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APRESENTAÇÃO 

Após o lançamento dos Manuais da Academia Brasileira de Neurocirurgia – ABNc, apre-

sentamos o livro: “Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina”. Cada capítulo 

desta obra foi produzido por uma Liga Acadêmica de Neurocirurgia filiada à ABNc, sob orien-

tação de profissionais renomados da Neurocirurgia nacional. 

Com a proposta de se tornar uma ferramenta rápida de consulta ao acadêmico, este livro 

contempla os principais temas da Neurocirurgia. Cada capítulo apresenta uma abordagem de 

tópicos, como traumatismos cranioencefálico e medular, tumores cerebrais e doenças cere-

brovasculares, detalhando desde o quadro clínico até o tratamento cirúrgico. Além disso, cada 

tema é sintetizado em um fluxograma ao final de cada capítulo, permitindo ao leitor revisar 

rapidamente diversos assuntos em Neurocirurgia. 

Esta obra foi elaborada cuidadosamente por estudantes e amantes da Neurocirurgia, vi-

sando uma obra científica completa e objetiva para os futuros médicos e neurocirurgiões. 

Leonardo Peixoto Garcia
André Giacomelli Leal

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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PREFÁCIO 1

A decisão de abraçar a carreira neurocirúrgica é baseada em diversos questiona-

mentos e razões. Com frequência, os candidatos à Residência Médica são arguídos neste 

ponto. Talvez, por não existir uma única resposta, os argumentos, muitas vezes, não ex-

pressam o conjunto delas. Entretanto, acredito que existem dois sentimentos em comum 

entre todos os candidatos que respondem a este questionamento: curiosidade e desafio. 

A curiosidade é regularmente despertada por um amigo ou veterano de faculda-

de e seus comentários sobre a especialidade, pela participação em cirurgias, por um 

professor dedicado ou pela leitura e estudo de matérias ligadas às neurociências. Num 

primeiro momento, a maioria dos estudantes tem a impressão de que não conseguirá 

absorver ou apreender todo o conhecimento necessário para dar segurança ao pacien-

te quanto ao tratamento (lembro particularmente das aulas de anatomia de cabeça 

e pescoço!). E isso deriva, muitas vezes, da complexidade dos assuntos trazidos nos 

livros-texto e nos artigos científicos. Além disso, muitas das áreas ainda se mantêm 

sem consenso médico quanto ao padrão-ouro de diagnóstico e tratamento e à cons-

tante mudança de paradigmas. 

Frente a todos este motivos é que reside a importância deste livro. Realizado por 

estudantes de medicina e sob a orientação de renomados neurocirurgiões de todo o 

Brasil, curiosidade e experiência se unem e trazem ao leitor os principais conceitos nas 

principais áreas da Neurocirurgia. Não há dúvida de que seu conteúdo alcançará não 

somente o público em formação (estudantes e residentes), mas também os especialis-

tas que necessitam de consultas rápidas, objetivas e atuais dos diversos temas, muitos 

destes que já não fazem parte do dia a dia de um sub-especialista. 

O corpo editorial, capitaneado pelo Dr. André Giacomelli Leal também merece re-

ferência. Todos sempre estiveram envolvidos no ensino e na formação dos jovens neu-

rocirurgiões do Brasil. Particularmente, o Dr. André que abraçou nos últimos anos a 

organização de Ligas Acadêmicas que se estendem Brasil afora, levando a curiosidade 

desta especialidade a todos. 

É com grande satisfação e honra que apresento este livro que levará seus leitores 

a descobrir e redescobrir a Neurocirurgia, especialidade que exige conhecimento apro-

fundado, habilidade técnica refinada e dedicação inabalável. Usem-no como ponto de 

partida para seus estudos, sabendo que o conhecimento é mutável e feito dia a dia por 

verdades a serem provadas e sempre questionadas. 

28 |



| 29| 29

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Espero também que o livro seja fonte inspiradora e que desperte a curiosidade de 

todos os estudantes. 

E quanto ao desafio que citei logo no início? Bem, este lhes aguarda por toda a vida mé-

dica.... Sucesso a todos... 

Dr. Maurício Coelho Neto
Neurocirurgião do Instituto de Neurologia de Curitiba (INC)
Preceptor da Residência Médica em Neurocirurgia (INC) (MEC e SBN)
Divisão de Cirurgia da Base do Crânio e Gamma Knife (INC)
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PREFÁCIO 2

É com profunda satisfação que escrevo o prefácio sobre “Neurocirurgia – Guia Prático 

para o Estudante de Medicina”, um livro que serve como um breve roteiro para uma especia-

lidade tão fascinante e disruptiva, cujos desafios sempre foram separados de seu constante 

aperfeiçoamento por uma linha muito tênue. 

A Neurocirurgia moderna é uma especialidade médica com pouco mais de cem anos de 

idade. Foi somente no início do século XX que Harvey Cushing ergueu os pilares para concei-

tos e técnicas que, até os dias de hoje, nós, neurocirurgiões, utilizamos incansavelmente. Com 

a incorporação do microscópio cirúrgico, no final dos anos 1950 e com o desenvolvimento das 

imagens por tomografia computadorizada e ressonância magnética, ao longo dos anos 1970, 

a Neurocirurgia deixou de engatinhar para dar passos ferozes. E foram nas últimas três déca-

das que essa jornada se tornou uma corrida incondicional, agregando mais e mais tecnologias, 

detalhes e subáreas, em busca de procedimentos outrora inimagináveis. 

Entretanto, nenhuma outra especialidade demanda tanto do médico quanto a Neuroci-

rurgia. Há o dever da dedicação, do notável equilíbrio entre teoria, habilidade e refinamento 

técnico; e da urgência de uma apurada sensibilidade humana para a sua prática, repleta de 

detalhes, desafiando o autocontrole para lidar com as dores do fracasso e com o sabor, muitas 

vezes arrogante, do sucesso. 

Ao longo das páginas deste livro, editado pelo meu querido amigo Professor Doutor An-

dré Giacomelli Leal e voltado para acadêmicos de Medicina nos anos finais, serão apresenta-

das as bases para uma compreensão prática e objetiva da Neurocirurgia. São capítulos que 

visam despertar o interesse para a especialidade e demonstrar para os futuros médicos as 

implicações técnicas, éticas e emocionais inerentes da área.

Espero que este livro sirva como uma introdução eloquente para inspirar e ensinar, incen-

tivando seus leitores, ainda engatinhando, a serem capazes de abraçar desafios e recompen-

sas de uma especialidade vibrante em constante progresso. Assim, seremos todos corredores 

nesta estrada fascinante que a neurocirurgia continua construindo.

Prof. Dr. Erasmo Barros da Silva Junior
Neurocirurgião, Departamento de Neuro-Oncologia
Instituto de Neurologia de Curitiba (INC)
Mestre em Cirurgia pela PUCPR

Doutor em Biotecnologia Industrial pela Universidade Positivo
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INTRODUÇÃO E OBJETIVOS DAS LIGAS ACADÊMICAS DE NEUROCIRURGIA

Em 2018, a Academia Brasileira de Neurocirurgia (ABNc) lançou um processo pioneiro 

e inovador com o objetivo de cadastrar e oficializar as Ligas Acadêmicas de Neurocirurgia, 

LAN, de todo o país. Tal iniciativa apresentou tanto sucesso que inspirou, desde então, outras 

organizações de diversas áreas e especialidades médicas, promovendo vínculo entre alunos 

do curso de Medicina e profissionais renomados em suas áreas. 

Esse processo objetiva, de maneira primordial: incentivar o aprendizado de seus mem-

bros; estabelecer uma comunicação adequada entre as Ligas; reunir acadêmicos das LAN dos 

cursos de Medicina em âmbito nacional; criar vínculos fortes e estabelecidos formalmente en-

tre estudantes e profissionais; realizar eventos para interação social e científica dos ligantes; 

estimular a pesquisa científica e o desenvolvimento acadêmico dos estudantes; estabelecer 

intercâmbios de atividades entre as LAN cadastradas; possibilitar estágios nos diversos De-

partamentos de Neurocirurgia do Brasil, reconhecidos pela ABNc; e,  oferecer cursos regio-

nais, além do maior evento anual das LAN do Brasil: o Encontro Interligas.

Hoje, em seu 5° aniversário, a divisão das Ligas Acadêmicas de Neurocirurgia da ABNc 

celebra o sucesso obtido pelos esforços de alunos e professores, objetivando o sonho comum: 

difusão do conhecimento em neurociências.

PANORAMA ATUAL

Atualmente, a ABNc conta com mais de 120 Ligas Acadêmicas cadastradas em todo ter-

ritório nacional. Por meio dos responsáveis acadêmicos e seus orientadores, a divisão de Ligas 

da ABNc foi responsável pela idealização, criação, escrita e publicação de inúmeros projetos, 

especialmente a série de Manuais de Neurocirurgia, de Emergências Neurológicas, de Semio-

logia Neurológica e de Neurologia. Dentre outras grandiosas produções escritas realizadas 

por alunos apaixonados sob orientação dos maiores e mais sólidos nomes da Neurocirurgia.

Além de exímias produções científicas, atualmente, a ABNc garante para todos os ligantes, 

membros das LAN cadastradas, completa e integral adaptação no mundo da Neurocirurgia, 

promovendo a ampla e irrestrita democratização do ensino das neurociências. Além da garantia 

de apoio absoluto a todos que, junto com o corpo docente, dividem o amor pela neurocirurgia.

Por meio de publicações científicas, eventos de caráter nacional e fomento de ne-
tworking, a ABNc Ligas – personificada na pessoa do Professor Doutor André Giacomelli 
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– quebrou barreiras antes intransponíveis entre alunos de diferentes semestres dos cursos 

de Medicina e os maiores nomes da Neurocirurgia brasileira. De maneira exímia e admirável, 

o sucesso deste projeto tão ilustre e aclamado, além de inspirar Academias e Sociedades 

das mais distintas áreas médicas, prova o verdadeiro significado do grego antigo Ακαδήμεια 

(transliterado Akadémeia), derivado de Ακάδημος (transliterado Akádēmos), “Academo”: de-

mocratização ampla e total de todo conhecimento existente. E, claro, com o comprometi-

mento mais nobre: dividir o conhecimento para que este se multiplique. 

Dentre os pontos positivos da ABNc, uma que se destaca é a resiliência, uma vez que, 

diante de um cenário pandêmico e de grande isolamento, a Academia conseguiu unir ainda 

mais acadêmicos de todo o Brasil com projetos cada vez maiores. 

O primeiro projeto durante a pandemia foi o IV Encontro Interligas de Neurocirurgia da 

ABNc, em setembro de 2020. Implementando um conceito inovador totalmente remoto, pos-

sibilitando o contato e troca contínua de conhecimento. Tal Encontro foi coordenado pelo Dr. 

André Giacomelli junto com estudantes da várias regiões do país, Paraná, Brasília, Bahia, San-

ta Catarina, São Paulo, Rondônia. Nesse mesmo evento, ocorreu o lançamento do Manual de 

Emergências Neurocirúrgicas, no qual presidentes das Ligas de Neurocirurgia e Neurociências 

filiadas à ABNc apresentaram seus capítulos para todo o Brasil em um evento com mais de 

cinco mil inscritos.

Figura 1. IV Encontro Interligas da ABNc,  2020.

Fonte: Os autores, 2023.
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Figura 2. Papo cabeça – projeto de 
podcast de assuntos em Neurocirurgia.

Fonte: Os autores, 2023.

 Em novembro de 2021, para dar continuidade ao projeto, ocorreu o V Encontro Interligas 

de Neurocirurgia da ABNc. Dessa vez, sob a coordenação dos doutores Carlos Tadeu Parisi de 

Oliveira e Dr André Giacomelli e organização dos alunos da Linci – Liga de Neurocirurgia Dr. 

Carlos Tadeu Parisi de Oliveira – de Bragança Paulista. 

Seguindo a linha de sucesso, o IV Encontro Interligas de Neurocirurgia da ABNC, ini-

ciou-se então, o desejo de criar algo maior, algo que pudesse ficar marcado não só nos livros, 

mas que agrega-se à nova maneira de comunicação digital. Foi aí que nasceu o projeto “Papo 

Cabeça” em fevereiro de 2021, um podcast semanal com foco em Neurocirurgia cujos parti-

cipantes eram acadêmicos e seus orientadores. A série encontra-se disponível no Spotify e 

conta com 47 episódios que se consolidaram em um livro hoje disponível para download de 

maneira gratuita nas plataformas digitais. 

A ansiedade pelo retorno dos eventos da ABNc apenas aumentou, com a extensão e 

impacto da pandemia, e assim, a Academia não poderia parar, dando início a mais um projeto 

inovador: o Interligas Neurochallenge (Figura 2), uma competição entre as melhores produ-

ções científicas com direito a premiação. Sendo esta uma oportunidade de desenvolvimento 

de habilidades de apresentação e defesa de artigos para os avaliadores e para o país inteiro. 
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Figura 3. Interligas Neurochallenge.

Fonte: Os autores, 2023.

Congruente a isso, em 2021, nos meses de maio a agosto, ocorreu o primeiro In-

terligas Neurochallenge. Nessa competição, individualmente, os alunos submeteram 

seus artigos originais, relatos de caso ou revisões de literatura. Após seleção de 24 

trabalhos e posterior avaliação da banca formada por 4 neurocirurgiões doutores e 

membros da ABNc, obtiveram premiações em dinheiro os 2 melhores artigos avalia-

dos pela banca. Outrossim, os 10 melhores trabalhos tiveram a oportunidade de se-

rem publicados no Jornal Brasileiro de Neurocirurgia (JBNC), demonstrando o caráter 

inovador e impulsionador da área acadêmica/científica aos alunos membros das ligas 

cadastradas na ABNc.

Dado o sucesso dos Eventos Interligas, em 2022, dentro de um cenário mais segu-

ro, finalmente foi a hora de retornar aos eventos presenciais. Acontecendo então, o VI 

Encontro Interligas de Neurociências da ABNc, agora com um nome novo. O evento foi 

sediado em Brasília-DF, para relembrar o local de sede do I Encontro Interligas da ABNc 

no ano de 2007, com a coordenação do Dr. Marcos Masini e do Dr. André Giacomelli Leal 

e organização dos ligantes das Ligas de Neurociências da Uniceplac (LAN) e Liga Unifi-

cada de Neurociências do DF (LIUNCI), além de outras ligas convidas: Lianu-UNICEUB, 

Lanci-ESCS e LANNE-Unieuro. Ocorreu entre os dias 27 de outubro e 30 de outubro de 

2022, de maneira híbrida, online e presencial, contando com 54 apresentações de ligas 

de todos do país inteiro. 
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Figura 4. Equipe organizadora do VI Encontro 
Interligas de Neurociências da ABNc, em Brasília.

Fonte: Os autores, 2023.

Figura 5. VI Encontro Interligas de Neurociências da ABNc, em Brasília.

Fonte: Os autores, 2023.
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Figura 6. I Encontro Interligas da ABNc, 2007 – Brasília, DF.

Figura 7. II Encontro Interligas Neurochallenge, durante o XIX Congresso
da Academia Brasileira de Neurocirurgia, em Fortaleza.

Fonte: Os autores, 2023.

Fonte: Os autores, 2023.

Aproveitando o ânimo do retorno às atividades presenciais ocorreu, então, o II Interligas 

Neurochallenge, em 2022, agora não mais online, mas sim em sua primeira versão presencial 

no XIX Congresso da Academia Brasileira de Neurocirurgia, em Fortaleza, no mês de novem-

bro de 2022. Inovando os moldes de sua edição anterior, em que apenas 24 produções fo-

ram avaliadas, neste evento todos os trabalhos submetidos foram apresentados para a banca 

avaliadora, dentre os quais os 2 melhores obtiveram premiação em dinheiro e os 10 melhores 

foram enviados para publicação no JBNC. A oportunidade de vivenciar tal competição pre-

sencialmente foi um evento memorável para todos os ligantes participantes! Além disso, foi 

realizado o lançamento do Manual de Neurologia da ABNc durante o evento. 
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Figura 8. Lançamento do Manual de Neurologia da ABNc, durante o 
XIX Congresso da Academia Brasileira de Neurocirurgia, em Fortaleza.

Fonte: Os autores, 2023.

Por fim, denota-se o quanto a ABNc oportuniza o aprendizado aos ligantes e, sobretudo, 

impulsiona a produção científica e a imersão na neurociência a todos os estudantes de suas 

Ligas associadas. 

Para cadastrar sua Liga, envie para a abnc@abnc.org.br o nome completo da Liga, a 

instituição de ensino/universidade/faculdade vinculada, o estatuto da Liga, o responsável aca-

dêmico e o responsável neurocirurgião, o qual necessariamente precisa ser membro da ABNc.
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INTRODUÇÃO 

Contusões cerebrais são áreas de lesão com isquemia localizada associada, edema e 

efeito de massa, após trauma cranioencefálico. Essas lesões são de tipos, gravidades e exten-

sões variáveis, de acordo com o mecanismo físico do trauma1,2,3. A escala de coma de Glasgow 

é uma importante ferramenta para classificação da lesão4, sendo que a mortalidade aumenta 

à medida que a ECG diminui, bem como idades avançadas e maior energia no trauma repre-

sentam piores prognósticos.

Apenas no Brasil, sabe-se que que ocorreram mais de um milhão e meio de internações 

hospitalares por traumatismo cranioencefálico (TCE), entre 2008 e 2019, conforme DATA-

SUS, havendo mais ocorrências nas regiões sudeste, nordeste e sul chegando a quase 85% 

dos casos2. Há dois picos de idade onde os pacientes são mais afetados, acima dos 70 anos e 

entre 20-39 anos, sendo que nas faixas de 15-19 e 30-39 anos o número de vítimas também 

se mostra elevado2. Nos Estados Unidos, dentro das contusões cerebrais, a principal etiologia 

é o trauma fechado após lesões esportivas, constituindo a principal causa de procura ao aten-

dimento de emergência1. Vale ressaltar que, um ano após a hospitalização por TCE, 43% dos 

estadunidenses apresentam uma incapacidade residual (física, cognitiva, comportamental e 

psicossocial)1. Estatisticamente, tanto a mortalidade inicial quanto a incidência são cerca de 

3 vezes maiores para homens quando comparado a mulheres, em todo o período de 2008 a 

20192, porém, após a ocorrência de uma lesão, não há diferença estatística na taxa de morta-

lidade entre pacientes masculinos (7,5%) e femininos (7,2%) com TCE1.

A principal etiologia para a contusão cranioencefálica traumática é o trauma fechado di-

reto, geralmente decorrente de acidentes de trânsito envolvendo veículos automotores, mo-

tocicletas, ciclistas e pedestres. Porém, o trauma pode estar relacionado também à presença 

de agressão, seja por violência urbana ou doméstica, bem como ao abuso infantil e lesões na 

cabeça relacionadas à recreação e à prática desportiva, além disso, as lesões podem ser de-

correntes de explosão1.

Os fatores de risco de progressão da contusão associados ao aumento do hematoma 

são: volume inicial do hematoma, compressão cisternal, craniectomia descompressiva, idade, 

mecanismo de trauma, hematomas múltiplos e hipóxia1.

As contusões cerebrais têm caráter hemorrágico e se iniciam na área cortical cerebral 

sendo mais comum sua ocorrência nas cristas dos giros cerebrais, com possibilidade de pro-

gressão para a substância branca subcortical nas formas mais graves de lesão. Apesar dessa 

preferência pela área cortical primária, seu desenvolvimento também ocorre na borda bran-
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ca/cinza com expansão para a substância cinzenta sobrejacente. A presença de hemorragia 

dentro da contusão pode causar isquemia e edema local, que evolui para destruição de teci-

dos, necrose de estruturas neuronais e cavitação com gliose reativa. A progressão geralmente 

ocorre nas primeiras 12h, mas em alguns casos pode se desenvolver mesmo entre 3 a 4 dias 

após o TCE, sendo influenciada por alguns fatores de risco para progressão hemorrágica1,5.

Para esse evento, inicialmente ocorre a necrose celular que cursa com a liberação de qui-

miocinas e citocinas pró-inflamatórias, proteases e espécies reativas de oxigênio, auxiliando 

para quebra da barreira hematoencefálica e formação de edema cerebral. Os principais espé-

cimes a serem liberados são o fator nuclear Kappa B (servindo a cascata de apoptose) e fator 

de transcrição 1 (servindo a fragmentação dos vasos), causando insuficiência microvascular. 

Para o edema, o principal fator desencadeante é o edema astrocitário como tentativa de pre-

servar a homeostase iônica à medida que a lesão aumenta a concentração de potássio extra-

celular por um mecanismo de excitotoxicidade do glutamato com despolarização persistente 

da membrana e abertura permanente dos canais de n-metil-d-aspartato1,5.

QUADRO CLÍNICO

Os sinais de contusões corticais variam com base em seu tamanho e localização dentro 

do cérebro, mas incluem sinais neurológicos focais, bem como confusão mental e consciência 

prejudicada. As contusões cerebrais podem atrasar a recuperação de uma concussão. O déficit 

neurológico após TCE leve é altamente sugestivo de um hematoma intracraniano em evolução, 

que pode ser intracerebral, subdural ou epidural e, geralmente, ocorre devido a uma ruptura em 

uma artéria ou veia intracraniana. Os sinais incluem piora da cefaleia, sinais neurológicos focais, 

confusão e letargia que podem progredir para perda de consciência ou até a morte6.

DIAGNÓSTICO

De modo geral, o diagnóstico de uma contusão cerebral depende de uma história clínica 

positiva para trauma craniano, exame neurológico suspeito e exames de imagem que con-

firmem a hipótese. Assim, investigações radiológicas na fase aguda de lesões cerebrais, em 

especial a tomografia computadorizada (TC), são vitais na avaliação diagnóstica de pacientes 

com TCE5 (Figura 1). 
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Figura 1. Diagnóstico de contusão cerebral. 

Tabela 1. Pontuação da escala de coma de Glasgow.

Fonte: Os autores, 2023.

SEMIOLOGIA

A realização do exame neurológico detalhado é essencial durante a avaliação inicial. Du-

rante o atendimento inicial do paciente politraumatizado, de acordo com as diretrizes do Ad-
vanced Trauma Life Support  (ATLS), a ECG (Tabela 1) deve ser avaliada sem sedação, a fim 

de examinar respostas nas formas ocular, motora e verbal1,7. 

Escala de Coma de Glasgow

Parâmetro Resposta obtida Pontuação

Abertura ocular

Espontânea 4

Ao estímulo sonoro 3

Ao estímulo de pressão 2

Nenhuma 1

Fonte: Os autores, 2023.
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Tabela 1. Pontuação da escala de coma de Glasgow. (Continuação)

Fonte: Os autores, 2023.

Resposta verbal

Orientada 5

Confusa 4

Verbaliza palavras soltas 3

Verbaliza sons 2

Nenhuma 1

Resposta motora

Obedece a comandos 6

Localiza estímulos 5

Flexão normal 4

Flexão decorticada 3

Extensão de descerebração 2

Nenhuma 1

Reatividade pupilar

Bilateral 0

Unilateral -1

Inexistente -2

A avaliação da ECG permite a estratificação do grau de risco do paciente e a gravidade 

do trauma, de tal modo que a pontuação para trauma leve (13-15), moderado (9-12) e grave 

(3-8) é fator de prognóstico e auxilia na conduta do paciente7.

EXAMES LABORATORIAIS

Os exames laboratoriais devem incluir um hemograma completo e painel metabólico 

abrangente (PMA) (Tabela 2)7. 

Escala de Coma de Glasgow

Parâmetro Resposta obtida Pontuação
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Tabela 2. Exames incluídos no PAM 
e seus respectivos valores de referência normais.

Glicose <99 mg/dL

Cálcio ionizado 1,17-1,30 mmol/L

Sódio 135-145 mEq/L

Potássio 3,6-5,2 mmol/L

Dióxido de carbono 22-29 mmol/L

Cloreto 97-107 mEq/L

Albumina 3,5-5,2 g/dL

Proteína total 6,5-8,1 g/dL

Fosfatase alcalina 40-150 U/L

Transaminase alanina (ALT) homens: <41 U/L  
mulheres: <31 U/L

Aspartato aminotransferase 
(AST)

homens: <38 U/L  
mulheres: <32 U/L

Bilirrubina total 0,3-1,2 mg/dL

Ureia 10-50 mg/dL

Creatinina homens: 0,7-1,3 mg/dL 
mulheres: 0,6-1,1 mg/dL

A dosagem do tempo de protrombina (TAP) (10 a 14s) também é indicada, assim como 

exame toxicológico, caso haja suspeita de uso de drogas. A gasometria arterial é necessária 

para pacientes intubados e com dificuldade respiratória1.

EXAMES DE IMAGEM

Os exames de imagem são indispensáveis na investigação das contusões cerebrais, sen-

do as técnicas mais utilizadas na investigação primária a ressonância magnética (RM) e a TC, 

devido à ampla disponibilidade e menor custo, podendo trazer informações como a extensão 

da lesão cerebral e descartar danos intracranianos graves8.

Traumatismo Cranioencefálico: contusão

Fonte: Os autores, 2023.
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No exame de imagem, deve-se avaliar diversos fatores que impactam o prognóstico do 

paciente e os principais são o estado da cisterna basal, do terceiro ventrículo, presença de 

edema cerebral, sítio da contusão e se há a presença de hematoma e o local em que ocorreu 

– epidural, subdural, subaracnoideo e/ou intracerebral. O pico do edema cerebral, que é um 

preditor de pior prognóstico, ocorre geralmente entre 48 e 96h do momento da lesão e ocorre 

a diminuição em conjunto com a diminuição da PIC e a melhora do quadro clínico geral9.

As contusões cerebrais são identificadas na TC com um aspecto heterogêneo, podendo 

haver predominância de áreas hiperdensas, principalmente devido a hemorragia, ou de áreas 

hipodensas, devido a necrose e isquemia tecidual. As principais áreas acometidas são os lo-

bos frontal e temporal, devido ao impacto com o crânio. Pacientes com lesões que acometem 

ambos os hemisférios apresentam pior prognóstico5,10 (Figuras 2 e 3). 

Figura 2. Imagem evidenciando os múltiplos tipos de lesões em uma contusão cerebral.  1) 
edema extracraniano dos tecidos moles; 2) fratura óssea deprimida; 3) hemorragia subarac-
noide; 4) deslocamento das estruturas da linha média/edema cerebral difuso; 5) hematoma 
subdural; 6) hematoma epidural; e 7) contusão cerebral no polo frontal (giros reto e orbital).

Fonte: Lara Filho et al., 201310.

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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Figura 3. TC captando múltiplas contusões cerebrais 
em uma só imagem. Áreas hipo e hiperdensas em 
região frontal e região temporal e parietal esquerda, 
cercadas de edema.

Fonte: Marik, 200211.

Fonte: Pelot et al., 20221.

Traumatismo Cranioencefálico: contusão

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
 

A contusão cerebral, como está relacionada com eventos traumáticos, possui menos 

chances de ser confundida com outros distúrbios. No entanto, há a possibilidade de o evento 

traumático ser decorrente de uma hemorragia não traumática. A tabela abaixo lista alguns 

possíveis diagnósticos diferenciais (Quadro 1)8. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de contusão cerebral.

Tumor cerebral com hemorragia aguda

Hemorragia intraparenquimatosa de um aneurisma roto

Hemorragia hipertensiva

AVC com hemorragia de reperfusão
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TRATAMENTO CLÍNICO
MEDIDAS INICIAIS 

As primeiras condutas a serem tomadas consistem em avaliar as vias aéreas, ventilação e 

circulação. São fundamentais para evitar a hipóxia, hipotensão e lesões secundárias. A cabe-

ceira da cama deve estar elevada a 30 graus em relação ao eixo horizontal. Realizar sedação 

com midazolam ou propofol, sendo que este não deve ser utilizado em caso de hipotermia. 

Administrar analgésicos através de acetaminofeno e infusão de opioides, como remifentanil, 

fentanil ou morfina. O controle hemodinâmico deve estar em níveis adequados, pois implica 

em melhor prognóstico, sendo o recomendado que a pressão sanguínea sistólica seja maior 

que 90 mmHg e a pressão venosa central entre 5-10 mmHg, por meio de soluções isotônicas 

de cristaloides ou coloides. O suporte nutricional enteral deve ser iniciado precocemente, em 

até 72h, assim que houver a estabilidade hemodinâmica. Controlar a glicemia para que esteja 

dentro dos valores adequados (entre 140 e 180 mg/dL), parâmetro que pode diminuir o risco 

de mortalidade e possíveis complicações neurológicas7.

MEDIDAS ESPECÍFICAS
Nos casos em que não há indicação neurocirúrgica imediata e pacientes com TCE grave 

(ECG <8), o controle da pressão intracraniana (PIC) deve ser prioridade. A PIC deve ser manti-

da abaixo de 20 mmHg e a pressão de perfusão cerebral (PPC) acima de 60 mmHg. Se a PIC 

estiver acima ou igual a 20 mmHg, drenar o líquido cefalorraquidiano (LCR) por meio de um 

dreno ventricular externo (DVE)1,12.

Caso não haja melhora, administrar terapia hiperosmolar com manitol ou solução salina 

hipertônica de forma intermitente, em bolus 0,25 a 1 g/kg de peso corporal. Verificar o sódio 

sérico e a osmolalidade a cada 6h, com valores aceitáveis em torno de 145 a 155 mmol/L e 

320 mOsm/L, respectivamente1,12. Hiperventilar a uma PCO2 de 26 a 30 mmHg visando ga-

rantir um volume sanguíneo cerebral adequado e, consequentemente, reduzir a PIC13.

A hipotermia abaixo de 36 graus pode contribuir para o controle da PIC e não é indicada 

como tratamento inicial do TCE. Barbitúricos em altas doses estão indicados para o controle 

da PIC refratária ao tratamento, juntamente com avaliação contínua com eletroencefalograma 

(EEG) a fim de evitar complicações por doses elevadas, como alterações cardiovasculares ou 

hipercalemia. Em relação aos anticonvulsivantes, estão recomendados somente na presença 

ou na suspeita de quadro convulsivo, pois não reduzem a incidência de convulsões pós-trau-

máticas. A fenitoína é a primeira escolha, tanto para convulsões parciais quanto para genera-

lizadas.  No mais, os corticoides não são recomendados para o manejo da PIC elevada1,7.
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OUTROS MEDICAMENTOS
Estudos evidenciam que a infusão de ácido tranexâmico (antifibrinolítico) na dose de 

1g durante 10min, seguido de infusão intravenosa de 1g durante 8h pode reduzir a morta-

lidade nos pacientes com TCE moderado (ECG maior que 8 e menor que 13) dentro de 3h 

após a lesão13.

A adamantina é comumente prescrita em caso de reabilitação aguda após lesões cere-

brais. A maioria das pesquisas demonstra resultados positivos com o uso de amantadina e 

baixos efeitos colaterais no curto prazo. No entanto, a sua eficácia ainda não está totalmente 

esclarecida, devido às certas limitações como estudos com baixa amostragem14.

MANEJO CIRÚRGICO
O manejo cirúrgico é indicado em pacientes com contusão cerebral e ECG menor que 8, 

elevação da PIC persistente ou sinais de herniação uncal como midríase, vômito em jatos e 

postura em extensão de membros. Assim, em casos de elevação persistente da PIC associada 

a ineficiência do tratamento clínico realiza-se a craniectomia descompressiva (CD). A CD é 

uma técnica onde remove-se uma parte do crânio com o intuito de aumentar a complacência 

cerebral e diminuir a PIC em pacientes com edema cerebral ou hematomas. Ainda, é possível 

considerar a CD como tratamento secundário à elevação da PIC em associação ao tratamento 

clínico em detrimento ao tratamento clínico exclusivo, principalmente no paciente onde a ele-

vação da PIC é o principal fator que leva a um pior prognóstico, pois promove um melhor con-

trole da PIC, porém deve-se sempre levar em conta as possíveis complicações, como aumento 

da incidência de estado vegetativo e paralisia de membros inferiores e/ou superiores15,16,17.
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INTRODUÇÃO 

O trauma cranioencefálico (TCE) é uma lesão que possui como principal mecanismo um 

agente externo podendo ser um trauma local direto ou resultado de aceleração e desacelera-

ção abrupta da cabeça. Com isso, o encéfalo colide com outras estruturas da calota, podendo 

resultar em hemorragia intracraniana, contusão, lesão axonal e edema cerebral1,2.

As fraturas cranianas lineares são uma das formas de resposta e surgem quando o trau-

ma ocorre com energia cinética, podendo ser leve ou grave, a depender da cinética, resultando 

na deformação da abóbada craniana3,4. Estas, quando isoladas, não  costumam causar danos 

incapacitantes ao paciente, contudo, podem causar hemorragias fatais4.

Assim como todos os tipos de TCE, os lineares ocorrem com maior frequência até os 40 

anos de idade. Porém, há incidência significativa em crianças e idosos. Além disso, homens 

são mais afetados em uma escala de 3 a 4:1 em comparação às mulheres. E a grande maioria 

ocorre por acidentes automobilísticos1.

QUADRO CLÍNICO

As fraturas lineares representam cerca de 80% de todas as fraturas do crânio. Um impacto 

forte pode causar uma lesão que afunda o próprio crânio, na qual fragmentos ósseos comprimem 

ou perfuram o tecido cerebral subjacente. A gravidade da lesão depende do dano ao encéfalo5.

Esse tipo de fratura por si só não causa dano cerebral, mas quando está associado a da-

nos na estrutura vascular, causa um hematoma extradural. Portanto, esse tipo de trauma pode 

estar também associado à compressão, ruptura e trombose dos seios venosos adjacentes6.

O escore da escala de coma de Glasgow (ECG) é o principal preditor clínico da gravidade 

do trauma cranioencefálico: 

Tabela 1. Classificação de gravidade do TCE.

Gravidade do TCE Escore na ECG

TCE leve de 12 a 15

TCE moderado de 9 a 12

TCE grave ≤ de 8

Fonte: os autores, 2023.
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Os sinais clínicos podem ser sugestivos da região acometida pelo trauma. Quanto à re-

gião da calota, deve-se orientar sobre a comunicação direta entre a laceração do couro ca-

beludo e a superfície cerebral, devido à possibilidade de rompimento da dura máter. Por isso, 

uma fratura linear da calota craniana em doentes conscientes aumenta a possibilidade de 

ocorrência de hematoma intracraniano7.

Já na fratura de base, encontramos uma equimose retroauricular (sinal de Battle), equi-

mose periorbital fístula liquórica, através do nariz (rinorreia) ou do ouvido (otorreia) e disfun-

ção dos VII e VIII nervos cranianos (paralisia facial e perda de audição) que podem ocorrer 

imediatamente ou poucos dias após a lesão inicial7. 

As deficiências que o traumatizado apresenta podem ser divididas em três categorias: 

cognitivas, físicas e comportamentais8.

As deficiências cognitivas geralmente envolvem principalmente problemas com atenção, 

memória e funções executivas8.

A física é variável e pode apresentar-se como, alterações visuais, táteis e mobilidade.

Os distúrbios comportamentais/emocionais geralmente incluem perda de autoconfiança, 

diminuição da motivação, depressão, ansiedade, dificuldade de autocontrole, geralmente ex-

pressa por inibição, irritabilidade e agressividade8.

As deficiências físicas são as mais óbvias, mas a longo prazo, problemas cognitivos, de 

personalidade e comportamentais devem ser observados cuidadosamente pois implicam pro-

blemas na qualidade de vida da pessoa afetada8.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de traumatismo cranioencefálico linear é complexo e fundamentado 

na história clínica, exame físico, incluindo um exame neurológico detalhado e achados 

de neuroimagem por meio da radiografia simples e, principalmente, da tomografia com-

putadorizada (TC) de crânio9. Diante da suspeita de TCE deve-se proceder a avaliação 

primária, sistematizada pelo ABCDE do trauma, buscando detectar lesões intracranianas 

com risco imediato de morte1. Durante o atendimento, é importante colher alguns dados 

relacionados ao mecanismo e gravidade do trauma, presença de perda de consciência, 

alterações de fala e/ou coordenação9.

A inspeção do crânio deve ser feita buscando evidências de fraturas craniana e fa-

cial9. A aplicação do exame neurológico é baseada na avaliação do nível de  consciência 
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pela ECG (padrão-ouro da avaliação neurológica em pacientes vítimas de trauma), exame 

das pupilas (aspecto, tamanho, simetria e reflexo fotomotor) e avaliação da presença ou 

ausência de déficit motor focal1,9,10. 

Todo paciente com TCE moderado e grave deve ser submetido a TC de crânio e ser ana-

lisado por especialista11. 

EXAMES DE IMAGEM
A TC de crânio sem contraste é essencial no manejo de pacientes com TCE e assim caso 

o exame neurológico esteja normal e a TC for negativa, os pacientes podem receber alta com 

segurança da sala de emergência, Bordignon et al.12 evidenciaram a partir de um estudo feito 

no sul do Brasil em pacientes com TCE leve que menos de 5% dos pacientes apresentaram 

fratura craniana13.

O raio X simples de crânio, apesar do baixo custo e alta acessibilidade, não é utilizado 

com frequência no TCE, pois, apesar de demonstrar traço de fratura linear, nível de fluido, ar 

e corpos estranhos, esse exame não evidencia, por exemplo, repercussões intracranianas.

As fraturas lineares são mais identificáveis do que as fraturas diastáticas, mas também 

têm maior incidência de falsos negativos14. 

Figura 1. TC de crânio mostrando
fratura diastática frontal.

Fonte:  Siqueira, 201611.
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Figura 2. TC em 3D apresentando extenso 
traço de fratura linear frontal.

Fonte:  Siqueira, 201611.

Atualmente, é utilizado o escore de Marshall para classificar o prognóstico do paciente 

vítima de TCE, a partir da TC15. 

Tabela 2. Classificação de TC de Marshall. 

Marshall 1 lesão difusa I 
(sem patologia visível)

nenhuma patologia 
intracraniana visível na 
tomografia computadorizada

Marshall 2 lesão difusa II

cisternas da base presentes, 
desvio de linha média de 
0 a 5 mm  e/ou lesões 
hiperdensas ≥ 25 ml

Marshall 3 lesão difusa III (swelling)

cisternas da base ausentes, 
desvio de linha média de 
0 a 5 mm  e/ou lesões 
hiperdensas ≥ 25 ml

Marshall 4 lesão difusa IV
desvio de linha média > 5 
mm e/ou lesões hiperdensas 
≥ 25 ml

Marshall 5 lesões operadas lesões removidas 
cirurgicamente

Marshall 6 lesões não operadas lesões > 25ml não operadas

Fonte: os autores, 2023.
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Tendo em vista o acontecimento de erros diagnósticos ao se analisar a TC, principal-

mente em pacientes pediátricos, percebe-se a necessidade de diferenciação das fraturas 

lineares que têm caráter patológico com variações anatômicas fisiológicas, chamadas de 

suturas acessórias.

As suturas acessórias são variações anatômicas, nas quais há a formação de suturas 

além das comumente achadas, isso se dá, pelos múltiplos centros de ossificação dos ossos 

como parietal e occipital16. 

Tabela 3. Diferenciação entre fratura de crânio e sutura acessória pela TC. 

Fratura craniana Sutura acessória

lucência nítida com bordas 
não escleróticas

padrão em ziguezague com bordas 
escleróticas

alarga-se à medida que se 
aproxima de uma sutura sem diástase associada

pode cruzar linhas de sutura 
adjacentes funde-se com a sutura adjacente

frequentemente unilateral 
e assimétrico se bilateral

frequentemente bilateral 
e bastante simétrico

associado a algum inchaço 
dos tecidos moles sem inchaço dos tecidos moles

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Os diagnósticos diferenciais se baseiam nas outras apresentações de fraturas, repercus-

sões intracranianas e formações fisiológicas, a diferenciação se dá por meio da análise da TC. 
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Tabela 4. Principais diagnósticos diferenciais.

outros tipos de fratura

fratura com afundamento

fratura craniana de crescimento

fratura em bola de “pingue-pongue”

repercussões intracranianas

lesão penetrante

lesão axonal difusa

hematoma epidural

hematoma subdural

formação fisiológica suturas acessórias

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

A terapêutica se divide em duas abordagens, uma abordagem da fratura e outra aos da-

nos secundários ao traumatismo e as suas possíveis repercussões intracranianas.

Dessa forma, é importante ressaltar que fraturas lineares não necessitam de abordagens 

terapêuticas cirúrgicas específicas, concentrando assim, os esforços na observação, monito-

rização de possíveis lesões encefálicas subjacentes, objetivando a manutenção de um nível 

adequado de perfusão cerebral e de pressão intracraniana10,17.

O atendimento e a conduta inicial do paciente com TCE seguem as normas elucida-

das no ATLS, sendo o ABCDE feito de maneira criteriosa, a fim de estabilizar e manter o 

paciente traumatizado.

Pacientes assintomáticos com ECG 15, podem ficar em observação por 6 a 12h e seguir 

em acompanhamento familiar e ambulatorial. Com isso, ao receber alta hospitalar, o acompa-

nhante ou familiar deve ser orientado a acompanhar o possível surgimento de sintomas ou 

sinais de alerta como cefaleia, desorientação, sonolência excessiva, irritabilidade aumentada, 
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ansiedade, paresia e parestesia, distúrbios de fala ou comunicação, náuseas, vômitos, ton-

turas. Assim, é necessário que o paciente seja trazido imediatamente ao pronto socorro, 

caso haja surgimento desses sinais e o tratamento para tal condição pode ser tanto clínico, 

como cirúrgico.

TRATAMENTO CLÍNICO
As condutas aqui relatadas têm por intenção, manter uma perfusão cerebral adequada e 

uma pressão intracraniana (PIC) aceitável17.

AVALIAÇÃO E SUPORTE VENTILATÓRIO
O paciente deve manter uma via aérea funcionante, caso haja dúvida sobre a perviabili-

dade ou critérios clínicos sugestivos, opta-se por estabelecer uma via aérea definitiva e enca-

minhar para unidade de tratamento intensivo17.

SEDAÇÃO E ANALGESIA
A sedação pode ser importante, pois tem caráter analgésico e pode auxiliar no alívio da 

ansiedade e agitação do paciente. No estudo conduzido por Gentile et al. (2010) propuseram 

o uso de benzodiazepínicos como uma opção em pacientes com TCE e, na classe de analgési-

cos, o mais utilizado é o acetaminofeno17.

ESTABILIZAÇÃO HEMODINÂMICA
A reanimação e estabilização volêmica são importantes. Para isso recomenda-se o uso 

de solução salina isotônica ou Ringer lactato. Tanto a hipotensão, quanto a hipertensão de-

vem ser evitadas, a primeira por diminuir o fluxo sanguíneo encefálico e a segunda por gerar 

piora da PIC10.

HIPERVENTILAÇÃO
O alvo é a normocapnia, no entanto, pode-se efetuar com moderação episódios de hi-

perventilação, a fim de aumentar a PaCO2, produzindo vasoconstrição cerebral auxiliando na 

redução da PIC10,17.

MANITOL, BARBITÚRICOS E SOLUÇÃO SALINA HIPERTÔNICA
Todos são utilizados para diminuir a PIC. O manitol é um diurético potente exercendo seu 

efeito principalmente em pacientes normovolêmicos. A solução hipertônica, por sua vez, pode 
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ser utilizada em pacientes com graus de hipotensão. Os barbitúricos são depressores do SNC, 

e por isso podem gerar hipotensão e não devem ser utilizados inicialmente.

ANTICONVULSIVANTES
Podem ser utilizados para controle de crises convulsivas agudas, no entanto, estudos 

dizem que o uso de anticonvulsivantes não apresenta resultados na diminuição do quadro 

clínico a longo prazo10.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

MONITORIZAÇÃO DA PIC E DA PERFUSÃO CEREBRAL
A PIC se monitora inserindo o catéter em contato com o líquido cefalorraquidiano mensu-

rando, assim, a pressão liquórica. Os valores de referência adequados para a PIC estão entre 

7 e 15 mmHg na posição supina.

LESÕES DE COURO CABELUDO
Deve-se inspecionar com cuidado toda a superfície da cabeça e pescoço, e se necessário, 

debridar e suturar as regiões afetadas10.

LESÕES INTRACRANIANAS COM EFEITO DE MASSA
Devem ser tratadas precocemente por neurocirurgião, a depender de sua etiologia e causa10.
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INTRODUÇÃO 

As fraturas com afundamento da calota craniana são frequentes na neurotraumatologia, 

levando à necessidade de tratamento cirúrgico em um número significativo de casos. Há um 

aumento da incidência no meio urbano devido ao ritmo da vida moderna, com maior recorrên-

cia de quedas e acidentes automobilísticos. As fraturas podem ser definidas como o desali-

nhamento de fragmentos ósseos em relação à sua posição primitiva (Figura 1)1. 

Figura 1. A e B. paciente de 42 anos, vítima de múltiplas perfurações por arma branca, 
que causaram um trauma cranioencefálico por afundamento.

Fonte: Os autores, 2023.

EPIDEMIOLOGIA
A incidência é estimada em torno de 20 por 1.000.000 de pessoas por ano sendo que 

75% a 90% dos casos são fraturas compostas. Estudos da literatura referem que a localização 

topográfica mais frequente das fraturas é parietal (55,8%), frontal (16,3%), temporal (4,6%) e 
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occipital (4,6%). Em relação à etiologia, há nítida predominância das quedas acidentais (queda 

de lugares altos, ou da própria altura; ou objetos que caem e colidem com o crânio do pacien-

te) e dos acidentes automobilísticos. A causa principal da fratura com afundamento de crânio 

está relacionada à faixa etária dos pacientes: nas crianças, a principal causa são as quedas 

(acidentes domésticos), já em maiores de 15 anos, os acidentes automobilísticos2.

QUADRO CLÍNICO

A fratura com afundamento da calota craniana pode ser classificada em: exposta, quando 

há contato entre o meio externo e os fragmentos da fratura, ou simples, em que não existe a 

solução de continuidade. Além de ser mais frequente, a fratura exposta apresenta maior risco 

de complicações, tais como infecção local e do sistema nervoso, com aparecimento de febre, 

calafrios e outros sintomas de síndrome infecciosa3.

Existem alguns tipos de fratura de crânio com afundamento que merecem maior desta-

que. O primeiro é o afundamento basal ou frontobasal, em que há fratura dos ossos da base 

da fossa craniana, com solução de continuidade entre os seios da face e o conteúdo encefálico. 

O segundo, mais comum em recém-nascidos, é conhecido como afundamento em “bola de 

pingue-pongue”, em que há indentação dos ossos do crânio sem fratura, devido à maleabili-

dade óssea nos primeiros meses de vida3.

Infelizmente, o quadro clínico das fraturas de crânio com afundamento é extremamente 

heterogêneo, dificultando tanto métodos preventivos quanto diagnóstico e tratamento4.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
História clínica, exame físico geral e avaliação neurológica fornecem informações básicas 

para a estratificação de risco de um paciente ter ou desenvolver lesão neurológica5.

A história clínica deve conter os detalhes físicos do trauma cranioencefálico (altura da 

queda, velocidade do automóvel no momento da colisão, entre outros), assim como as infor-

mações pessoais do paciente e o seu histórico de lesões neurológicas. Essas são informações 

importantes para entender o mecanismo do trauma e para se fazer o diagnóstico diferencial 

com outros tipos de TCE6.

A avaliação neurológica mais detalhada do paciente com trauma cranioencefálico deve 

ser realizada somente na avaliação secundária, após realizar o ABCDE, preconizado pelo ATLS 
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(do inglês, Advanced Trauma Life Support ) do Colégio Americano de Cirurgiões. Durante a 

realização da avaliação primária do ATLS, deve-se avaliar a escala de coma de Glasgow (ECG), 

a reatividade pupilar e a presença/ausência de dor na coluna (Tabela 1)5.

A avaliação do nível de consciência do paciente pela ECG é a forma mais prática de ava-

liar-se com objetividade o seu nível de consciência, mostrando o prognóstico com relação à 

sua lesão cerebral5. A ECG avalia a melhor abertura ocular, resposta verbal, resposta motora e, 

desde a atualização de 2018, a reatividade pupilar, sendo atribuídos valores para cada achado 

no paciente, como mostra a Tabela 1. 

Essa escala classifica o TCE em leve, moderado e grave, quando os valores são entre 15 

a 13, 12 a 9 e menor ou igual a 8, respectivamente. É importante ressaltar que pacientes com 

TCE moderado ou grave frequentemente apresentam outras lesões traumáticas associadas, 

como lesões de órgãos internos ou de medula espinhal7. 

Tabela 1. Escala de coma de Glasgow (ECG).

Abertura Ocular

Espontânea 4

À voz 3

À dor 2

Nenhuma 1

Resposta verbal

Orientada 5

Confusa 4

Palavras Inapropriadas 3

Palavras incompreensíveis 2

Nenhuma 1

Resposta motora

Obedece a comandos 6

Localiza a dor 5

Movimentos de retirada 4

Flexão anormal 3

Extensão anormal 2

Nenhuma 1

Reatividade pupilar

Fotorreativo bilateralmente 0

Fotorreativo unilateralmente -1

Sem fotorreatividade bilateralmente -2

Fonte: os autores, 2023.
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EXAMES LABORATORIAIS
São poucas as alterações laboratoriais que decorrem do TCE com afundamento, 

mas estas podem estar relacionadas à causa, ou secundárias a outros distúrbios, como 

a hipovolemia. Deve-se observar quanto ao volume de sangue perdido no trauma, ao 

potencial risco de infecção e aos distúrbios eletrolíticos e enzimáticos secundários, que 

podem estar relacionados à falência de outros órgãos como fígado e rins em pacientes 

com trauma grave6.

EXAMES DE IMAGEM
O diagnóstico de fratura de crânio com afundamento pode ser feito durante o atendimen-

to inicial do ATLS, quando associado com laceração do couro cabeludo e eventualmente com 

lesão da dura-máter. Os exames de imagem subsidiários como método de diagnóstico só são 

realizados após o atendimento e estabilização clínica de acordo com o ATLS5,8.

O RX simples de crânio demonstra um traço de fratura linear, nível fluido, ar e corpos 

estranhos, mas sua indicação foi abandonada após a introdução da tomografia computadori-

zada (TC) e da ressonância magnética (RM) nos serviços de emergência8.

A TC é o método de escolha para avaliação de fraturas de crânio. As fraturas com 

afundamento associam-se frequentemente à contusão cerebral subjacente. A TC per-

mite avaliar o grau do afundamento, detectar a presença de esquírolas ósseas e avaliar 

as repercussões intracranianas do TCE, sendo rotina a realização de janela óssea para 

melhor detalhamento da fratura8.

A TC com reconstruções multiplanares e tridimensionais permite excelente avalia-

ção das fraturas craniofaciais graves, evidenciando com muita precisão seus múltiplos 

traços, desalinhamentos e afundamentos, sendo importante no planejamento da explo-

ração cirúrgica9.

A RM não é o exame de escolha para um paciente com TCE, porque não permite uma 

avaliação óssea adequada e por demandar um tempo maior para sua realização8.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Os diagnósticos diferenciais da fratura de crânio com afundamento estão listados no 

Quadro 1.
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais da fratura 
de crânio com afundamento

Quantidade de fraturas
Simples

Composta

Apresentação das fraturas
Aberta

Fechada

Profundidade das fraturas Ultrapassa ou não a tábua óssea

Envolvimento da dura-máter Laceração de dura-máter

Lesão intraparenquimatosa Acometimento de tecido cerebral

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO
O manejo do paciente traumatizado deve seguir o protocolo do ATLS, com enfoque na 

identificação de condições que ameaçam a vida. Pacientes graves (ECG <8) demandam intu-

bação e suporte ventilatório, objetivando manter a PO2 arterial acima de 80mmHg e a PCO2, 

entre 34 e 38mmHg. O aumento da pressão parcial de CO2 no sangue induz a vasodilatação 

cerebral e pode influenciar a pressão intracraniana (PIC), que deve ser atentamente monitori-

zada, sendo considerada normal entre 20 e 25mmHg em pacientes com TCE grave6.

A fratura com afundamento apresenta maiores chances de infecção e alto risco de con-

vulsões, sendo recomendado o uso de antibióticos profilaticamente, além de sedativos e anal-

gésicos6. O uso de fenitoína, medicamento pertencente ao grupo dos antiepilépticos, é reco-

mendado a fim de reduzir a incidência de convulsão pós-trauma em até 7 dias após a lesão, 

e seu uso não é indicado após esse período10. A sedação reduz a agitação e desconforto nos 

pacientes moderados e graves, além de diminuir o metabolismo cerebral e reduzir o consu-

mo de oxigênio6. Os benzodiazepínicos comumente utilizados incluem midazolam e propofol, 

apesar do propofol não ser indicado no caso de hipotermia6,11. A analgesia é indicada e pode 

ser realizada com fentanil ou morfina, pela pouca interferência com a hemodinâmica cerebral5.
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CIRÚRGICO
A classificação da fratura da calota craniana com afundamento é muito importante 

para a indicação do tratamento cirúrgico. Em relação à profundidade, fraturas que exce-

dem uma tábua óssea demandam correção cirúrgica, por estarem relacionadas à lesões 

intraparenquimatosas6. Em relação à apresentação, fraturas abertas também demandam 

tratamento cirúrgico3.

Em crianças, o tratamento cirúrgico está indicado quando há evidência de laceração da 

dura-máter ou quando existe risco de déficit neurológico focal, pertinente ao local do afunda-

mento. Quanto a fratura em “bola de pingue-pongue”, recorrente em neonatos, o tratamento 

cirúrgico está, raramente indicado, ao passo que os ossos do crânio dos bebês são mais male-

áveis que os dos adultos e, na maioria dos casos, evoluem com cicatrização total8.

O procedimento cirúrgico envolve o debridamento e, a depender da integridade dos seg-

mentos ósseos e da ausência de infecção, a recolocação do fragmento ósseo6. As fístulas 

liquóricas, a protrusão de massa encefálica e as hemorragias intra e extraparenquimatosas 

devem ser devidamente tratadas, visto que essas condições influenciam diretamente o prog-

nóstico do paciente8.

PROFILAXIA
A alta prevalência e mortalidade dos traumatismos cranianos de forma geral é um pro-

blema de saúde pública, sendo uma das principais causas de morte em adultos jovens. 

Dessa forma, a fim de melhorar a prevenção e promoção de saúde, foi instalada a Linha de 

Cuidado ao Trauma na Rede de Atenção às Urgências e Emergências, para que haja melhor 

vigilância e manejo dos pacientes politraumatizados, a fim de evitar desfechos indesejados 

após acidentes12,13,14.
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INTRODUÇÃO 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), define-se o traumatismo cranioen-

cefálico (TCE) como “uma lesão cerebral aguda resultante de energia mecânica na cabeça 

proveniente de forças”. Dessa forma, Lefevre-Dognin et al. (2020), complementa o conceito, 

esclarecendo a exclusão de algumas manifestações que poderiam estar relacionadas, como 

drogas, álcool, medicamentos, e a causas como outras lesões (por ex., lesões sistêmicas e 

faciais) causadas por outros problemas (por ex., trauma psicológico e barreira de linguagem)1. 

Segundo a definição proposta pelo Grupo de Trabalho de Demografia e Avaliação Clínica 

da Iniciativa Internacional e Interinstitucional para Dados Comuns, que diz: “uma alteração 

na função cerebral, ou outra evidência de patologia cerebral, causada por uma força”2. Foram 

descritos cerca de 66 critérios para definição da TCE pela International Collaboration in the 
Prognosis of Mild Traumatic Brain Injury, sendo destacados três principais critérios, que são: 

amnésia pós-traumática (APT), pontuação na escala de coma de Glasgow (ECG) e duração de 

perda de consciência3.

Carroll e seu grupo (2004) definiram a TCE através dos seguintes critérios4:

 •  pontuação da ECG entre 13 e 15, 30 min após a lesão;

 •  presença de um ou mais destes sintomas:

 •  estado mental prejudicado no momento do acidente (confusão, desorientação, etc.);

 •  perda de consciência < 30 min;

 •  déficit neurológico transitório (sinais focais, epilepsia ou lesão 

     intracraniana não cirúrgica); e

 •  APT < 24h.

EPIDEMIOLOGIA

De 50 a 60 milhões de pessoas no mundo são afetadas por um TCE novo por ano5. 

Segundo o Centro de Controle e Prevenção de Doenças do Departamento de Saúde e Servi-

ços Humanos dos Estados Unidos, foram documentados 2,53 milhões de departamentos de 

emergência em relação ao TCE, sendo aproximadamente 288 mil hospitalizações para TCE e 

56.800 mil mortes pelo trauma, incluindo adultos e crianças6.

Dentre as faixas etárias relacionadas às visitas ao pronto-socorro por motivos de 

TCE, os idosos com idade de 75 anos ou mais, apresentaram maior quantidade de visitas 

(1.682 a cada 100.000 indivíduos). Logo depois dos idosos, as crianças cuja idade gira 
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entre 0 a 4 anos, representando 1.618,6 a cada 100.000 crianças, e em terceiro plano, 

os adolescentes cuja idade é representada na faixa entre 15 a 24 anos (1.010,1 a cada 

100.000 indivíduos)6.

O Relatório de Vigilância do Departamento de Emergência Relacionado a Visitas, 

Internações e Óbitos do Traumatismo Cranioencefálico constata um aumento constante 

de visitas e mortes ao prontos-socorros do TCE entre os anos de 2006 e 2014. Este que-

sito, pode estar ligado ao fato dos profissionais de saúde e dos relatórios de vigilância 

mais precisos terem se adaptado a uma melhoria da conscientização sobre o tema das 

lesões cerebrais6.

Na Tabela 1 mostram-se as tendências de morte relacionadas ao TCE, analisadas entre 

os anos 2006 a 2014 pelo relatório mencionado no parágrafo anterior. Sugere-se que a au-

tomutilação intencional e as quedas não intencionais são as duas únicas que mostraram um 

crescimento constante quando se fala da sua incidência. 

Tabela 1. Causas mais comuns de morte por faixa etária. 
AVM = acidentes por veículos motorizados.

Faixa Etária (anos) 0 a 4 15 a 24 25 a 34 45 a 64 65 + Maior 
que 75

Causa da Morte Homicídio AVM AVM Automutilação 
intencional Cataratas AVM

Fonte: adaptado de Peterson, 20147. 

QUADRO CLÍNICO

    A clínica de um TCE perpassa pelos sinais a seguir: extravasamento de líquido ce-

falorraquidiano pelo ouvido (otorreia)8 e/ou pelo nariz (rinorreia)8, em havendo presença 

de sangue, deve atentar-se ao “sinal do duplo halo”1, que pode ser testado com um lenço 

de papel: este, em contato com a secreção drenada forma um anel de sangue e ao redor, 

um anel de líquor9.

   Identifica-se, também, o sinal de Battle8 (equimose na região mastoidea) e hemotímpano 

(acúmulo de sangue na membrana timpânica, podendo levá-la a uma cor azul-avermelhada)8. 

As fraturas da placa crivosa estão ligadas aos “olhos de guaxinim”8 (equimose periorbital), que 

não costuma se manifestar imediatamente após o trauma8. 
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DIAGNÓSTICO E SEMIOLOGIA
É relevante lembrar que pacientes vítimas de trauma cranioencefálico de base podem se 

apresentar em estado crítico, merecendo, portanto, atendimento no setor de urgência e emer-

gência, a ECG é comumente usada para classificar a gravidade do trauma (Tabela 2)10. 

Tabela 2. Classificação do trauma cranioencefálico. 

Pontos na escala de Glasgow Gravidade 

3 a 8 Grave

9 a 12 Moderado 

13 a 15 Leve

Fonte: adaptado de Stiver, 201210.

Aos pacientes não críticos, inicialmente, deve-se seguir o rito semiológico: inspeção, palpa-

ção e exame neurológico. Na inspeção, os sinais sugestivos do trauma craniano de base  (por ex., 

sinal de Battle e olhos de guaxinim) podem ser observados, a rinorreia, otorreia e hemotímpano. 

A palpação consiste em identificar áreas com deformidade, lacerações e depressões. Exame 

neurológico completo é importante na avaliação e acompanhamento do paciente10,11.

EXAMES LABORATORIAIS
O teste bioquímico considerado padrão-ouro é o de β-2 transferrina (β2Tr), também cha-

mada de proteína Tau, uma glicoproteína encontrada exclusivamente no líquido cefalorra-

quidiano. O teste é feito com a técnica de coágulo sanguíneo e possui sensibilidade (99%) e 

especificidade (97%)12.

EXAMES DE IMAGEM
O exame de preferência é a tomografia de crânio (TC), fraturas dos ossos de base de 

crânio anunciam trauma grave associados com outras lesões intracranianas, deve-se investi-

gar sinais indiretos de sua presença, tais como pneumoencéfalo em traumas fechados, níveis 

hidroaéreos nos seios da face ou conteúdo líquido obliterando as células mastoides13. 

O trauma da base do crânio abrange a lesão dos elementos neurovasculares e ósseos da 

lâmina orbital do osso frontal, lâmina cribiforme do osso etmoide, osso esfenoide, osso tem-

poral escamoso e petroso e osso suboccipital14.
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Uma fratura da base do crânio não implica necessariamente que o local do impacto foi 

na base do crânio. Forças severas em qualquer lugar do crânio podem irradiar para baixo e 

interromper a integridade óssea da base do crânio. Mais comumente, as fraturas da base do 

crânio resultam de trauma direto nas regiões frontal e supraorbital ou no occipital. Os nervos 

cranianos e as principais lesões arteriais e venosas são mais comuns no TCE acompanhado 

por uma fratura da base do crânio10.

Exemplos de achados radiológicos do TCE estão presentes na Figura 1. 

Figura 1. Exemplos de achados radiológicos de TCE. A. plano axial de TC mostra uma fratura 
frontal lateral que resulta em estreitamento do canal óptico e cone do ápice (seta). B. a imagem 
da TC mostra a extensão da fratura na linha média até o corpo selar-esfenoidal direito (seta). 
C. fratura com ruptura da cápsula ótica (seta). D. a imagem de TC com contraste mostra enchi-
mento precoce bilateral do seio cavernoso (setas), compatível com fístula cavernoso-carotídeo. 
E. a imagem coronal de TC mostra uma fístula liquórica estreita com margens escleróticas lisas 
dentro da placa cribriforme e fóvea etmoidal medial (setas). F. a imagem de TC da base do crâ-
nio mostra uma fratura basioccipital oblíqua (setas) atravessando ambos os ossos temporais.

Fonte: adaptado de Dreizin et al., 202114.

E F
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnóstico diferencial do TCE de base.

Traumatismo cranioencefálico: concussão

Traumatismo cranioencefálico: contusão

Traumatismo cranioencefálico: fratura composta

Traumatismo cranioencefálico: lesão axonal difusa

Hematoma subdural

Hemorragia subaracnoide traumática

Fonte: adaptado de Dreizin et al., 202114.

TRATAMENTO

CLÍNICO 
Baseia-se no uso de solução salina isotônica ou uso de Ringer lactato para reanimar e 

manter normovolemia. Deve-se evitar uso de fluidos hipotônicos e uso de soluções com gli-

cose, evitando-se estado de hiperglicemia. É feito hiperventilação com objetivo de garantir a 

normocapnia, visto que a hiperventilação reduz a PaCO2 e produz vasoconstrição cerebral. É 

preferível manter a PaCO2 em aproximadamente 35mmHg. Pode ser utilizado manitol a 20% 

para reduzir a pressão intracraniana (PIC) nos pacientes não hipotensos e com hipovolemia. 

Além do manitol, pode-se utilizar solução salina hipertônica para reduzir a PIC elevada. O uso 

de barbitúricos também reduz PIC elevada, mas não devem ser utilizados em hipotensos ou 

hipovolêmicos. Os anticonvulsivantes podem inibir a recuperação cerebral, desse modo, só 

devem ser feitos se necessário. Comumente utiliza-se fenitoína e fosfenitoína11.
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CIRÚRGICO
   O tratamento cirúrgico pode ser necessário para lesões de couro cabeludo, fraturas de 

afundamento do crânio, lesões de massa e ferimentos penetrantes. A hemorragia do couro 

cabeludo pode ser controlada aplicando-se pressão direta, e cauterizando-se ou ligando-se 

vasos maiores. Em caso de fratura de crânio por afundamento, deve-se reduzir cirurgicamente 

se o grau de depressão for maior do que a espessura da calota adjacente, ou se estiver expos-

ta e contaminada. Se lesões intracranianas com efeito de massa, deve-se realizar craniotomia 

com neurocirurgião ou encaminhar o paciente para um hospital que tenha um neurocirurgião 

de plantão. Se ferimentos cranioencefálicos penetrantes, é realizado antibioticoterapia profi-

lática de amplo espectro. Os objetos penetrantes não devem ser retirados até que sejam des-

cartadas lesões vasculares e que o tratamento neurocirúrgico seja estabelecido11.
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INTRODUÇÃO 

As lesões originárias de trauma cranioencefálico (TCE) incluem quedas, colisão não-in-

tencional, acidentes automobilísticos e lesões auto-dirigidas1,2. Acidentes relacionados a mo-

tocicletas são os principais responsáveis, sendo que a incidência desses traumas no Brasil é 

de aproximadamente 65 a cada 100 mil habitantes.

O TCE em base de crânio relaciona-se à fratura nos ossos esfenoide  e occipital, lâmina 

orbital do osso frontal, porção escamosa e petrosa do osso temporal e lâmina cribiforme do 

osso etmoide , sendo mais comum as fraturas do osso temporal3.

As fraturas basilares podem causar ruptura dural, criando uma comunicação entre o es-

paço subaracnoide o, os seios paranasais e a orelha média. Vazamento de líquido cefalor-

raquidiano pode se desenvolver entre 11 e 45% dos casos2. Em casos de hemorragia,  há 

translocação de sangue para dentro da substância branca, de modo que os neurônios na área 

imediatamente próxima desenvolvem necrose isquêmica, despolarizando a membrana dessas 

células e tornando o transporte de íons deficiente. Assim, há aumento da concentração de 

cálcio intracelular, culminando em danos celulares4,5.

As células em hipóxia, forçam o cérebro à respiração anaeróbia, liberando ácido láctico 

e ocasionam morte celular. Em 4 a 6h, a resposta inflamatória alcança a região, o que pode 

agravar o quadro4.

Nas fraturas de base de crânio, outras complicações podem ser encontradas: o vazamen-

to de líquido cefalorraquidiano, encefalocele, meningite, síndromes do ápice orbitário, paralisia 

do nervo facial, perda auditiva e colesteatoma1. 

O sinal do Guaxinim é ocasionado pelo deslocamento do sangue dentro da fáscia perior-

bital, enquanto o sinal de Battle indica presença de sangue na área mastoidea2,5. 

Os filamentos do nervo olfatório podem estar danificados em se tratando de lesões na 

placa cribiforme. Quando a lesão está próxima ao buraco óptico, é importante atentar-se para 

lesões do II nervo craniano. Fraturas transversais são menos frequentes, e podem lesar o seio 

cavernoso e estruturas ao redor, como pares III, IV e VI dos nervos cranianos. Além disso, não 

é raro o desenvolvimento de fístulas carótido-cavernosas1.

As fraturas basilares de crânio ocorrem mais através do osso temporal, e apresentam alto 

risco de hematoma extra-axial2. Podem ser divididas em hematomas epidurais ou subdurais, 

e, em casos de TCE, estão frequentemente presentes no mesmo indivíduo5.

Nos hematomas epidurais, pela relativa fraqueza do osso temporal, pode haver lesão 

subsequente da artéria meníngea média, tendo como resultado o sangramento arterial no 
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espaço epidural da fossa temporal. Geralmente, estão associados a fraturas órbito faciais (teto 

da órbita ou seios frontais)2. 

Já os hematomas subdurais, apesar de terem o trauma como principal origem4, a patogê-

nese consiste na ruptura de veias ou artérias da superfície cortical.

Outro agravante das fraturas de base de crânio são o desenvolvimento de infecções, 

como meningite2. Isso se dá em virtude da localização relacionada aos seios paranasais e cé-

lulas mastoideas, próximas à dura-máter.

EPIDEMIOLOGIA

A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que 90% das mortes em decorrência 

de TCE ocorrem em países em desenvolvimento/subdesenvolvimento, onde vivem 85% da 

população mundial. Isso está atrelado às condições precárias de tratamento e de medidas pre-

ventivas. Além disso, o TCE tem relação com mais de 30% das mortes relacionadas a traumas, 

sendo a causa mais comum de deficiência secundária a trauma abaixo dos quarenta anos4.

As fraturas de base de crânio ocorrem em até 30% dos pacientes admitidos com trauma-

tismo craniano, e é responsável por 90% das mortes pré-hospitalares, nas quais não há tempo 

dos profissionais prestarem socorros. A origem em traumas de alta energia é mais frequente, 

com destaques a acidentes automobilísticos4,5. 

Entre os hematomas extra-axiais, os epidurais têm melhor prognóstico, Aromatario et al. re-

lataram taxa de mortalidade de 3,6%. Destaca a distinção entre as taxas relacionadas aos idosos: 

na maioria das vezes, os traumas nessa população são por quedas, especialmente de baixa altura, 

e em ambiente doméstico ou agressão, com diferentes taxas de mortalidade (7% e 25%)5.

Uma limitação é comum e explica a disparidade entre os dados conforme as fontes: a hete-

rogeneidade das amostras estudadas. A formação e o desenvolvimento de um coágulo são fe-

nômenos fisiológicos influenciados por uma multiplicidade de fatores individuais e patológicos.

QUADRO CLÍNICO

A escala de coma de Glasgow (ECG) é imprescindível na avaliação do paciente com TCE, 

pois com ela é possível prever a gravidade da lesão e definir qual a melhor conduta a ser se-

guida. Nela, avaliamos a abertura ocular, a resposta verbal, a resposta motora, e por último a 

reatividade pupilar. Neste escore, a pontuação de 13 ou mais consiste em TCE leve, entre 9 a 



| 83

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

12, TCE moderado, e menor que 8, TCE grave. Além disso, saber a história clínica e realizar o 

exame físico geral é essencial6.

A realização da avaliação neurológica deve ser feita em todos os pacientes vítimas de 

TCE, e podem estar associadas a lesões de nervos cranianos, lesão cerebelar e vestibular⁷.

Existem alguns sinais clínicos sugestivos às faturas da base do crânio, sendo: rinoliquor-

reia, otoliquorreia, otorragia, sinal de Battle e olhos de guaxinim. O paciente, também, pode 

apresentar hemotímpano ou laceração do canal auditivo externo, alterações oculares como 

proptose, hemorragia, hematoma e cefaleia. Nos casos onde há uma fratura aberta, é possível 

que ocorra extravasamento do líquor e exposição direta da massa encefálica⁸.

As fraturas subdivididas por localização anatômica apresentam diferentes sintomas em 

cada região acometida².

Fraturas da fossa anterior podem ter como sintomas lesão do nervo olfatório, epistaxe, 

anosmia, hematoma periorbitário, rinoliquorragia e diminuição da acuidade visual por lesão no 

nervo óptico².

Fraturas da fossa média podem apresentar hipoacusia, otorragia, sinal de Battle e parali-

sia facial periférica. Além disso, os ossículos do ouvido médio podem estar desarticulados, há 

possibilidade de lesão no seio cavernoso, podendo levar ao desenvolvimento de uma fístula 

carótido-cavernosa².

Fraturas da fossa posterior são mais raras, mas podem apresentar déficit dos nervos cra-

nianos, hematomas cerebelares, lesões como dissecção, oclusão ou aneurismas traumáticos 

nos vasos vertebrobasilares².

Em casos de lesões grandes, a relação entre a base do crânio, seios paranasais e células 

mastoideas com a dura-máter gera risco de contrair infecção².

SEMIOLOGIA
Ao exame físico, contamos com sinais clínicos relevantes que sugerem fratura de base 

de crânio, como a presença do sinal de Battle (equimose retroauricular ou mastoide) e olhos 

de guaxinim (equimose periorbital), os quais frequentemente se mostram ausentes no exame 

físico imediato, podendo se manifestar tardiamente após a lesão⁹.

A fratura de base de crânio pode resultar em otoliquorreia ou rinoliquorreia por extrava-

samento de líquido cefalorraquidiano (LCR). 

O vazamento de LCR presente em até 45% dos pacientes ocorre por uma ruptura dural, 

que leva à comunicação entre o espaço subaracnoideo, seios paranasais e ouvido médio, com 

frequente resolução espontânea dentro de dias¹⁰.
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Se a lesão envolve a crista petrosa, nota-se a presença de hemotímpano, sendo utilizada 

a otoscopia e verificando tonalidade arroxeada ou azulada na membrana.

A ocorrência de déficits oculomotores não é rara, pela possível lesão no III, IV ou VI nervos 

cranianos. Paralisia do nervo facial por lesão no VII e VIII nervos cranianos pode ocorrer, e dos 

pares baixos por fratura em região do forame jugular são menos frequentes⁹.

É importante avaliar a cinemática do trauma no paciente vítima de TCE que chega a sala 

de emergência. Forças brutas possuem mecanismos e lesões com maior acometimento neu-

ronal, devendo ser avaliado no exame neurológico.

 Os pacientes vítimas de TCE moderado/grave devem ser atendidos na emergência por 

apresentar quadro clínico complexo, como a presença de hemorragia¹⁰,¹¹.

EXAMES DE IMAGEM
Para diagnosticar e avaliar os níveis de complicações do TCE na base de crânio utiliza-se 

imagem: tomografia de crânio (TC) e ressonância magnética (RM). A TC é realizada preferen-

cialmente em níveis emergenciais, pela rapidez, menor custo e boa visualização de lesões fo-

cais, difusas ou nos envoltórios. A RM pode ser utilizada posteriormente, apresentando supe-

rioridade a TC devido à maior resolução de imagem, porém é menos utilizada devido à menor 

disponibilidade em centros emergentes¹² (Figura 1). 

Figura 1. TC pré-operatória com fratura de base do crânio.

Fonte: adaptado de Garcia e Ferreira, 2015¹³. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais 
de TCE de base de crânio.

Lesões focais
       • hematomas epidurais
       • hematomas subdurais
       • hematomas intracerebrais

Lesões difusas
       • lesão axonal difusa (LAD)

Lesões nos envoltórios
       • lesões na calota craniana

Fonte:  os autores, 2023 14,15,16.

TRATAMENTO

Após sofrer um TCE, o paciente é estabilizado, seguindo inicialmente os protocolos do 

ATLS. Além de realizar a ECG, a TC de crânio é primeira opção para avaliar injúrias intracrania-

nas, podendo exigir intervenção cirúrgica4. 

O estado clínico, neuroimagem e danos associados determinam o manejo do paciente. 

Traumas graves que demandam craniotomia são prioridade no tratamento. As fraturas de 

base de crânio podem ter complicações tardias como vazamento de líquor. Naido et al. (2021) 

mostraram que a maioria dos pacientes com fraturas de base de crânio têm manejo conser-

vador, sem indicação cirúrgica de emergência. As indicações para tratamento cirúrgico mais 

comuns são hemorragia subdural aguda e contusões17.

O tratamento de fraturas de base de crânio varia com os tipos de fratura⁸.

FRATURAS ÓSSEAS TEMPORAIS 
Pode estar associada à paralisia facial pós-traumática do nervo facial periférico. 

No início da paralisia facial, indica-se eletroneuromiografia facial, a qual leva ao menos 

72h para normalizar. Pode-se utilizar glicocorticoides, apesar de eficácia não compro-

vada. Os casos que não melhoram com esteroides, podem ter benefício com tratamento 

de descompressão do nervo facial. Se início tardio da paralisia facial, pode-se realizar 

acompanhamento com eletroneuromiografias seriadas, e considerar intervenção cirúr-
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gica se ocorrer deterioração do nervo com o uso de esteroides e a atividade do nervo 

reduzir para menos de 10% na eletroneuromiografia⁸. Traumas na região temporoparie-

tal podem cursar com hematoma extradural. Se o sangramento for arterial, o hematoma 

evolui rapidamente, mas se a origem for nos seios durais, podem ter maior volume. Os 

hematomas extradurais têm como tratamento definitivo a craniotomia ou laminectomia, 

os quais viabilizam a hemostasia da lesão e inspeção da dura-máter. Pode-se lançar 

mão de tratamento conservador, se⁶: 

 •  paciente consciente;

 •  ausência de déficit neurológico focal ou rebaixamento do nível de consciência

 •  volume do hematoma < 40 mL; e

 •  desvio de linha média <1,5 cm4.

FRATURA DE PLACA CRIBIFORME
Fratura de base de crânio é contraindicação para o uso de tubos nasogástricos. Muitos 

consideram fraturas através dos seios nasais como contaminadas e sugerem o uso de an-

tibióticos de amplo espectro, além da possibilidade de fístula de LCR. Algumas condições 

podem exigir tratamento específico, como aneurismas traumáticos, fístula carótido-cavernosa 

pós-traumática, fístula de LCR, meningite e abscesso cerebral, deformidades cosméticas, pa-

ralisia facial pós-traumática⁸.

HEMATOMAS DE FOSSA POSTERIOR
A maioria são hematomas epidurais, correspondendo a menos de 3% das lesões ex-

pansivas traumáticas da fossa posterior. As lesões sintomáticas ou com efeito de massa na 

TC (deslocamento, compressão ou obliteração do 4º ventrículo; compressão ou perda das 

cisternas basais e hidrocefalia obstrutiva) são removidas cirurgicamente. Tais lesões devem 

ser abordadas rapidamente, sendo a craniectomia suboccipital o procedimento recomenda-

do. Demais lesões podem ser manejadas com imagens seriadas⁸.

FRATURA DE OSSO FRONTAL
Pacientes com tal fratura devem ser avaliados por um cirurgião de reconstrução facial 

(58% ou mais dos indivíduos precisarão de tratamento cirúrgico)18. Fístulas liquóricas persis-

tentes e lesão nasofrontal com obstrução são as principais indicações cirúrgicas18.
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FRATURA DE PAREDE DA ÓRBITA
Pacientes com alterações visuais, dificuldade de movimentação ocular ou ruptura do glo-

bo ocular devem ser avaliados por oftalmologista, devem ser alertados a espirrar com a boca 

aberta, evitar assoar o nariz, tossir ou realizar manobras de Valsalva. A antibioticoterapia é 

controversa, porém aconselha-se o uso de cefalexina ou amoxicilina-clavulanato por 5 dias18.

Em uma semana, pacientes com fraturas de órbita necessitam de avaliação oftalmológi-

ca, mas 50% dos pacientes não precisam de tratamento cirúrgico, sendo diplopia persistente 

após duas semanas uma das principais indicações. Ademais, podem cursar com limitação da 

movimentação extraocular, infecção orbitária, entre outras complicações. 15% desses pacien-

tes precisarão de intervenção cirúrgica18.
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INTRODUÇÃO 

Lesão cerebral traumática penetrante pode ser definida como lesão ocasionada por um 

corpo estranho ou fragmento ósseo que penetra no tecido cerebral1. Tal tipo de lesão corres-

ponde à forma mais severa de traumatismo cranioencefálico (TCE)2.

Com base na velocidade de penetração, pode ser classificado em duas categorias: (a) 

penetração de alta velocidade: exemplos incluem lesões causadas por projéteis ou seus frag-

mentos, desde trauma direto ou lesão por onda de choque ao tecido cerebral circundante 

devido a uma lesão por estiramento; e (b) penetração de baixa velocidade: exemplos incluem 

os causados por facas ou outros objetos pontiagudos, com trauma direto no tecido cerebral3.

Durante a Primeira Guerra Mundial, o tratamento de lesão cerebral traumática pene-

trante teve um importante progresso graças ao neurocirurgião norte-americano Harvey 

Cushing, que introduziu o exame de fluoroscopia na localização de corpos estranhos e pre-

conizou o desbridamento cuidadoso dessas lesões com posterior fechamento da dura-má-

ter, reduzindo a mortalidade de 55% para 29%4. Os princípios de vanguarda de Cushing 

foram base para tratamento de lesão cerebral traumática penetrante por mais de 50 anos, 

questionados somente após os resultados do estudo Vietnam Head Injury Study e dados 

do tratamento de lesão cerebral traumática penetrante durante o conflito do Líbano, quando 

mostrado que a remoção de corpos estranhos ou ósseos localizados profundamente não 

melhora o desfecho dos pacientes. Tais estudos servem como plano de fundo para diretrizes 

terapêuticas atuais5,6,7.

EPIDEMIOLOGIA

O TCE é uma das principais causas de morte nos Estados Unidos3. No Brasil, até 2012, 

existia uma estimativa de 500 casos por 100 mil habitantes, representando um custo superior 

a US$ 250 milhões, com quase 1 milhão de hospitalizações pelo Sistema Único de Saúde 

(SUS)8,9. Embora a lesão cerebral traumática penetrante seja menos comum do que o TCE 

fechado, carrega um prognóstico pior, tendo como principal causa de morte os ferimentos por 

projétil de arma de fogo (PAF). Nos Estados Unidos, aproximadamente 20 mil lesões cranioe-

ncefálicas por arma de fogo ocorrem anualmente3. Já no Brasil, dentre os traumas produzidos 

por acidentes com PAF, 20,6% são TCEs, representando alta morbimortalidade. Desses, mui-

tos são resultado da autoagressão10.
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QUADRO CLÍNICO

Uma vez que o projétil atinge a cabeça e transfere sua energia cinética para os tecidos extra 

e intracranianos, a destruição ocorre no tecido tanto no trajeto do projétil (cavidade permanente) 

quanto em tecidos distantes da trajetória do projétil (cavidade temporária). Hemorragias puntifor-

mes e rompimento da membrana neuronal estão associados à expansão e retração da cavidade 

temporária. O resultado é um rápido aumento da pressão intracraniana (PIC) à medida que os he-

matomas crescem e o edema cerebral aumenta em até 30min após a lesão inicial11,12. Ao mesmo 

tempo, a pressão de perfusão cerebral (PPC) diminui, ocorrendo infarto tecidual e até herniação.

Os achados clínicos associados a esse tipo de trauma relacionam-se, principalmente, a 

fratura craniana e lesões intracranianas. Podem estar presentes as lacerações ou contusões 

em couro cabeludo, associadas a sangramentos abundantes, degrau ósseo do crânio e sinais 

de fratura da base (equimose periorbital e retroauricular). Além disso, podem ser acompanha-

dos de sintomas relacionados à hipertensão intracraniana (HIC), como estado mental deprimi-

do, déficits neurológicos focais, cefaleia, náusea e vômitos13.

A classificação do tipo de lesão cerebral traumática penetrante pode auxiliar os profissionais no 

planejamento cirúrgico, na antecipação de complicações e no prognóstico. Dessa forma, dividem-se 

em: tangencial, penetrante, perfurante, ricochete e careening, como presentes na Tabela 1. 

Tabela 1. Classificação da lesão cerebral traumática penetrante. LCR = líquido cefalorraquidiano.

Classificação da lesão cerebral traumática penetrante

Tangencial
O projétil atinge a cabeça, mas não atravessa o crânio. Resultam em cortes 
no couro cabeludo, fraturas no crânio, vazamentos de LCR e hematomas 
epidurais e subdurais.

Penetrante
O projétil penetra no crânio e parênquima e aí permanece. Levam a con-
tusões cerebrais, hematomas, vazamentos de LCR, pseudoaneurismas e 
fístulas arteriovenosas, presentes também nas lesões perfurantes.

Perfurante O projétil entra e sai do crânio, deixando um caminho visível, geralmente 
atreladas a mecanismos de alta energia.

Ricochete
O projétil entra no cérebro e ricocheteia na parte interna do crânio, uma ou 
mais vezes, criando um novo trajeto de ferimento em tecido cerebral não 
lesado, geralmente associados a projéteis de baixa energia.

Carrening
Padrão incomum em que o projétil penetra no crânio, mas viaja ao longo da 
periferia do córtex sem penetrar no parênquima cerebral. Possui risco de 
lesão do seio venoso, hematomas subdurais ou hemorragias intracranianas.

Fonte: os autores, 2023 12,14,15.
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DIAGNÓSTICO 

SEMIOLOGIA
O papel da semiologia no diagnóstico da lesão penetrante no TCE é dado essencial que 

deve ser interpretado como um guia para a realização dos exames de imagem, passo mais 

importante do processo diagnóstico.

Dessa forma, no primeiro momento, é crucial obter uma história detalhada do trauma, 

principalmente identificando se a lesão foi causada por um objeto de baixa ou alta velocida-

de16, bem como ativamente questionar ou buscar no paciente sinais e sintomas como tontu-

ra, cefaleia, náuseas, vômitos, rinorragia, otorragia e convulsões17. Além disso, dentro de um 

exame físico direcionado, deve-se priorizar a realização da escala de coma de Glasgow (ECG), 

exame das pupilas, aferição de sinais vitais e inspeção do local da lesão e restante do escalpe 

do paciente16,18,19.

EXAMES LABORATORIAIS
Dado seu caráter emergencial, é mandatória a realização precoce de um exame de 

imagem, visto isso, o uso imediato de exames laboratoriais especificamente para o diag-

nóstico do TCE é escasso, tendo maior papel em momentos posteriores, como para plane-

jamento cirúrgico.

EXAMES DE IMAGEM 
Juntamente com a ECG, os exames de neuroimagem, preferencialmente feitos em até 

12h após o trauma, são os fatores de maior relevância para decisão da rota terapêutica20.

O exame de escolha atualmente é a tomografia computadorizada (TC) de crânio, 

visto que é um exame rápido, acessível na maioria dos serviços e com significativa sen-

sibilidade para identificação de fragmentos ósseos e metálicos, caracterização do trajeto 

do projétil, avaliação da extensão da lesão e identificação de hematomas, efeitos de 

massa e edema cerebral20,21.

Os cortes axiais em janelas para tecidos moles e ósseos, como exemplificados res-

pectivamente nas Figuras 1 e 2, são os mais amplamente utilizados, porém, em casos que 

apresentam fraturas de base do crânio ou envolvimento de convexidade o uso de cortes 

coronais também pode ser valioso22. Além disso, a TC possibilita também o diagnóstico de 

complicações pós-operatórias e, com a ferramenta de reconstrução 3D, auxilia no planeja-

mento pré-operatório20. 
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Figura 1. Cortes axiais de TC de crânio em janela de tecidos moles em pós-operatório de 
craniectomia descompressiva frontotemporoparietal direita, evidenciando hemorragia suba-
racnoidea e edema cerebral, além de hematoma em região frontal direita, com projétil metálico 
localizado em região de base de crânio.

Figura 2. Cortes axiais de TC de crânio em janela de tecidos ósseos em pós-operatório de 
craniectomia descompressiva frontotemporoparietal direita, evidenciando projétil metálico em 
região de base de crânio.

Fonte: Imagem cedida pelo Dr. Franklin Reis.

Fonte: Imagem cedida pelo Dr. Franklin Reis.
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Outros exames de imagem, como raio X simples, angiografia e ressonância magnética 

(RM) de crânio têm funções mais limitadas a situações específicas. Vale ressaltar que a an-

giografia se torna significante em casos onde se suspeita de uma lesão vascular conjunta 

ao trauma16. A RM não é realizada rotineiramente por ser um exame que demanda maior 

tempo de realização, sendo contraindicada em pacientes com corpos estranhos metálicos21.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O principal diagnóstico diferencial que deve ser feito é o trauma raquimedular, visto 

que possui medidas terapêuticas diferentes do TCE e um grande impacto prognóstico, como 

consta no Quadro 1. 

Quadro 1. Diagnóstico diferencial da lesão cerebral traumática penetrante.

Traumatismo 
raquimedular

Deve ser investigado principalmente em pacientes com 
suspeita de lesão cervical alta. Assim, é necessário bus-
car por sinais ou sintomas que indiquem uma possível 
lesão espinhal, como déficits motores ou sensitivos. Em 
caso de suspeita, opta-se primeiramente pela realização 
de um raio X simples da coluna ou, em casos de dúvida, 
pode-se optar por uma TC da coluna cervical.

Fonte: Adaptado de Siqueira, 201622..

TRATAMENTO 

CLÍNICO 
Muitos pacientes com esse tipo de lesão provavelmente evoluirão ao ponto de neces-

sitar uma medida cirúrgica, mas é essencial tomar medidas clínicas de suporte e cuidados 

pré-operatórios3. Em primeiro lugar, como qualquer outra vítima politraumatizado, deve-se 

executar a avaliação inicial do trauma, de acordo com o Advanced Trauma Life Support, co-

meçando por um cuidado sobre a via aérea pérvia, observando a necessidade de intubação 

endotraqueal ou uma via aérea cirúrgica, nos casos de inconsciência, e necessidade de uma 

ventilação adequada em meio a lesões na via aérea23. Outrossim, a remoção de qualquer 

objeto envolvido com o mecanismo do trauma deve ser evitada e a estabilização da cabeça 

e pescoço durante o transporte é uma ação almejada. 
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Em relação à ventilação, deve-se normalizar a PCO2, evitando a hiperventilação, com a 

finalidade de evitar a redução da PPC e não contribuir para um rebaixamento da função ce-

rebral. Em pacientes com ECG < 8, deve ser feito o monitoramento da PIC, além da elevação 

da cabeceira do leito em 30 graus, com a meta de permanecer abaixo de 20mmHg e limite 

de 2 mmHg no total e PPC maior que 70mmHg3. Deve-se buscar a caracterização da lesão 

e realizar uma minuciosa história do trauma para proceder ao tratamento, incluindo-se tam-

bém exames complementares como hemograma completo, ionograma, gasometria arterial, 

coagulograma e sequência com estudo radiológico7.

CIRÚRGICO
Após uma análise clínica, o tratamento cirúrgico deve ser realizado em até 12h, para 

evitar complicações como infecções ou danos neurológicos irreversíveis7. Geralmente, há 

duas situações: em pequenas feridas, com pouco ou nenhum tecido desvitalizado ou frag-

mentos ósseos na lesão, sem clínica significativa ou patologias associadas ao trauma, o 

fechamento simples local e acompanhamento pós-operatório estão recomendados; já em 

lesões mais extensas, associadas a tecidos desvitalizados, há a necessidade de desbrida-

mento dos tecidos antes de realizar a síntese propriamente dita7.

Quando presentes os efeitos de massa, principalmente hematomas em expansão, há 

indicação da craniectomia descompressiva precoce. Grande parte das lesões não possui re-

comendação para retirada do corpo estranho, devido ao maior índice de morbimortalidade 

associados, embora diminua a prevalência de epilepsia pós-traumática. A remoção pode ser 

considerada nos casos de uma lesão de fossa posterior ou ptério, hematoma intracraniano 

em expansão ou presença de pseudoaneurisma na lesão3,7.

Dentre os cuidados pós-operatórios, deve-se realizar uma antibioticoterapia agressiva, 

principalmente contra germes Gram positivos, negativos e anaeróbios, sendo recomendada 

o uso de ceftriaxona associada a metronidazol. O uso de anticonvulsivantes profiláticos, 

como a fenitoína, pode ser feito nos primeiros 7 dias3.
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INTRODUÇÃO 

Lesão axonal difusa (LAD) é definida pela perda de consciência por mais de 6h devido a trau-

matismo cranioencefálico (TCE) sem evidência de alterações estruturais, expansivas ou metabólicas 

que expliquem o rebaixamento do nível de consciência1. Cerca de metade dos casos das lesões 

cerebrais traumáticas graves resultam em LAD, sendo que a ocorrência é mais comum em traumas 

de maior energia, como nos acidentes automobilísticos. O dano microscópico aos axônios nos tratos 

neurais cerebrais do corpo caloso e do tronco encefálico tornam a LAD o fator mais importante para 

morbimortalidade em vítimas de TCE, sendo a causa mais comum de coma pós-traumático, incapa-

cidade e estado neurovegetativo persistente. Contudo, na LAD, não há um padrão temporal definido 

para a persistência das alterações após a fase aguda do evento traumático2,3. 

Apesar do comprometimento da capacidade funcional do cérebro, o tecido nervoso não 

é integralmente destruído, podendo recuperar funções à medida que as condições clínicas se 

estabilizem e as conexões neurais se remodelem por plasticidade4.

QUADRO CLÍNICO

Por tratar-se de uma lesão de caráter progressivo, com dano aos axônios ocorrendo em 

horas a dias após o trauma, suas manifestações iniciam-se com flutuações do nível de cons-

ciência, alerta e alteração na velocidade de processamento de informações. A depender da 

severidade das lesões, os sinais e sintomas podem ser leves, com cefaleia, tontura, náusea, 

vômito e fadiga; indicativas de um distúrbio concussivo; ou, ainda, mais exuberantes, caracte-

rizando uma lesão axonal difusa grave com em estado vegetativo persistente. 

Muitos pacientes apresentam sintomas disautonômicos como taquicardia, taquipneia, 

sudorese, hipertermia e modificações de tônus muscular e postura5.

DIAGNÓSTICO

O paciente vítima de LAD apresenta uma dissociação clínico-radiológica, em face do re-

baixamento cognitivo significativo e até estado comatoso sem evidências de uma lesão estru-

tural que explique o quadro clínico. Ainda assim, na avaliação inicial das vítimas de TCE, o exa-

me de escolha será a tomografia computadorizada (TC), dada a disponibilidade e praticidade 

de realização, além da capacidade de detecção precoce de lesões estruturais importantes, 

bem como de tratamento antes da evolução para lesões neurológicas secundárias.
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Na LAD, os achados clássicos da TC são lesões hemorrágicas na sustância branca, no corpo 

caloso e na junção pontino-mesencefálica. No entanto, as TC iniciais são mais frequentemente 

normais e apenas 10% dos pacientes demonstram esses achados clássicos. O exame de resso-

nância magnética (RM) do crânio é a modalidade de imagem de escolha para o diagnóstico de 

lesão axonal difusa6. A RM tem sensibilidade maior que a TC para detecção de lesões intracra-

nianas, principalmente para mostrar hemorragias petequiais e lesões não hemorrágicas, ofere-

cendo melhor contraste tecidual e melhores informações prognósticas em relação à TC, além de 

não utilizar radiação ionizante. Entretanto, seu uso é limitado devido ao seu maior custo, menor 

disponibilidade, maior duração, dentre outros. Por isso, a RM acaba sendo utilizada principal-

mente quando a TC não é capaz de elucidar categoricamente as lesões decorrentes do TCE5,7.

Radiograficamente, a RM de crânio de um paciente com LAD exibe, habitualmente, de 

forma bilateral, a presença de pequenas hemorragias puntiformes nos tratos da substância 

branca, nos núcleos da base, no corpo caloso e no tronco do encéfalo.

CLASSIFICAÇÃO DA LAD BASEADA NA LOCALIZAÇÃO DAS LESÕES NA RM
A classificação da LAD pela localização das lesões na RM foi proposta por Hamdeh et al., 

dividindo a LAD em 4 estágios. No Estágio I, as lesões encontram-se nos hemisférios cerebrais; no 

Estágio II, as lesões da LAD encontram-se no corpo caloso; no Estágio III as lesões estão ao nível 

do tronco encefálico; quando atingem substância negra e/ou tegmento do mesencéfalo, já se tem 

o Estágio IV de classificação. De igual forma, existe a subdivisão de cada estágio em A e B, dentro 

da qual “A” significa a ocorrência em menores de 30 anos e “B” em maiores que 30 anos de idade8. 

Figura 1. RM evidenciando lesões 
em ambos hemisférios cerebrais.

Fonte: os autores, 2023. 
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Figura 2. RM evidenciando 
lesão a nível do tronco encefálico.

Fonte: os autores, 2023. 

CLASSIFICAÇÃO DA LAD BASEADA NO EXAME HISTOPATOLÓGICO
A classificação da LAD baseada no exame histopatológico foi primeiramente proposta 

por Adams et al., onde a demonstração microscópica do dano axonal na substância branca 

dos hemisférios cerebrais, do corpo caloso, do tronco do encéfalo e, ocasionalmente, no cere-

belo foi observada9.

Gentry et al. traduziram este sistema de classificação histopatológica para exames de 

imagem, dividindo a LAD em três estágios10:

 a)  estágio I (lobar): lesões confinadas à substância branca lobar, especialmente 

  na transição córtico-medular;

 b)  estágio II (caloso): lesões na parte posterior do corpo e esplênio do corpo caloso; e

 c)  estágio III (do tronco encefálico): lesões mais frequentemente no 

  mesencéfalo dorsolateral, na ponte e nos pedúnculos cerebelares superiores.

DIAGNÓSTICO DA LAD POST MORTEM
O diagnóstico post mortem da LAD é feito por microscopia óptica e preparações imuno-

citoquímicas ou coradas com prata para identificar os axônios danificados. O marcador imu-

nohistoquímico comumente utilizado na identificação das fibras nervosas lesadas é a rotula-

gem de anticorpos para a proteína precursora de β-amiloide (β-APP). O acúmulo de β-APP 

não é um marcador específico para lesão axonal, mas reflete mudanças anatômicas focais e 

difusas. As alterações histológicas observadas nos espécimes patológicos variam dependen-

do do tempo da lesão inicial11,12,13,14.
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Figura 2. RM evidenciando 
lesão a nível do tronco encefálico.

Após a lesão mecânica dos axônios, o transporte axonal rápido é interrompido, o que re-

sulta em axônios com perfis irregulares devido ao edema axonal. Com a progressão deste 

edema para os bulbos axonais, que se constituem nos pontos de fragmentação do axônio, 

ocorre a desconexão axonal, fazendo com que estes axônios sofram a degeneração Wal-

leriana, sendo que os tratos mais longos se tornam mais suscetíveis. Nos primeiros dias, 

essas lesões habitualmente diminuem, com a presença de micróglia ativada e astrócitos 

reativos. Posteriormente, macrófagos com hemossiderina são vistos, e, após semanas, os 

espécimes demonstram aglomerados de micróglia associados a axônios fragmentados e 

bainhas de mielina13,14.

MANEJO TERAPÊUTICO DA LAD
Inicialmente, na sala vermelha é importante revisar a disponibilidade e funcionalidade de 

todos os equipamentos necessários ao atendimento das vítimas de trauma. A abordagem ne-

cessita ser clara, simples e organizada, sendo a avaliação primária do paciente grave realizada 

através do XABCDE do trauma. 

Importante salientar que a obstrução das vias aéreas é uma das principais causas de 

morte imediatamente após o trauma. Em pacientes com rebaixamento cognitivo por TCE, a via 

aérea pode estar obstruída pela língua, corpo estranho, material aspirado, edema tecidual ou 

hematoma em expansão. Deve-se manter a maca deste paciente com a cabeceira levemente 

elevada (posição de Trendelenburg reversa), ou elevar apenas a cabeça em cerca de 30 graus, 

se não forem necessárias precauções na coluna cervical, isso pode ajudar a diminuir o risco de 

aspiração e melhorar a capacidade pulmonar, reduzindo pressão abdominal no tórax. 

A manutenção da via aérea pérvia, muitas vezes, exige a intubação que pode ser complicada 

pela necessidade de manter a imobilização cervical, pela presença de obstruções como sangue, 

vômito e detritos e, possivelmente, por trauma direto nas vias aéreas, além disso pacientes obesos 

determinam uma maior dificuldade. Apesar de não existirem diretrizes definitivas para a intubação 

traqueal no trauma, em caso de dúvida, o ideal é intubar precocemente, sobretudo em pacientes 

de instabilidade hemodinâmica ou lesões significativas no crânio, na face ou em pescoço, podendo 

haver edema e distorção das vias aéreas. Idealmente, é válido ter sempre uma segunda possibili-

dade predeterminada com todas as ferramentas necessárias à beira do leito, no caso de impedi-

mento da intubação. Importante sempre montar um sistema de aspiração auxiliar.

Uma vez que uma via aérea tenha sido estabelecida, é importante fixá-la bem e garantir 

que ela não seja deslocada com movimentação do paciente. A extubação não intencional é a 

causa evitável mais comum de morbidade em pacientes com trauma.
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Pacientes inconscientes devido ao TCE, com pequeno pneumotórax que não são visíveis 

ou não são vistos na radiografia de tórax inicial, podem desenvolver fisiologia de tensão após 

a intubação traqueal da ventilação com pressão positiva. É importante sempre re-auscultar 

os pulmões de pacientes traumatizados que desenvolvem instabilidade hemodinâmica após 

serem intubados e estar atento aos alarmes de pressão do ventilador.

Em consideração ao item C do XABCDE, sabe-se que a hemorragia é a causa evitável 

mais comum de mortalidade em pacientes vítimas de trauma. Esteja sempre alerta para sinais 

sutis de choque hemorrágico, principalmente em idosos, que podem estar tomando medi-

camentos cardiovasculares que atenuam esses sinais, e em adultos jovens e saudáveis que 

podem não apresentar manifestações óbvias. A hipotensão, geralmente, não se manifesta até 

que pelo menos 30% do volume sanguíneo do paciente tenha sido perdido. Esses pacientes 

com hemorragias associada ao TCE têm alto risco de morte. 

A verificação das comorbidades que o paciente exibe e as medicações que utiliza, princi-

palmente o uso de anticoagulantes, muitas vezes são informações localizadas no celular, em 

cartões de saúde ou colares e pulseiras, principalmente em pacientes idosos, nos quais se faz 

necessária a reversão da anticoagulação.

Com as condições relacionadas às vias aéreas, respiração e circulação abordadas e su-

peradas, realiza-se um exame neurológico focado. Isso deve incluir uma descrição do nível de 

consciência do paciente usando o escore da escala de coma de Glasgow (ECG) e avaliações 

do tamanho e reatividade pupilar, função motora e sensibilidade. Observe também quaisquer 

sinais de lateralização e o nível de sensibilidade se houver lesão na medula espinhal.  Nesta 

etapa, o escore da ECG pode se alterar, devendo ser periodicamente avaliado. De igual forma, 

o uso de bebida alcoólica e entorpecentes pode modificar o exame neurológico do nível de 

consciência.

Reitera-se, neste momento, a importância da imobilização da coluna vertebral para todos 

os pacientes com potencial de lesão medular. A presença de déficit motor ou nível sensorial 

da medula espinhal indica a necessidade de imagens do cérebro, medula espinhal e seu su-

primento vascular.

Certifique-se, sobre a presença de lesões ocultas que representam uma grave ameaça. 

Regiões frequentemente negligenciadas incluem couro cabeludo, pregas axilares, períneo e, 

em pacientes obesos, pregas abdominais. Feridas penetrantes podem estar presentes em 

qualquer lugar. Mantendo as precauções da coluna cervical, examine as costas do paciente; 

não negligenciando o exame da prega glútea e couro cabeludo posterior.

Por último, quanto ao controle do ambiente, deve-se prevenir a hipotermia, se possível, 
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e tratá-la imediatamente, assim que identificada, evitando-se uma coagulopatia bem como o 

desenvolvimento da síndrome de disfunção de múltiplos órgãos.

O exame complementar, além dos preconizados no protocolo de trauma da instituição, 

de tomografia de crânio deve ser realizado diante da presença de sinais e sintomas do TCE. 

Muitas vezes, a TC de crânio inicial é normal e somente a evolução clínica é determinante para 

a alta médica.

Também é importante ter sempre em mente a possibilidade de o paciente encontrar-se 

dentro do intervalo lúcido, que é o período em que este se encontra com o exame neurológico 

dentro da normalidade enquanto um hematoma intracraniano encontra-se em expansão. A 

observação neurológica constitui-se como o melhor tratamento do TCE com exame neuroló-

gico normal na admissão.

Os pacientes que utilizaram bebida alcoólica ou entorpecentes não estão dentro de sua 

plenitude de capacidade de discernimento e julgamento, logo não podem receber “alta a pe-

dido” e, mesmo que possuam responsáveis legais, estes devem ser devida e amplamente 

informados acerca de todas as possibilidades. Relatar todos os fatos com nomes, grau de 

parentesco e horários. Ao entender-se que o paciente exibe risco, solicita-se a presença de 

autoridade policial para lavrar um boletim de ocorrência. 

Em caso de internamento, avisar ao plantonista pessoalmente, evitando mensagens, pois 

estas podem não ter chegado ao destino desejado. E, em caso de alta, orientar ao paciente e 

família sobre a possibilidade de intercorrência clínica até 2 meses após o trauma e que, diante 

de sinal ou sintoma diferente, deve retornar de imediato a unidade de internamento.

PREVENÇÃO
Pacientes de LAD grave têm altas taxas de mortalidade, sendo que a sobrevida, na maio-

ria das vezes, se dá com baixa preservação do estado de consciência. Com a percepção de que 

a maioria dos danos axonais não ocorre no momento da lesão primária, mas devido à cascata 

patológica que se segue, atualmente, as estratégias terapêuticas visam prevenir a destruição 

secundária dos axônios. Assim, evitar o trauma inicial é, atualmente, a estratégia única para 

minimização de morbimortalidade associada à LAD.
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INTRODUÇÃO 

O hematoma epidural (HED) é caracterizado pelo sangramento no espaço entre a cama-

da externa da dura-máter e a calota craniana, causando efeito de massa sobre o parênquima 

cerebral, sendo uma hemorragia confinada pelas suturas laterais, especialmente as suturas 

coronais, onde a dura-máter se insere1.

Sua incidência exata é desconhecida, porém, pode ser encontrada em 1 a 4% dos casos 

de traumatismo cranioencefálico (TCE) e 5 a 15% da série de autópsias. A idade média dos 

pacientes com HED encontra-se entre 20 e 30 anos e ocorre, principalmente, devido a TCE 

causado por acidentes de trânsito, quedas e agressões2. 

Figura 1. Ilustração de hematoma epidural.

Fonte: adaptado de Aaron, 20223.

QUADRO CLÍNICO

A apresentação inicial do HED possui um largo espectro clínico de manifestações e está 

relacionada à gravidade do TCE. Um trauma de maior gravidade pode resultar em um HED 

associado a um coma, enquanto uma lesão de menor intensidade pode apenas produzir uma 
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perda de consciência momentânea. Tipicamente, há uma perda inicial de consciência 

após o trauma com uma recuperação transitória completa, culminando em uma rápida 

progressão da deterioração neurológica. Porém, tais pacientes podem estar inconscien-

tes desde o início ou podem recuperar a consciência após um breve coma ou podem não 

ter perda de consciência1. 

Apesar de não ser patognomônico, um fenômeno característico é o “intervalo lúcido”, 

caracterizado por um rebaixamento do nível de consciência em um paciente que estava 

acordado e interativo e que ocorre devido a uma rápida expansão do hematoma. Esse fe-

nômeno é tipicamente associado com sintomas como cefaleia, vômitos, sonolência, afasia, 

convulsões e hemiplegia2. 

O crescimento do hematoma resulta em uma eventual elevação da pressão intracraniana. 

Os achados clínicos podem incluir o aumento da pressão arterial, diminuição da frequência 

cardíaca e respiração irregular, caracterizando a “tríade de Cushing”. Além disso, a dilatação 

da pupila ipsilateral também pode ser observada, sendo secundária à hérnia uncal e a com-

pressão do nervo oculomotor1. Portanto, a percepção desses sinais clínicos indica gravidade e 

a necessidade de intervenção clínica imediata.

DIAGNÓSTICO

O TCE agudo pode ser responsável por lesões focais e difusas no sistema nervoso cen-

tral, as quais podem coexistir e apresentar manifestações clínicas muito similares, tornando 

difícil o diagnóstico. Nesse sentido, os exames de imagem, tornam-se imprescindíveis tanto 

para o diagnóstico, quanto para o estabelecimento de condutas terapêuticas4. 

A tomografia computadorizada (TC) de crânio é o exame de imagem mais amplamente 

utilizado no cenário do TCE por conta de sua disponibilidade e velocidade. O achado suges-

tivo de hematoma epidural é um padrão hiperdenso com formato biconvexo ou em lente. 

Isso ocorre por conta de o sangue ficar restrito às fixações durais aderidas às suturas crania-

nas. Por vezes, achados heterogêneos de menor densidade podem aparecer no exame. Esses 

achados de diferentes densidades (swirl sign ) são indicativos de sangramento ativo e reque-

rem avaliação cirúrgica imediata5. 
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Figura 2. TC de crânio sem contraste 
sugerindo um hematoma epidural na 
região frontotemporal esquerda causando 
efeito de massa e desvio da linha média.

Fonte: adaptado de Cuete, 20226. 

A ressonância magnética (RM) é um método de obtenção de imagem mais sensível do 

que a TC na detecção de hemorragias intracranianas. No entanto, a RM normalmente é utiliza-

da em casos nos quais não há evidência de sangramentos na TC, mas existe forte suspeita por 

conta dos sintomas apresentados pelo paciente, como, por exemplo, diminuição do nível de 

consciência e déficit neurológico focal. Na fase hiperaguda (horas após o trauma), o coágulo 

pode ser isointenso ou hiperintenso em relação ao parênquima cerebral quando imagens são 

ponderadas em T2 e também pode ser hipointenso pela presença da desoxihemoglobina7. 

A partir das imagens obtidas, é importante que seja estimado o volume do hemato-

ma a fim de propor condutas de tratamento. O volume do hematoma pode ser estimado a 

partir da tomografia computadorizada (TC) de crânio ao empregar a regra ABC/2. Nesse 

sentido, A é o maior diâmetro do hematoma no corte da TC que contém a maior área da 

hemorragia, B é o maior diâmetro do hematoma a 90 graus de A, no mesmo corte deste, 

e C é o número aproximado de cortes do exame com hemorragia multiplicado pela espes-

sura do corte em centímetros4,8.  

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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É importante atentar que uma minoria dos casos de hematoma epidural agudo podem não 

ser diagnosticados por exames de imagem. Nesses casos, as justificativas para o ocorrido são 

respaldadas em casos de anemia grave (diminui a densidade da hemorragia), hipotensão grave 

(reduz a taxa de extravasamento arterial), realização de TC de crânio antes que ocorra o acú-

mulo de sangue suficiente para ser visível e sangramento venoso (acúmulo lento de sangue)2.  

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Principais diagnósticos diferenciais.

Hematoma sub-
dural 

Hemorragia 
intracraniana Abscesso epidural Neuropatia 

relacionada ao álcool 

Epilepsia 
pós-traumárica 

Ataque isquêmico 
transitório Contusão cerebral 

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO

A abordagem terapêutica do hematoma epidural deve ser realizada conforme o manejo 

inicial de todo paciente vítima de um trauma preconizado pelo ATLS, protocolo internacio-

nal. A investigação primária do “ABCDE do trauma” prioriza a identificação de condições de 

risco de vida seguida de seu tratamento imediato na seguinte ordem9:

 •  manutenção das vias aéreas pérvias associada a restrição da 

  mobilização excessiva da coluna cervical;

 •  respiração e ventilação adequadas, incluindo exame físico 

  minucioso do tórax do paciente;

 •  avaliação cardiovascular breve com foco no controle de focos de 

  hemorragia e na pesquisa de choque circulatório;

 •  avaliação do estado neurológico; e

 •  exposição do paciente em busca de lesões, além de prevenir hipotermia grave. 
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Após essa etapa, deve-se examinar o paciente traumatizado da cabeça aos pés e obter 

uma anamnese completa na investigação secundária. Nesse momento, também devem ser 

solicitados exames complementares que se julguem necessários, como uma neuroimagem, 

desde que o paciente apresente estabilidade hemodinâmica9.

Pacientes com indicação de abordagem conservadora devem receber suporte clínico e 

neurológico, buscando prevenir lesões neuronais secundárias ao trauma. Hipotensão leva à 

hipoperfusão cerebral, hipóxia tecidual e resulta em piores desfechos neurológicos, e, por-

tanto, sempre deve ser evitada. O alvo da pressão arterial sistólica deve ser superior a 100-

110 mmHg. Outras medidas que devem ser prontamente corrigidas são: hipo ou hipergli-

cemia, coagulopatia, anemia, hipo ou hipercapnia, bem como distúrbios hidroeletrolíticos e 

ácido-básicos10.

Pacientes com TCE grave (ECG ≤ 8) devem ser encaminhados à unidade de terapia 

intensiva, assim como receber via aérea avançada e sedativos para neuroproteção, porém, 

drogas com efeito hipotensor devem ser evitadas10.

Tratando-se de uma lesão intracraniana, a abordagem terapêutica do hematoma epi-

dural exige a detecção precoce da evolução para hipertensão intracraniana e o tratamento 

imediato. Os sinais clínicos de hipertensão intracraniana incluem: anisocoria, midríase ou 

pupilas não fotorreagentes; postura de descerebração (extensão anormal) à pesquisa da 

resposta motora; reflexo de Cushing (hipertensão, bradicardia e ritmo respiratório irregular; 

e declínio na ECG > 2 pontos. Pacientes que evoluem com algum desses sinais merecem 

avaliação da neurocirurgia para abordagem cirúrgica de urgência10.

CIRÚRGICO

Após a adequada estabilização e conclusão diagnóstica, a equipe de neurocirurgia é 

acionada para conduzir o quadro e estabelecer a conduta. Esta avaliação deve ser solicitada 

em todos os pacientes com TCE moderado a grave (ECG ≤ 12), assim como naqueles com 

TCE leve (ECG ≥ 13) uma vez que seja identificada lesão extracraniana moderada a grave10. 

Diante desse cenário, a definição pela abordagem cirúrgica ocorre de acordo com as seguin-

tes indicações11: 

 •  volume do hematoma > 30 cm³; 

 •  espessura do hematoma > 15 mm; e

 •  desvio da linha média > 5 mm ou ECG ≤ 8.

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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Após a análise dessas indicações, cabe, ainda, atentar-se à localização anatômica do 

hematoma. Os temporais, quando extensos ou em expansão, podem levar à herniação e 

rápida deterioração. Do mesmo modo, aqueles de fossa posterior, que frequentemente es-

tão relacionados à interrupção do fluxo sanguíneo do seio venoso lateral, o que geralmente 

requer evacuação imediata devido ao espaço limitado disponível em comparação com o 

compartimento supratentorial12. 

Diante disso, tendo os critérios explanados preenchidos, o paciente deve ser abordado 

cirurgicamente dentro do menor período de tempo possível, devido ao caráter emergencial da 

patologia apresentada. O tratamento cirúrgico proposto é a craniotomia com drenagem do 

hematoma, com destaque principal para o controle dos focos de sangramento. A craniectomia 

descompressiva é mais restrita a casos como aqueles em que há edema cerebral maciço13.

No que tange ao procedimento, inicialmente é feito o preparo do paciente, levando 

em consideração o posicionamento, a tricotomia, as técnicas de assepsia e antissepsia e 

as marcações cirúrgicas. Quanto ao posicionamento, cabe ressaltar que é feito de acordo 

com a localização do hematoma. Sendo este frontal, temporal ou parietal, o paciente será 

posicionado em decúbito dorsal, com a cabeça rotacionada para o lado contralateral à lesão, 

utilizando para isso coxins e suporte de crânio tipo Mayfield. Contudo, caso seja de fossa 

posterior, o decúbito, em geral, será ventral, com a cabeça em posição neutra e estabilizada 

pelo suporte citado.  Em seguida, é realizada a tricotomia para melhor visualização da re-

gião, e em continuidade, etapas de assepsia e antissepsia são realizadas14. Por conseguinte, 

o sítio da craniotomia pode ser marcado sobre a pele e a incisão é feita de acordo com os 

pontos craniométricos adequados para que a localização do hematoma seja alcançada. 

A incisão única é feita no couro cabeludo sob os pontos marcados, com o uso do bisturi e, 

concomitantemente deve ser feita a coagulação, com o bipolar, para controle hemostático. Em se-

guida, é feita a dissecção interfascial e descolamento do músculo utilizando para isso o bisturi mo-

nopolar no modo coagulação quando na parte mais superior e superficial, ao passo que na mais 

inferior e profunda, o auxílio é feito com o uso de uma rugina, a fim de descolar a fáscia muscular 

profunda do crânio. Desse modo, torna-se possível rebater o flap miocutâneo único, com tração 

por meio de anzóis, permitindo maior visualização e melhor acesso à estrutura óssea14.

Diante disso, a craniotomia pode ser iniciada, primeiramente com os pontos de tre-

panação definidos e, em seguida, um drill inicia o orifício de trepanação e o seguimento é 

realizado com o uso do craniótomo tangenciando as bordas mais externas dos pontos de 

trepanação. Posteriormente, o flap ósseo é removido e o hematoma é evidenciado e drena-

do. Nessa etapa, há uma busca ativa pelos possíveis pontos de sangramento, com o intuito 
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de localizar a origem da lesão e realizar a hemostasia. Após a sua conclusão, a dura-máter 

deve ser ancorada por meio de perfurações feitas ao longo do rebordo do flap ósseo, com o 

intuito de evitar a formação de coleções sanguíneas no intra e pós-operatório. Por fim, após 

a ancoragem e reposicionamento do retalho ósseo, é feita a sutura por planos, e curativo 

compressivo, finalizando a cirurgia15.

O pós-operatório desses pacientes se dá em unidades de terapia intensiva e o objeti-

vo primário é prevenir insultos secundários decorrentes da lesão cerebral traumática e da 

abordagem cirúrgica16. Diante disso, algumas metas, estabelecidas pelas Diretrizes da Brain 
Trauma Foundation, devem ser aplicadas, bem como: 

 •  manutenção da pressão de perfusão cerebral (PPC) ≥ 70 mmHg, 

  com o intuito de prevenir isquemia cerebral secundária; 

 •  uso limitado da hiperventilação para casos de deterioração neurológica iminente; 

 •  evitar a hiperventilação nas primeiras 24h após a lesão devido ao suprimento 

  sanguíneo já criticamente reduzido durante esse período; 

 •  monitoramento contínuo da pressão intracraniana (PIC), invasivo ou não invasivo; 

 •  suporte nutricional precoce, para que ao 5º dia de pós-operatório 

  seja atingida a reposição calórica basal; e

 •  evitar o uso de propofol durante a sedação devido ao aumento 

  significativo da morbidade (síndrome da infusão de propofol).

Além desses, outros cuidados devem ser realizados durante o período da internação, bem 

como a elevação da cabeceira a 30 a 45 graus e centralização da cabeça, a fim de promover 

a drenagem venosa cervical, ainda, solicitar exame de imagem de controle em 48h, promover 

profilaxia para náuseas, vômitos e úlceras gástricas de estresse, analgesia adequada e multi-

modal. Ainda, em relação à profilaxia para trombose venosa profunda (TVP), a mecânica é a 

preferencial, e a farmacológica, com heparina de baixo peso molecular pode ser feita entre 24 

a 48h da cirurgia após decisão conjunta com a equipe da neurocirurgia e descartado foco de 

hemorragia. E, no que tange o uso profilático de anticonvulsivantes, a sua aplicação varia de 

acordo com o protocolo seguido pela instituição, sendo os mais utilizados fenitoína e leveti-

racetam, este com mais efeitos colaterais. Ademais, o uso de corticoides deve ser individuali-

zado, e, quando administrado, cabe ressaltar a avaliação contínua dos níveis séricos de glico-

se17. Sendo assim, em conjunto com o monitoramento clínico, suporte e vigilância intensivos, 

a recuperação tende a ser mais rápida e com melhores resultados, visando a neuroproteção.

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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INTRODUÇÃO 
O traumatismo cranioencefálico (TCE) é definido como uma lesão anatômica ou  como o 

comprometimento funcional de estruturas do crânio ou do encéfalo causado por  uma agres-

são de forças externas¹. A partir da lesão primária inicia-se uma sequência de alterações que 

ocorrem devido ao processo inflamatório, neuroquímico e metabólico¹.

A lesão encefálica definitiva que se estabelece após o TCE pode se estender por semanas 

e podem ser classificadas em difusas, que acometem todo o encéfalo, e focais, compostas por 

hematomas intra ou extracerebrais².

Uma das formas frequentes de lesão intracraniana é o hematoma subdural agudo trau-

mático (HSAT), achado comum em pacientes que sofreram TCE grave.  Geralmente, é de origem 

venosa e está associado aos mecanismos de cisalhamento de veias pontes da convexidade 

dos hemisférios cerebrais, que ocorre devido aos movimentos de aceleração e desacerelaração 

rápidas durante o trauma3. O HSAT pode surgir devido à uma contusão/laceração cerebral ou 

após a ruptura de artérias superficiais em casos de trauma direto sobre o crânio3. Consiste em 

um acúmulo de sangue delimitado entre a dura-máter e a membrana aracnoide, espaço que se 

dilata facilmente, possibilitando o acúmulo de sangue na região. Essa coleção pode aumentar de 

tamanho rapidamente e, se não tratada em tempo hábil, pode levar o paciente a óbito3.

EPIDEMIOLOGIA
A incidência de HSAT varia entre 10 a 20% dos pacientes admitidos por TCE, sendo que 

a gravidade dos sintomas aumenta conforme a extensão da lesão. A faixa etária acometida 

varia de acordo com o país, sendo mais expressiva em países menos desenvolvidos. Pode 

acometer pacientes jovens e idosos4. 

Já nos pacientes com lesões cerebrais por hematoma subdural em sua forma crônica, a 

taxa de incidência varia entre 1,72 e 20,60 casos a cada 100.000 habitantes anualmente4,5. A 

população idosa é a mais acometida, o que explica o aumento do número de casos nos últimos 

anos devido à maior expectativa de vida5,6. 

QUADRO CLÍNICO
A manifestação sintomática do HSAT é variável, visto que pode apresentar-se por sinto-

mas diversos e até mimetizar outras doenças – como um acidente vascular encefálico. O HSAT 

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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normalmente está associado a um traumatismo recente, que pode ser leve, mas suficiente 

para originar uma hemorragia subdural e ocasionar um rebaixamento do nível de consciência 

do indivíduo3,7,8.

Assim, tem-se como principais manifestações clínicas a perda da consciência e a cefa-

leia súbita – que é descrita por alguns como a pior dor de cabeça da vida. Em grandes san-

gramentos pode ocorrer midríase ipsilateral e hemiparesia contralateral, enquanto pequenos 

sangramentos são, em geral, assintomáticos, podendo haver uma mídriase discreta do lado 

acometido pelo hematoma7,8.

Segundo um estudo realizado pelo Hospital de Base do Distrito Federal com 110 pacien-

tes vítimas de trauma cranioencefálico, o quadro clínico dos pacientes com HSAT pode ser va-

riável e inespecífico, auxiliando apenas para localizar a área da lesão – mas não sua etiologia3. 

Ainda no mesmo estudo, ressalta-se que o trauma ocular ou trauma direto sob o nervo óptico 

podem mimetizar o hematoma e dificultar o diagnóstico clínico8.

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico de HSAT pode ser dificultado pelo fato de que frequentemente acome-

te pacientes idosos, que podem possuir diversas outras comorbidades. No contexto de uma 

lesão cerebral usual, que pode passar despercebida e frequentemente ser ignorada, o HSAT 

tem um período de latência entre o acontecimento da lesão em si e o aparecimento dos sinto-

mas, geralmente ocorrendo nos primeiros 3 dias após a lesão inicial9,10,11.

O diagnóstico por imagem pode ser realizado com tomografia computadorizada  (TC) 

ou ressonância magnética (RM). O exame de TC é rápido e mais acessível que a RM, e traz 

informações essenciais para o neurocirurgião em um curto espaço de tempo. O que também 

deve ser levado em conta é que em um exame de TC, uma lesão óssea é fácil e corretamente 

avaliada. A imagem da RM apresenta uma fidelidade maior do que a TC no que diz respeito 

às imagens e às lesões. Ela também pode destacar lesões axonais difusas do cérebro9,10,11.

TRATAMENTO

Pacientes anticoagulados devem interromper o tratamento imediatamente após o diag-

nóstico de HSAT¹. Todo paciente com HSAT é um paciente potencialmente grave e todos 

devem ser tratados em unidades intensivas com as devidas monitorizações¹.
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Os pacientes devem ser manejados com medidas neuroprotetivas. Isso inclui hipoter-

mia terapêutica (32-34ºC), sedação profunda e controle pressórico¹,³. A monitorização da 

pressão intracraniana (PIC) é mandatória devido à sua estreita correlação com elevadas 

taxas de mortalidade². 

 Dentro dos sinais clínicos sugestivos de aumento da PIC, ressalta-se o rebaixamento 

do nível de consciência e a irresponsividade pupilar¹. Se detectados sinais de aumento da PIC 

(>20mmHg), lesão isquêmica secundária a lesão, pacientes refratários ao tratamento clínico e/

ou desvio de linha média superior a 5mm, é indicado o tratamento cirúrgico4.

 O tratamento cirúrgico é deve ser realizado em até 4h, com estudos demonstrando 

aumento da eficácia em até 2h4. O principal objetivo da cirurgia é liberar a pressão e aumentar 

a pressão de perfusão cerebral. Pode ser realizada uma craniotomia, craniectomia ou apenas 

uma trepanação4.
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INTRODUÇÃO 
O hematoma subdural crônico (HSDC) é um acúmulo de sangue, de crescimento lento, en-

tre a dura-máter e a aracnoide¹. Apresenta-se como uma coleção de sangue fluido e/ou coagu-

lado, encapsulada e bem delimitada, não se expandindo para o subaracnoide ou para as cister-

nas interpedunculares². Diz-se crônico pelo diagnóstico realizado mais de 20 dias após a lesão³.

O HSDC tem as lesões traumáticas, com acometimento das veias pontes, como principal 

etiologia, compondo cerca de 50% dos casos, assim como queda sem trauma cranioencefálico 

direto e não traumático, neoplasias cerebrais, sangramento devido à coagulopatia, aneuris-

mas intracranianos, malformações arteriovenosas e carcinomatose meníngea¹.

As veias ponte, localizadas entre o cérebro e o crânio, acompanham os movimentos do 

cérebro na cavidade craniana devido à elasticidade de suas paredes. Desse modo, ao se rom-

perem, o cérebro se acomoda e se adapta ao coágulo, não desenvolvendo sintomas, e poden-

do, ainda, ser autolimitado. No entanto, existem situações em que o sangramento se mantém 

ativo, aumentando progressivamente o coágulo, e tornando-se, então, sintomático.

EPIDEMIOLOGIA
A incidência do HSBC é de 1,72/100.000 pessoas/ano na população geral, aumentando 

esta incidência com a idade, chegando a 7,35/100.000/ano no grupo etário de 70 a 79 anos3. 

Esse aumento se justifica devido a fatores como o aumento da expectativa de vida e o uso de 

drogas antitrombóticas4. Também, pacientes com alcoolismo crônico e epilepsia são grupos 

de risco, provavelmente, pela maior exposição ao trauma. Além disso, o sexo masculino é o 

mais acometido, com uma prevalência de 70% a 90% dos casos5.

QUADRO CLÍNICO
O HSDC tem uma manifestação clínica ampla e inespecífica, simulando uma grande gama 

de patologias, além de, na maioria das vezes, ser assintomático, a princípio, de modo que diag-

nóstico geralmente ocorre muitos dias após o trauma6. Essas características variam com a idade, 

tamanho do hematoma, localização, velocidade de crescimento, assim como as condições clíni-

cas em que o paciente se encontra3. Ocorre com mais frequência em idosos, mas pode se apre-

sentar em pacientes jovens, e, raramente, pode ser visto em bebês7. Nesse sentido, os jovens  

tendem a apresentar uma gama maior de sintomas em comparação aos idosos8.
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Existem fatores relacionados a propensão ao HDSC, facilitando sua ocorrência, são 

eles: a idade, uso de antiagregantes plaquetários e anticoagulantes, etilismo crônico, 

epilepsia, hemodiálise e hipotensão incraniana9. Esses fatores, muitas vezes, viabili-

zam uma história de traumatismo associado à aceleração e desaceleração do crânio, 

que leva a HSDC. 

Dentre os sintomas, o paciente pode se apresentar com confusão, dificuldades de lingua-

gem ou sintomas semelhantes a ataque isquêmico transitório, sendo cefaleia a queixa mais 

frequente. Podem, também, desenvolver coma, hemiplegia ou convulsões, focais ou genera-

lizada, sendo a hemiparesia contralateral a lesão. Com isso, o diagnóstico dificilmente é feito 

antes dos exames de imagem, sendo muitos desses errôneos10,11. Nesse cenário, cerca de 

metade dos pacientes queixam-se de náuseas, vômitos e distúrbios da marcha, assim como 

dor de cabeça, relacionados a pressão intracraniana. Outra manifestação que pode aparecer 

são sintomas depressivos e a demência progressiva, principalmente em idosos, que tende a 

ser confundida com distúrbios psiquiátricos11.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
Confusão, dor de cabeça, dificuldades na fala e problemas visuais são alguns dos sinto-

mas da HSDC. Ainda, podemos encontrar variações de coma, hemiplegia ou convulsões10,12.

EXAMES DE IMAGEM
A tomografia computadorizada (TC) sem contraste, é o exame de imagem de escolha 

para o diagnóstico do HSDC, pelo seu custo ser menor que a ressonância magnética e por 

ser um exame mais rápido, além de ser menos invasivo, podendo ser realizado em pacientes 

com implantes metálicos e marcapassos cardíacos12,13,14,15. No entanto, a ressonância fornece 

localização mais precisa da extensão e efeitos sobre estruturas adjacentes relacionados ao 

hematoma, assim como, em casos de hematomas isodensos e bilaterais, identificar pequenas 

coleções na base do crânio e na fossa posterior16.

O HSDC pode aparecer na imagem na forma de lesões isodensas, hipodensas ou de den-

sidade mista, com um formato de “lua crescente”, “foice” e “banana”12. 
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Figura 1. Corte axial de TC de crânio sem contraste, 
evidenciando hematoma subdural crônico a direita, 
representado por imagem hipodensa côncavo-convexa.

Figura 2. Corte axial de TC de crânio sem contraste, 
evidenciando hematoma subdural crônico a direita com 
desvio importante da linha média para esquerda.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais para hematoma subdural crônico10.

Encefalite Meningite Tumores

Esclerose Múltipla Demência Abscessos

Neurossífilis AVC Hemorrágico Encefalopatia

Epilepsia Enxaqueca Encefalopatia de Wernicke

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO
Quando o paciente com HSDC está assintomático, que é o caso de pacientes com hema-

tomas pequenos e sem desvio de linha média, é possível a realização do tratamento conser-

vador, de conduta expectante, com observação e exames de imagem9. 

O uso de ácido tranexâmico pode ser feito como tratamento único ou como terapia ad-

juvante após intervenção cirúrgica, associando-se à redução média do volume do hematoma 

em todos os pacientes17. Também, relata-se que o uso de atorvastatina, 20 mg por dia via oral, 

no período de um a seis meses, está associada à redução do volume do hematoma e baixas 

taxas de recorrência18.

CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico é o padrão-ouro para indivíduos sintomáticos e que não possuem 

contraindicações cirúrgicas. As opções incluem trepanação única ou dupla, que são realizadas 

para a maioria desses pacientes, a fim de facilitar a drenagem de fluidos. A realização consis-

te na irrigação com solução salina morna até que o fluido fique claro. Ao final, pode haver a 

colocação de um dreno subdural, mantido por 24 a 48h, o qual é removido quando a saída se 

torna insignificante. 
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Uma craniotomia pode ser realizada para a descompressão do cérebro de forma mais len-

ta, visando evitar mudanças rápidas de pressão que ocorrem após outros métodos10. Além 

disso, a embolização da artéria meníngea média também é uma opção, sendo minimamente 

invasiva e, portanto, indicada para pacientes sintomáticos que apresentam alto risco para as 

outras opções cirúrgicas12.

PROFILAXIA
No idoso, acometido por HSDC, medidas profiláticas de prevenção a quedas consequen-

temente previnem traumatismos cranianos, que, por sua vez, diminuem a incidência de HSDC. 

Desta forma, faz-se necessária a adequação do ambiente, uso de calçados adequados, medi-

das comportamentais, revisão de medicações em uso, suspensão das medicações desneces-

sárias e administração de doses menores de psicotrópicos. Subentende-se, então, o envolvi-

mento da família e equipe multiprofissional19.

A reincidência, que tem como incidência taxas entre 5 e 33% após a cirurgia, pode ser 

evitada por algumas medidas, são elas: substituição do hematoma por oxigênio, drenagem de 

sucção subgaleal, administração intravenosa 2.000 ml de fluidos por 3 dias no pós-operatório 

e reparo do vazamento de LCR20,21,22,23,24.  Também, o uso de inibidor da enzima conversora de 

angiotensina reduz o risco de recorrência, assim como a irrigação com grande quantidade de 

líquido durante a cirurgia25,26.
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INTRODUÇÃO 

A hemorragia subaracnoidea traumática (HSAT) é uma síndrome neurovascular aguda, 

caracterizada pela presença de sangue entre as membranas que envolvem o cérebro, chama-

das de aracnoide e a pia-máter, provocada, na maioria dos casos, pela rotação do encéfalo no 

interior do espaço subaracnoideo e rompimento de pequenos vasos1,2.  

Representa 10% dos casos de acidentes vasculares cerebrais hemorrágicos, sendo o se-

gundo achado mais comum em tomografias computadorizadas de pacientes com traumatis-

mo cranioencefálico (TCE)3.  A incidência de HSAT chega a ser de até 82% em pacientes com 

diagnóstico de TCE leve4. Já em TCEs moderado e grave, ocorre em 33 a 60% dos pacientes.  

Em números absolutos, estima-se que cerca de sessenta e nove milhões de pessoas sofram 

de TCE em todo o mundo, a cada ano, com ocorrência 3 vezes maior em países de média e 

baixa renda, sendo essa a principal causa de HSA traumática. Também, estima-se que há a 

ocorrência de 90% das mortes relacionadas a lesões nos países de baixa e média renda com 

importantes impactos sociais e econômicos. A maioria das vítimas são pessoas de 15 a 44 

anos em virtude de acidentes de trânsito, quedas e violência5.

Dentre os principais diagnósticos diferenciais encontram-se causas que estão relaciona-

das à cefaleia3.

QUADRO CLÍNICO

A HSAT é uma lesão intracranial tida como de menor gravidade, exigindo intervenção ci-

rúrgica, médica ou endovascular menos agressiva. Sendo assim, é improvável que tenha as-

sociação com morbimortalidade neurológica significativa, com exceção das que ocorrem em 

pacientes idosos6. No exame clínico, é importante atentar-se à história de trauma associada à 

hemorragia no espaço subaracnoideo documentada com tomografia computadorizada (TC) de 

crânio. A idade, valor da escala de coma inicial, extensão da HSAT e da hemorragia intraventri-

cular constituem preditores independentes de prognóstico nesses pacientes. É importante sa-

lientar que os pacientes com HSAT extensa são mais propensos ao desfecho de vasoespasmo7. 

 Por outro lado, os que apresentam a HSAT isolada – presença de HSA na ausência 

de qualquer outra patologia intracraniana radiográfica traumática – com coagulação preju-

dicada, possuem maior risco de deterioração clínica e radiológica. Apesar desse estado de 

coagulação, é importante realizar TC de crânio rotineira para detectar progressão radiológica 

e consequente observação cuidadosa8. Pacientes que possuem HSAT, bem como algum tipo 
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de hemorragia intracraniana coexistindo, apresentam um maior risco de mortalidade quando 

comparados aos pacientes com HSAT isolada9. 

Na imagem, a presença de HSAT na linha média em TC inicial possui associação com resulta-

dos negativos, iniciais e a longo prazo, provavelmente decorrentes de lesão axonal difusa grave. Em 

contrapartida, a ausência de HSAT na linha média em TC inicial é um marcador confiável para exclu-

são dessa mesma lesão10. Além disso, uma maior espessura de HSAT está associada com desfecho 

neurológico e morte, mas não com a extensão ou localização da hemorragia11. A quantidade de san-

gue subaracnoideo e dano parenquimatoso associado são fatores independentes relacionados com 

a progressão da TC. Assim, isso conecta resultados ruins com as alterações da TC12.

DIAGNÓSTICO
No exame neurológico, deve-se avaliar o nível de consciência, tamanho e reação pupilar, 

resposta motora e reflexos13. Vale ressaltar, também, a importância da realização da manobra 

de Valsalva, uma vez que a dor costuma piorar com a tosse, assim como a busca por indícios 

de irritação meníngea como rigidez nucal3. 

Em caso de HSAT, o diagnóstico consiste na associação entre a história de trauma e a presença 

de sangramento no espaço subaracnoideo na TC de crânio14. Embora a distribuição e a quantidade 

de sangue variem de acordo com mecanismo do trauma, nesse exame, a hemorragia é identificada 

como uma hiperdensidade preenchendo os sulcos e cisternas, por vezes, com contusão cerebral ou 

fraturas na calota craniana nas proximidades (Figura 1). Além disso, a HSAT pode ser vista como 

uma imagem hiperdensa na fossa interpeduncular ou nos cornos occipitais dos ventrículos laterais15. 

Figura 1. HSAT na TC de crânio.

Fonte: adaptado de Knipe, 202215.
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Figura 2. HSAT na RM de crânio. 
A. sequência FLAIR; B. sequência SWI.

Fonte: adaptado de Modi, 201613

A sensibilidade da TC é dependente do volume e do hematócrito do sangue, assim, é pos-

sível que a hemorragia desapareça do exame nos dias seguintes ao trauma. Por conseguinte, 

nas primeiras 24h, a sensibilidade atinge 92%, ultrapassando os 95% na primeira hora. Po-

rém, a partir do sétimo dia, cai para 50%3. Ao diagnóstico, pode-se lançar mão da classifica-

ção de Fisher para graduar a aparência da HSAT na TC.

Outros exames complementares podem ser utilizados para auxiliar no diagnóstico. A 

ressonância magnética (RM) tem sensibilidade semelhante à TC e serve para avaliar perfu-

são e metabolismo cerebral, auxiliando no estabelecimento da extensão do dano e isquemia, 

além de presumir prognóstico. As sequências FLAIR e SWI possuem boa sensibilidade para 

detecção de hemorragia subaracnoidea aguda (até 48h). Na SWI a HSA aparece com uma 

intensidade de sinal escura, circundada por intensidade de sinal de líquido cerebroespinhal 

nos sulcos ou cisternas. Essa sequência é superior em relação à TC para visualização de 

sangramentos pequenos e intraventriculares13. 

A punção lombar é indicada para pacientes com suspeita de HSA, cujos exames de ima-

gem forem negativos. No entanto, quando há história de trauma, a TC normal afasta a neces-

sidade de coleta do LCR, pois a importância clínica DO sangramento, em tese, seria baixa se 

comparada a uma hemorragia espontânea14. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de hemorragia subaracnoidea.

Hemorragia intracraniana parenquimatosa3

Trombose venosa cerebral e do seio dural16

Hidrocefalia aguda3

Meningoencefalites16

Apoplexia pituitária16

Aneurismas não rotos3

Síndrome da encefalopatia reversível posterior16

Síndrome da vasoconstrição cerebral reversível (Call-Fleming)16

Arterite temporal/enxaqueca complicada16

Cefaleia em salvas16

Glaucoma agudo fechado de ângulo estreito16

Emergências hipertensivas16

Envenenamento por monóxido de carbono16

Dissecções da artéria cervicocraniana16

Hipertensão intracraniana idiopática (pseudotumor cerebral)16

Hipotensão intracraniana espontânea16

AVC agudo: hemorrágico ou isquêmico16

Lesões em massa16

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

A maioria dos casos de traumatismo cranioencefálico (TCE) de intensidade significativa 

está associada a algum grau de hemorragia subaracnoidea, provocada pela rotação do en-

céfalo no interior do espaço subaracnoideo, que determina a ruptura de vasos, levando a um 
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sangramento que geralmente não tem maior significação clínica2. A HSAT isolada, sem outras 

lesões intracranianas, geralmente segue um curso benigno e requer uma conduta conserva-

dora. No entanto, no cenário de TCE moderado e grave, a HSAT quando presente, indica um 

pior prognóstico. Desse modo, quanto maior o volume de sangue apresentado na TC inicial, 

pior será a evolução prognóstica do paciente14.

O atendimento à vítima de TCE inicia-se no local do acidente, identificando as situações 

de risco para o paciente e estabilizando-o com a utilização dos moldes de tratamento do Ad-
vanced Trauma Life Support (ATLS), sistematizado a seguir2,3,17.

 • A (airway): vias aéreas e controle da coluna cervical;

 •  B (breathing): respiração;

 •  C (circulation): circulação; 

 •  D (disability): exame neurológico; e

 •  E (exposition): exposição e controle térmico.

A classificação da gravidade da HSA é fundamental no manejo desses pacientes. Entre 

as classificações mais utilizadas, estão a escala Hunt-Hess, a escala tomográfica de Fisher e a 

escala da Federação Internacional de Neurologia (CFIN) (Tabelas 1, 2 e 3)3. 

Tabela 1. Classificação de Hunt-Hess.

Grau 0 Paciente sem sangramento na imagem, assintomático

Grau Ia Sangramento presente, paciente assintomático

Grau IIa Presença de sinais meníngeos

Grau IIb Presença de sinais meníngeos + déficit focal

Grau IIIa Presença de confusão mental (Glasgow 13-14)

Grau IIIb Presença de confusão mental (Glasgow 13-14) + déficit focal

Grau IVa Sonolência (Glasgow 9-12)

Grau IVb Sonolência (Glasgow 9-12) + déficit focal

Grau V Paciente em coma

Fonte: Adaptado de Velasco et al., 20193.
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Tabela 2. Classificação de Fischer. 

Tabela 3. Classificação da Federação Internacional de Neurologia (CFIN).

Grau 0 Ausência de sangue visível

Grau 1 Sangue pouco denso e localizado

Grau 2 Sangue pouco denso e presente difusamente nas cisternas basais

Grau 3 Sangue muito denso e localizado

Grau 4 Sangue muito denso e presente difusamente nas cisternas basais

Grau Escala de Glasgow Déficit Motor

1 15 Ausente

2 13-14 Ausente

3 13-14 Presente

4 7-12 Ausente ou presente

5 3-6 Ausente ou presente

Fonte: Adaptado de Velasco et al., 20193.

Fonte: Adaptado de Velasco et al., 20193.

Pacientes com HSAT devem ser prioritariamente atendidos em serviços médicos de 

emergência visando estabilizar suas funções respiratória, cardiovascular e hemodinâmica. Em 

seguida, devem ser internados em unidade neurológica de tratamento intensivo visando a 

prevenção das possíveis complicações da HSAT, como vasoespasmo e hidrocefalia, além de 

outras complicações clínicas e neurológicas17.

Nesses pacientes, é necessário avaliar pressão intracraniana com ventriculostomia se 

houver hidrocefalia ou se escore da CFIN ≥ 3.  O ideal é que a pressão intracraniana seja man-

tida abaixo de 20mmHg e a perfusão cerebral maior que 70 mmHg3.

Após confirmada a eficácia da nimodipina, um bloqueador de canal de cálcio, no trata-

mento e prevenção do vasoespasmo decorrente de HSA aneurismática, alguns estudos fo-

ram feitos buscando provas da sua eficácia no tratamento do vasoespasmo pós-HSAT. Nessa 
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perspectiva, Kostron et al. descreveram um efeito positivo da droga no tratamento do vasoes-

pasmo pós-traumático. No entanto, os efeitos do uso de bloqueadores de canais de cálcio no 

tratamento e prevenção de vasoespasmo pós-traumático ainda permanecem indetermina-

dos14. Além disso, Kosnik e Hunt relataram a reversão de déficits neurológicos com a imple-

mentação da Terapia Triplo H no tratamento de vasoespasmo pós-traumático, que promove 

indução de hipertensão controlada. Tal conduta passou a ser aceita, no entanto a eficácia 

desta terapia ainda não tem comprovação definitiva.  Nos casos em que a terapia Triplo H é 

limitada por pressão intracraniana aumentada, tem sido proposta a angioplastia com balão 

nos casos de HSAT com vasoespasmo importante. Contudo, ainda sem evidências definiti-

vas da sua aplicação14.

Através da utilização das escala de coma de Glasglow (ECG) e da escala tomográfica de 

Marshall, o neurocirurgião decide se uma intervenção cirúrgica será necessária, ou se deve 

optar apenas por um tratamento clínico para HSAT. Quando existe um sangramento de pe-

queno volume, pode-se esperar a drenagem do sangue para os ventrículos, seriando tomo-

grafias para identificar sinais de instabilidade2. Em alguns casos, o paciente pode cursar com 

hidrocefalia pós-traumática. Assim, em todo paciente com hidrocefalia constatada na TC de 

crânio e com estado neurológico deteriorado, a hidrocefalia deve ser tratada. Entre os métodos 

que podem ser utilizados para tratamento da hidrocefalia pós-traumática tem-se a derivação 

ventricular externa (DVE) e a drenagem lombar contínua (DLC)2,14. 

Por outro lado, em alguns casos, hematomas com volume pequeno podem, também, 

estar associados a um inchaço cerebral com dificuldade para controle da hipertensão in-

tracraniana, fazendo-se necessário o tratamento cirúrgico. Caso haja um sangramento 

muito volumoso, com efeito de massa e possível herniação, pode ser necessário uma cra-

niectomia descompressiva2.
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INTRODUÇÃO 

A síndrome medular central (SMC) é o tipo mais comum de lesão incompleta da medula 

espinhal, originada majoritariamente por uma lesão traumática medular1.  Sua principal mani-

festação é a síndrome medular central por traumatismo agudo (SMCTA). Um conjunto variado 

de sintomas pode ser observado abaixo do nível lesionado, sendo os mais comuns: fraqueza 

nas extremidades dos membros superiores, leve perda sensorial e disfunção da vesical, que 

representam aproximadamente 70% dos casos de SMC2.

EPIDEMIOLOGIA E MECANISMO DE LESÃO 
A SMC representa 9% dos casos de lesão medular em adultos e 6,6% na população pe-

diátrica. É caracterizada por uma distribuição etária com padrão bimodal, composta por um 

grupo de pacientes jovens e outro de pacientes mais velhos. Para os pacientes abaixo de 50 

anos de idade, o principal mecanismo de lesão está relacionado a eventos traumáticos e de 

alta energia, como acidentes automobilísticos, acidentes com atletas de alta performance, aci-

dentes envolvendo projétil de arma de fogo e quedas de nível. Nesses casos, há a ocorrência 

de quadros, como herniação discal aguda, fratura cervical, espondilolistese e, subsequente, 

compressão medular. 

Acredita-se que a SMCTA seja resultante de uma compressão medular anterior ou pos-

terior, que leva a lesões primárias e secundárias da medula. Após o trauma, é possível ocor-

rência de contusões medulares e hemorragia centro-medular, gerando, sequencialmente, a 

cascata de eventos que ocasiona a lesão secundária, que, por sua vez, pode gerar a piora dos 

sintomas e prognóstico, devido ao edema medular e à isquemia2.  

A população acima de 50 anos apresenta padrão lesivo distinto, ocasionado por me-

canismos de baixa energia, como quedas do mesmo nível e acidentes automobilísticos de 

baixa energia. Nesses casos, na avaliação biomecânica do trauma, é observada que a hi-

perextensão da coluna cervical gera abaulamentos no ligamento amarelo, já habitualmen-

te espessados, e, consequentemente, compressão medular, como representada na figura 

abaixo (Figura 1)3. Também, é pertinente ressaltar que a idade não é fator secundário ao 

tipo de lesão cervical, devido às diferenças biomecânicas e morfológicas entre as caracte-

rísticas inerentes das diferentes populações. Por fim, a presença de espondilose cervical, 

estenose do canal e alteração da flexibilidade cervical são fatores que podem contribuir 

para o desfecho da lesão4. 
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Figura 1. Hiperextensão cervical resultando em abaulamentos do ligamento amarelo.

Fonte: adaptada de Schneider et al., 19543. 

QUADRO CLÍNICO
O quadro clínico depende da localização e extensão da lesão, podendo produzir uma 

série de sintomas motores e sensitivos. O quadro clínico mais comum é caracterizado por 

um déficit motor desproporcional, sendo mais predominante nos membros superiores que 

nos inferiores, em especial nas mãos, associado a um grau variado de déficit sensitivo 

abaixo do nível lesado e disfunção esfincteriana2. Na evolução do quadro, pode-se obser-

var quadro de hiperalgesia e alodínia em extremidades, além de disfunção sexual5,6.
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A presença de uma dissociação entre o déficit nos membros superiores e inferiores 

ainda não é completamente elucidada, porém é teorizado que a diferença seria gerada 

pela organização somatotópica do trato córtico espinhal. Entretanto, foi proposta por Levi 

et al. que seria devido a uma degeneração Walleriana, preferencialmente, nas fibras do 

membro superior do que as dos membros inferiores2.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
A avaliação clínica na SMC abrange a história clínica, exame físico, exame neurológico 

e exame radiológico7.

No exame físico, pode-se observar a presença de déficit motor, mais significati-

vo nos membros superiores, especialmente nas mãos, quando comparado aos mem-

bros inferiores. Frequentemente, são associados a queixas de déficit de sensibilida-

de abaixo do nível da lesão. As sensações térmicas e dolorosas normalmente estão 

comprometidas, mas também pode haver prejuízo da sensibilidade tátil superficial. As 

alterações sensitivas comumente são vistas na região dorsal superior e posterior dos 

membros superiores, caracterizando o déficit com uma distribuição "tipo em capa”. 

Nesses cenários, a presença de disfunção da bexiga e priapismo podem indicar lesão 

no neurônio motor superior7.

No exame neurológico dos pacientes acometidos, é utilizada a escala ASIA (American 
Spinal Injury Association ), como evidenciada no Quadro 18, para avaliação e classificação 

do déficit nos pacientes com lesões na medula espinhal, tendo como objetivo avaliar o ní-

vel da lesão (se incompleta ou completa), da função sensitiva e da função motora, dentro 

de um escore variando de A a E9 (Figura 1).

O exame de sensibilidade tátil e dolorosa é graduado bilateralmente de 0 a 2 em 

todos os dermátomos. De modo similar, a função motora graduada de 0 a 5 nos múscu-

los-chaves, bilateralmente. Em ambos os testes, o esfíncter anal deve ser examinado de 

modo a determinar o nível da lesão9. 
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Quadro 1. Escala ASIA (American Spinal Injury Association) 
para classificação de lesões na medula espinhal.

Fonte: tradução autorizada por American Spinal Injury Association, 20198.

As características clínicas do diagnóstico da SMC englobam: redução parcial da força na 

metade superior do corpo, associada a graus variados de disfunção na bexiga (normalmente 

retenção urinária) e perda sensitiva parcial na metade inferior do corpo4. Sendo que a escala 

ASIA é um instrumento de grande valia na análise dos sintomas descritos.

EXAMES LABORATORIAIS
Não é descrita a necessidade de coleta de exames laboratoriais específicos para a SMC e 

SMCTA, entretanto, exames de imagem são indispensáveis na condução do caso e avaliação 

do prognóstico.

Escala de Deficiência ASIA (AIS)

A = Completa. Nenhuma função sensorial ou motora é preservada nos segmentos sacrais S4-S5.

B = Sensorial Incompleta. A função sensorial, mas não motora, é preservada abaixo do nível 
neurológico e inclui os segmentos sacrais S4-S5 (toque leve ou picada em S4-S5 ou pressão 
anal profunda) E nenhuma função motora é preservada além de três níveis abaixo do nível 
motor em ambos os lados do corpo.

C = Motora incompleta. A função motora é preservada nos segmentos sacrais mais caudais 
para contração anal voluntária (VAC) OU o paciente atende aos critérios para status senso-
rial incompleto (função sensorial preservada nos segmentos sacrais mais caudais S4-S5 por 
LT, PP ou DAP), e tem alguma preservação da função motora além de três níveis abaixo do 
nível motor ipsilateral em ambos os lados do corpo.
(Isso inclui funções musculares-chave ou não essenciais para determinar o status motor 
incompleto.) Para AIS C – menos da metade das principais funções musculares abaixo do 
único NLI têm um grau muscular ≥3.

D = Motora incompleta. Status motor incompleto, conforme definido acima, com pelo me-
nos metade (metade ou mais) das principais funções musculares abaixo do único NLI tendo 
um grau muscular > 3.

E = Normal. Se a sensação e a função motora forem testadas com o International Standards 
for Neurological Classification of SCI (ISNCSCI) e classificadas como normais em todos os 
segmentos e o paciente tiver déficits anteriores, então, o grau AIS será E. Alguém sem um 
SCI inicial não receberá um grau AIS.

Utilizar ND: Para documentar os níveis sensorial, motor e de NLI, o grau da Escala de defici-
ência ASIA e/ou a Zona de Preservação Parcial (ZPP) quando não for possível determiná-los 
com base nos resultados do exame.
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EXAMES DE IMAGEM
O exame padrão-ouro, que não só determina a conduta, mas também define o diagnósti-

co definitivo, é a ressonância magnética (RM) da coluna cervical, exame capaz de avaliar a me-

dula espinhal e tecidos moles adjacentes, como vasculatura, ligamentos, disco intervertebral. 

Os principais achados no exame são: compressão medular, fratura vertebral, hematomas ou 

herniação discal4. O achado mais consistente, na presença de déficit, é a presença de hipersi-

nal intramedular na ponderação T2 da RM, representando edema medular, sendo um achado 

que se correlaciona com a pontuação motora inicial da escala ASIA4.

A importância da RM vai além do diagnóstico, estendendo-se para definição terapêutica, 

como tratamento conservador ou cirúrgico, além de ser capaz de predizer o prognóstico4.

Outros exames de imagem são essenciais na avaliação inicial, como a radiografia e tomo-

grafia computadorizada (TC) da coluna cervical, pois permitem uma avaliação mais minuciosa 

dos elementos ósseos, sendo capaz de detectar fraturas, luxações e espondilolistese. Nos 

casos em que não esteja disponível o aparelho para realização da RM, é ideal a transferência 

para uma unidade capaz de atender as necessidades de um paciente neurocrítico10.

A seguir, exemplifica-se os achados de imagem das lesões nas Figuras 2 a 4. 

Figura 2. RM da coluna cervical, em corte sagital, na 
ponderação T2, evidenciando uma espondilolistese C4-C5 
com compressão medular e hipersinal intramedular.

Fonte: os autores, 2023.
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Figura 3. RM da coluna cervical, em corte sagital, na ponderação T2, 
evidenciando uma espondilolistese C5-C6, associada a lesão discal e 
ligamentar posterior, com compressão medular e hipersinal intramedular.

Figura 4. RM da coluna cervical, em corte sagital, na ponderação 
T2, evidenciando protusões discais anteriores C3-C4, C4-C5 e 
C5-C6 associada a hipertrofia ligamentar C3-C4 e C4-C5 gerando 
compressão medular e hipersinal intramedular de C2 a C6.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 
Os diagnósticos que mimetizam a síndrome do cordão central (SCC) em pacientes com a 

síndrome da medula central não devem ser ignorados, principalmente a paralisia cruzada de 

Bell e avulsão das raízes cervicais. A paralisia cruzada de Bell tem como fatores desencade-

antes traumas mecânicos, distúrbios metabólicos ou complicações pós-cirúrgicas. Na maioria 

dos casos, os pacientes manifestam parestesia bilateral na extremidade superior, sendo que 

normalmente esse sintoma não é apresentado nos membros inferiores. A principal diferença 

entre paralisia cruzada de Bell e SCC é o dano causado nas fibras descendentes seletivas do 

trato corticoespinhal, pois essas fibras se cruzam na junção cérvico-medular5.

Normalmente, a avulsão da raiz cervical é gerada por um trauma de alta energia no pes-

coço ou no braço ipsilateral, causando problemas neurológicos que podem se manifestar com 

um mínimo déficit da função motora à paralisia completa5.

Alguns diagnósticos diferenciais da SMC estão evidenciados no Quadro 2. 

Quadro 2. Diagnósticos diferenciais.

Síndrome da 
Cauda Equina

Síndrome de
Brown-Sequard

Síndrome 
Medular anterior

Síndrome 
Medular Central

Incidência

Corresponde 
a 5% de todas 
as lesões da 
medula  

Corresponde a 
1-4% de todas 
as lesões da 
medula  

Corresponde a 
2,7% de todas as 
lesões traumáti-
cas da medula  

Corresponde  
a 9% de todas  
as lesões da 
medula   

Manifestações 
clínicas

Lesão de raízes, 
não da medula
Fraqueza da 
extremidade 
inferior, anestesia 
perianal e 
disfunção 
esfincteriana  

Hemiplegia 
relativa 
ipsilateral, 
associada a 
hemianalgesia 
relativa 
contralateral  

Envolve os 
primeiros 2/3 da 
medula espinhal

Atividade motora 
e sensibilidade 
são abolidos 
abaixo do nível 
da lesão

Parestesia 
mais severa 
na metade 
superior do
que na inferior 
do corpo

Prognóstico

Apresenta 
a maior 
probabilidade 
de recuperação 
devido a 
regeneração das 
raízes nervosas  

Apresenta 
o melhor 
prognóstico 
dentre as 
síndromes, 
com até 90% 
dos pacientes 
deambulando ao 
longo do tempo  

Apresenta um 
prognóstico 
ruim, com 
10-20% de 
probabilidade 
de recuperação 
motora  

Apresenta um bom 
prognóstico, mas 
está associado 
a fatores como 
escore ASIA, 
diâmetro sagital 
do canal vertebral, 
idade e presença 
de comorbidades  

Fonte: os autores, 2023.
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TRATAMENTO
CLÍNICO 

O tratamento inicial é pré-hospitalar, no local do trauma, sendo necessária uma triagem eficaz, 

capaz de diagnosticar e prevenir complicações secundárias. É fundamental a estabilização cervical 

com colar rígido nos casos de suspeita de lesão cervical, até a definição diagnóstica e terapêutica10.

Os principais objetivos do tratamento clínico são garantir a neuroproteção e evitar le-

sões neurológicas secundárias. Deve-se manter controle hemodinâmico e evitar hipotensão 

arterial, a fim de garantir perfusão medular para manter o suprimento sanguíneo à área de 

penumbra adjacente à lesão11.

Apesar de não haver um consenso acerca da melhor abordagem terapêutica, seja conser-

vador ou cirúrgico, faz-se mandatório a imobilização cervical, proteção das vias aéreas e manu-

tenção da pressão arterial sistólica (PAS) ≥ 90mmHg. O tratamento clínico exclusivo somente 

pode ser definido nos casos de estabilidade cervical e ausência de compressão medular vigente. 

Quando se opta pelo tratamento conservador, os estudos não foram capazes de demonstrar 

uma melhora significativa a longo prazo quando comparada ao tratamento cirúrgico11.

Dentre os agentes farmacológicos, a metilprednisolona é o medicamento mais estudado 

para o tratamento e prevenção de piora em pacientes com SMC. Um medicamento capaz de 

interromper a cascata inflamatória, podendo evitar o surgimento de lesões neurológicas se-

cundárias. Existem, porém, controvérsias quanto a esse tratamento medicamentoso, visto que 

o benefício ainda é incerto. Protocolos atuais da AOSpine recomendam o uso somente até as 

primeiras 8h após a lesão medular, sendo contraindicada após 24h11.

CIRÚRGICO 
O tratamento cirúrgico é indicado para pacientes que apresentam fraturas cervicais, pre-

sença de instabilidade ou compressão medular cervical vigente12. A escolha da abordagem 

cirúrgica depende de diversos fatores como extensão da lesão e o nível acometido. Em caso, 

por exemplo, de um ou dois níveis cervicais serem acometidos, é preferível uma abordagem 

por via anterior, enquanto, se três ou mais níveis cervicais estiverem acometidos, a abordagem 

posterior costuma ser mais adequada13. É possível combinar ambas as abordagens em casos 

específicos, a depender do local da compressão medular e características das fraturas.

Não se sabe ao certo o momento ideal para realizar-se a intervenção cirúrgica6,12, porém 

alguns estudos preconizam que, quando indicada, deve ser realizada precocemente. Preferen-

cialmente, em um período entre 24 e 72h, a fim de evitar posterior degeneração neurológica 
14,15. Existe, ainda, a possibilidade de intervenção cirúrgica tardia em pacientes mais idosos, 
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Figura 1. Escala ASIA.

sendo realizado, inicialmente, o tratamento conservador, seguido de intervenção cirúrgica em 

um momento mais adequado ao paciente. Nos casos de paciente que apresentam lesões fo-

cais, a opção pela cirurgia costuma ser efetiva e com resultados favoráveis 15.
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Fonte: reprodução autorizada por American Spinal Injury Association, 20198.
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INTRODUÇÃO 

Os danos à medula espinhal podem ocorrer de várias formas, emobra a causa mais co-

mum seja por traumas externos. Portanto, existem outras formas que não são tão prevalentes: 

as lesões de causas não traumáticas da medula espinhal, que ocorrem devido à tumores, per-

da de sangue ou até mesmo por estenose. As lesões na medula espinhal geralmente afetam 

mais homens do que mulheres, e faixa de idade entre 16 e 30 anos, por ter uma maior expo-

sição a comportamentos de risco. 

A síndrome medular posterior, causada por traumatismo raquimedular, é caracterizada 

como uma síndrome de lesão medular incompleta, onde ocorre disfunção seletiva da medula 

espinhal posterior (que corresponde ao fascículo grácil e cuneiforme), preservando a força 

motora, sensibilidade a dor e tato, enquanto a propriocepção abaixo da lesão está alterada1. 

Ainda que a força motora seja mantida, as alterações de sensibilidade profunda e percepção 

de posição podem fazer o paciente ter dificuldades na mobilidade e autonomia2. A síndrome 

ocorre devido a fraturas na coluna vertebral posterior, que pode ser resultante de um trauma-

tismo raquimedular (TRM)3. 

A síndrome medular posterior é a menos comum das síndromes incompletas, possuindo 

uma frequência inferior a 1% e manifesta-se por lesões vertebrais causadas por mecanismos 

de compressão e hiperextensão, oclusão da artéria espinhal posterior4,5. 

Figura 1. Cordão medular posterior.

Fonte: adaptado de Tsementzis, 20006.
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QUADRO CLÍNICO
 

A lesão da síndrome medular posterior resulta em manifestações neurológicas que incluem 

parestesias, com perda da sensação da vibração e propriocepção abaixo do nível da lesão e lo-

calização tátil reduzida. Também ocorrem alucinações táteis e posturais, distúrbio temporal e es-

pacial das extremidades, ataxia sensorial da marcha (piora no escuro ou com os olhos fechados) 

e sinal de Romberg. Os pacientes com a síndrome podem desenvolver dores lancinantes nas 

pernas, assim como incontinência urinaria e também perda dos reflexos patelar e do aquileu7. 

Caracterizada como uma síndrome de lesão medular incompleta, quando uma pessoa 

com uma lesão incompleta poderá ser capaz de mover um membro mais do que o outro, ter a 

possibilidade de sentir partes do corpo que não podem ter movimento ou ter funções que têm 

mais prevalência em um lado do corpo do que no outro. 

Figura 2. Síndrome medular posterior.

Fonte: adaptado de Tsementzis, 20006.

DIAGNÓSTICO 
O exame neurológico deve ser realizado segundo o protocolo ASIA, onde será avaliada 

a força motora, sensibilidade e reflexos. A escala ASIA tem escores de A até E, onde o escore 

A é uma lesão completa, onde não tem nenhuma função sensorial ou motora preservada nos 

segmentos sacros mais inferiores (S4/S5), e o escore E é a função sensorial e motora preser-

vada, podendo haver anormalidade dos reflexos.
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No primeiro momento, as etapas de classificação da gravidade da doença em um pa-

ciente com TRM são fundamentais. Deve-se realizar exames sensoriais em 28 dermátomos, 

bilateralmente com algo pontiagudo e ao tato leve. Determinar o nível sensorial e motor, se 

é direito ou esquerdo. Realizar o exame motor nos 10 grupos musculares-chave, incluindo a 

contração anal. Determinar o nível neurológico da lesão e classificar a lesão como completa 

ou incompleta, no primeiro atendimento.

Para determinar o nível ósseo da lesão e avaliar o melhor tratamento, devemos investigar 

inicialmente com a radiografia anteroposterior e perfil da coluna, onde será possível visualizar 

as fraturas vertebrais. Sempre que possível, deve ser realizada uma tomografia computadori-

zada para avaliar e classificar a lesão, principalmente nas fraturas cervicais altas e nas fraturas 

da transição cérvico-torácica.  

A ressonância magnética (RM) é o exame padrão-ouro, porém não é utilizada de forma 

rotineira devido à demanda de tempo e disponibilidade, estando indicada nos casos em que 

consta discrepância entre o exame neurológico e os exames de radiografia e tomografia com-

putadorizada (TC)8.  

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Quadro 1. Diagnóstico diferencial.

1. Lesões traumáticas da coluna vertebral

2. Tumor

3. Esclerose Múltipla 

4. Distúrbios vasculares

5. Hematoma epidural espinhal

6. Abscesso espinhal

7. Hérnia de disco intervertebral

8. Síndromes parainfecciosas ou pós-vacinais

Fonte: os autores, 2023.
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TRATAMENTO 

Na chegada do paciente com TRM, deve-se proceder uma avaliação rápida para ana-

lisar o estado das vias respiratórias e dos sistemas respiratório e circulatório (ABC). Uma 

avaliação sucinta do estado neurológico também deverá ser realizada, bem como a reti-

rada de todas as roupas, para ter uma atenção dobrada a possíveis lesões que possam 

ter passado despercebidas. Após o primeiro atendimento, deve-se iniciar os protocolos 

para avaliação dos sinais clínicos de choque e hipoxemia, que exigem uma atenção e uma 

terapia apropriada. 

O tratamento da síndrome medular posterior deve ser instituído de maneira precoce, assim 

que diagnosticado, para evitar a progressão do déficit neurológico9. Após o primeiro atendimen-

to e a manutenção adequada do paciente hemodinamicamente e da ventilação serão realizados 

os exames de imagem da região supostamente comprometida. No tratamento não cirúrgico são 

incluídas medidas como a imobilização prolongada e rígida da região cervical, com o objetivo de 

reduzir a movimentação e evitar lesões secundárias do trauma ao cordão medular. Quando há 

lesões ortopédicas deve ser tratado conforme o controle de danos com a fixação das fraturas e 

nas fraturas cervicais são preferencialmente tratadas no início com halo craniano, que só será 

indicado para pacientes conscientes, cooperativos e sem fratura de crânio.  

Em casos de pacientes que sofreram fratura, mas sem luxação, pode-se iniciar a tra-

ção no halo com 5kg para imobilização até o tratamento cirúrgico. Nos casos de fratura 

com luxação, será feita a redução da luxação com um aumento sucessivo com o peso da 

tração e o monitoramento da frequência cardíaca e respiratória, pressão arterial, nistagmo 

e nível de consciência. Será necessária a monitorização do status neurológico do paciente 

e a redução da luxação através da radiografia em perfil. Se houver uma resposta positiva, 

deve ser feita a retirada do peso acrescentado, mantendo somente os 5kg para manter a 

tração até a cirurgia8.  

O tratamento cirúrgico, para restaurar as funções da medula posterior, tem como objetivo 

a redução, realinhamento e restauração do segmento vertebral lesado, por meio do acesso 

cirúrgico posterior com laminectomia, para favorecer a sua recuperação7. Deste modo, algu-

mas indicações de abordagem cirúrgica têm sido utilizadas para a terapêutica, sendo estas: 

presença de instabilidade do segmento vertebral, compressão do canal medular com frag-

mentos ósseos e/ou corpo estranho e lesão neurológica9. Outros tratamentos são sugeridos 

para síndrome medular posterior, a depender da causa subjacente, como a recomendação de 

esteroides para prevenir o edema medular e suas lesões adicionais10.
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INTRODUÇÃO 

A síndrome de Brown-Séquard (SBS), também conhecida como hemissecção medular la-

teral, pode ser entendida como um conjunto de sinais e sintomas decorrentes da hemissecção 

da medula espinhal. As principais vias acometidas são o trato espinotalâmico e os fascículos 

grácil e cuneiforme (vias sensitivas), e o trato corticoespinhal (via motora). 

A principal etiologia dessa síndrome é a traumática, devido a contusões medulares por 

acidentes de transporte ou queda, além de ferimentos diretos por armas de fogo ou armas bran-

cas. Entretanto, outras causas conhecidas são os tumores medulares, compressões extrínsecas 

como hérnias discais, cistos sinoviais intrarraquianos, mielite viral e doenças desmielinizantes1.

No contexto da atual pandemia do SARS-CoV-2, é pertinente citar a relação entre a 

vacina de RNAm para a COVID-19 e o desenvolvimento da SBS. Comprometimento motor 

e formigamento nos membros inferiores foram descritos  poucos dias após a vacinação e o 

diagnóstico diferencial na paciente considerava, além da reação inflamatória vacinal, doença 

reumática e desmielinização por medicamento2.

EPIDEMIOLOGIA

Os traumas raquimedulares (TRM) têm uma taxa de incidência de aproximadamente 

17.730 casos ao ano nos Estados Unidos2. A média etária dos pacientes desde 1970 é em 

torno de 43 anos, sendo 78% dos pacientes do sexo masculino. As principais causas são aci-

dentes automobilísticos (39,3%), seguidos de queda (31,8%) e ferimentos por armas de fogo 

e arma branca3. No Brasil, 11.304 casos são registrados por ano e a prevalência estimada é de 

180 mil brasileiros com lesão medular4.

Em relação à localização da lesão, nos adultos, a região cervical é a mais acometida, sen-

do lesionada em mais da metade dos incidentes, e, em segundo plano, a porção toracolombar 

se destaca com as vértebras T11, T12, L1 e L2. Já nas crianças, o foco da lesão é na região oc-

cipital e em C2, devido à frouxidão ligamentar e ossificação incompleta dos ossos do crânio4.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico característico tem manifestações ipsilaterais e contralaterais à lesão. Nas 

manifestações contralaterais, observa-se diminuição da sensibilidade térmica e álgica um ou 
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dois níveis medulares abaixo da lesão. Enquanto que ipsilateralmente, ocorre comprometi-

mento motor e perda da capacidade proprioceptiva, além de hipoestesia tátil epicrítica abaixo 

da lesão. O comprometimento motor normalmente resulta em hiperreflexia espástica com ex-

tensão e sinal de Babinski positivo5. 

Figura 1. Tratos e fascículos acometidos na SBS representados 
pela área riscada. DC (corno posterior), em amarelo, CST (trato 
corticoespinhal), em verde e STT (trato espinotalâmico) em azul. 

Fonte: adaptado de Engel-Haber et al., 20226.

Ademais, embora nem sempre duradouros, os distúrbios urinários podem acometer pacien-

tes com comprometimento motor severo. Poliaciúria, incontinência urinária, retenção de urina e 

dificuldade ao urinar são algumas manifestações7.  A ocorrência de tais sintomas depende do tipo 

de bexiga neurogênica. Ela pode ser espástica ou flácida e, no caso da última, o acúmulo de urina 

pode gerar cálculos e refluxo para os rins, com eventual acometimento da função renal (Figura 2)8. 

Tabela 1. Principais tratos espinais e as manifestações clínicas na SBS. 

Trato Orientação Trajeto Especialização

Corticoespinhal Descendente Cruzado Motricidade voluntária

Espinotalâmico Ascendente Cruzado Sensibilidade térmica e álgica / 
Tato protopático

Coluna Posterior Ascendente Direto Sensibilidade vibratória / 
Propriocepção / Tato epicrítico

Fonte: adaptado de Machado e Haertel, 20149.
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Figura 2. Sintomas na SBS. Em 2, ocorre déficit na motricidade, na 
sensibilidade vibratória, no tato epicrítico e na propriocepção. 
Em 3, há perda da sensibilidade térmica e álgica.
* =  lado da lesão; 1 = região de paralisia flácida; 2 e 3 = zonas 
de paralisia espástica.

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de SBS é realizado pela associação da história clínica e exame físico cuida-

doso. Uma história detalhada e o exame físico bem executado são extremamente importantes 

para entender a extensão dos danos causados e estabelecer o prognóstico neurológico. O 

exame no local da lesão é necessário porque pode revelar uma lesão nos sistemas da coluna 

dorsal, tratos espinotalâmicos, tratos espinocerebelares dorsais e ventrais, tratos corticoespi-

nhais e síndrome de Horner –  caracterizada por sintomas como ptose, miose e anidrose na 

face afetada – se a lesão estiver acima ou no nível de T19. Se a lesão envolver a região lombar 

inferior, os sintomas urinários e intestinais podem ser detectados, ou sintomas respiratórios se 

as lesões estiverem próximas ao tronco cerebral 9,10. Geralmente, ocorrem formas incompletas 

da síndrome, e isso pode ser causado por comprometimento vascular secundário à compres-

são da medula, de modo que a história é necessária para descartar causas infecciosas ou 

viagens recentes para áreas endêmicas11.
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EXAME FÍSICO 
O exame físico neurológico deve incluir uma avaliação motora e sensorial detalhada, em-

bora às vezes seja difícil realizar o exame físico precocemente, principalmente após o trauma. 

Clinicamente, observa-se perda sensitiva (pressão, vibração e posição) ipsilateralmente, pa-

ralisia ao nível da lesão e hemiparesia/plegia quando a lesão for cervical. Contralateralmente, 

observa-se perda da sensação de dor e temperatura11,12.

EXAMES LABORATORIAIS 
Exames complementares podem ser solicitados, principalmente em casos suspeitos de 

etiologias não traumáticas. O principal exame laboratorial em casos de suspeita infecciosa é o 

LCR, no qual é possível observar aumento de celularidade com diferenciação celular, indican-

do patologia bacteriana ou viral. Outros exames que podem ser realizados na investigação de 

infecção são a cultura e pesquisa de bactérias, BAAR. Exames séricos são complementares à 

investigação como sorologias. Alguns deles são: derivado proteico purificado e escarro para 

bacilos álcool-ácido resistentes juntamente com radiografia de tórax12.

EXAMES DE IMAGEM
Em pacientes com suspeita de SBS, a realização de exames de imagem, como o raio X e a 

tomografia computadorizada (TC), podem ser úteis durante a avaliação inicial, especialmente em 

casos de fraturas ou luxações. Contudo, a ressonância magnética (RM) é o exame mais indicado 

para a obtenção de uma avaliação detalhada, uma vez que fornece informações importantes 

sobre a extensão da lesão medular, além de permitir avaliar a integridade dos discos interver-

tebrais, o alinhamento da coluna e possíveis danos aos tecidos moles circundantes (Figura 3)13. 

Figura 3. Tomografia em corte axial da coluna cervical 
evidenciando ferimento por projétil de arma de fogo (PAF).

Fonte: Adaptado de Ferraz PE, 201910.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
 

Alguns dos principais diagnósticos diferenciais a serem considerados em caso de suspeita 

de SBS estão listados no Quadro 1. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais. 

Acidente Vascular Cerebral

Outras Síndromes Medulares
     • Síndrome Medular Anterior
     • Síndrome Medular Central

Tumores Compressivos

Esclerose Múltipla

Fonte: Adaptado de National Center for Biotechnology 
Information,  202213; Goldman  e Schafer, 202215.

TRATAMENTO

Sabendo que a SBS é secundária à lesão medular, a terapêutica consiste no tratamento 

da causa de base. De maneira geral, nas causas traumáticas, o tratamento tem como objetivo 

melhorar e preservar a função motora e sensitiva do paciente, prevenir lesões secundárias, mi-

nimizar as complicações do quadro e prover um bom prognóstico16,17.

TRATAMENTO CIRÚRGICO E MEDICAMENTOSO
Não existe um tratamento cirúrgico ou medicamentoso específicos para a SBS, pois o ma-

nejo da síndrome depende exclusivamente da etiologia da lesão medular16. 

O tratamento cirúrgico pode ser bem indicado quando há evidência de fenômenos com-

pressivos, neoplásicos, vasculares ou até mesmo infecciosos16. 

Outrossim, a terapia farmacológica se faz de suma importância em quadros infecciosos, 

seja para erradicar o agente etiológico ou para reduzir o edema medular. O uso de metilpred-

nisolona foi discutido em inúmeros estudos, contudo, a eficácia da medicação na SBS ainda 

permanece controversa16. 
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Acidente Vascular Cerebral

Outras Síndromes Medulares
     • Síndrome Medular Anterior
     • Síndrome Medular Central

Tumores Compressivos

Esclerose Múltipla

MANEJO DAS COMPLICAÇÕES 

Complicações cardiovasculares: acredita-se que uma pressão arterial adequada seja críti-

ca para manter a perfusão adequada à medula espinhal lesionada e, assim, limitar a lesão isquê-

mica secundária. As diretrizes atuais recomendam a manutenção de pressões arteriais médias 

de pelo menos 85-90 mmHg, sendo indicado o uso de fluidos intravenosos (IV), transfusão 

sanguínea e vasopressores, caso haja necessidade16,18.

Complicações pulmonares: complicações pulmonares, incluindo insuficiência respiratória, 

edema pulmonar, pneumonia e embolia pulmonar, são frequentes durante a hospitalização após 

um trauma raquimedular e contribuem substancialmente para morbimortalidade precoce. Sinais 

de insuficiência respiratória iminente, como aumento da frequência respiratória, diminuição da 

capacidade vital forçada, aumento da PCO2 ou queda da PO2, indicam intubação urgente e ven-

tilação com suporte de pressão positiva. Com o objetivo de prevenir atelectasias e pneumonias, 

a fisioterapia respiratória deve ser instituída o mais rápido possível16.

Bexiga neurogênica: pacientes com lesão na medula espinhal podem evoluir com bexiga 

neurogênica, ou seja, perder o controle da própria bexiga. Dessa forma, pode ser necessário o uso 

de um cateter urinário de demora, a fim de prevenir disfunção renal e infecções do trato urinário18.

Prevenção de eventos tromboembólicos: pacientes com TRM possuem risco elevado de 

eventos tromboembólicos, sobretudo em traumas de maior gravidade. Assim, todos os pacien-

tes devem receber o tratamento profilático com anticoagulantes ou com compressores pneumá-

ticos, caso haja contraindicação ao uso de anticoagulantes16.

Controle de temperatura: pacientes com lesão medular cervical podem ter o controle 

da temperatura corporal prejudicado. Dessa forma, a temperatura precisa ser monitorada 

e estabilizada16.

REABILITAÇÃO
A qualidade de vida após uma lesão medular está diretamente associada à abordagem 

fisioterapêutica precoce. Nesse viés, a assistência fisioterapêutica especializada a esses pacien-

tes visa otimizar a força muscular, amplitude articular e mobilidade20. A terapia ocupacional tam-

bém tem demonstrado impacto positivo na autonomia e independência de pacientes com SBS19.
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INTRODUÇÃO 

FRATURA DO ODONTOIDE 
A fratura do odontoide consiste na perda da continuidade óssea do processo odontoide 

do áxis (C2). As principais causas desta fatura são acidentes automobilísticos e quedas da 

própria altura, podendo, também, ocorrer por hiperflexão da coluna1,2. Em crianças com idade 

inferior a sete anos, o processo odontoide está acometido em 75% dos traumatismos da colu-

na cervical3, já na população adulta, esse tipo de lesão está presente entre 9% e 15%4. Além 

disso, é a fratura cervical mais comum na população idosa, sobretudo com mais de 70 anos5. 

QUADRO CLÍNICO 

Em geral, os pacientes apresentam diminuição de restrição de movimentos translacio-

nais e relatam sintomas inespecíficos como cervicalgia, rigidez cervical, torcicolo, fraqueza no 

pescoço com instabilidade e disfagia2,6. Apesar de não ser comum, é possível que o paciente 

apresente déficit neurológico, que indica acometimento da medula espinhal e representa um 

prognóstico mais reservado7. 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da fratura de odontoide frequentemente não é realizado em um pri-

meiro atendimento devido à falta de suspeição pelo médico ou devido ao baixo nível de 

consciência do paciente8,9. Em relação ao diagnóstico por imagem desse tipo de fratura, 

pode ser realizado por radiografia simples em 94% dos pacientes, sendo preferíveis as in-

cidências anteroposterior, lateral e transoral. A tomografia computadorizada (TC) permite 

a visualização de mais detalhes da fratura e de lesões associadas, como fratura do arco do 

atlas2,8,9. Ademais, Anderson e D’Alonzo apresentaram uma classificação fundamentada 

na localização da linha da fratura, na qual o tipo I corresponde às fraturas-avulsões do 

ápice do processo odontoide, o tipo II corresponde às fraturas do colo do odontoide e o 

tipo III corresponde às fraturas do corpo do áxis10. Em relação ao diagnóstico diferencial 

da fratura do odontoide, deve-se considerar os centros de ossificação do modelo cartila-

ginoso do áxis (Figura 1)8. 
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Figura 1. Tipos de fratura do odontoide.

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO 

As estratégias de tratamento das fraturas do processo odontoide podem variar desde 

tratamento conservador até tratamento cirúrgico. As fraturas do tipo I são raras e geral-

mente estáveis. Já as fraturas do tipo II são mais frequentes e possuem tendência para ins-

tabilidade e não consolidação, apresentando altas porcentagens de pseudartrose quando 

tratadas por métodos conservadores. As fraturas do tipo III são mais estáveis e apresen-

tam melhor prognóstico de consolidação devido à maior superfície de osso esponjoso do 

áxis envolvido na área da fratura11. No geral, fraturas do odontoide tendem a instabilidade 

e apresentam maiores riscos de complicações quando tratadas conservadoramente, prin-

cipalmente em idosos, que também apresentam alto índice de não consolidação e morta-

lidade elevada7,11.

O tratamento conservador costuma ser feito com imobilização externa, seja por colar 

cervical comum, de minerva ou por órtese tipo halo. Geralmente está indicado para fratu-

ras do tipo I e III, não apresentando a mesma eficiência terapêutica para fraturas do tipo II. 

O tempo recomendado de imobilização é de 8 a 12 semanas. Outro tratamento possível é 

o de tração da coluna, principalmente para fraturas do tipo II, apesar de não ser o método 

preferível e obter menos sucesso2,7,12.

A intervenção cirúrgica também é uma opção a ser considerada, sendo técnicas pos-

síveis a fixação anterior do processo odontoide com parafuso ou a fusão cervical posterior 

com ou sem fixação suplementar com parafuso, sendo a abordagem anterior preferível 

para o tratamento de fraturas do tipo II2,7,12.
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Figura 2. Tipos de fratura do côndilo 
occipital de acordo com Anderson e Montesano.

Fonte: os autores, 2023.

FRATURAS DO CÔNDILO OCCIPITAL
São incomuns e de difícil diagnóstico. A radiografia desses pacientes não costuma 

evidenciar fratura, mas a presença de sinais de edema de partes moles na região cervical 

pode orientar a solicitação de TC, que é mais sensível a essas lesões13,14.

O mecanismo de trauma costuma ser indireto, e, por isso, essa fratura está comumen-

te acompanhada de outras lesões da coluna cervical e do crânio. São divididas em três 

tipos, pela classificação de Anderson e Montesano (Figura 2)14,15.

TIPOS DE FRATURAS
 •  I: causada por impactação axial do crânio nos côndilos, é caracterizada por  

  múltiplos fragmentos com deslocação mínima ou ausente. Costuma ser estável,  

  devido à integridade do ligamento alar e membrana tectorial contralateral; 

 •  II: costuma ser oriunda de golpes diretos ao crânio e se apresenta como a continuação  

  de uma fratura dos ossos da base 

     • IIA: fratura estável com ligamentos intactos 

     • IIB: fratura potencialmente instável e/ou com lesão ligamentar; e

 • III: fratura causada por mecanismo de avulsão pelo ligamento alar, geralmente causada  

  por rotação ou movimentação lateral indevida, podendo ser por uma combinação dos  

  dois mecanismos. Como pode afetar o ligamento alar contralateral e a membrana  

  tectorial, essa lesão tem potencial de instabilidade. 
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A instabilidade da lesão, definida pela falta de integridade dos ligamentos intrínsecos e 

extrínsecos, orienta o tratamento. Em fraturas sem desalinhamento, instabilidade ou evidên-

cias de compressão neural, o tratamento é conservador e consiste no uso de órtese cervical 

rígida por seis semanas. Já para fraturas consideradas instáveis, a estabilização deve ser feita 

mediante fusão occipitocervical cirúrgica, a não ser em casos de politraumatizados severos16.

ESPONDILOLISTESE TRAUMÁTICA
Espondilolistese é uma complicação decorrente da perda da integridade das estrutu-

ras da coluna que mantém os corpos vertebrais alinhados, em especial o pars interarticu-
laris. Nessa situação, o corpo vertebral desliza anteriormente sobre a vértebra inferior; o 

que pode gerar sintomas radiculopáticos, dor e perda de movimentos. Em etiologia trau-

mática, também denominada fratura do enforcado, o acometimento do pars interarticularis 

ocorre em decorrência de um desbalanço de forças aplicadas sobre a coluna, especialmen-

te relacionado à movimentação durante a prática de esportes. A flexão sobrecarregada, as 

forças de cisalhamento opostas e a rotação forçada são os mecanismos mais comuns da 

espondilólise. No entanto, a torção rotacional forçada é o mecanismo mais disruptivo do 

arco vertebral na região do pars interarticularis 17.

Apesar de normalmente associada à prática de esportes, observa-se que mesmo for-

ças menores em atividades do dia a dia também podem resultar em trauma no pars. Em 

caso de forças menos intensas, podem ocorrer microfraturas que não provocam a lise 

completa, mas que conferem predisposição para a listese em caso de novo evento trau-

mático18. Esse tipo de lesão é comumente associada à prática de esporte, de forma intensa 

ou profissional, devido ao tipo de força empregada sobre a coluna, e ocorre em maior fre-

quência em jovens de 7 a 16 anos, progressivamente19. 

FRATURA DO ATLAS
As fraturas da primeira vértebra cervical acometem a região responsável pelo sus-

tento direto do crânio e seus movimentos de flexão e rotação. Epidemiologicamente, não 

são comuns: entre as fraturas vertebrais, as do atlas representam 2% e, entre cervicais, 

até 11%20. Não obstante, manifestações clínicas importantes como vertigem, cefaleia e 

nistagmo estão envolvidas nestes casos, já que pode ocorrer lesão ou trombose da artéria 

vertebral21,22,23. Na mesma linha, ressalta-se que sinais e sintomas de fratura do atlas cos-

tumam ser inespecíficos, como dor occipital, rigidez cervical e cefaleia. Neuralgia occipital 

pode estar presente, por compressão do nervo occipital maior24.
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O tratamento das fraturas do atlas visam a estabilização do complexo atlantoaxial25, 

cuja articulação é responsável por cerca de metade de toda a rotação da coluna cervical26.  

Das formas mais comuns de fraturas do atlas, destacam-se as unilaterais e bilaterais isola-

das do arco posterior, que costumam estar associadas às do processo odontoide, espondilolis-

tese traumática do áxis ou fratura do côndilo occipital. O segundo tipo mais comum é fratura por 

explosão, ou de Jefferson27, na qual 4 partes dos arcos anterior e posterior do atlas são afetadas, 

resultado da compressão axial que recebe dos côndilos occipitais. Nesse sentido, a região entre 

a massa lateral e o arco do atlas, por ser de extrema fragilidade, acaba concentrando essas fra-

turas3,28. Outra forma comum de fratura do atlas é a de massa lateral, que se apresenta em um 

traço em cada arco, unilateral.  O fator preponderante do nível e gravidade das fraturas é sua 

associação ao ligamento transverso, pois isso determinará a estabilidade da lesão29. 

Levine et al.30 propuseram uma classificação com base na localização dos traços de fra-

tura (Figura 3) e, correlacionando essa divisão ao nível de lesão do ligamento transverso para 

a estabilidade das fraturas, pode-se encaixar os tipos I, II e III nas estáveis. O tipo IV, entre as 

instáveis, que são as do arco anterior com desvio posterior do atlas em relação ao odontoide 

e às lesões por explosão, junto com o deslocamento das massas laterais maiores a 6,9mm28. 

Figura 3. Tipos de fratura do atlas segundo Levine et al..

Fonte: os autores, 2023.
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LESÕES DA COLUNA CERVICAL BAIXA
 São definidas por qualquer dano acometido no segmento vertebral entre as vértebras 

C3 e C7. Devido às diferentes lesões que podem ocorrer nesse segmento, foram estabe-

lecidas algumas classificações para as lesões, que possibilitam identificar lesões instáveis 

e o prognóstico.

A lesão da medula espinhal é mais frequentemente associada às fraturas da coluna cer-

vical baixa, quando comparadas às da cervical alta, além de representarem 55% de todas as 

lesões da coluna vertebral. A distribuição dessa lesão conforme a idade possui caráter bimo-

dal, sendo seus picos entre a faixa etária de 15 e 24 anos e outro pico após os 55 anos de 

idade. Mais de 25% das lesões possuem um déficit neurológico. Dentre as lesões da coluna, 

as vértebras C6 e C7 representam quase 40%.

 As radiografias possuem alta sensibilidade no diagnóstico de fratura. Normalmente, é 

feita em três incidências (anteroposterior, lateral e transoral), mas em pacientes conscientes, 

cooperativos e alertas, com radiografia simples negativa, também, podemos realizar radiogra-

fias dinâmicas (incidência lateral em flexão e extensão). A TC é utilizada quando a radiografia 

deixa dúvida ou em casos que é necessário melhor análise da fratura. Já a ressonância mag-

nética, auxilia no planejamento cirúrgico e fornece informações sobre os discos ligamentares, 

além de poder detectar edema ósseo, que está relacionado com fratura do corpo vertebral.
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INTRODUÇÃO 

A grande maioria das fraturas da coluna torácica ocorrem na junção toracolombar ou 

na região lombar, sendo menos comum na coluna torácica média ou alta. Devido a esse fato, 

temos menos trabalhos focados em fraturas nessa região1. Déficits neurológicos estão pre-

sentes em cerca de 20% das pessoas acometidas por fraturas dessa região2. A presença de 

fraturas na região torácica está frequentemente relacionada a lesões na região torácica como 

fraturas de costelas e/ou esterno1,2. A presença da cifose torácica faz com que fraturas, mesmo 

que compressivas, com pouca redução da altura vertebral, possam levar a deformidades cifó-

ticas graves e, assim, necessitando de fixações posteriores extensas1,2. A caixa torácica, po-

rém, é um fator protetivo para as lesões da coluna torácica, pois leva a uma maior estabilidade 

e proteção da região1,2,3. A ampla difusão e o fácil acesso às tomografias computadorizadas 

(TC) nas emergências, levaram a um aumento nos diagnósticos precoces dessas lesões, pre-

venindo principalmente danos neurológicos secundários1,2. Lesões que acometem a medula 

espinhal podem chegar a 28% dos casos, associado a déficits motores ou parestesias e uma 

taxa de mortalidade nos pacientes acometidos entre 18 a 20%3,4. 

Figura 1. Ressonância magnética em sequência sagital em T2, com evidência de fratura 
compressiva de T3 e T4 com cifose acentuada e sinais de compressão medular

Fonte: os autores,  2023.
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QUADRO CLÍNICO

O quadro clinico pode ser variado de acordo com o tipo de lesão apresentada pelo pa-

ciente, portanto uma história clínica detalhada e a presença de outras lesões como citadas 

anteriormente podem influenciar1,3. Segundo os guidelines mais atuais os pacientes vítimas de 

politraumatismos com traumas de alto impacto devem ser submetidos a TC da coluna verte-

bral devido a maior dificuldade de realizar o diagnóstico somente com o exame clínico5. A dor 

se apresenta como sintoma mais frequente, principalmente na região dorsal, além da dor irra-

diada para região de tronco5,6. A deformidade, também, pode estar presente na região de for-

ma visível6. O sintoma mais encontrado nesses pacientes e que denota uma maior gravidade 

no caso é o déficit motor que pode ser classificado como completo ou incompleto7,8. Segundo 

a classificação de ASIA (American Spinal Injury Association) as lesões podem ser classificadas 

como: E (sem déficit motor ou sensitivo – status neurológico normal), D (lesão incompleta com 

força motora preservada abaixo do nível da lesão em mais da metade dos músculos com forca 

muscular maior que 3); C (lesão incompleta com força motora preservada abaixo do nível da 

lesão em mais da metade dos músculos com forca muscular menor que 3); B (lesão incompleta 

com ausência de função motora, porem com função sensitiva preservada abaixo do nível da 

lesão, incluindo segmentos S4 e S5); e A (lesão completa com funções motoras e sensitivas 

ausentes) evidenciada na Tabela 1 7,8. 

Figura 2. TC de coluna vertebral sagital e axial com fratura de corpo de T3 
e T4 e sinais de fratura de elementos vertebrais posteriores nesses níveis. 
Nota-se também a presença de hemotórax bilateral.

Fonte: os autores,  2023.
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Tabela 1. Revisão de Classificação de ASIA de  2019 da International 
Standards for Neurological Classification of Spinal Cord Injury (ISNCSCI)  

E Sem déficit motor ou sensitivo – status neurológico normal

D Lesão incompleta com força motora preservada abaixo do nível da lesão em mais da 
metade dos músculos com forca muscular maior que 3

C Lesão incompleta com força motora preservada abaixo do nível da lesão em mais da 
metade dos músculos com forca muscular menor que 3

B Lesão incompleta com ausência de função motora, porem com função sensitiva pre-
servada abaixo do nível da lesão, incluindo segmentos S4 e S5

A Lesão completa com funções motoras e sensitivas ausentes

Fonte: adaptado de ASIA e ISCoS, 20197.

DIAGNÓSTICO

É imprescindível para o diagnóstico do traumatismo raquimedular (TRM) torácico a corre-

lação entre a história clínica e o detalhamento do mecanismo do trauma, associados ao exame 

físico minucioso, a fim de identificar o nível sensitivo acometido, quando há envolvimento 

de injúria medular e, por fim, também analisa-se o domínio na interpretação dos exames de 

imagem, utilizando destes como subsídio para classificação das lesões raquimedulares: a TC 

agregando na avaliação do detalhamento ósseo e a RM  com o complemento na avaliação das 

lesões discais, ligamentares e medulares9,10.

Vale ressaltar que, quando identificado um paciente vítima de TRM é necessário o estudo 

de toda a coluna vertebral, uma vez que há um risco médio de 34% de lesões não contíguas 

associadas11. O arcabouço dos exames radiológicos é a principal forma de identificar fraturas 

e/ou deslocamentos e definir a instabilidade da lesão. 

RADIOGRAFIA SIMPLES 
Apesar de ser o exame com maior disponibilidade nos serviços em geral de saúde, 

mostra-se limitada para avaliação do segmento torácico, além de possuir dependência 

da técnica do operador e possuir variação em relação ao perfil físico dos pacientes. É 

sempre necessária a avaliação de no mínimo duas incidências como por exemplo: ante-

roposterior e perfil9.
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TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA  
É o principal exame complementar do TRM, que deve ser solicitado quando há suspeita 

de lesão instável na radiografia, evidência de déficit neurológico estabelecido ou, até mesmo, 

diante de um mecanismo de trauma de natureza significativa. É a essência para a classificação 

dos tipos de fratura como as determinadas pela AOSpine (Tabela 2)9,10. 

Figura 3. TC  de coluna vertebral em corte sagital com fratura de corpo 
de T10 e luxação facetária com travamento de faceta articular.

Fonte: os autores,  2023.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
A RM determina a associação das fraturas com as lesões ligamentares, bem como a de-

terminação de diagnósticos diferenciais, tal como: anormalidades osteoporóticas, processos 

expansivos, lesões inflamatórias e/ou infecciosas e doenças neurodegenerativas.

Para se determinar a pontuação de gravidade das lesões toracolombares uma das ferramen-

tas utilizadas é a classificação de TLICS (Thoraco-Lumbar Injury Classification and Severity score) 
cuja premissa se baseia em 3 tópicos: a morfologia da lesão, integridade do complexo ligamentar 

posterior e o status neurológico do paciente. Cada parâmetro do algoritmo pode ser pontuado de 

0 a 4, com soma final > 4 prevendo a necessidade de uma intervenção cirúrgica (Tabela 3)12. 
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Figura 4. RM sequência sagital em T2 com fratura em T10 associada 
a luxação facetária, compressão medular severa e lesão de complexo 
ligamentar posterior

Fonte: os autores,  2023.

TRATAMENTO

O tratamento das fraturas torácicas ainda carece de uma escala específica para sua defi-

nição, porém atualmente utilizamos as escalas da AOspine e TLICS (Tabelas 2 e 3) para classi-

ficar as lesões toracolombares e definir o melhor tratamento a ser realizado1,5,13,14,15. De acordo 

com a classificação da AOSpine as fraturas podem ser divididas em tipo A, B e C, sendo as 

tipo A: compressivas, acometendo somente elementos anteriores associadas ou não a lesões 

menores como processos transversos ou espinhosos; tipo B: de tensão, podendo acometer a 

coluna anterior ou posterior e combinadas com tipo A; e as tipo C: com mecanismos de rota-

ção/translação e lesões de elementos anteriores e posteriores, sendo comum o deslocamento 

e podendo ser combinadas a lesões tipos A e B (Tabela 2)1,13. 
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A classificação TLICS avalia a morfologia das lesões (compressiva, explosão, translação/

rotação ou distração), a presença ou não de lesão do complexo ligamentar posterior e o status 
neurológico (intacta, lesão de raiz nervosa, lesão completa medular, lesão incompleta medular 

ou de cauda equina)14 (Tabela 3). 

O tratamento conservador, quando indicado, pode ser feito com uso de órteses principal-

mente em lesões tipo A3/A4 abaixo de T10, com angulações cifóticas maiores que 35 graus 

e idade entre 18 e 60 anos5. Ainda não existe consenso sobre o tempo de acompanhamento 

ou sobre o período onde é necessário repetir exames de imagem, porém trabalhos recentes 

sugerem o intervalo entre 1, 3, 6 e 12 semanas5. 

A indicação cirúrgica ou o tratamento conservador são indicados principalmente a partir 

do status neurológico, grau de instabilidade e o alinhamento vertebral além das classifica-

ções relatadas previamente. A presença de déficit neurológico, fraturas tipo B e C pela clas-

sificação da AOspine com soma da pontuação maior que 5 e que somam mais de 4 pontos 

na classificação TLICS se encaixam como indicação absoluta de tratamento cirúrgico e o 

mais precoce possível1,13,14. 

Figura 5. Parafusos pediculares bilateralmente em vértebra dorsal para 
tratamento de fratura torácica.

Fonte: os autores,  2023.
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Figura 6. Radiografia de tórax em PA demonstrando parafusos pediculares 
bem posicionados em coluna dorsal.

Fonte: os autores,  2023.

Lesões que não estão nas indicações cirúrgicas absolutas podem ser tratadas con-

servadoramente e analisadas caso a caso a partir do acompanhamento rigoroso1,3,6. O tra-

tamento cirúrgico deve ser analisado individualmente, sendo o mais indicado a artrodese 

posterior longa seguido de descompressão medular, podendo chegar à redução de mais 

de 90% do movimento de extensão/flexão, apesar de estudos mais recentes sugerirem que 

uma artrodese curta pode ser suficiente de acordo com cada caso1,6. 

A cifoplastia e/ou vertebroplastia são opções de tratamento em pacientes que apresen-

tam quadro de dor severa e refratária ao tratamento conservador e em lesões sem sinais 

de instabilidade ou comprometimento neurológico em pacientes com fraturas osteoporóti-

cas6. Em fraturas com alto grau de instabilidade e principalmente na junção toracolombar, 

a indicação de abordagem combinada anterior e posterior pode ser realizada em casos es-

pecíficos1. O tratamento cirúrgico, somente utilizando a via anterior, deve ser indicado com 

cautela em casos selecionados, como em pacientes que não suportam a posição prona, 

porém, a morbidade do procedimento realizado acima de T6 é alta e o grau de estabilidade 

é questionável acarretando uma maior atenção nesses indivíduos1.
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Tabela 2. Classificação AOSpine. 

Morfologia Tipo Pontuação

A0 Sem fratura 0

A1 Fratura impactada somente do platô superior 1

A2 Envolvimento dos dois platôs sem acometimento do muro posterior 2

A3 Fratura explosão incompleta, somente do platô superior 
acometendo o muro posterior 3

A4 Fratura explosão completa acometendo o muro posterior 5

B1 Fratura de Chance – Trans-óssea 5

B2 Ruptura da banda osteo ligamentar posterior 
com acometimento ósseo 6

B3 Lesões por hiperextensão incluindo ligamento 
longitudinal anterior 7

C Envolve a translação para qualquer lado 8

Sinais Neurológicos

N0 Sem déficit neurológico 0

N1 História de déficit transitório 1

N2 Sinais e sintomas de radiculopatia 2

N3 Lesão medular incompleta ou da cauda equina 4

N4 Lesão medular completa 4

NX Não é possível avaliar a presença de lesão (por ex: TCE grave) 3

Modificadores

M1 Presença de lesão ligamentar ou lesão provável 1

M2 Presença de comorbidade relacionada a patologia 
(por ex: osteoporose e espondilite anquilosante). 0

Pontuação

0-3 Tratamento conservador

4-5 Tratamento conservador ou cirúrgico

>5 Tratamento cirúrgico

Fonte: adaptado de Sadao, 201913 e Weiβ, 202116. 
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Tabela 3. Classificação TLICS.  

Morfologia

Compressão 1

Explosão 2

Rotação/Translação 3

Distração 4

Integridade ligamentar

Intacto 0

Lesão Suspeita 1

Lesão incompleta 2

Lesão Neurológica

Intacta 0

Lesão radicular 2

Lesão medular 
completa 2

Lesão medular
incompleta 3

Lesão de cauda
equina 3

Pontuação

0-3 Tratamento 
Conservador

4 Escolha 
do cirurgião

>4 Tratamento 
Cirúrgico

Fonte: adaptado de West, 202214.
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INTRODUÇÃO 

No Brasil, o traumatismo raquimedular afeta predominantemente homens jovens e é cau-

sado principalmente por quedas de altura e acidentes automobilísticos. O segmento toraco-

lombar é o mais afetado, com até 16,7% das lesões raquimedulares associadas. Em 1983, 

Denis publicou um artigo que se baseou em um estudo retrospectivo com 412 lesões tora-

colombares, o que possibilitou a definição das três colunas de Denis (anterior, média e pos-

terior), as quais são utilizadas até os dias atuais. A primeira coluna refere-se ao ligamento 

longitudinal anterior (LLA) até a metade anterior do corpo vertebral e o ânulo fibroso anterior. 

A segunda coluna abrange a metade posterior do corpo vertebral, o ânulo fibroso posterior 

e o ligamento longitudinal posterior. A terceira coluna consiste nas facetas articulares e nos 

ligamentos supraespinhoso, interespinhoso e amarelo1,2.

As fraturas lombossacrais podem apresentar etiologias variadas, mas destacam-se o trauma 

direto, como lesões esportivas, acidentes automobilísticos, quedas de altura, e patologias prévias 

de coluna, as quais seriam responsáveis por fraturas patológicas das vértebras, como osteoporose, 

neoplasias e infecções. A gravidade também é variada, desde lesões discretas e sem desalinha-

mento a fraturas importantes com desalinhamento e deslocamento dos fragmentos vertebrais.

Com base na integridade das colunas vertebrais, é possível avaliar a gravidade e a estabi-

lidade das lesões, o que auxilia na classificação e determinação do tratamento mais adequado. 

Inicialmente, a classificação era baseada em lesões menores e maiores, que eram divididas 

em quatro categorias: fraturas por compressão, fraturas em explosão, fraturas tipo seat-belt 
(ou fratura de Chance) e fraturas por deslocamento. Posteriormente, surgiram novas clas-

sificações, das quais as mais utilizadas atualmente são: AOSPINE e TLICS (Thoracolumbar 
Injury Classification and Severity Score). Essas classificações oferecem uma abordagem mais 

abrangente e detalhada para a classificação das lesões, pois consideram critérios, como a 

morfologia da fratura, a estabilidade da coluna, a presença de lesões neurológicas e outros 

fatores relevantes para orientar o tratamento adequado1,2,3.

As fraturas da coluna vertebral destacam-se mundialmente no contexto de morbimortalidade1.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico, em geral, cursa com dor intensa em dorso, astenia e parestesia de mem-

bros inferiores, além de alterações motoras e da sensibilidade dos membros, dor irradiada 
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para membros inferiores e alterações esfincterianas de trato urinário e de trato gastrintestinal, 

mas podem variar de intensidade a depender do nível e do grau da lesão.

DIAGNÓSTICO

Com base no mecanismo de trauma e nos achados do exame físico, é essencial realizar 

exames de imagem para avaliar a presença de fraturas, especialmente em pacientes incons-

cientes, alcoolizados, sob efeito de substâncias psicoativas e em politraumatizados, uma vez 

que o exame físico destes não é completamente confiável. Identificar esse tipo de lesão duran-

te o atendimento inicial do trauma é de extrema importância para o prognóstico do paciente. 

No entanto, conforme Hasler et al., aproximadamente metade das lesões graves na coluna 

não são suspeitas durante o atendimento pré-hospitalar.4.

Devido ao trauma, é comum que o paciente apresente um nível reduzido de consciência 

ou esteja sob efeito de analgesia e/ou sedação realizada no atendimento pré-hospitalar. Por-

tanto, é fundamental considerar a possibilidade de uma fratura de coluna e déficit neurológico 

até que se prove o contrário.

Assim, a realização de exames de imagem como radiografia, tomografia computadori-

zada (TC) ou ressonância magnética (RM) torna-se essencial para uma avaliação precisa das 

possíveis fraturas vertebrais e identificação de qualquer comprometimento neurológico as-

sociado. Esses exames desempenham um papel crucial na detecção precoce de lesões na 

coluna e na orientação adequada do tratamento para garantir a melhor abordagem médica e 

o cuidado adequado ao paciente5,6.

Alguns sintomas podem estar presentes, auxiliando no diagnóstico, tais como alterações 

motoras e sensoriais nos membros, dor irradiada para os membros inferiores e alterações nos 

esfíncteres. Durante o exame físico, além da avaliação geral, é importante realizar uma avalia-

ção neurológica detalhada e um exame específico da lesão, em busca de escoriações, hemato-

mas, equimoses, deformidades locais e crepitações, que podem indicar a gravidade da lesão5.

A classificação do nível de força e sensibilidade pode ser feita utilizando a classificação 

de Frankel (Quadro 1), que permite avaliar a função motora e sensorial dos membros afetados. 

Além disso, o sistema ASIA também é utilizado, no qual são avaliados 28 dermátomos bilate-

rais, com 10 grupos musculares testados e exame da sensibilidade/função anal. Esses siste-

mas de classificação fornecem uma avaliação abrangente da função neurológica e ajudam a 

determinar o grau de comprometimento da medula espinhal.
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É fundamental destacar que o exame físico e a avaliação neurológica são complemen-

tados por exames de imagem que fornecem informações detalhadas sobre a localização e a 

extensão das lesões na coluna vertebral e na medula espinhal. A combinação desses métodos 

de avaliação é essencial para um diagnóstico preciso e para determinar o plano de tratamento 

adequado para cada paciente5,6.

Quadro 1.  Classificação dos pacientes baseada no quadro 
neurológico inicial de acordo com Frankel. 

Classificação de Frankel

A – Ausência de função motora ou sensitiva abaixo da lesão 

B – Ausência de função motora, com algum grau de 
sensibilidade preservada abaixo da lesão

C – Algum grau de função motora, mas sem utilidade prática

D – Função motora útil abaixo da lesão

E – Função sensitiva e motora normais, podendo ocorrer 
alteração dos reflexos 

Fonte: os autores, 2023.

 É crucial estabilizar a coluna vertebral para permitir a mobilização e o exame adequado do 

paciente, além de evitar danos adicionais. Durante a avaliação física, são considerados as etapas 

do ATLS (Suporte Avançado de Vida no Trauma, do inglês Advanced Trauma Life Support), bem 

como a realização de um exame neurológico completo, que inclui a palpação dos processos es-

pinhosos e a avaliação dos dermátomos e miótomos para determinar o nível da lesão medular6.

Alguns reflexos são de extrema importância na avaliação do traumatismo raquimedular, 

permitindo determinar se a lesão medular é completa ou incompleta. Entre esses reflexos, para 

as lesões de coluna lombossacral, destacam-se o reflexo cremastérico (L1-L2), o reflexo anal 

(S2-S3-S4) e o reflexo bulbocavernoso (S3-S4). Esses reflexos fornecem informações valiosas 

sobre a integridade do sistema nervoso e ajudam a determinar o tipo de lesão medular ocorrida6.

EXAMES DE IMAGEM 

RADIOGRAFIA
Exame de custo acessível, disponível na maioria dos serviços. Deve ser pedida em, no 

mínimo, duas incidências: anteroposterior (AP) e perfil. Permite avaliação da integridade do 
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corpo vertebral, assim como seu alinhamento. Pode-se observar a distância interpedicular e 

presença de cifose traumática, mas não fornece informações sobre o comprometimento do 

sistema nervoso, apenas das vértebras6,7,8.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
A TC permite avaliação detalhada inclusive de fraturas discretas, da taxa de ocupação 

do canal raquidiano, assim como alinhamento da coluna, o que auxilia na definição de melhor 

diagnóstico e conduta para cada tipo de fratura. Possui bom custo-benefício em relação ao 

diagnóstico e fácil acesso em unidades de urgência, diferentemente da RM7.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
A RM possibilita avaliar lesões ligamentares e do disco intervertebral, canal medular, 

avaliação das raízes e partes moles. Ademais, é capaz de diferenciar uma área edemaciada de 

um hematoma regional. É o exame mais sensível, mas possui custo mais elevado e não está 

disponível em todos os servidos de urgência7.

CLASSIFICAÇÃO

A escolha do seguimento terapêutico, inclusive a decisão por abordagem cirúrgica ou conserva-

dora, varia em relação à classificação da fratura e ao grau de acometimento das estruturas. Na classi-

ficação de TLICS deve-se considerar a morfologia, complexo disco-ligamentar e o status neurológico 

do paciente, cada um desses itens é dividido em subitens e é pontuado. A pontuação se resume a: 

1-3 (tratamento não cirúrgico); 4 (decisão do cirurgião); e maior que 4 (tratamento cirúrgico) 6,9.

Assim, pode ser considerada a divisão em 3 subtipos, segundo a AOSpine. 

Tipo A – Fraturas por compressão

 Subclassificadas em:

 •  A0: fraturas menores sem alteração estruturais;

 •  A1: fraturas por compressão, com comprometimento de um endplate somente e  

  sem lesão posterior do corpo vertebral;

 •  A2: split. Fratura de ambos endplates sem lesão posterior do corpo vertebral;

 •  A3: explosão incompleta. Envolvimento de um endplate com lesão do muro posterior; e

 •  A4: envolvimento de 2 endplates com lesão do muro posterior.
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Tipo B – Fraturas por distração

 Subclassificadas em

 •  B1: fratura de Chance (trans-óssea com acometimento da banda posterior),  

  fratura pura trans-óssea;

 •  B2: associada a fratura tipo A, tem acometimento ósseo e/ou ligamentar posterior, 

  atentar-se que deve classificar o tipo de fratura A associado nesse caso; e

 •  B3: hiperflexão, causada por lesão do disco intervertebral ou corpo vertebral, levando a  

  uma posição hiperextendida da coluna vertebral. Todas as estruturas anteriores estão rotas.

Tipo C – Fraturas por translação

 •  Única que não apresenta subtipos, uma vez que inúmeras formas de deslocamento são  

  possíveis, podem, por exemplo, coexistirem fraturas do tipo A e do tipo B.

TRATAMENTO

No pronto socorro, o paciente deve ser estabilizado conforme as medidas do ATLS e, 

em seguida, deve haver estabilização de outras fraturas, coluna e bacia, quando necessá-

rio. O repouso absoluto é primordial até que o caso seja avaliado por equipe de Ortopedia 

ou de Neurocirurgia9,10,11.

Tratamento conservador é realizado com analgesia, uso de órteses e acompanhamento 

radiográfico regular. Já o tratamento cirúrgico depende do tipo de fratura, sendo a priori indi-

cado em fraturas instáveis e/ou déficits neurológicos12. O objetivo final da cirurgia é restaurar a 

estabilidade e a curvatura fisiológica, promover a fusão óssea e permitir a reabilitação precoce. 

Quanto ao tipo de abordagem cirúrgica, pode variar de acordo com a classificação da fratura 

e do estado geral do paciente, assim como de suas patologias associadas10,12.

FRATURA POR EXPLOSÃO

São constituídas por mecanismo de compressão com carga axial. Como consenso geral, 

as fraturas em explosão são abordadas quando há diminuição de mais de 50% da altura do 

corpo vertebral, retropulsão do muro posterior com estreitamento do canal em 20% e aproxi-

madamente 25 graus de angulação cifótica11,12. 
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Figura 1. Ilustração dos mecanismos de fratura.

Figura 2. Ilustração da classificação 
de Denis das fraturas do sacro.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.

FRATURAS DO SACRO

As lesões que causam fraturas no sacro, correspondem a 1% das fraturas da coluna ver-

tebral, as quais apresentam relação com lesões do anel pélvico. Primordialmente, as fraturas 

do sacro foram classificadas por Denis em lesões do tipo I, II e III12,13,14:

 • zona 1 (região alar): fratura através da asa do sacro;

 •  zona 2 (região foraminal): fratura que envolve um ou mais forames; e

 •  zona 3 (região do canal vertebral): fratura que compromete o canal central do sacro3. 
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Em seguida, Isler classificou o tipo II em subtipos A, B e C, com relação ao traço de fratura 

através da faceta articular de L5-S1. Posteriormente, Roy-Camille descreveu o tipo III com tra-

ço transverso. Finalmente, as fraturas que envolvem o sacro bilateralmente, são classificadas 

conforme se assemelham a letras dos alfabetos latino e grego (U, T, H e λ) 4,13,14.

FRATURA DE CHANCE

Caracterizada como uma fratura do tipo B1, a fratura de Chance é conhecida, também, 

como fratura do cinto de segurança, devido à prevalência desta fratura em pacientes vítimas 

de acidentes automobilísticos que apresentam o sinal homônio. Foi descrita por GQ Chance, 

em 1948, e consiste na lesão horizontal da vértebra, que se estende de posterior para anterior 

através do processo espinhoso, dos pedículos e do corpo vertebral. Apresenta déficits neuro-

lógicos quando os fragmentos ósseos passam a ocupar o canal medular. É rara e, assim como 

o traumatismo raquimedular de maneira geral, também é mais frequente em jovens16.

 Acomete, predominantemente, a região de transição toracoabdominal, devido ao me-

canismo de ação. O diagnóstico é feito mediante exames de imagem, de modo que a TC 

e a RM apresentam maiores detalhes. O tratamento conservador está indicado quando a 

fratura está alinhada e apresenta cifose menor do que 15 graus, enquanto a intervenção 

cirúrgica está indicada na presença de déficits neurológicos e nos quadros de cifose maior 

ou igual a 30 graus17.

 A fratura de Chance deve ser investigada em pacientes vítimas de acidentes automo-

bilísticos com história de trauma abdominal que apresentem o sinal do cinto de seguran-

ça. Apesar de apresentar prognóstico favorável, especialmente nos casos em que não há 

comprometimento neurológico, podem haver complicações como dor crônica e cifose com 

diminuição da função17,18.
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INTRODUÇÃO 

A incidência anual das lesões medulares nos EUA foi estimada entre 4 e 3 por 100.000 

habitantes. São acometidos pacientes na faixa etária predominante entre 15 e 30 anos de 

idade. Acidentes automobilísticos, quedas de altura e violência são as principais causas de 

lesão medular. Essas lesões causam clínicas distintas, a depender do nível ao qual a medula 

foi atingida, uma possível manifestação é a síndrome da cauda equina1.

A síndrome da cauda equina (SCE) caracteriza-se pela compressão das raízes nervosas 

lombares distais, sacrais e coccígeas na extremidade do cone medular ao nível das vértebras 

L1 e L2. Quanto à sua incidência na população, podemos considerá-la baixa, variando de 

1:33.000 a 1:100.000 habitantes2.

Os sinais clínicos característicos dessa doença são: fortes dores lombares; anestesia em 

sela; disfunção sexual e de esfíncter; além de fraqueza de membros inferiores. Esses sinais são 

importantes, mas não precisam estar presentes simultaneamente para o diagnóstico2.

Algumas possíveis causas são: hérnia discal extrusa, lesões tumorais, fraturas vertebrais, 

estenoses de canal, infecções, manipulação, e ferimentos por arma de fogo. É uma emergência 

e seu tratamento de escolha continua sendo a descompressão cirúrgica2. 

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIAS 

A cauda equina ou cauda do cavalo em latim, é nome que descreve o feixe nervoso ter-

minal localizado entre os corpos vertebrais L1-S5 que serve para suprir as extremidades in-

feriores, períneo, região perianal e bexiga. Quando ocorre compressão de uma ou de várias 

dessas raízes nervosas, o indivíduo desenvolve a denominada síndrome da cauda equina, 

apresentando sintomas do neurônio motor inferior3,4. 

Os pacientes apresentam graus variados de fraqueza muscular dos membros inferiores, 

distúrbios sensoriais, ausência ou diminuição dos reflexos e disfunção vesical neurogênica. Sen-

do esse último, o único elemento com o qual os médicos de todo o espectro concordam para 

fazer o diagnóstico. A inervação da bexiga é complexa, tendo contribuição do sistema parassim-

pático, o qual inerva os músculos detrusor e o esfíncter interno, promovendo o esvaziamento da 

bexiga por meio da contração do músculo detrusor e relaxamento do esfíncter interno. Também 

tem aporte do sistema simpático, ele inerva o esfíncter externo e promove o armazenamento de 

urina através do nervo pudendo, que se origina do segundo, terceiro e quarto nervos sacrais3,4. 
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A ruptura nos arcos reflexos relacionados aos sistemas nervosos parassimpático e sim-

pático, são as principais causas da disfunção vesical neurogênica. Há duas teorias principais 

para explicar de que forma ocorre essa lesão, são elas: por compressão mecânica direta e por 

lesão isquêmica. Na compressão mecânica direta, as raízes sofrem lesão por estruturas como 

hérnias de disco ou por outras mudanças na pressão intradural. Essas raízes da cauda equina 

são compostas apenas por uma camada protetora, o endoneuro, sendo assim, mais suscetí-

veis a agravos. Já em relação à lesão isquêmica, quando ocorre uma compressão, o efeito da 

hipovascularidade induz piora adicional ao tecido, com ativação de vias inflamatórias e for-

mação de edema intraneural que progressivamente leva a uma isquemia irreversível e déficits 

sensoriais e motores permanentes do tecido nervoso e de partes moles3,5.  

As lesões do neurônio motor inferior nessa região levam à perda da função motora e 

sensorial da bexiga, impedindo que os pacientes sintam quando a bexiga está cheia, não po-

dendo contrair voluntariamente para urinar, provocando retenção urinária e incontinência por 

transbordamento3,5. 

QUADRO CLÍNICO 

ACHADOS NA HISTÓRIA CLÍNICA
A SCE consiste em um conjunto de sinais e sintomas, que dependem das raízes afetadas. 

Clinicamente, essa compressão pode causar lombociatalgia unilateral ou bilateral, déficit mo-

tor e sensitivo em membros inferiores, alterações sensitivas em sela (hipoestesia, parestesia 

ou anestesia), alterações esfincterianas (incontinência ou retenção urinária e/ou fecal) e alte-

rações na funcionalidade sexual.

A variedade de apresentação clínica tem sido atribuída ao nível em que está localizada a 

compressão da coluna vertebral6,7. 

PRINCIPAIS SINAIS DE ALERTA 
Os principais sinais de alerta são hérnia discal lombar (45% dos casos), sendo conside-

rada uma das principais causas da SCE; tumores em região lombar e sacral (29% dos casos), 

traumas (10% dos casos), infecção (28%), estenose vertebral (21%), hematoma (20%), in-

flamação (12%), sintomas vasculares (11%), além de incontinência de esfíncteres (vesical e 

anal). Ademais, a anestesia em sela, sinal clínico apresentado em diversos pacientes, corres-

ponde à perda da sensibilidade da porção medial dos músculos da região perineal7,8. 
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PREVALÊNCIA E RELEVÂNCIA DE CADA SINTOMA  
E SINAL E SENSIBILIDADE/ESPECIFICIDADE

A dor espontânea é o sintoma mais prevalente, sendo intenso, do tipo radicular, unilateral 

ou assimétrico e pode envolver o períneo, coxa, perna e região lombar. 

A prevalência de lombalgia ocorre na maioria dos pacientes com a síndrome, devido à 

compressão do plexo nervoso da cauda equina. A anestesia em sela é outro sintoma de gran-

de relevância, porque se apresenta em vários pacientes já que a perda da sensibilidade nas 

nádegas, no períneo, na bexiga e no reto, indica compressão dos nervos nas raízes sacrais8,9. 

EXAME FÍSICO
A apresentação clínica da SCE pode ser marcada por fácies álgica, hipoestesia ou aneste-

sia de membros inferiores e região perineal (anestesia em sela), bexigoma doloroso, perda do 

reflexo aquileu, dor a palpação superficial e profunda da região supra púbica.

Alguns sinais devem ser verificados para avaliação das raízes sacrais:

 •  reflexo Aquileu: consiste na percussão no tendão calcâneo, objetivando avaliar a  

  integridade do nervo tibial posterior e as raízes L5-S1, esperando-se uma  

  resposta preservada de  flexão do pé; e

 •  teste de Lasègue: avalia lesões ou compressões do nervo isquiático, com etiologia na  

  união das raízes lombossacras L4 a S3. Paciente em decúbito dorsal, é pedido que o  

  paciente realize o movimento de flexão de quadril até que ele relate dor. Nesse momento  

  o profissional realiza a dorsiflexão passiva do pé, se o paciente sentir dor nesse  

  momento o teste será positivo. Também, pode ser encontrado hiporreflexia patelar9,10. 

ESCALAS
Lavy et al. descreveram a SCE em três categorias: tipo 1 apresenta-se de forma aguda 

como a primeira manifestação de hérnia de disco lombar; tipo 2 ocorre como resultado de dor 

crônica nas costas; e tipo 3 apresenta um padrão crônico, com início lento dos sintomas9.

Outra classificação também foi proposta: SCE completa (com retenção urinária) ou SCE 

incompleta (disfunção urinária sem retenção).

Todd (2010) propôs uma escala de classificação da SCE com base em três fatores: sen-

sação perineal (sela); tônus anal; e função vesical. Os pontos são atribuídos de forma seme-

lhante à escala de coma de Glasgow, na qual uma pontuação total mais baixa representa uma 

doença mais grave10. 
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DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico para a SCE é baseado em seus sinais e sintomas, os quais são confirma-

dos com exames de imagem. As causas mais comuns dessa patologia são por herniação de 

disco intervertebral ou por algum tumor no local que levam o paciente a clinicamente sentir 

fraqueza assimétrica em membros inferiores, comprometimento irregular de todas as mo-

dalidades de sensibilidade, perda dos reflexos tendinosos profundos, assim como do reflexo 

bulbocavernoso e do reflexo anal, frequentemente com lombalgia e dor radicular. Portanto, 

ao se notar esses sinais e sintomas em seu paciente, é importante pensar na SCE como 

possível diagnóstico1,11,12,13.

Alguns pontos são fundamentais para a investigação: como é a localização da dor, 

intensidade e irradiação; se tem paresia ou parestesia associados; se tem fraqueza ou 

diminuição dos movimentos abaixo do local de queixa da dor; e se existe simetria nos 

sintomas. A SCE é uma das síndromes raquimedulares agudas que podem incapacitar 

seu paciente de forma insidiosa ou permanente caso não seja tratada rapidamente e de 

forma eficiente1,11,14.

Para melhor avaliação neurológica e classificação, podemos fazer uso das escalas da 

American Spinal Injury Association. 

Tabela 1. Escala de limitação física da American Spinal Injury Association (ASIA).

A Completa Nenhuma função motora ou sensitiva preservada nos 
segmentos sacrais mais inferiores (S4/S5)

B Sensitiva 
parcial

Função sensitiva preservada, mas nenhuma função motora 
abaixo do nível neurológico, inclusive segmentos sacrais

C Motora 
parcial

Função motora preservada abaixo do nível neurológico 
e mais da metade dos músculos principais situados abaixo 
do nível tem graus <3, com alguma função motora e/ou 
sensitiva sacral preservada

D Motora 
parcial

Função motora preservada abaixo do nível neurológico 
e mais da metade dos músculos principais situados abaixo 
do nível tem graus > 3, com alguma função motora
 e/ou sensitiva sacral preservada

E Normal Funções sensitivas e motoras normais. 
Pode haver anormalidades dos reflexos

Fonte: os autores, 2023.
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Tabela 2. Etapas do exame físico para classificar o traumatismo raquimedular.

1

Realizar exame sensorial em 28 dermátomos 
(inclusive o dermátomo S4/S5) bilateralmente para testar 
sensibilidade ao toque suave e à picada de agulha e testar 
a sensibilidade anal

2 Determinar o nível sensitivo (lados direito e esquerdo)

3 Realizar exame motor em 10 grupos musculares principais, 
inclusive contração anal

4 Determinar o nível motor (lados direito e esquerdo)

5 Determinar o nível neurológico da lesão

6 Classificar a lesão em completa ou parcial

7 Determinar o grau da Escala de Limitação Física ASIA (A-E)

8 Determinar a zona de preservação parcial, se for ASIA A

Fonte: os autores, 2023.

Sendo assim, o exame neurológico se faz necessário e de extrema necessidade para aju-

dar na identificação e guiar a investigação diagnóstica, juntamente com os sinais e sintomas. 

Para que o diagnóstico de SCE seja feito, é necessário que se tenha um ou mais desses sin-

tomas: disfunção da bexiga e/ou intestino; sensação reduzida na área da sela; e disfunção se-

xual, com possível déficit neurológico no membro inferior (perda motora/sensorial e alteração 

de reflexos). Como a causa mais comum já citada anteriormente é por hérnia de disco lombar, 

na maioria dos casos a dor nas costas ou ciática também estará presente de característica uni 

ou bilateral1,11,13.

Exames de imagem para avaliação local se fazem presentes e de extrema necessidade 

para essa finalidade de avaliação e diagnóstico adequado para o seu tratamento posterior, 

mesmo com o diagnóstico clínico. A ressonância magnética é o exame de imagem para supor-

te de sua investigação e de tratamento, indicando a melhor forma e o que deve ser esperado 

na abordagem, ao exemplo cirúrgico de descompressão por hérnia discal ou a presença de 

tumorações12,13,14. 
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Figura 3. Paciente com síndrome 
de compressão da cauda equina em L2. 

Fonte: imagem cedida por Dr. Marcos Masini, 2022.

TRATAMENTO
 

O tratamento para a SCE varia de acordo com o nível de acometimento, sendo completa 

ou incompleta. A causa mais comum para a SCE é a ruptura do disco com hérnia, entretanto 

também inclui defeitos congênitos da medula, infecção das meninges, abscesso, tumor na re-

gião lombar, lesão da medula, estenose espinhal, malformação arteriovenosa e complicações 

pós-operatórias15.

Levemos em consideração a causa mais habitual, ruptura do disco com hérnia. Para estes 

casos, o tratamento recomendado (padrão-ouro) é a cirurgia de emergência para a descom-

pressão completa em até 48h após o aparecimento dos sintomas; em caso de atraso na inter-

venção, afetará diretamente no prognóstico do paciente14,15,16,17. 
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O planejamento cirúrgico deve ter como objetivo principal a descompressão da área de 

compressão mecânica e ser focado na etiologia da SCE18.

O tempo para a cirurgia não é muito bem definido, pois os danos nas raízes nervosas 

ocorrem continua e progressivamente, dificultando a definição de tempo seguros ou limiares 

de déficit. Com isso, os pacientes devem ser submetidos a descompressão de emergência 

assim que for seguramente possível. Visto que a intervenção após 48h foi associada ao um 

prognóstico inferior nos pacientes, tendo aumento de mortalidade hospitalar e número total 

de complicações14,15,16,17,18.

SCE é uma condição que tem sua apresentação muito variada, contribuindo para o atraso 

e incorreto diagnóstico da condição dos pacientes, sendo uma condição associada com alto 

risco de litígio, os provedores podem otimizar os resultados de longo prazo e minimizar os ris-

cos de litígio por meio de uma comunicação transparente, boa prática clínica, documentação e 

tratamento cirúrgico precoce14,17.

Tratamento adjuvante talvez seja necessário para abordar causas subjacentes, como an-

tibióticos para infecção. SCE é uma condição com potencial para uma morbidade significati-

va. Seu prognóstico está intimamente ligado com o nível de acometimento da cauda equina, 

tempo de intervenção e eficácia cirúrgica, que deve ser o mais rápido possível a partir do início 

dos sintomas14.
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INTRODUÇÃO 

O acidente vascular cerebral (AVC) decorre da alteração do fluxo de sangue ao cérebro¹. 

Responsável pela morte de células nervosas da região cerebral atingida, o AVC pode se ori-

ginar de uma obstrução de vasos sanguíneos, o chamado acidente vascular isquêmico, ou de 

uma ruptura do vaso, conhecido por acidente vascular hemorrágico².

O AVC isquêmico (AVCi) caracteriza-se por uma incapacitação súbita da circulação cere-

bral causada por bloqueio parcial ou total de um ou mais vasos sanguíneos cerebrais². Assim, 

a interrupção do fluxo de oxigênio por minutos gera destruição da célula e morte do tecido 

cerebral (isquemia cerebral focal) que resulta em déficits neurológicos súbitos com infarto 

cerebral permanente².

As causas comuns são (em ordem decrescente): oclusão aterotrombótica de pequenas 

artérias; embolia cerebral (infarto embólico); oclusão das artérias cerebrais profundas (infarto 

lacunar); e estenose arterial proximal com hipotensão que diminui o fluxo sanguíneo cerebral 

nas correntes arteriais (acidente vascular encefálico hemodinâmico)³. 

EPIDEMIOLOGIA

O AVCi é mais prevalente comparado ao hemorrágico, sendo recorrente em 84% dos 

casos4. Seus fatores de risco são a presença de doenças sistêmicas como hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemias, entre outras e o risco aumenta com o 

envelhecimento, após 55 anos4.

A prevalência do AVCi pode ser subdividida a partir do mecanismo fisiopatológico em: 

aterosclerose extracraniana (10%), aterosclerose intracraniana (10%), cardioembólico (25%), 

infarto lacunar (15%), etiologia indeterminada (30%), ou outras causas definidas (10%)5. 

A frequência de AVCi devido à oclusão de grandes vasos pode ser dividida de acordo 

com qual vaso foi acometido, dentre as oclusões arteriais completas, de 95 casos de oclusões 

arteriais completas observados, 70 casos acometeram a artéria carótida interna, 15 casos 

acometeram a artéria cerebral média e 10 acometem a artéria cerebral anterior6,7.

No Brasil, apenas no ano de 2019, foram registradas 184.436 internações por doenças 

cerebrovasculares, com 26.436 mortes, gerando uma taxa de mortalidade de 14,3%8. A maior 

taxa de internação foi de indivíduos acima de 70 anos, com 30% evoluindo para óbito após 

os 80 anos8. 
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QUADRO CLÍNICO

A sintomatologia do AVC se caracteriza a partir da área isquemiada, podendo ser um 

sítio lesional hemisférico ou infratentorial9. O sítio lesional pode ser caracterizado através do 

sistema arterial atingido, esse sistema apresenta dois terços da região anterior do encéfalo 

suprida pelo sistema carotídeo, enquanto um terço da região posterior é irrigada pelo siste-

ma vertebrobasilar. Portanto, o conhecimento acerca da vascularização encefálica é essencial 

para a compreensão dos sintomas apresentados9,10. 

Figura 1. Áreas da vascularização cerebral. 1. Região em amarelo: 
referente a vascularização da aa. cerebral anterior; 2. Região em rosa: 
referente à vascularização da aa. cerebral média; 3. Região em azul: 
referente à vascularização da aa. cerebral posterior; e 4. Região em verde: 
referente à vascularização da aa. vertebral e artéria basilar. 

Fonte: os autores,  2023.

Os sintomas incluem, mas não estão restritos à déficits neurológicos de início súbito, sen-

do a hemiplegia contralateral o principal e mais característico sintoma do AVC10. Além deste, 

também se considera a afasia, disartria, confusão e cefaleia intensa repentina10,11 (Tabela 1). 
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Tabela 1. Quadro clínico do AVCi relacionado ao território cerebrovascular afetado.

Área comprometida Principais déficits encontrados

Artéria cerebral 
média direita

Hemiparesia, paralisia facial central, heminegligência 
e hemi-hipoestesia, todas à esquerda

Artéria cerebral média 
esquerda

Hemiparesia, paralisia facial central, hemi-hipostesia, 
todas à direita, e afasia

Artéria cerebral anterior
Paresia ou hipoestesia do membro inferior contralateral, 
incontinência urinária e rebaixamento de nível de consciência 
– aumentado se bilateral

Artéria cerebral posterior Hemianopsia homônima contralateral e 
hemi-hipostesia contralateral

Artéria carótida interna

Paresia ou hipoestesia de membro inferior contralateral, 
paralisia facial central, hemi-hipostesia, heminegligência 
e hemiparesia do lado contralateral ao afetado, afasia 
e amaurose do olho ipsilateral

Artérias do sistema 
vertebrobasilar

Vertigem, alteração de nervos cranianos  – exceto nervo 
óptico e olfatório  – hemiparesia ou hemi-hipostesia e 
paralisia facial central contralateral, ataxia cerebelar

Fonte: adaptada de Velasco et al., 201911.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico do AVC é clínico-radiológico, baseado na anamnese e exame físico, em 

conjunto com exames de imagem para definir se o AVC é de causa isquêmica ou hemorrágica 

e deve ser feito o mais rápido possível para que o paciente possa ter um melhor prognóstico12. 

A tomografia computadorizada (TC) sem contraste é o exame de escolha e usada de ime-

diato para diferenciar-se hemorrágicos ou isquêmicos, excluir outras doenças e avaliar possí-

veis complicações13. No exame, o infarto aparece como uma área hipodensa acompanhada de 

edema, mas geralmente não aparece nas primeiras horas por ter expressão radiológica depois 

de 24h do início do quadro neurológico12. Portanto, é um exame essencial para descartar he-

morragia, que aparece imediatamente como uma área hiperdensa14 (Figura 2). 
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Figura 2. Imagens de TC. A. AVC hemorrágico, no qual o sangue se apresenta hiperdenso, 
intraparenquimatoso, no hemisfério esquerdo; B. AVCi mostrando uma área hipodensa que 
representa o infarto no hemisfério esquerdo, após 24h do início dos sintomas. 

Fonte: Imagens cedidas pelo Hospital Santa Rosa.

Já a angiotomografia computadorizada (angioTC) é um exame que permite o estudo das 

artérias cerebrais, utilizado para identificar o local da oclusão arterial e se o paciente é elegível 

para o tratamento por trombectomia mecânica. Nos casos elegíveis, a oclusão precisa estar 

em uma grande artéria da base do crânio15. 

A ressonância magnética (RM) é o exame padrão-ouro para o diagnóstico do AVCi 

agudo por ter uma sensibilidade maior do que a TC, porém o custo é elevado, leva 

tempo, não pode ser feito em pacientes com artefatos metálicos no corpo, além da 

baixa disponibilidade intra-hospitalar. A sequência utilizada é T2 ou FLAIR, além das 

técnicas de difusão (DWI) e perfusão (PWI)16. A vantagem em relação à TC é que a RM 

detecta a isquemia após minutos do início do quadro neurológico, além de permitir a 

visualização de AVC em tronco encefálico, que não teria como ser visto na TC12. Outra 

vantagem da RM é a possibilidade de calcular a área de penumbra pela comparação 

da área de difusão com a perfusão. Uma PWI menor que a DWI significa penumbra 

isquêmica, logo, um melhor prognóstico. Já uma PWI igual a DWI indica lesão irrever-

sível16 (Figura 3). 
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Figura 3. RM evidenciando áreas hipersinal em difusão, T2 e FLAIR, respectivamente, e área 
hipointensa em T1.

Fonte: adaptado de Lima et al., 201817.

A avaliação laboratorial no AVCi deve ser feita na fase aguda e inclui hemograma, VHS, pla-

quetas, tempo de protrombina, tromboplastina parcial ativada, fibrinogênio, glicemia, função renal 

e hepática, perfil lipídico, ácido úrico e eletroforese de proteínas17. Exames como eletrocardiograma 

e raio X de tórax também podem ser solicitados para avaliação cardíaca antes da alta hospitalar16. 

Esses exames complementares são importantes, pois por meio deles podemos diferenciar um 

AVC de situações que mimetizam um AVC. Além disso, são utilizados para avaliar a possibilidade 

de terapia trombolítica e identificar comorbidades clínicas como o IAM, por exemplo17.

Com base no diagnóstico diferencial do AVCi, além do AVC hemorrágico, devemos pen-

sar em trauma, neoplasia, abscesso, epilepsia e enxaqueca, os quaistambém podem causar 

sintomas neurológicos súbitos que precisam ser investigados durante a anamnese, exame 

físico e exames de imagem12. 

Os sintomas neurológicos que devem ser investigados para auxiliar no diagnóstico diferen-

cial entre o AVCi e o AVCh são a presença de cefaleia ou vômito, coma ou rebaixamento do nível 

de consciência, também pode ter aumento da pressão arterial devido ao sangramento, sendo 

mais comum acima de 220x120mmHg12. Para diagnosticar tumores e abscessos deve-se con-

siderar uma evolução clínica em dias ou semanas, com o aparecimento de convulsões antes dos 

sinais focais12. Em caso de traumatismo, será possível ver sinais externos que indicam o trauma, 

como as lesões em face ou em crânio, e associado ao início súbito de sintomas neurológicos12.

Existe, também, o ataque isquêmico transitório (AIT) que se diferencia do AVCi por tempo de 

estabilização e reversão do déficit neurológico em até 24h12. A causa principal é o bloqueio tem-

porário do fluxo sanguíneo devido à presença de coágulo nas artérias, sendo comum seu apareci-

mento em casos de paciente com aterosclerose, pressão arterial elevada, anomalias cardíacas ou 

infarto recente12. O AIT é considerado um dos principais fatores de risco para o AVCi 12 (Tabela 2). 
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TRATAMENTO

O AVCi na fase aguda deve ser tratado de acordo com três etapas: recanalização, terapia 

para evitar lesão secundária, com controle rigoroso de glicemia capilar, temperatura corpórea, 

pressão arterial sistólica menor que 185mmHg e diastólica menor que 110mmHg, oximetria e 

medidas para aumentar a circulação colateral, com o objetivo de recuperar a área de penumbra18. 

A recanalização consiste na reperfusão do território vascular acometido e está indicado 

na fase aguda dos sintomas6. Pode ser feita através da trombólise química intravenosa com 

ativador do plasminogênio tecidual recombinante (rtPA – recombinant tissue plasminogen 
activator, ou alteplase) ou trombectomia mecânica (tratamento endovascular)18. 

Aproximadamente um terço dos pacientes com AVC apresentam oclusão de uma grande 

artéria proximal da circulação cerebral, como a artéria cerebral média6. Assim, quando o vaso 

intracraniano acometido possui grande calibre é possível realizar a remoção desse coágulo de 

forma mecânica, acessando a artéria acometida até localizar o ponto de oclusão e ser possível 

remover o trombo, a fim de restabelecer o fluxo sanguíneo cerebral (FSC)19. 

A trombectomia mecânica, tratamento endovascular, é minimamente invasiva e tem 

mostrado melhor resultado funcional em ensaios clínicos randomizados em casos de AVC 

Tabela 2. Diagnóstico diferencial do AVCi.

AVC hemorrágico Além dos sintomas neurológicos súbitos 
é comum lesão hiperdensa na TC

Tumor e Abscesso Na TC, os tumores se intensificam com o contraste 
mesmo em pacientes com sintomas leves.

Traumatismo Os locais mais acometidos nas contusões costumam 
ser lobo frontal e temporal

Epilepsia Convulsões são raras no AVE, exceto nos casos 
de hemorragia lobar

Enxaqueca
Pode ocorrer aura sem cefaleia, cegueira monocular 
transitória e caso haja cefaleia unilateral e pulsátil 
o diagnóstico de enxaqueca é praticamente certeiro

Fonte: adaptado de Louis et al., 201812.
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associado a oclusão de artéria de grande calibre e pontuação da escala do National Institutes 
of Health Stroke Scale (NIHSS) elevada6.

Um déficit neurológico significativo, ou seja, pontuação na escala de NIHSS maior ou 

igual a seis pontos, associado ao tempo menor ou igual a 6h do início dos sintomas, conside-

rando a última vez que o paciente foi visto bem, com oclusão de grandes vasos (por ex., artéria 

carótida interna, artéria cerebral média, artéria cerebral anterior, artéria basilar e artérias ver-

tebrais) vistos por angioTC, angioRM ou angiografia e TC sem hipodensidade muito extensa e 

exclusão de hemorragia intracraniana, são indicativos para a trombectomia mecânica6. 

A trombólise mecânica pode ser realizada por meio de alguns métodos endovasculares, 

sendo os mais utilizados o stent retriever e a aspiração20. De acordo com os primeiros estudos 

realizados em 2013, obteve-se como resultado taxas de recanalização de 59% a 86%, quan-

do feita em tempo hábil, utilizando dispositivos de segunda geração, os stents retrievers18.

As principais complicações associadas ao procedimento são o aparecimento de hemor-

ragias, como a intracerebral e a subaracnoidea, além de microembolizações distais e no local 

da inserção do cateter21.

Em alguns casos pode ser combinado com uso de trombolítico, como a alteplase (rTPA) 

endovenosa, que tem como função dissolver o coágulo19. De acordo com a American Heart 
Association (AHA), a janela terapêutica para o uso da alteplase é estabelecida em até 4,5h, 

sendo que sua eficácia e benefício são visualizados, de maneira mais eficaz, naqueles pa-

cientes que recebem a medicação o mais precocemente possível15. Seu uso, também, pode 

ser benéfico para aqueles pacientes que foram vistos sem sintomas pela última vez antes de 

dormir, com tempo de início incerto, sendo maior do que 4,5h e deve observar alguns critérios 

como pressão arterial menor do que 185 x 110mmHg e glicose maior do que 50mg/dL para 

o início do tratamento19. 

Dependendo da causa do AVC, a endarterectomia ou angioplastia carotídea, fármacos 

antiplaquetários (inibidor irreversível da COX 1 e 2 e inibidores do receptor P2Y12) ou varfa-

rina podem ajudar a reduzir o risco de isquemias subsequentes21.
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INTRODUÇÃO 

Os acidentes vasculares encefálicos isquêmicos malignos (AVEi maligno), ou infarto ce-

rebral maligno, são lesões agudas, extensas e com edema cerebral intenso circunjacente ocu-

pando espaço encefálico1. Deve-se à oclusão completa da porção proximal da artéria cerebral 

média (ACM) ou da porção distal da artéria carótida interna (ACI), sendo a primeira mais 

recorrente. Seu prognóstico é desfavorável, haja vista a prevalência de hipertensão intracra-

niana associada ao evento, a qual pode resultar em herniação transtentorial e deterioração 

neurológica entre as 72 e 96h que sucedem o evento2. Em termos práticos, o AVEi maligno é 

definido como isquemia de > 50% do território da vascularização da ACM3.

EPIDEMIOLOGIA

O AVE corresponde à principal causa de morte após trauma no cenário brasileiro, atingin-

do o número de 102.812  pessoas em 2020, além de causar incapacidade funcional e cogni-

tiva em 45% dos sobreviventes. Dentre esses casos, 10% correspondem a infartos de ACM, 

dos quais 70 a 80% evolui a óbito, mesmo com tratamento e assistência adequados. Ademais, 

o AVEi maligno tem como população de risco a mesma do AVEi, havendo uma diferença de 10 

anos a menos na faixa etária do AVEi maligno4.

QUADRO CLÍNICO

Será decorrente da total interrupção do fluxo sanguíneo na artéria, a qual resulta em fa-

lência da bomba de sódio e potássio, colapso da barreira hematoencefálica, edema citotóxico 

e morte celular. Dessa forma, durante as primeiras horas subsequentes, os pacientes apre-

sentam alterações relacionadas à área encefálica infartada.  Nesse sentido, o maior causador 

dos sinais clínicos de infarto maligno é o edema cerebral massivo que,  consequentemente, 

causa a hipertensão intracraniana e compressão do tecido encefálico, responsáveis pelo re-

baixamento do nível de consciência5. Tal sintoma começa a aparecer no período de 3 a 48h do 

acidente, atingindo o pico entre segundo e quinto dia a partir do início dos sintomas. Ademais, 

considerando a territorialização da ACM e ACI, a falta de fluxo nesses vasos compromete áre-

as diferentes, pois o déficit neurológico irá corresponder ao segmento  lesado pela isquemia. 

Por conseguinte, sintomas específicos poderão aparecer, variando de acordo com o hemisfé-
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rio acometido. Contudo, sabe-se que o quadro pode evoluir para uma herniação transtentorial 

grave, mas também podendo ser subfalcina, uncal ou das amígdalas, sendo a apresentação 

deste sintoma precocemente um dos principais fatores prognósticos. Por fim, como já supra-

citado, 80% dos casos evoluem para morte encefálica, mesmo com tratamento adequado6.

EXAMES LABORATORIAIS
Os exames laboratoriais que deverão ser solicitados são: hemograma, contagem de pla-

quetas, tempo de protrombina (TP/INR), tempo de tromboplastina parcial ativada (KTTP ou 

TPPA), eletrólitos, creatinina, ureia, enzimas cardíacas e glicemia7. 

EXAMES DE IMAGEM

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE CRÂNIO SEM CONTRASTE
A sensibilidade da TC para o diagnóstico do AVEI agudo está diretamente relacionada ao 

horário de início dos sintomas. 

Após 3h do início dos sintomas, a sensibilidade é de 30%; após 24h, é de 60%; e, em 7 

dias, é de aproximadamente 100%7.

Achados da TC que colaboram com o raciocínio clínico: 

 •  apagamento de sulcos e giros, indefinição entre substância branca e cinzenta, núcleos da  

  base, em mais de 50% do território da artéria cerebral média (ACM) → sugerem evolução  

  para infarto maligno8; e 

 •  a hiperdensidade no tronco da ACM e/ou artéria carótida interna (ACI) → sugere a  

  presença de trombo intra-arterial nesses segmentos e evolução desfavorável8. 

PERFUSÃO CEREBRAL SPECT
ACM com fluxo sanguíneo médio < 15 mL/100 g/min7. 

ANGIOGRAFIA CEREBRAL
Caso haja persistência da oclusão arterial7. 

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
As ponderações denominadas difusão e perfusão possuem maior sensibilidade em com-

paração à convencional e são capazes de predizer a extensão real do infarto cerebral com até 

5min de evolução, a partir do ictus, auxiliando, assim, na tomada de decisões, como a realiza-

ção da hemicraniectomia descompressiva9. 
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MONITORAÇÃO CONTÍNUA DA PRESSÃO INTRACRANIANA (PIC)
O aumento da PIC está relacionado ao pior prognóstico dos pacientes com edema ce-

rebral, seja de origem traumática ou não. Se a PIC for monitorada, estará tipicamente com 

moderada elevação (aproximadamente 20mmHg) no momento dos primeiros sinais de dete-

rioração. A PIC irá se elevar nas 24 a 48h seguintes10. 

O valor considerado normal da pressão intracraniana varia de 8 a 10mmHg em lactentes, 

e <15mmHg, em crianças maiores ou adultos11.  

A hipertensão intracraniana é definida por uma PIC >20mmHg, que persiste nesse valor 

por 20min, em adultos12. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Diagnósticos alternativos Diagnósticos diferenciais Diagnósticos diferenciais 
dentro de AVE

Hipoglicemia Tumores e abscessos 
cerebrais 

Hemorragia 
intraparenquimatosa 

Hiperglicemia Encefalite Hemorragia subaracnoide

Encefalopatia hepática Enxaqueca

Epilepsia Doenças desmielinizantes

Hematoma subdural crônico Síndrome de 
Guillain-Barré

TRATAMENTO

TRATAMENTO CIRÚRGICO

TROMBECTOMIA MECÂNICA
A trombectomia mecânica (TM) é uma estratégia de reperfusão cerebral incluída nas reco-

mendações de tratamento do AVEi agudo que consiste na retirada do trombo agudo de grandes 

artérias cerebrais por meio de dispositivos chamados stent retrievers. Essa estratégia proporciona 

benefício no prognóstico funcional em três meses, sendo que sua eficácia é tempo-dependente13. 

Fonte: os autores, 2023.
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É importante ressaltar que pacientes que possuem potencial para realizar o procedimen-

to, ainda assim, devem receber trombolítico, sendo que não é recomendado aguardar a res-

posta clínica à terapia trombolítica para a indicação de TM14. 

Em geral, as indicações restringem-se às oclusões do segmento M1 da artéria cerebral 

média e da artéria carótida interna, mas já existem evidências para a indicação de outras arté-

rias cerebrais. Os critérios de indicação dependem do tempo do último momento assintomá-

tico; sendo que para paciente, com menos que 6h, os critérios são: idade maior ou igual a 18 

anos, ERm (escala de Rankin modificada) prévio de 0 a 1, oclusão de artéria carótida interna 

ou do segmento M1 de artéria cerebral média, NIHSS de 6 ou mais13,14. 

CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA
Embora a eficácia da craniotomia descompressiva (CD) ainda seja inconclusiva, diversos 

estudos estão sendo realizados acerca do procedimento, muitos dos quais já apontam para 

uma eficácia na melhoria da sobrevida e melhora da ERm quando realizada dentro de 48h 

(sendo mais efetiva nas primeiras 24h)15,16,17. 

Trata-se da remoção do crânio do paciente e consequente durotomia/duroplastia, oca-

sionando uma efetiva diminuição da PIC, tendo em vista que a abertura dural descomprime o 

tecido cerebral isquêmico, provocando melhora do fluxo sanguíneo cerebral global e penum-

bral, melhorando, assim, a oxigenação do tecido cerebral, além de prevenir dano isquêmico 

adicional e a compressão mecânica do tronco cerebral15. 

Contudo, é importante ressaltar que alguns sobreviventes apresentam incapacidade gra-

ve permanente, assim como algumas análises do estudo HAMLET quenão foram favoráveis 

ao procedimento. Ademais, é importante ressaltar cuidados que devem ser tomados ao deci-

dir realizar a CD, como o efeito que o procedimento sobre a idade do paciente e o momento da 

cirurgia (sendo indicada dos 4 aos 60 anos)17. 

Interessante destacar que alguns profissionais consideram que a cirurgia não vale a pena. 

Contudo, pacientes que passaram pelo procedimento e cuidadores afirmam estarem satisfei-

tos com o pós-operatório. Assim, a decisão de realização deve ser individual e personalizada 

para cada situação15. 

TRATAMENTO CLÍNICO 
A conduta inicial do paciente com AVEi requer um atendimento estruturado, rápido, e 

objetivo visando a reperfusão cerebral o quanto antes, pois quanto maior a demora, maior a 

chance de sequelas a curto e a longo prazo13.
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Com isso, por questões didáticas, é dividida, porém, na prática, as etapas devem ocorrer 

concomitantemente, são elas:

 1.  anamnese direcionada: entrevistar de preferência o acompanhante do paciente sobre  

  tempo de início e reconhecimento do quadro, instalação, aos sintomas e sinais associados, 

   a doenças pregressas, fatores de risco, medicamentos em uso, cirurgia, traumas  

  e sangramentos14;

 2.  estabilização clínica: estratégia de monitorização ABC, preconizar por oxigenação  

  adequada, já que a hipóxia pode aumentar a área de lesão cerebral14;

 3.  monitorização: monitorização cardíaca pelo menos durante as primeiras 24h e controle  

  de temperatura corporal. Além disso, controle metabólico através da glicemia capilar, pois  

  a hipoglicemia é um importante diagnóstico diferencial e a hiperglicemia persistente tende 

   a acarretar piores desfechos. Controle hídrico, deve-se optar sempre por soluções  

  cristaloides isotônicas. É importante ressaltar que evita-se hidratação com soluções  

  hipotônicas na fase aguda do AVEi, uma vez que pode precipitar ou agravar a formação  

  de edema cerebral14. O controle pressórico, com hipertensão permissiva sob observação  

  de até 220 x 120mmHg. Porém, esse quadro deve ser reduzido caso seja lançada mão de  

  trombólise venosa com alteplase para níveis de até 185 x 110mmHg, e deve ser reduzido  

  em média 15% até 48 a 72h após início do quadro14;

 4.  acesso venoso periférico calibroso e coleta de exames complementares: avaliação de  

  possível etiologia e uma visão geral do paciente solicitando tempo de protrombina,  

  troponina, hemograma, ureia, creatinina, eletrólitos, eletrocardiograma e raio X  

  de tórax13; e

 5.  tomografia computadorizada: deve ser realizada em até 20min da chegada à unidade  

  hospitalar. Tem como principal função excluir um AVE hemorrágico e outros quadros que  

  podem simular um AVE isquêmico. O aparecimento de lesões isquêmicas e suas  

  respectivas áreas de penumbra podem demorar até 6h ou até após 24h14.

O tratamento específico tido como padrão-ouro é a trombólise venosa, que deve ser con-

siderada para todo paciente com AVEi com início do quadro ou reconhecimento desse há me-

nos de 4,5h. Trata-se de um método de reperfusão amplamente recomendado e seguro, mas 

acarreta como risco a hemorragia intracraniana sintomática.
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Acidente Vascular Encefálico Maligno

Figura 1. TC de crânio pós-craniotomia descompressiva de paciente 
com inferto maligno da artéria cerebral média.

Fonte: os autores, 2023.
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Hipertensão Intracraniana: herniação cerebral subfalcina

INTRODUÇÃO 

Devido à rigidez do crânio no adulto, massas ou edemas podem levar ao aumento da 

pressão intracraniana (PIC), que ocasionalmente causa protusão (herniação) do tecido cere-

bral através de uma barreira rígida intracraniana (foice cerebral, no caso da herniação subfal-

cina, mas pode ocorrer também na incisura tentorial ou forame magno)¹.

A hérnia subfalcina, também chamada de hérnia de cíngulo, é a herniação cerebral mais 

comum. Geralmente, é causada por alteração unilateral nos lobos frontal, parietal ou temporal 

que projete a massa encefálica em direção medial abaixo da região da foice cerebral devido ao 

aumento da pressão intracraniana².

Na herniação subfalcina, o giro do cíngulo  é pressionado por debaixo da foice cerebral 

por aumento da PIC em um hemisfério cerebral. Este processo pode ocasionar na compressão 

de uma ou ambas as artérias cerebrais anteriores, causando morte do córtex paramediano. 

Conforme a área de morte cerebral se expande, os pacientes apresentam risco de outras her-

niações (transtentorial, herniação central ou ambas)¹.

A hipertensão intracraniana (HIC) é uma condição clínica que acomete muitos pacientes 

em unidades de tratamento intensivo (UTI), tendo como origem diferentes anormalidades tan-

to do sistema nervoso central como sistêmicas3.

Segundo Rangel-Castillo, a doutrina de Monro Kellie diz que o crânio é um estojo ósseo 

inextensível que abriga o sangue venoso e arterial que juntos correspondem a 10% do volu-

me intracraniano, contém também o cérebro, que corresponde a 80% do volume e o líquido 

cefalorraquidiano (LCR), que corresponde a 10% do volume restante. A pressão intracraniana 

normal, que varia entre 5 a 15mmHg ou 6,5 a 20cmH20, é o resultado da forma como ocorre 

a interação destes diferentes componentes que estão dentro do estojo ósseo3.

Vilela, em sua pesquisa sobre o uso da tecnologia na elevação da pressão intracraniana 

(PIC), descreve que a mesma pode ser ocasionada de uma doença do sangue venoso, como 

exemplo, uma trombose venosa, uma doença do sangue arterial, um AVC isquêmico ou uma 

doença do parênquima, que pode ser uma neoplasia cerebral, e uma doença do LCR, que seria 

uma obstrução do fluxo liquórico4. Qualquer alteração em um destes compartimentos pode 

aumentar o volume e acaba gerando uma elevação de pressão, porém, outro conceito é neces-

sário4. Não somente a presença da lesão vai levar ao aumento de volume, mas também uma 

consequência direta da lesão, o edema cerebral, que pode ou não ocorrer, mas trata-se de um 

componente a mais que vai contribuir caso ocorra uma elevação de volume e que, portanto, 

eleva a pressão intracraniana5.
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QUADRO CLÍNICO

Tanto em crianças maiores, quanto adultos, as manifestações clínicas clássicas da hiper-

tensão intracraniana são náuseas e vômitos, alterações visuais e cefaleias. Os vômitos são 

descritos como “em jato”, as cefaleias geralmente são holocranianas e as alterações visuais 

são decorrentes do papiledema, devido à compressão da veia central6. Manifestações clínicas 

focais podem ocorrer em casos de herniação. A hérnia subfálcica acarreta em hemiparesia 

ipsilateral devido à compressão das fibras piramidais contralaterais7.

 O estado de consciência pode ser avaliado por meio da escala de coma de Glasgow 

(ECG), a qual fornece um guia de avaliação destes pacientes8  (Tabela 1). 

Tabela 1. Escala de coma de Glasgow.

Parâmetro Resposta obtida Pontuação

Abertura ocular

Espontânea 4

Ao estímulo sonoro 3

Ao estímulo de pressão 2

Nenhuma 1

Orientada 5

Resposta verbal

Confusa 4

Verbaliza palavras soltas 3

Verbaliza sons 2

Nenhuma 1

Resposta motora

Obedece a comandos 6

Localiza estímulo 5

Flexão normal 4

Flexão anormal 3

Extensão anormal 2

Nenhuma 1

Fonte: os autores, 2023.
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Hipertensão Intracraniana: herniação cerebral subfalcina

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA 

SINAIS E SINTOMAS 
Os principais sinais e sintomas encontrados em um paciente com hipertensão intracraniana 

de herniação cerebral subfalcina são cefaleia, náuseas e vômitos, diminuição ou perda do nível 

de consciência/estado mental alterado. A tríade de Cushing (hipertensão arterial, bradicardia 

e irregularidade respiratória) é mais comumente encontrada em casos de herniação tonsilar. 

Sinais de afasia de condução afasia receptiva/sensorial ou afasia expressiva/motora são associa-

das a herniações do hemisfério dominante em que envolve o fascículo arqueado contralateral9.

Em hérnias graves, os achados são de hipobulia, apatia e indiferença9.

EXAMES DE IMAGEM 

RADIOGRAFIA SIMPLES DE CRÂNIO
A radiografia simples de crânio pode mostrar achados de macrocefalia e desproporções 

craniofaciais em lactentes, diástases de suturas – sendo mais comum em crianças e as ve-

zes em adultos jovens. O aumento das impressões digitiformes e as erosões da sela turca 

dependerão da pulsação acentuada dos giros corticais contra a tábua interna do crânio e da 

pulsação do terceiro ventrículo dilatado sobre a sela, causando desmineralização óssea. Não 

aparecem em quadros agudos6.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA 
Para avaliar o desvio subfalcino, é necessário traçar uma linha reta no plano axial, ao nível 

do forame de Monro, assim mede-se a distância da linha e do septo pelúcido deslocado. Em 

hernias subfalcinas a foice anterior é deslocada, secundária ao efeito de massa10.

  Os achados observados na tomografia computadorizada (TC) são o valor numérico 

de PIC, a capacidade de compensação espacial com ou sem presença de espaços liquóricos 

(cisternas e sulcos e ventrículos), mecanismo fisiopatológico e o diagnóstico da causa da hi-

pertensão e identifica processo subjacente6.

  Em hérnias graves os achados poderão ser a compressão do corpo caloso, giro do 

cíngulo contralateral, ventrículo ipsilateral e forames de Monro, gera uma dilatação do ventrí-

culo contralateral4. O aparecimento de necrose do giro do cíngulo, causado pela compressão 

contra a foice cerebral também pode ser um achado (Figura 1)6.
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Figura 1. Hérnia subfalcina. TC axial sem contraste, hematoma subdural 
direito ( * ). O hematoma desloca o septo pelúcido para a esquerda (seta) 
em relação à linha média (linha tracejada). O ventrículo lateral direito está 
comprimido, mas o ventrículo lateral esquerdo está dilatado. 

Figura 2. Hérnia subfalcina de tumor germinativo. TC coronal com contraste 
mostra herniação do giro do cíngulo abaixo da borda livre da foice do cérebro 
da esquerda para a direita (seta) e deslocamento inferior e lateral associado 
do corpo caloso ipsilateral (*). Há compressão do ventrículo ipsilateral e a 
dilatação do ventrículo contralateral (pontas de seta).

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.
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RESSONÂNCIA MAGNÉTICA 
A ressonância magnética (RM) só deve ser solicitada se o risco iminente de um código 

cerebral adicional tiver sido abordado por intervenção médica e/ou cirúrgica6. A melhor vi-

sualização é em vista coronal, pois o efeito da massa, seja por hemorragia ou tumor, gera o 

deslocamento do cérebro em relação à massa10. 

Figura 3. RM coronal de hematoma subdural localizado e hérnia subfalcina. 
Ocorre apagamento do espaço subaracnoideo e compressão do lobo frontal 
esquerdo contra a foice dura (pontas de seta). Leve deslocamento do forame 
de Monro para a direita (seta).

Figura 4. Hemisfério esquerdo herniado pela borda livre da foice cerebral 
(seta) por conta de um sangramento, de um infarto na artéria cerebral média 
que aumentou a pressão intracraniana11.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: Stevens, 201511.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Quadro 1.  Diagnósticos diferenciais.

• tumor

• lipoma corpo caloso

• glioblastoma  multiforme  de  hemisfério cerebral

• infarto da artéria cerebral média com intenso edema

• hidrocefalia estenose de aqueduto

• trauma

• atresia do aqueduto de Sylvius

• hidrocefalia descompensada

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

MEDIDAS GERAIS 
O tratamento deve ter início com valores de PIC maiores que 20 a 25mmHg, tendo que 

manter a pressão de perfusão cerebral maior ou igual a 70mmHg. Temos como medidas ge-

rais: a elevação da cabeça, pescoço alinhado para evitar constrição jugular, completa desobs-

trução de vias aéreas, manutenção da pressão arterial, a correção de distúrbios hidroeletrolí-

ticos, TC de crânio para investigar causas tratáveis e sedação leve6.

MEDIDAS ESPECÍFICAS 

HIPERVENTILAÇÃO
Medida que diminui a pressão intracraniana em até 30%, com início da ação em 30s, pico 

em torno de 8min e duração de 15 a 20min. A hiperventilação deve ser usada para manter a 

PaCO2 arterial entre 25 e 35mmHg. Valores abaixo de 20 mmHg podem levar à hipóxia cere-

bral por vasoconstrição intensa, além de provocar o efeito Bohr sobre a curva de dissociação 

da hemoglobina, que são efeitos indesejáveis no tratamento destes pacientes12.  
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Indicada se houver indícios clínicos de hipertensão intracraniana por curtos períodos 

antes da monitoração da pressão intracraniana e, após a introdução do monitor de PIC se 

houver elevação súbita desta ou deterioração neurológica aguda. Indicada também quando 

há hipertensão intracraniana documentada e refratária à sedação, bloqueio neuromuscular e 

drenagem de LCR por longos períodos12.

DIURÉTICOS
As soluções diuréticas hipertônicas agem sobre a PIC através do seu efeito osmótico 

(partículas de alto peso molecular), que propicia a retirada de líquido do espaço extracelular 

para o intravascular e também reduzem a viscosidade sanguínea provocando vasoconstrição 

reflexa e redução da PIC12.

GLICORTICOIDES 
Provocam a redução da PIC através de mecanismos não totalmente esclarecidos. Um 

dos seus efeitos é a estabilização das membranas celulares, restabelecendo o mecanismo de 

transporte ativo e permitindo a correção dos distúrbios que propiciam a formação e/ou manu-

tenção do edema cerebral, especialmente o vasogênico12.

FUROSEMIDA 
Pode reduzir o edema cerebral e diminuir a produção de LCR. A dose é de 10 a 20 mg EV, 

a cada 6h, alternado com manitol12.

CIRURGIA
O tratamento cirúrgico deve ser feito para qualquer hematoma subdural ou extradural 

maior que 1cm em sua espessura máxima. Em casos excepcionais, quando não há evidência 

de redução da PIC com as manobras relatadas, a descompressão cirúrgica pode ser útil, por 

exemplo em pacientes com TCE com tumefação cerebral grave ou pacientes com herniações 

do parênquima cerebral que possam provocar infartos por compressão de artérias ou risco de 

vida. Nos pacientes que estão perdendo a visão por uma síndrome pseudotumoral, as cirur-

gias descompressivas podem ser indicadas, embora hoje a derivação lombo-peritoneal possa 

ser utilizada como alternativa12.
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Hipertensão Intracraniana: herniação cerebral uncal

INTRODUÇÃO 

A herniação de estruturas cerebrais é uma condição potencialmente fatal e, devido 

a isso, deve ser diagnosticada precocemente para um bom prognóstico. Nos exames de 

imagem, apresenta-se de diversas formas, podendo variar de pequenas mudanças a um 

nítido deslocamento de estruturas cerebrais1. Edema cerebral, tumores e hemorragia são 

causas de herniação cerebral secundária a uma elevação de volume e pressão intracra-

niana (PIC). Contudo, vale ressaltar que a redução da PIC também pode provocar uma 

herniação, como na hérnia paradoxal2. Qualquer gradiente pressórico pode provocar uma 

herniação cerebral.

Alguns conceitos importantes para o entendimento do mecanismo da herniação são 

a PIC e a doutrina Monro-Kellie. Uma PIC elevada reduz a perfusão cerebral e provoca ou 

intensifica a isquemia. 

Quando a PIC está fora do valor de normalidade, isso pode alterar muito a pressão 

de perfusão cerebral (PPC), a qual é calculada por PAM (pressão arterial média) – PIC = 

PPC. Logo, configura-se um quadro de hipertensão intracraniana (HIC) quando o paciente 

apresenta uma PIC acima de 20 mmHg persistente por 20 min (em adultos). Valores acima 

de 20 mmHg, principalmente refratários ao tratamento, estão relacionados a prognósticos 

ruins3, uma vez que, sabe-se que quanto maior a PIC, maior é a morbidade e mortalidade.

A doutrina de Monro-Kellie convenciona que o volume total do conteúdo intracra-

niano permanece constante, visto que a calota óssea do crânio pode ser considerada um 

compartimento rígido, pragmaticamente não expansível (Figura 1). É possível que uma 

massa, como um hematoma ou tumor, comprima as estruturas cerebrais sem provocar 

alteração na PIC. Isso acontece, porque o sangue venoso e o líquido cefalorraquidiano 

podem ser deslocados para fora do espaço intracraniano, uma pequena compensação ao 

aumento da pressão. Contudo, quando o volume dessa massa atinge um limite crítico de 

compensação, momento no qual o sangue e o LCR já se deslocaram o máximo possível, a 

PIC aumenta muito rapidamente, podendo provocar uma herniação, além de redução do 

fluxo sanguíneo e da perfusão cerebral3. 
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Figura 1. Doutrina de Monro-Kellie.

Fonte: os autores, 2023.

Quando esse sistema descompensa e há rápida elevação da pressão intracraniana, a HIC 

pode ser grave a ponto de desencadear um quadro conhecido como tríade de Cushing: hiper-

tensão arterial, bradicardia e alteração do ritmo respiratório3.

CLASSIFICAÇÃO

As hérnias cerebrais podem ser divididas em dois grupos: intracraniana e extracraniana. 

As herniações intracranianas podem ainda ser subdivididas em três: hérnia subfalcina; hérnia 

transtentorial, a qual pode ser ascendente ou descendente (lateral e central); e hérnia tonsilar4:
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 •  hérnia subfalcina: envolve o giro cingulado, o qual é empurrado contra a foice cerebral;

 •  hérnia transtenorial descendente: envolve o lobo temporal medial, que na maioria das  

  vezes é comprimido por uma massa sob e através do tentório;

 •  hérnia transtentorial ascendente: ocorre quando uma massa infratentorial comprime  

  o tronco encefálico; e

 •  hérnia tonsilar: causada por uma massa infratentorial, que comprime as amígdalas  

  cerebelares através do forame magno.

A hérnia uncal (Figura 2), tema deste capítulo, é considerada uma hérnia transtento-

rial descendente, o segundo tipo mais comum de hérnia cerebral1. 

Figura 2. Herniações cerebrais devido a hematoma epidural.

Fonte: os autores, 2023.

QUADRO CLÍNICO

Cada tipo de hérnia pode apresentar uma sintomatologia distinta e estar associada a uma 

síndrome neurológica específica. As hérnias cerebrais podem causar infarto do tecido cerebral 

herniado, compressão de nervos e vasos cranianos, resultar em hemorragia ou isquemia, e/ou 
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obstruir a circulação normal do LCR, causando uma hidrocefalia. A TC de crânio é o método 

de imagem mais utilizado em um contexto de emergência, uma vez que pode ser necessária 

uma rápida intervenção1.

Em herniações uncais, pode haver compressão do sistema de ativação reticular do me-

sencéfalo levando à alteração do estado de consciência (com diminuição do nível de consciên-

cia); do nervo oculomotor, midríase ipsilateral não reagente à luz; e do trato corticoespinhal no 

mesencéfalo, cursando com hemiparesia contralateral1.

Para entender as possíveis manifestações clínicas da herniação do uncus é imprescindível 

conhecer a anatomia da região da tenda do cerebelo e sua incisura. Em primeiro plano, é ne-

cessário entender que o uncus é a estrutura localizada na região medial do lobo temporal; no 

giro occciptotemporal medial, mais especificamente na porção anterior do giro parahipocampal. 

Essa região, localizada no compartimento supratentorial, é imediatamente adjacente ao com-

partimento infratentorial através da margem da tenda do cerebelo, a incisura da tenda, por onde 

ocorre a herniação. Algumas estruturas nobres dessa região são: o pedúnculo cerebral do me-

sencéfalo, o nervo oculomotor, a artéria cerebral posterior e a artéria cerebelar superior5.

Como a herniação uncal costuma estabelecer-se após o aumento da PIC, seu quadro 

clínico frequentemente inicia-se por sintomas inespecíficos de HIC: cefaleia, náusea, vômitos, 

alterações da acuidade visual e redução do nível de consciência. Contudo, no que tange aos 

sintomas específicos da hérnia do uncus, é possível caracterizar o quadro clínico em 3 está-

gios, dependendo da severidade do deslocamento de massa. Esta caracterização progressiva 

em 3 estágios tem fins didáticos, mas sua progressão é muito rápida e a apresentação clínica 

costuma ser concomitante. Inicialmente, o indivíduo apresentará pupila midriática ipsilateral-

mente à herniação devido à compressão do III nervo craniano ipsilateral, o nervo oculomotor. 

As fibras parassimpáticas responsáveis pela inervação do músculo esfíncter da pupila e con-

sequente contração pupilar seguem perifericamente nesse nervo. 

Com compressão mais profunda do nervo oculomotor, as fibras motoras direcionadas à 

inervação dos músculos oculares extrínsecos (com exceção do reto lateral, cuja inervação ad-

vém do VI nervo craniano, abducente) também são atingidas, ocasionando ptose palpebral e 

estrabismo divergente do olhar.  Ainda, um rebaixamento do nível de consciência pode ocorrer 

devido ao comprometimento da formação reticular do tronco encefálico, principal estrutura 

responsável pela vigília e manutenção da atividade cortical.

Ao progredir o processo de herniação uncal, ocorre hemiparesia ou hemiplegia contra-

lateral devido à compressão do pedúnculo cerebral, por onde passa o trato corticoespinhal, 

lembrando que o trato corticoespinhal tem cruzamento das fibras ao nível das pirâmides bul-
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bares. Um fenômeno mais raro também pode ocorrer, chamado de fenômeno do entalhe de 

Kernohan-Woltman, no qual o déficit motor ocorre ipsilateralmente à lesão, em razão de um 

deslocamento acentuado do tronco cerebral e consequente compressão do pedúnculo cere-

bral contralateral sobre a margem da tenda do cerebelo. Esse fenômeno, portanto, manifes-

ta um falso sinal de localização da lesão6. Outros aspectos possíveis nesse fenômeno são a 

compressão bilateral do III nervo craniano, e midríase bilateral, ou ainda compressão do nervo 

contralateral com midríase contralateral. Além do mais, síndrome de hemiparkinsonismo ipsi-

lateral à lesão pode ocorrer por compressão da substantia nigra contralateral. Por fim, podem 

ocorrer déficits visuais devido à compressão da artéria cerebral posterior ipsilateral, respon-

sável pela irrigação da área visual no lobo occipital e, ainda, uma síndrome cerebelar causada 

por compressão da artéria cerebelar superior. 

Em estágios mais avançados, o indivíduo também poderá apresentar pupilas arreativas 

à luz em uma posição média entre dilatação e constrição, devido a um prejuízo tanto na via 

simpática quanto na parassimpática. Postura motora em decorticação também é possível de-

vido ao comprometimento do núcleo rubro. Estágios avançados da herniação uncal podem ser 

indistinguíveis da herniação central.

 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da herniação uncal, ou transtentorial, é estabelecido de maneira similar 

a outros tipos de herniações cerebrais: inicialmente, tem-se a realização do atendimento 

inicial e estabilização clínica do paciente. Nesse momento, é fundamental que se tenham 

disponíveis medidas de intervenções das vias aéreas em associação com suporte ventila-

tório e circulatório, bem como início de terapias de urgência para hipertensão intracrania-

na, quando indicado. Após a conduta inicial, a elucidação do diagnóstico consiste na rea-

lização de uma anamnese e exame físico direcionados, os quais permitirão identificar os 

principais pontos da história junto com os sinais e sintomas clínicos do paciente7. É válido 

ressaltar que, apesar dessa patologia ser consequência do mesmo mecanismo de variabi-

lidade do gradiente de pressão dentro da caixa craniana, cada tipo de herniação cerebral 

apresenta características específicas e prognósticos distintos. Sendo assim, a expertise 

do médico em associação com os dados coletados é fundamental para o raciocínio clínico 

quanto à etiologia e estruturas anatômicas lesionadas, o que será confirmado a partir dos 

exames de imagem1.
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No contexto emergencial, a TC é o exame de imagem de escolha devido à sua maior 

disponibilidade, rapidez e baixo custo de realização7. A partir deste exame, o profissional mé-

dico deve visar o reconhecimento do processo patológico que está acometendo o paciente. 

A posteriori, a ressonância magnética (RM) poderá ser realizada, caso esteja disponível, para 

caracterizações adicionais da lesão7.

A herniação uncal comumente se origina de uma lesão unilateral, localizada acima do 

tentório do cerebelo, principalmente na fossa média, que gera um deslocamento de efeito 

de massa inferior e medial, levando o uncus para a borda tentorial. O achado mais preco-

ce desse deslocamento, no exame de imagem, é o apagamento da cisterna suprasselar. 

Conforme a herniação progride, há o alargamento da cisterna mesencefálica ipsilateral com 

deslocamento e rotação do tronco cerebral. No avanço da herniação, há obliteração dos es-

paços cisternais junto com a compressão do pedúnculo cerebral contralateral e mesencéfalo 

na borda livre do tentório7. 

     Pacientes com sinais e sintomas de cefaleia, náusea, vômito e alterações do nível de 

consciência, por mais que sejam característicos da HIC, podem precisar de diagnósticos dife-

renciais neurológicos ou não neurológicos7 (Figura 1).

Figura 1. Herniação uncal à direita. Homem, 41 anos, RM evidenciando uma lesão 
frontotemporoinsular à direita, diagnosticada posteriormente como um glioma de 
baixo grau, a qual provoca uma herniação uncal à direita.

Fonte: acervo pessoal de Dr. Davi Jorge Fontoura Solla.
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TRATAMENTO

Como visto, a herniação cerebral uncal está diretamente relacionada à causa pela qual se 

deu o aumento da PIC. Nesse sentido, de modo geral, o tratamento perpassa a investigação 

da causa seguido pela resolução total ou parcial desta, além do tratamento da HIC. O trata-

mento terá como objetivo reduzir a compressão do uncus sobre as estruturas em seu entorno, 

sobretudo o tronco encefálico8,9. Craniectomia descompressiva pode ser necessária em situa-

ções mais graves10.
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INTRODUÇÃO 

O crânio, quando totalmente desenvolvido, é semelhante à uma esfera oca que abriga o 

encéfalo e suas estruturas vasculares, além das meninges e do líquido cefalorraquidiano (LCR) 

que o envolve e o protege. Devido à rigidez dos ossos do crânio, a acomodação do conteúdo 

craniano origina uma pressão, denominada pressão intracraniana (PIC) que atua sobre suas 

estruturas e sobre a caixa craniana. Desse modo, qualquer aumento que houver em um dos 

componentes abrigados na cavidade craniana vai repercutir sobre os demais, ocasionando de 

forma geral o aumento da PIC1,2,3.

O valor normal da PIC é de, no máximo, 20mmHg, mas ela pode variar com a posição 

e com a realização de atividades físicas. Aumentos nessa pressão podem ser causados por 

processos patológicos expansivos, como tumores, edemas cerebrais, hematomas, acidentes 

vasculares e hidrocefalias, e causam o que comumente se denomina de síndrome de hiper-

tensão intracraniana2,3.

Independentemente da etiologia que cause a hipertensão intracraniana (HIC), é comum 

que ela evolua para quadros de herniações das estruturas encefálicas. Essas hérnias são 

causadas pela criação de um gradiente de pressão entre duas regiões do encéfalo, o que 

causa um deslocamento de tecido cerebral ou cerebelares para regiões não anatômicas1,2.

Um dos principais tipos de herniações intracranianas é a hérnia tonsilar, que consiste 

na projeção das tonsilas cerebelares através do forame magno2,3,4. Esse processo resulta de 

um efeito de massa gerado por um componente infratentorial ou supratentorial, nesse últi-

mo caso, estando associado à ocorrência de uma hérnia transtentorial descendente2,4. Essa 

herniação de tecido encefálico pode levar à compressão de estruturas importantes, como: o 

bulbo, causando alterações respiratórias; o IV ventrículo, causando hidrocefalia supratento-

rial por obstrução do fluxo; e até mesmo da artéria cerebelar póstero-inferior que leva a um 

infarto no seu território vascular1,4 (Quadro 1). 
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Quadro 1. Aspectos gerais da herniação tonsilar.

Informação clínica e 
síndromes neurológicas 

Marcos 
anatômicos

Direção do 
efeito de massa

Estrutura 
deslocada Sinais indiretos

Manifestações de 
compressão cerebelar 
e do tronco cerebral  

Compressão da artéria 
cerebelar póstero- 
inferior com infarto no 
seu território vascular 

Forame 
magno 
(linha de 
McRae)

Tonsila 
cerebelar

Descendente 
através do 
forame magno

Tonsilas 
cerebelares, 
ponte e 
bulbo

Obliteração da 
cisterna peribulbar 
Oclusão da 
cisterna magna e 
do IV ventrículo
Orientação 
vertical da tonsila

Fonte: os autores, 2023.

QUADRO CLÍNICO

No caso da hérnia transforaminal tonsilar, por uma lesão da fossa posterior, observa-

mos um deslocamento das tonsilas cerebelares através do forame magno, ultrapassando a 

linha de McRae1 (Figura 1).

A herniação tonsilar ocorre em casos em que o gradiente de pressão através do fora-

me magno impacta as tonsilas cerebelares, obstruindo o fluxo do quarto ventrículo e com-

primindo o tronco encefálico (TE) e, por vezes, a medula, contra o processo odontoide e o 

clivus. O paciente subitamente tem alteração do padrão respiratório e a pressão arterial 

sobe rapidamente enquanto as vias de reflexo vascular na porção caudal do TE procuram 

perfundir a porção inferior do bulbo contra a intensa pressão local1. 
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Figura 1. Tomografia computadorizada (TC) de herniação tonsilar. Paciente 
masculino, 26 anos, com queixa de cefaleia há 1 ano, evoluindo com aumento da 
frequência das crises e vômitos em jato. TC do crânio na janela de partes moles sem 
contraste em cortes axiais (A, B) e sagital (C), evidenciando formação expansiva 
isotenuante (asterisco em A) ocupando e obstruindo as vias de saída do IV ventrículo, 
determinando dilatação do sistema ventricular a montante (B) e herniação das 
tonsilas cerebelares (seta em C) pelo forame magno (linha de McRae) em 1,7 cm. 

Fonte: cortesia de Dra. Luziany Araújo, 2023.

Essa é uma patologia de alto risco de óbito em que o tempo é um fator crítico de 

prognóstico, podendo ser reversível com intervenção cirúrgica de emergência e manejo 

médico adequado. 

Clinicamente, a compressão do TE pode culminar na tríade de Cushing, condição carac-

terizada pelos seguintes achados:
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 •  bradicardia;

 • bradipneia ou irregularidade respiratória; e

 •  hipertensão arterial.

Ocorre, portanto, uma resposta reflexa em decorrência da isquemia e da compres-

são do TE, como um resultado da HIC. A HIC associada à compressão do TE desenca-

deia uma desregulação, ou até inibição do centro respiratório, com aumento do tônus 

vagal e vasoconstrição sistêmica, resultando, respectivamente em bradipneia, bradicar-

dia e hipertensão arterial. 

Cushing demonstrou que o aumento da PIC eleva a pressão sanguínea para um nível 

sutilmente acima da pressão que está sendo imposta no TE e postulou que o aumento da 

pressão é uma resposta reflexa da isquemia do bulbo2.  

Quanto ao quadro clínico, a cefaleia é um sinal precoce do aumento da PIC, 

muitas vezes acompanhada de vômitos. Com a evolução natural do cenário, ocorre 

alteração do estado mental, sendo uma consequência de injúria cerebral direta ou da 

própria herniação3.

Geralmente, o paciente com PIC aumentada e compressão do tronco cerebral se en-

contra em estado comatoso. Ao exame, o paciente pode ter anormalidades posturais, tais 

como decorticação ou descerebração, enquanto na herniação tonsilar tardia o paciente 

apresenta paralisia flácida. No caso de uma herniação transtentorial descendente, o pa-

ciente pode apresentar anisocoria por conta da compressão do nervo oculomotor3. 

Com o envolvimento do TE, pode ocorrer cefaleia ou dor na nuca e alterações dos ner-

vos cranianos baixos, causando paresia facial, nistagmo vertical, paralisia bulbar, atrofia ou 

fasciculações da língua, alterações da função respiratória, PCR e drop attacks (quedas súbi-

tas com ou sem perda da consciência)3.

Cushing descreveu quatro estágios da hipertensão intracraniana

1. compensação: aumento da pic sem manifestações fisiológicas;

2. manifestações iniciais: cefaleia e irritabilidade;

3. manifestação máxima: aumento da pressão arterial, bradicardia e bradipneia; e 

4. paralisia: coma profundo com hipotensão e taquicardia que precedem apneia e morte. 

A avaliação neurológica deve incluir um estadiamento do nível de consciência, sendo 

tipicamente utilizada a escala de coma de Glasgow (ECG). Podem ser percebidos sinais de 

hidrocefalia devido à compressão do quarto ventrículo. A PIC deve ser monitorizada, o que 

pode ser feito com um cateter intraventricular5. 
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MOVIMENTO DESCONJUGADO DOS OLHOS 
Com a progressão de um quadro para o comprometimento de estruturas do mesencéfalo, 

sinais de falha do nervo oculomotor podem aparecer. A lesão tegumentar do TE pode levar a 

um acometimento do núcleo oculomotor, e tipicamente resulta na incapacidade de movimen-

tar os olhos para o lado ipsilateral, comprometendo o movimento conjugado dos olhos1.

NISTAGMO 
A compressão do cerebelo acarreta ataxia e nistagmo, particularmente, o nistagmo ver-

tical, também conhecido como downbeating nystagmus, que é decorrente do desequilíbrio 

do sistema vestibular central e que pode ser secundário de uma lesão da junção craniocer-

vical, acometimento da porção inferior do TE e do cerebelo3. 

DIAGNÓSTICO 
As herniações cerebrais são condições potencialmente fatais que necessitam ser pron-

tamente diagnosticadas. Dessa forma, pacientes com hérnias tonsilares necessitam de uma 

avaliação neurológica rigorosa. 

A avaliação neurológica em pacientes com TCE é baseada na ECG. Geralmente, o paciente 

se encontra em estado comatoso devido à elevação da PIC e à compressão do tronco cerebral. 

Ao exame, ele poderá apresentar postura anormal, como decorticação ou descerebração, e nos 

casos de herniação tonsilar tardia ele poderá ter paralisia flácida. Além disso, é comum o pacien-

te apresentar alterações pupilares com padrões variados, dependendo da patologia subjacente. 

No caso de uma compressão do mesencéfalo, ele terá pupilas de tamanho médio e não reativas, 

já no caso de uma hemorragia pontina poderá apresentar pupilas puntiformes e não reativas. 

Para diagnóstico de uma doença intracraniana que pode ser passível de intervenção 

cirúrgica, é necessário realizar exames de imagem. Diante disso, as modalidades de imagem 

mais utilizadas são a TC e a RM, sendo a TC, geralmente, mais utilizada na emergência. 

Nesses exames, a hérnia tonsilar pode ser visualizada no corte coronal por meio de sinais 

como apinhamento do forame magno e apagamento das cisternas que circundam o tronco 

cerebral, e na incidência sagital através da descida das amígdalas cerebelares abaixo do ní-

vel do forame magno. Além disso, nos casos em que há a compressão do quarto ventrículo, 

podem ser visualizados sinais de hidrocefalia5.

Também pode ser feita a avaliação do grau de herniação tonsilar por meio da medida do 

comprimento perpendicular da linha de McRae até a ponta do deslocamento da amígdala. A 

linha de McRae é traçada da parte anterior até a parte posterior do forame magno4 (Figura 2). 



| 259

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Figura 2. Anatomia normal. RM ponderada em 
T1 sem contraste em corte sagital demonstrando 
a topografia habitual das tonsilas cerebelares 
acima da linha de McRae e a sua relação com 
estruturas adjacentes.

Fonte: cortesia de Dra. Luziany Araújo.

Quanto aos diagnósticos diferenciais, pode-se citar a disreflexia autonômica, patologia 

na qual o paciente pode apresentar hipertensão arterial com bradicardia reflexa. Contudo, 

eles não possuem a respiração afetada e não estão em estado comatoso. Outro diagnóstico 

diferencial seria a lesão medular aguda com choque neurogênico que, caso cervical, pode 

causar bradicardia. No entanto, no caso da lesão medular aguda, o paciente possui um 

quadro de hipotensão associada, diferentemente do que ocorre na hérnia tonsilar em que o 

paciente apresenta hipertensão arterial5.

A hérnia tonsilar também pode ser causada por uma anormalidade congênita, disfun-

ção conhecida como malformação de Chiari. Tal doença pode ser assintomática, sendo en-

contrada acidentalmente por exames de imagem que mostram a descida tonsilar abaixo 

do forame magno, ou sintomática, com um quadro clínico que pode incluir sintomas como 

cefaleia, disfunções cerebelares, escoliose, dentre outros. Contudo, como não é um fenô-

meno agudo, ela não causa compressão aguda do tronco cerebral. Em paciente com lesão 

intracraniana com efeito de massa deve-se evitar a punção liquórica pelo risco aumentado 

de herniação de estruturas neurais através do forame magno. 
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TRATAMENTO

O manejo da HIC tem como primeiro passo a identificação e resolução do fator precipi-

tante, sua diferenciação entre primário, secundário ou pós-operatório (Tabela 1) e a moni-

torização da PIC. Porém, nem sempre é possível a identificação da causa base, visto que o 

aumento da pressão intracraniana é multifatorial e, nesses casos, serão necessários proce-

dimentos clínicos e cirúrgicos para o controle da PIC.

É essencial uma anamnese adequada e coleta de exames de imagem, lembrando que as 

causas mais importantes de HIC são hemorragias, tumores e trauma.

A monitorização da PIC se faz necessária para guiar o modelo de tratamento ofe-

recido e seu momento de início. Por tratar-se de um procedimento invasivo, não há 

indicação de monitorização a todos os pacientes, sendo necessário avaliar o risco de 

desenvolver HIC, que depende da ECG apresentada, anormalidades no resultado da TC 

do encéfalo, idade, postura motora e pressão sistólica. Aos elegíveis para monitorização, 

há diversos métodos disponíveis como transdutor de pressão intraventricular através de 

drenagem ventricular externa (DVE). Estes transdutores de fibra óptica ou micro-senso-

res, podem ser implantados também no espaço subdural ou intraparenquimatoso, todos 

invasivos, em que é necessária intervenção cirúrgica para introdução do cateter. Foram 

propostos métodos de monitoramento não invasivos, porém ainda não possuem reco-

mendação formal de utilização2. 

A DVE com cateter de PIC é atualmente considerada padrão-ouro para o monitoramen-

to, pois é também terapêutica a partir da drenagem liquórica. Permite, também, a análise 

do LCR, essencial para a prevenção e controle de infecções, visto que é um método invasivo 

e a permanência do cateter propicia colonização bacteriana1. O monitoramento possui 2 

parâmetros principais a serem avaliados, sendo eles a PIC e a pressão de perfusão cerebral 

(PPC). A PPC é definida a partir da diferença entre a pressão arterial média (PAM) e a PIC, 

sendo a PAM calculada a partir da soma de um terço da pressão arterial sistólica (PAS) com 

dois terços da pressão arterial diastólica (PAD).

As intervenções não cirúrgicas estão atreladas à sintomatologia e ao contexto geral do 

paciente, podendo passar por sedação, terapia hiperosmolar, hiperventilação, uso de corti-

costeroides e coma induzido.

A sedação pode ser necessária no tratamento e prevenção da HIC, visto que a agitação, 

postura e tosse podem aumentar a PIC. Porém, uma desvantagem de tal abordagem é a 

impossibilidade de avaliação neurológica do paciente. 
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Em caso de necessidade de terapia hiperosmolar, é indicado o uso de manitol, pois 

não é tóxico e possui menor efeito rebote na PIC. O uso de sua solução aquosa a 20% é 

feito em infusão intravenosa rápida de 1,5 a 2g/kg, tendo seu efeito de início em 15 min e 

duração de 4h.

A hiperventilação pode ser recomendada, pois ao reduzir a PaCO2, induzirá vasocons-

trição arterial cerebral, assim, reduzindo o volume sanguíneo intracraniano e, consequen-

temente, a PIC. Porém, tem sido desencorajada nos últimos anos, pois pode reduzir o fluxo 

sanguíneo cerebral a níveis suficientes para causar isquemia1.

O uso de corticoterapia é indicado em caso de edema cerebral causado por neoplasias 

e mecanismos inflamatórios, porém tem eficácia discutível em outros casos como TCE ou 

hemorragia intracerebral espontânea. A administração de dexametasona, em dose inicial de 

10mg, seguida por 4mg, a cada 4 ou 6h é mais comumente usada.

O coma induzido por barbitúricos deve apenas ser considerado em casos de refra-

tariedade da HIC, pois apresenta diversas complicações e impossibilita avaliação neuro-

lógica do paciente. Em caso de necessidade de uso, é recomendada a infusão de 10mg/

kg, seguida de 5mg/kg a cada hora, por 3 doses, com dose de manutenção de 1 a 2 mg/

kg/h, mantendo nível sérico de 30 a 50 µg/mL ou até identificação de padrão de supres-

são ao eletroencefalograma1.

As intervenções cirúrgicas para o tratamento da HIC são cirurgias descompressivas 

que podem ser internas ou externas, tendo diferentes indicações a depender do mecanismo 

de causa da hipertensão.

Cirurgias descompressivas internas englobam retiradas de massa intracraniana, em 

casos de processos expansivos e derivações do trânsito interna ou externa do LCR. Em 

caso de derivação interna, pode ser realizada terceiro ventriculostomia endoscópica na qual 

é feita perfuração do terceiro ventrículo, comunicando-o com a cisterna interpeduncular. 

Como derivação externa pode ser realizada a DVE que, além de monitorar a PIC, permite a 

drenagem do LCR. 

A cirurgia descompressiva realiza a retirada temporária ou permanente de parte da 

calota craniana, permitindo acomodação do conteúdo intracraniano através do espaço 

gerado. Diversas técnicas de craniotomia descompressiva foram propostas e testadas, 

merecendo destaque a técnica clássica de hemicraniectomia, sua versão modificada, a 

craniectomia bifrontal e em janela, tendo destaque a última por não necessitar de segunda 

abordagem cirúrgica para recolocação da calota craniana.
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Hipertensão Intracraniana: herniação transforaminal descendente 

PROFILAXIA

A profilaxia da herniação tonsilar está intimamente relacionada com seu tratamento, já 

que a melhor forma de evitar que ela ocorra é tratando a causa base para evitar desloca-

mento das estruturas encefálicas. Após o tratamento, a monitorização e controle da PIC por 

meio de sedativos, terapia hiperosmolar, hiperventilação e medidas para controlar a pressão 

arterial, às vezes, corticoides, em conjunto com um exame de imagem, é essencial para ava-

liar a possibilidade de recidiva e prognóstico da situação6.

Ademais, existem certas práticas que podem auxiliar na prevenção da herniação 

naqueles pacientes considerados de risco para esta. Posicionar o paciente com a cabe-

ceira elevada a 30 graus e limitando o movimento da cabeça, de forma a maximizar a 

drenagem venosa cerebral sem comprometer a perfusão. Outrossim, é indicado evitar a 

realização de procedimentos que aumentem a diferença de pressão entre crânio e co-

luna, tal qual a punção lombar do LCR, visto que favorece o movimento de massas em 

direção ao forame magno.
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Tumores Intracranianos: astrocitoma pilocítico 

INTRODUÇÃO 

O astrocitoma pilocítico (AP) foi descrito pela primeira vez por Harvey Cushing (1869-

1939), em uma série de 76 casos de astrocitomas cerebelares e, desde então, ocupa um lugar 

único entre as neoplasias cerebrais1. São tumores derivados dos astrócitos, geralmente bem 

circunscritos e com tendência a acometer pacientes mais jovens. Pela classificação da Orga-

nização Mundial da Saúde (OMS), são tumores de baixo grau considerados gliomas grau I e, 

geralmente, apresentam bom prognóstico2.

Nas crianças de 5 a 14 anos, os AP são os tumores astrocíticos mais comuns. Apesar de 

terem uma determinada predileção pelo cerebelo (42 a 60%), hipotálamo e trato óptico (9 a 

30%), podem ocorrer também nos hemisférios cerebrais e até na medula espinhal (2%)3,4. A 

associação entre idade e localização do tumor é forte. A maioria dos AP hemorrágicos cere-

brais ocorre em adultos, enquanto os AP hemorrágicos cerebelares ocorrem principalmente 

em crianças e normalmente são sangramentos intratumorais5.

Em relação à prevalência do AP, nos Estados Unidos foram registrados 3475 casos do 

tumor entre 2007 e 2011. Não houve diferenças epidemiológicas significativas entre os sexos. 

Quase a totalidade dos casos registrados tiveram a idade ao diagnóstico entre 0 e 19 anos, re-

duzindo de três a quatro vezes a incidência da doença na faixa etárias dos 20 a 34 anos6. Isto 

nos confirma o caráter pediátrico do AP. A sobrevida do AP pode ultrapassar os 98% após um 

ano do diagnóstico e pode chegar a 94,1% em 5 anos de seguimento6.

O termo “pilocítico” é devido à sua característica histológica que possui a microscopia de cé-

lulas com processo bipolares longos e finos que se assemelham a cabelos, conhecidas como fibras 

de Rosenthal7. Pode ser um desafio para os neuropatologistas diferenciar o AP de outros gliomas 

(como o glioblastoma que possui um prognóstico ruim), utilizando-se até de dados demográficos 

e radiológicos para firmar o diagnóstico; essa diferenciação é importante devido às diferenças na 

agressividade do tumor que influencia tanto no tratamento quanto no prognóstico2,8.

Cerca de 10% dos AP estão relacionados com a neurofibromatose do tipo 1, devido à 

perda do gene NF1 e aumento da expressão de oncoproteínas que favorecem o desenvolvi-

mento de tumores. Nesses pacientes, a via óptica é o lugar onde eles mais ocorrem. Por isso, 

as crianças pequenas com neurofibromatose tipo 1 devem ser rotineiramente submetidas 

a neuroimagem e triagem visual para gliomas de via óptica6. Acredita-se que a maioria dos 

AP seja devido a mutações esporádicas e não herdadas, como no gene BRAF e na via de 

sinalização MAPK, a qual regula alguns processos de proliferação, crescimento e sobrevi-

vência celular2,6.
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QUADRO CLÍNICO 

O quadro clínico do paciente varia de acordo com a localização do tumor e a apre-

sentação dos sintomas costuma ser de forma insidiosa9. Uma vez que a localização mais 

frequente do AP é no cerebelo2,9, os sintomas mais comumente relacionados consistem em 

ataxia, nistagmo, disartria, dismetria, vertigem, instabilidade postural e de marcha e paresia 

dos pares cranianos10.

É comum ainda haver a compressão secundária da fossa posterior devido ao efeito de 

massa com a presença de hipertensão intracraniana e hidrocefalia2, gerando sintomas de ce-

faleia, tontura, náuseas e vômitos, paralisia do VI par craniano e papiledema ao exame de 

fundo de olho11. Em crianças menores de 18 meses de idade, nas quais ainda não houve 

a fusão das suturas cranianas, pode também haver aumento do perímetro cefálico devido à 

hidrocefalia (Tabela 1)2.

Em adultos, ocasionalmente pode haver hemorragia intratumoral espontânea5. 

Tabela 1. Principais sintomas do astrocitoma pilocítico de acordo com a localização do tumor. 

Cerebelar Ataxia, vertigem, nistagmo, disartria, dismetria 
e instabilidade postural

Trato óptico Diminuição da acuidade visual, amaurose, protusão do globo 
ocular. Geralmente associados à neurofibromatose

Hipotálamo Obesidade e diabetes insipidus

Hemisférios cerebrais

Crises convulsivas, cefaleias. a depender da localização 
acometida pode haver paresias, dificuldade de organização e 
planejamento, mudança de comportamento, desorientação de 
espaço tempo, alterações visuais, de fala e de olfato

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICO 

Para o diagnóstico radiológico dos AP são utilizadas a tomografia computadorizada (TC) 

e a ressonância magnética (RM), sendo que a última possui visualização qualitativamente 

melhor de lesões em região de fossa craniana posterior e, portanto, é o exame de imagem de 

escolha para a avaliação desses tumores1. 
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Figura 1. RM evidenciando astrocitoma pilocítico. AP em parênquima cerebral evidenciado em 
cortes axiais e sagital, respectivamente, A. T1; B. T1 com contraste; e C. FLAIR, com presença 
de componente cístico e componente sólido. 

Fonte: os autores, 2023. 

A maioria dos AP localizam-se na linha média encefálica à TC e RM, sendo que estru-

turas como cerebelo, quiasma óptico, nervos relacionados à visão (pares cranianos II, III, IV 

e VI), adjacência ao terceiro ventrículo, hipotálamo e tálamo são áreas nas quais esse tumor 

costuma emergir1,11.

São localizados principalmente nas regiões do canal óptico, hipotálamo-quiasmática e 

fossa craniana posterior, geralmente próximo ao sistema ventricular.  Na TC, os AP apre-

sentam-se como lesões bem delimitadas, arredondadas ou ovaladas, menores que 4 cm de 

diâmetro, com características sólido-císticas e com ocasionais calcificações, sendo que o com-

ponente sólido tumoral produz um realce intenso com a administração de contraste endo-

venoso. Enquanto isso, na RM, são lesões iso ou hipointensas na janela de visualização T1 e 

hiperintensas na janela T2, com pouco edema vasogênico perilesional quando comparado a 

gliomas de alto grau1,11,12.

São descritos na literatura quatro padrões de imagem predominantes no AP, ordena-

das em ordem decrescente de incidência: (1) lesão com parede cística captante e nódulo 

mural com captação intensa de contraste; (2) lesão com componente cístico não captante 

e nódulo mural com captação intensa de contraste; (3) lesão predominantemente sólida 

com pouco ou nenhum componente cístico; e (4) lesão necrótica com uma zona central 

não captante1 (Tabela 2). 
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Tabela 2. Classificação do AP de acordo com características de diagnóstico e prognóstico. 

Tabela 3. Principais diagnósticos diferenciais dos AP.

Grau I inclui lesões com baixo potencial proliferativo,  crescimento 
expansivo, possibilidade de cura após ressecção cirúrgica

Grau II lesões com baixo potencial proliferativo,  infiltração no 
crescimento e tendência à recorrência

Grau III lesões com evidência histológica de  malignidade, mitose, 
anaplasia e capacidade infiltrativa

Grau IV lesões malignas, mitoticamente ativas,  tendência à necrose 
e rápida evolução pré e rápida no pós-operatório

Hemangioblastoma Diagnóstico diferencial de astrocitoma 
pilocítico cerebelar

Xantoastrocitoma pleomórfico Diagnóstico diferencial de astrocitoma 
pilocítico parenquimatoso

Gangliogliomas Diagnóstico diferencial de astrocitoma 
pilocítico de gânglios da base

Craniofaringioma, germinoma, metástase 
leptomeníngea e adenoma pituitário

Diagnósticos diferenciais de 
astrocitoma pilocítico juvenil

Mais comuns: meduloblastoma, glioma pontino 
difuso e ependimoma. 
Menos comuns: hemangioblastoma, tumor 
teratoide ou rabdoide atípico, abscesso cerebral, 
papiloma do plexo coroide e metástases

Outras lesões pediátricas de fossa 
craniana posterior

Metástase (mais comum), hemangioblastoma, 
glioma de tronco encefálico, abscesso, 
malformação cavernosa, acidente vascular 
encefálico isquêmico e hemorragia cerebelar

Outras lesões de fossa craniana poste-
rior em adultos

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.

Quando o AP acomete o nervo óptico (NC II), pode-se ainda obter uma imagem de 

alargamento do nervo óptico e, ao realizar fundoscopia óptica, papiledema secundário à 

neoplasia e à congestão vascular1,13.

Em suma, as apresentações radiológicas dos AP são bem características desse tumor, 

embora não patognomônicas. Na biópsia e análise patohistológica, o AP tem um padrão 

bifásico de combinação entre tecido glial e pilocítico, o qual é composto de células bipola-

res alongadas e finas, denominadas de fibras de Rosenthal1. 
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TRATAMENTO

O tratamento irá depender do local acometido pelo AP, porém, em linhas gerais ele se 

fundamenta na ressecção cirúrgica da peça tumoral e acompanhamento posterior do pacien-

te. Em alguns casos, haverá necessidade de neoadjuvância ou adjuvância com quimioterapia 

e radioterapia. 

Caso a região acometida seja a cerebelar, o tratamento preferido é ressecção completa 

do tumor. O acompanhamento clínico, com a utilização da RM em preferência, é recomendado 

em caso de possível progressão ou recidiva e a frequência e duração deste permanece contro-

versa, pois não há um período específico na literatura14. Em casos de astrocitoma cístico cere-

belar, o tratamento preferido é a ressecção do nódulo mural. Porém, existem controvérsias em 

relação à necessidade de remover a parede do cisto, e não há relatos de diferenças estatísticas 

em pacientes que foram tratados com ou sem essa remoção2.

Em casos de recorrência no cerebelo, o método preferido é a reoperação. No entanto, se 

a nova cirurgia não for viável, é utilizada a quimioterapia. A radioterapia tem sido considerada 

a opção de tratamento para episódios recorrentes de progressão tumoral que não são estabi-

lizados com quimioterapia e quando não há possibilidade de uma nova cirurgia2.

Caso a área acometida seja o tronco encefálico (mesencéfalo, ponte e bulbo), a acessibili-

dade e a ressecção dos tumores se tornam dificultadas, e a cirurgia frequentemente visa uma 

remoção subtotal do tumor para evitar futuras complicações. Sendo assim, a preferência de 

tratamento é com a radioterapia15.

Nos gliomas ópticos, a função da cirurgia é de tratar a hidrocefalia se a mesma estiver 

presente16. Porém, se a ressecção não for possível de ser realizada, temos a quimioterapia 

como tratamento. Carboplatina e vincristina melhoram a acuidade visual e estabilizam a visão 

em 2/3 dos pacientes e o trametinib é eficaz para a redução do volume tumoral. A radioterapia 

deve ser feita quando o tumor não foi controlado por outro método, pois apesar da sua efetivi-

dade, a radioterapia tem efeitos maléficos como disfunção hormonal, angiopatia, e desenvol-

vimento de tumores secundários2.

Em caso de acometimento da região pituitária, a ressecção cirúrgica completa é difícil 

pelo risco de dano na própria pituitária, na região óptica, nas estruturas hipotalâmicas e arté-

rias carótidas2.

Por fim, com o avanço da tecnologia na área neurocirúrgica, a ressecção tumoral dos AP 

ganhou um desfecho mais favorável nos últimos anos, diminuindo a morbimortalidade asso-

ciada à doença.
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Tumores Intracranianos: oligodendroglioma

INTRODUÇÃO 

O oligodendroglioma (OG) é um tumor do sistema nervoso central (SNC) que acomete 

as células da glia caracterizando-se, portanto, como um glioma. O OG incide com maior 

frequência no córtex cerebral, frequentemente no lobo frontal, mas também pode atingir 

o lobo parietal e o lobo temporal, além de estar associado a uma infiltração da substância 

branca adjacente¹.

Em 1929, Bailey e Bucy nomearam os OGs em função de sua semelhança com os oligo-

dendrócitos quando visualizados por microscopia². No entanto, hoje sabe-se que esses tumo-

res parecem surgir de células progenitoras neurais com precursores gliais que diferenciam-

-se posteriormente em células semelhantes a oligodendrócitos, porém sem a capacidade de 

mielinização3,4. Até 2016, os oligodendrogliomas eram diagnosticados por meio da aparência 

histológica do tumor, contudo, a fim de se garantir uma melhor classificação dos tumores do 

SNC, a Organização Mundial da Saúde (OMS) acrescentou as análises fenotípicas e genotípi-

cas como parâmetros avaliativos¹. 

Os oligodendrogliomas podem ser classificados como neoplasias de baixo grau (grau 

II) e de alto grau (grau III ou anaplásico). Os OGs de baixo grau são tumores de progres-

são lenta e, geralmente, possuem boa resposta ao tratamento se comparados a outros 

gliomas1,5,6. Já a forma anaplásica possui características de malignidade, como uma taxa 

mitótica elevada, maior densidade celular, ocorrência de atipias nucleares, de necrose e de 

propagação microvascular, o que faz com que os indivíduos acometidos por essa neopla-

sia tenham pior prognóstico5. 

Tabela 1. Classificação dos gliomas quanto aos achados histopatológicos 
segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS).

Classificação Achados Histopatológicos

Grau I Lesões não infiltrativas, com baixo potencial proliferativo, sem 
atipias nucleares, mitoses, proliferação endotelial ou necrose

Grau II Lesões em geral infiltrativas, com atipias nucleares e baixo 
índice mitótico, sem proliferação endotelial ou necrose

Grau III Lesões infiltrativas, com dois critérios presentes, em geral 
atipias nucleares e alto índice mitótico

Grau IV Lesões infiltrativas, com três ou quatro critérios presentes

Fonte: os autores, 2023.
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O surgimento do OG anaplásico está relacionado a uma mutação no gene da isocitra-

to desidrogenase 1 e 2 (IDH1 e IDH2), associado a uma deleção dos braços cromossômi-

cos 1p e 19q, chamada de codeleção 1p19q1,5,6. O OGs de grau III podem ser provenientes 

de uma degeneração de um OG de grau II pré-existente, ou já surgir na forma anaplásica, 

sendo que a evolução de um tumor de baixo grau para um de alto grau ocorre em um pe-

ríodo aproximado de 10 anos5.

O oligodendroglioma possui uma incidência de 0,2 casos por 100.000 pessoas, sendo 

a terceira neoplasia cerebral primária mais prevalente, atrás apenas do glioblastoma e do 

astrocitoma difuso7,8. Os OGs compreendem cerca de 5% de todos os tumores primários 

do SNC com uma leve predominância na população masculina e em pacientes com idade 

entre 25 e 45 anos, sendo raramente diagnosticado nos extremos de idade1,5. 

QUADRO CLÍNICO

A apresentação clínica dos oligodendrogliomas, tanto os de baixo grau, como os anaplá-

sicos, é inespecífica e dependente da localização do tumor e da sua progressão9. De modo ge-

ral, a principal apresentação dos OGs são crises convulsivas de início recente surgindo, muitas 

vezes, anos antes do início de outros sintomas e ocorrendo em mais de 90% dos casos, sendo 

frequentemente associados a tumores subcorticais, sobretudo na região frontal, e em menor 

proporção na região temporal e na região insular/parainsular10.

Ademais, os pacientes podem apresentar uma cefaleia inespecífica como único sintoma ou 

terem apenas episódios de tontura, sendo este sintoma presente em cerca de 35 a 85% dos ca-

sos¹. Os pacientes também podem apresentar déficits neurológicos focais, déficits cognitivos e 

sinais de aumento da pressão intracraniana (PIC), a exemplo de vômitos em jato que não é pre-

cedido por náuseas e diminuição do nível de consciência, embora a ocorrência desse quadro seja 

menos comum¹¹. Entretanto, os indivíduos com oligodendrogliomas anaplásicos normalmente 

evoluem com déficits focais e cognitivos e com sinais de hipertensão intracraniana (HIC), sendo 

que essa sintomatologia aparece de forma mais precoce no curso da doença9. 

Diante disso, a presença de uma primeira crise convulsiva em pacientes previamente 

hígidos, de cefaleia com piora progressiva ou a instauração de déficits neurológicos focais ou 

cognitivos com evolução subaguda são sinais que devem chamar a atenção do médico para 

uma investigação mais detalhada e robusta no sentido de considerar-se um possível quadro 

neoplásico no SNC. 
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Figura 1. Possíveis apresentações clínicas dos pacientes acometidos por oligodendrogliomas.

Fonte: os autores, 2023. 

DIAGNÓSTICO
 

Assim como qualquer afecção neurológica, a avaliação inicial do paciente com OG com-

preende a anamnese e o exame físico detalhados, sobretudo o exame neurológico, além de 

exames complementares. Devem ser considerados os fatores epidemiológicos, como o sexo, a 

idade, a história familiar e os fatores de risco para o desenvolvimento de neoplasias¹¹. 

O surgimento da sintomatologia do OG, como crises convulsivas recentes, cefaleias que 

pioram de forma progressiva, tonturas, déficits neurológicos focais e cognitivos e a ocorrência 

de sinais e sintomas de HIC é o ponto de partida para o diagnóstico de OG9. Deve-se, também, 

avaliar a dinâmica de crescimento do tumor, sendo que os tumores com crescimento rápido 

agravam os sintomas em semanas, em contrapartida aos tumores de crescimento lento que 

demoram anos para terem os sintomas mais intensificados¹².

A avaliação da função neurológica pode ser feita pela Escala de Avaliação Neurológica 

em Neuro-Oncologia (NANO) que é uma escala criada para facilitar a avaliação de pacientes 

acometidos por tumores no sistema nervoso. A NANO considera nove parâmetros, são eles: 

a marcha, a força, a ataxia, a sensibilidade, o campo visual, a força facial, a linguagem, o nível 

de consciência e o comportamento¹³.   

A tomografia computadorizada (TC) é o exame inicial a ser solicitado em pacientes com 

suspeita de OG, principalmente com o objetivo de descartar possíveis hemorragias e quadros 

isquêmicos¹. O OG se apresenta geralmente como uma massa hipo ou isodensa, com expan-

são focal e calcificações “grosseiras”, sendo que hemorragias e edema peritumoral são menos 
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Figura 2. Diferenças entre a tomografia computadorizada e a ressonância magnética na 
avaliação de um indivíduo com oligodendroglioma

Fonte: os autores, 2023. 

comuns¹. Contudo, é a ressonância magnética (RM) com contraste à base de gadolínio o pa-

drão-ouro para detectar não somente os oligodendrogliomas, mas os tumores cerebrais em 

geral14. Na sequência T2, o tumor vai se apresentar como uma massa hiperintensa, bem cir-

cunscrita e heretogênea, em região cortical ou subcortical, associado a uma hiperintensidade 

na região peritumoral, e em T1 o tumor será hipointenso. Outrossim, em T2 também podem 

ser detectadas hipointensidades sugestivas de micro-hemorragias e presença de calcifica-

ções macroscópicas¹. 

Recentemente, Rhun et al. mostraram que o DNA tumoral pode ser detectado no plasma 

e no líquido cefalorraquidiano (LCR) de pacientes com glioma, contudo, mais pesquisas preci-

sam ser feitas para corroborar esses resultados15. 

Ainda que os exames de neuroimagem sejam de grande valia, é necessário fazer um 

estudo histopatológico para firmar o diagnóstico de OG. Em pacientes candidatos à cirur-

gia, recomenda-se que o diagnóstico seja feito pelo procedimento cirúrgico, mas naqueles 

indivíduos nos quais a cirurgia não pode ser feita, seja por condições clínicas desfavoráveis 

ou devido à localização tumoral em áreas críticas, o diagnóstico pode ser obtido por biópsia 

estereotáxica ou a céu aberto¹¹. 
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Quadro 1. Diagnóstico diferencial de oligodendroglioma.

Astrocitoma difuso                                            Ganglioglioma

Glioblastoma                                         Tumor neuronal multinodular e vacuolizante

Tumor epitelial disembrioplástico                   

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

TRATAMENTO CIRÚRGICO
O tratamento do OG, seja clínico ou cirúrgico, vai variar de acordo com o grau do 

tumor, a sua localização, o quadro clínico, a idade e as comorbidades do paciente¹. De 

maneira geral, sempre é preferível que os indivíduos façam uma ressecção total ou pró-

xima do total do tumor, sendo que isso está associado a uma diminuição da mortalida-

de16. Caso não seja possível proceder dessa maneira, estudos mostram que a ressecção 

parcial também ajuda a diminuir os sintomas do paciente, o que contribui para aumentar 

a sua qualidade de vida17.

O local da craniotomia vai variar de acordo com a topografia do OG e grande parte dos 

neurocirurgiões prefere realizar a abordagem ao paciente com este acordado, pois assim é 

mais fácil de se obter informações sobre possíveis lesões em áreas eloquentes do cérebro 

durante o procedimento cirúrgico através da estimulação do paciente com a fala, o canto ou 

outras atividades neurofisiológicas¹. 

Por fim, alguns exames de imagem, como a RM e a ultrassonografia, usados de 

forma intraoperatória, podem auxiliar a abordagem neurocirúrgica ao paciente¹. Uma 

outra ferramenta útil para isso é o uso do ácido 5-aminolevulínico que age corando 

as células neoplásicas do OG por meio de porfirinas fluorescentes, sendo que alguns 

estudos mostram uma maior taxa de extração do tumor de forma estatisticamente 

significante com o uso desse ácido, em detrimento da estereotaxia e resultados seme-

lhantes à RM intraoperatória18,19.
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TRATAMENTO CLÍNICO
A terapêutica clínica dos pacientes com OG é marcada pela radioterapia e pela quimio-

terapia. Em pacientes jovens, oligossintomáticos e com lesões tumorais de baixo grau com 

características histológicas favoráveis, pode ser indicada uma conduta conservadora pós-ci-

rúrgica, com a observação da progressão da doença com auxílio de neuroimagem20. Já 

em pacientes com fatores de risco, idosos, sintomáticos ou com lesões de alto grau, é ne-

cessário terapia adjuvante, podendo associar a radioterapia com a quimioterapia ou fazer 

apenas uma dessas1. 

A radioterapia (RT) é recomendada como tratamento adjuvante após ressecção cirúr-

gica. No contexto dessa intervenção, as dosagens, as frações oferecidas e o cronograma 

do tratamento dependem do prognóstico de cada paciente, sendo que doses mais altas 

costumam ficar reservadas para gliomas de alto grau e doses menores ou hipofracionadas 

podem ser aplicadas em idosos e com piores quadros¹. As evidências atuais não apontam 

uma diferença significativa na sobrevivência global entre os pacientes que receberam a RT 

imediatamente no pós-operatório e aqueles que receberam tardiamente, mas alguns estu-

dos apontam que o tempo de sobrevida livre de progressão é maior quando a RT é realizada 

mais precocemente1,21. 

Os pacientes que fizeram uso da RT associada a medicamentos quimioterápicos, 

como a procarbazina, a vincristina e a carboplatina, tríade conhecida como PVC, mostra-

ram uma melhoria na sobrevida global quando comparados aos que receberam apenas 

a RT20. O uso de quimioterápicos associados a RT se mostra benéfico e tem bons re-

sultados terapêuticos em pacientes com a codeleção 1p19q, com a mutação IDH e com 

tumores de baixo grau20. 

A temozolomida pode ser o medicamento de escolha quando o paciente possui pouca to-

lerabilidade aos efeitos colaterais advindos da PVC. Entretanto, novos estudos que consigam 

comparar a eficácia de ambas as terapias são necessários1,21. A monoterapia com esses me-

dicamentos deve ser limitada a pacientes em que a radioterapia ofereça riscos significativos, 

uma vez que a sobrevida pode ser diminuída nesses casos e, por isso, essa opção deve ser 

discutida com o paciente21 (Figura 3).
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Figura 3. Conduta terapêutica em pacientes acometidos por oligodendroglioma.

Fonte: os autores, 2023. 
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INTRODUÇÃO 

As células da glia, neuroglia ou células gliais, quando no coletivo, são denominadas neu-

roglia, glia ou gliócitos, são as células mais frequentes do sistema nervoso central (SNC), es-

tando presentes tanto no sistema nervoso central (SNC) como no sistema nervoso periférico. 

O termo "glioma" refere-se a tumores que têm características histológicas semelhantes às 

células gliais normais (ou seja, astrócitos, oligodendrócitos e células ependimárias).

Historicamente, as lesões de crescimento mais lento, correspondentes aos graus I e II 

da Organização Mundial da Saúde (OMS), têm sido comumente denominadas de gliomas 

de baixo grau, enquanto os tumores de progressão mais rápida são chamados de gliomas 

de alto grau. Dentre os gliomas, o mais frequente e indiferenciado é o glioblastoma, sendo 

de alto grau.

EPIDEMIOLOGIA

Dados estatísticos aproximados e oriundos da literatura americana apontam para aproxi-

madamente 30.000 casos novos por ano de tumores do SNC, sendo 5.000 benignos e 25.000 

malignos, 6.000 de baixo grau e 19.000 de alto grau de malignidade. Correspondem à segunda 

causa de morte por câncer pediátrico e quarta causa de morte por câncer em adultos jovens.

Os glioblastomas representam os tumores cerebrais mais frequentes nos adultos, com 

uma incidência anual de cerca de 1/33.330. A prevalência está estimada em 1/100.000. Po-

dem ocorrer em qualquer idade, mas 70% dos casos são presenciados em doentes com ida-

des compreendidas entre os 45 e os 70 anos. Dado relevante a se destacar é a provável asso-

ciação com a idade e o tipo histológico mais agressivo.

A grande maioria dos pacientes com glioma de alto grau não tem histórico familiar 

de tumores cerebrais ou fatores de risco identificáveis. Raramente, o glioblastoma e ou-

tros gliomas de alto grau se dão com manifestação de uma síndrome com predisposição 

tumoral, como a síndrome de Li-Fraumeni, a síndrome de Lynch (câncer colorretal heredi-

tário sem polipose) ou a síndrome de deficiência constitucional da reparação dos erros de 

emparelhamento (CMMR-D).

Além dos fatores genéticos, o único fator de risco estabelecido para o desenvolvimento 

do glioblastoma e outros gliomas de alto grau é a exposição à radiação ionizante como, por 

exemplo, a que ocorre na radioterapia terapêutica cerebral.
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FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA

Segundo a OMS, são classificados em: glioblastoma isocitrato desidrogenase (IDH) tipo 

selvagem e glioblastoma, mutante de IDH, sendo o primeiro conhecido como glioblastoma 

primário (ou de novo), que geralmente é observado pela primeira vez como um tumor de alto 

grau e em pacientes com mais de 50 anos. São os mais comuns, compreendendo cerca de 85 

a 90% dos glioblastomas. Já o glioblastoma mutante de IDH é referenciado como glioblasto-

ma secundário (ou progressivo), pois se apresenta primeiro como astrocitoma de grau II ou III.

Em relação à via celular, no glioblastoma ocorre mutação ou deleção em genes como 

promotor TERT, CDKN2A, CDKN2B, P53, EGFR, PTEN, NF1, CDK4, RB1, IDH1, PDGFRA, 

MDM2, PIK3CA, PIK3R1, MDM4, MLH1, MSH2, MSH6 e DO. Leva a um aumento de telo-

merase, inibição de quinase dependente de ciclina, sinalização do crescimento da tirosina 

quinase do receptor, alteração da proteína fosfatase moduladora de PI3K, estimulação da 

atividade da Ras GTPase, repressão de transcrição de genes alvo E2F, inibição da ativação 

transcricional de P53 e mudança em enzimas de reparo de incompatibilidade provocando o 

crescimento do tumor.

ASPECTOS HISTOPATOLÓGICOS E MOLECULARES
O grau histológico determinado pela OMS é um dos fatores preditivos do comporta-

mento biológico e influencia na escolha da terapia adjuvante, radioterapia e/ou quimiote-

rapia sob protocolos.

O grau 1 se aplica àquelas lesões de baixo potencial proliferativo, com possibilidade de cura 

apenas pós-ressecção cirúrgica; as de grau 2 são infiltrativas e, apesar do baixo potencial prolife-

rativo, frequentemente recorrem e tendem a progredir para graus maiores; quanto às de grau 3, 

têm malignidade histológica evidente com atipia nuclear e mitoses (muitos desses pacientes rece-

bem radioterapia e/ou quimioterapia); e no grau 4, a citologia é francamente maligna, com frequen-

tes mitoses e necroses, ampla disseminação em torno e propensão à disseminação cranioespinhal.

Os astrocitomas pilocíticos são tumores de grau I, de crescimento lento e progressivo, 

correspondendo a 5% de todos os gliomas, tendo ótimo prognóstico com sobrevida de 10 

anos. Os oligodendrogliomas e astrocitomas difusos são os gliomas de grau II mais frequen-

tes, sendo o último de progressão menos favorável que os primários. Os astrocitomas anaplá-

sicos ou oligodendrogliomas anaplásicos são tumores malignos de grau III com uma sobrevida 

esperada de 2 a 5 anos. Por fim, os glioblastomas são gliomas grau IV, neoplasias agressivas 

e invariavelmente fatais. O glioblastoma é um tumor considerado grau IV pela OMS.
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No entanto, fatores moleculares hoje são mais importantes do que os histológicos, uma 

vez que a classificação molecular determina o comportamento e prognóstico tumoral.

O antígeno KI-67, também conhecido como Ki-67, é uma proteína nuclear que está as-

sociada à proliferação celular, isto é, trata-se de um marcador laboratorial; níveis elevados de 

Ki67 estão associados a lesões de alto grau e a um menor tempo de sobrevivência.

A IDH compõe um grupo de cinco proteínas; entre elas, a IDH-1 e a IDH-2 são as princi-

pais e atuam no metabolismo oxidativo celular; a IDH-1 está presente no citoplasma, enquan-

to a IDH-2 está presente apenas na mitocôndria.

A abordagem molecular primária para classificar gliomas em adultos é separar gliomas 

com IDH tipo selvagem de gliomas com IDH mutante.

ASPECTOS CLÍNICOS DOS GLIOBLASTOMAS
Os tumores do SNC provocam sinais e sintomas decorrentes de três mecanismos. 

O primeiro é a hipertensão intracraniana, que ocorre em razão da expansão tumoral, ou 

pelo edema provocado pelo tumor, ou pela obstrução do trânsito liquórico; o segundo é a in-

filtração do tecido cerebral adjacente à lesão, isto levando à disfunção deste; e por último, o 

tumor pode comprimir áreas específicas, levando a sintomas focais.

Os sinais e sintomas podem ser de ordem deficitária, ou seja, por perda de função, ou 

de ordem irritativa, como as crises convulsivas, que podem, por sua vez, ser de início focal 

ou primariamente generalizadas. No caso da perda funcional, esta pode ser decorrente de 

infiltração tumoral, em cujo caso com frequência há lesão do núcleo ou trato envolvido. Isso 

implica em lesão e, portanto, pior prognóstico de recuperação mesmo depois de intervenção 

cirúrgica. Pode ocorrer, também, a perda por compressão de estruturas, em cujo caso não 

obrigatoriamente há lesão e existe em geral a possibilidade de recuperação do déficit com o 

tratamento cirúrgico ou medicamentoso (corticosteroides).

Em geral, as lesões de linha média tendem a provocar sintomas difusos (às vezes com 

bloqueio do trânsito liquórico, hidrocefalia e hipertensão intracraniana). Já as lesões mais la-

terais tendem a provocar mais sintomas irritativos ou deficitários focais por compressão do 

tecido adjacente, e os desvios de estruturas que isso provoca.

Cefaleia, náusea, vômitos e confusão mental são exemplos de sintomas e/ou sinais di-

fusos normalmente provocados pela hipertensão intracraniana. Já crises convulsivas, déficit 

motor progressivo, alterações sensitivas, ataxia ou apraxias e afasias são sintomas focais, com 

maior frequência associados a lesões hemisféricas. Entre os pacientes com gliomas de alto 

grau, os sintomas mais comuns incluem: dor de cabeça (50 a 60%), convulsões (20 a 50%), 
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sintomas neurológicos focais, como fraqueza motora, sintomas visuais, déficit de linguagem, 

alterações cognitivas e de personalidade (10 a 40%).

Não raramente, os gliomas de alto grau podem se apresentar com disseminação lepto-

meníngea; nesses casos os pacientes se apresentam com dorsalgia com ou sem sintomas 

radiculares, alterações do estado mental, paralisia de nervos cranianos, mielopatia, síndrome 

da cauda equina e cefaleia por hidrocefalia sintomática.

ASPECTOS RADIOLÓGICOS DOS GLIOBLASTOMAS
Os gliomas são tumores de células da glia que se originam na substância branca. Dessa 

forma, nos exames de imagem essas lesões trafegam seguindo as fibras brancas cerebrais 

(por ex., as fibras inter-hemisféricas do corpo caloso).

Tomografia computadorizada (TC)

Costuma ser o primeiro exame a ser solicitado; os achados que sugerem o glioma de alto 

grau são:

 •  lesão intra-axial com margens grosseiras irregulares, iso ou levemente hiperatenuantes  

  (em função da alta celularidade);

 •  centro hipodenso irregular representando necrose;

 •  efeito de massa marcante;

 •  edema vasogênico circundante; 

 •  a presença de calcificação é incomum; e

 •  quando submetido ao contraste, o exame detecta intenso realce irregular e heterogêneo  

  das margens. 

Figura 1. TC mostrando glioblastoma frontal esquerdo (A e B).

Fonte: os autores, 2023. 
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Ressonância magnética (RM)

 T1

   •  hipo a isointensa na substância branca; e

   •  sinal central heterogêneo (necrose e hemorragia intratumoral).

 T1 com contraste (gadolíneo)

   •  a impregnação do contraste traduz a quebra da barreira hematoencefálica; e

   •  realce tipicamente periférico e irregular, com componentes nodulares e  

    geralmente envolvendo necrose.

 T2/FLAIR

   •  hiperintenso circundando por um intenso edema vasogênico; e

   •  o edema no glioblastoma representa áreas de  infiltração tumoral não se limita  

    apenas a uma área de impregnação de contraste, isto é, o tumor não se limita  

    apenas à região impregnada pelo contraste.

 Difusão (DWI/ADC)

   •  componente sólido;

   •  sinal elevado na DWI é comum no componente sólido, sendo a restrição de  

    água da difusão tipicamente intermediária, semelhante à substância branca  

    normal, mas significativamente elevada em comparação ao edema vasogênico  

    circundante (que facilitou a difusão);

   •  componente necrótico/cístico sem realce; e

   •  apresenta difusão facilitada.

 Perfusão por RM

   •  a periferia da lesão apresenta um rCBV elevado, isto é, perfusão quente em  

    comparação aos tumores de baixo grau e ao cérebro normal.

 Espectroscopia de RM

   •  colina (produto da degradação da membrana plasmática, traduz alta  

    proliferação celular): aumentada;

   •  lactato (produto final da glicólise anaeróbica): aumentado; e

   •  NAA (marcador neuronal): diminuído. 
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Figura 2. RM (T1 com contraste) ilustrando 
dois casos de glioblastoma (A e B).

Figura 3. RM ilustrando dois casos de gliomas. A. T2; B. FLAIR. 

Figura 4. RM ilustrando um caso de lesão 
de alto grau. A. T1 com contraste; B. perfusão.

Fonte: os autores, 2023. 

Fonte: os autores, 2023. 

Fonte: os autores, 2023. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Quadro 1. Possíveis diagnósticos diferenciais.

• metástases intracranianas podem aparecer multifocais
• linfoma primário do sistema nervoso central, sobretudo em paciente com CID-24
• abcesso cerebral
• astrocitoma anaplásico
• lesão desmielinizante tumefativa
• toxoplasmose cerebral, sobretudo em pacientes com HIV

Fonte: os autores, 2023.

GLIOBLASTOMA MULTIFOCAL X GLIOBLASTOMA MULTICÊNTRICO
Os glioblastomas multifocais são tumores que possuem múltiplas áreas de tumor com 

impregnação de contraste conectados por um hipersinal no sinal T2/FLAIR; são considerados 

parte de um único tumor e representam 2 a 20% de todos os glioblastomas. Essas lesões 

apresentam um prognóstico pior em comparação aos glioblastomas solitários.

 Os glioblastomas multicêntricos apresentam focos de realce ao contraste intermeados 

por cérebro interveniente normal, inclusive no T2/FLAIR. Acredita-se que representem mais 

provavelmente tumores sincrônicos. São incomuns e representam um pior prognóstico em 

comparação aos glioblastomas multifocais.

TRATAMENTO

CIRÚRGICO 
A ressecção radical tem valor prognóstico, sendo o único fator prognóstico que podemos 

modificar, pois os outros como idade, índice de Karnofsky e histologia não podem ser modificados.

Os argumentos favoráveis à ressecção radical, ou seja, exérese de mais que 95% do 

tamanho tumoral, são: diminuição do volume do tumor (citorredução); reverter déficits neuro-

lógicos (avaliar as áreas acometidas, uma vez que a área de edema pode ser revertida com a 

cirurgia/corticoide, fato que não ocorre para áreas com infiltração tumoral); aliviar a hiperten-

são intracraniana; eliminar convulsões refratárias; e obter material para estudo/diagnóstico.

 São fatores importantes a serem tomadas decisões na abordagem cirúrgica: a idade 

avançada e índice de Karnofsky baixo. Para mensuração do comportamento biológico deve 
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ser considerado: Ki-67; citometria de fluxo (apresentando em gráfico a porcentagem celular 

em cada fase do ciclo); e cálculo do Dubbling Time (glioblastoma em geral é de 17 a 21 dias).

TRATAMENTO ADJUVANTE
A maioria dos pacientes terá uma abordagem combinada, incorporando quimioterapia 

(QT) e radioterapia (RT) pós-operatória adjuvantes.

 •  QT adjuvante: o principal quimioterápico envolvido no tratamento adjuvante dos  

  glioblastomas é a temozolamida, um agente alquilante oral em que a dose varia conforme  

  a área de superfície corporal calculada; sua aplicação se divide em uma fase de ataque,  

  na qual a droga é tomada junto com a RT adjuvante, e uma fase de manutenção, na qual  

  o paciente receberá o quimioterápico durante 5 dias, mensalmente; e

 •  RT adjuvante: a dose, em geral, é de 60 Gy aplicados ao longo de seis semanas, em  

  frações de 2 Gy. A radioterapia conformacional 3D (3D-RT) e a radioterapia de intensidade  

  modulada (IMRT) são dois dos métodos radioterápicos mais comumente empregados.

PROGNÓSTICO

Os fatores prognósticos mais importantes que interferem no resultado dos pacientes 

portadores de glioblastoma são idade, índice de Karnofsky (KPS), status do IDH e a extensão 

da ressecção cirúrgica inicial (> 95%).

A sobrevida global média dos pacientes com glioblastoma em estudos populacionais é de 

aproximadamente 10 a 12 meses; nos glioblastomas diagnosticados entre 2002 e 2010 nos 

Estados Unidos e em Taiwan, por exemplo, as taxas de sobrevida em um ano variaram de 38 

a 50% e a sobrevida em cinco anos foi de 5 a 10%.
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INTRODUÇÃO 

Os meningiomas petroclivais (MP) são tumores meningoteliais da aracnoide que estão 

localizados na fossa posterior da base do crânio, especificamente na região dos dois terços 

superiores do osso clivus, indicado na Figura 11. Quando localizados na linha média do clivus 
são chamados de clivais e quando localizados na sincondrose esfenoccipital, medial ao ner-

vo trigêmeo, são chamados petroclivais. Originam-se de células aracnoides da leptomeninge 

(união das meninges pia-máter e aracnoide), que extrapolam para a porção interna da base 

do crânio por meio dos forames dos nervos cranianos próximo ao clivus. Este osso, por sua 

vez, encontra-se na porção central da base do crânio, entre a sela túrcica e o forame magno, 

formado pela junção dos ossos esfenoide e occipital2. 

Figura 1. Base do crânio e seios da dura-máter. 
A região do clivus está contida no círculo em destaque.

Fonte: Cortesia do autor Dr. Marcos Antônio Carneiro. Carneiro MA, 20031.
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Estes tumores profundos e de localização complexa estão potencialmente sujeitos ao 

comprometimento de diversas estruturas, visto a variedade de formas e tamanhos que podem 

atingir. Eles podem comprimir o meato auditivo interno, a região paraselar e a hipófise, os fo-

rames jugular e magno, o seio cavernoso, o cavum de Meckel (onde está o gânglio do nervo 

trigêmeo), a porção superior do canal espinhal, além dos nervos cranianos, estruturas vas-

culares, como o sistema vertebrobasilar e promover o deslocamento do tronco encefálico2,3,4.

EPIDEMIOLOGIA

A maioria dos meningiomas são benignos (grau I da OMS), ou seja, de baixo potencial 

proliferativo e com os petroclivais não é diferente. O seu curso é lento e progressivo, sendo 

frequentemente diagnosticado quando atinge estruturas adjacentes. Os meningiomas de fos-

sa posterior correspondem a 10% dos meningiomas intracranianos e os petroclivais aproxi-

madamente 2% desse mesmo grupo, sendo considerada uma neoplasia rara, pois equivale 

a 0,15% de todos os tumores intranianos primários. Acomete, principalmente, mulheres na 

proporção de gêneros de 3:1, entre a 4ª e a 7ª década de vida2,3,4.

FATORES DE RISCO 
Destacam-se como fatores de risco a exposição à radioterapia pós-operatória e a neu-

rofibromatose do tipo 2 (NF2), ambos relacionados à malignidade do tumor. A NF2 é uma 

síndrome genética neurocutânea, sendo a alteração genética mais frequentemente associada 

aos meningiomas. Nesta síndrome o gene NF2, localizado no cromossomosomo 22q12 leva 

a codificação não funcional da proteína Melin, supressora de tumor. Esse processo deixa o 

indivíduo mais vulnerável ao aparecimento de meningiomas em geral2,3,5.

QUADRO CLÍNICO

Os MP possuem sinais e sintomas inespecíficos que variam de acordo com as estru-

turas acometidas pela tumoração. Os sinais e sintomas mais comuns podem variar en-

tre náuseas, diplopia, cefaleia holocraniana, hipoacusia e hipoestasia unilateral, ataxia de 

marcha, tontura e vertigens. Uma síndrome comum desse tipo de entidade nosológica é a 

síndrome da hipertensão intracraniana, devido a um acometimento do sistema ventricular 



| 297

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

infratentorial levando a hidrocefalia. Quando o meningioma atinge a região supracelar, o 

paciente pode apresentar um acometimento do nervo oculomotor. Caso o tumor atinja o 

canal de Dorello, pode haver paresia do nervo abducente, indicando uma invasão do tumor 

no seio cavernoso. No caso do tumor atingir a caverna de Meckel, o paciente pode apre-

sentar neuralgia do trigêmeo2,6.

DIAGNÓSTICO

ASPECTOS GERAIS
A região petroclival é um espaço cirúrgico circunscrito anteriormente pelo clivus, lateral-

mente pelo ápice petroso, medialmente pelo tronco encefálico e posteriormente pelo meato 

acústico interno. Vai do dorso da sela ao forame jugular. É intersectado pelos nervos cranianos 

IV a XI e pela artéria basilar com seus ramos7. Os sinais e sintomas dos meningiomas petro-

clivais, em geral, são resultado de seu efeito compressivo, principalmente sobre estruturas 

do tronco encefálico, nervos cranianos e do sistema ventricular infratentorial (resultando em 

hidrocefalia secundária)7. 

O meningioma é um dos tumores intracranianos mais comuns, com características radio-

lógicas bem estabelecidas, como realce pelo contraste, cauda dural e hiperostose na tomogra-

fia computadorizada (TC) e na ressonância magnética (RM). O realce do contraste geralmente 

é homogêneo ou heterogêneo com base na vascularização do tumor e na histopatologia sub-

jacente. Mesmo neste contexto, o meningioma com realce fraco ou ausente é extremamente 

raro8. Logo, essas características devem ser investigadas para o diagnóstico do meningioma e 

exclusão dos possíveis diferenciais.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Desse modo, é importante considerar que entre seus diagnósticos diferenciais estão ou-

tras lesões com efeito de massa semelhante, em especial outros tumores, mas também abs-

cessos que acometem a mesma região.

Dentre os principais diagnósticos diferenciais, estão os schwannomas, neurofibro-

mas, paragangliomas, fibroma condromixoide, condrossarcomas, cordomas, plasmocito-

mas, condroblastomas, hemangiomas e metástases. O último representa o tumor de base 



298 |

Tumores Intracranianos: meningioma petroclival

do crânio mais comum na população adulta. Além disso, também são possíveis diagnós-

ticos diferenciais entidades não tumorais, como infecções complicadas como abscesso, 

osteomielite da base do crânio ou otite externa necrosante, anormalidades fibro-ósseas e 

doença de Paget.

EXAMES DE IMAGEM
Os métodos diagnósticos de imagem são essenciais para a identificação dos menin-

giomas petroclivais e para estabelecer a diferenciação de todas as outras patologias que 

podem acometer a mesma região ou resultar em sintomatologia semelhante. O diag-

nóstico, na maioria das vezes, é feito através de radiografia simples e na investigação 

pré-operatória utiliza-se TC e RM para obter melhor detalhe de posição e anatomia2,9,10. 

A morfologia característica é de aspecto de massa arredondada, de margens bem de-

limitadas e localizada no espaço extra-axial e, a depender da extensão da lesão, existe 

deslocamento do cérebro7.

Na análise geral de TC, todos os meningiomas apresentam-se discretamente hiperden-

sos, em 70 a 75% dos casos ou isodensos, em aproximadamente 25% dos casos, associados 

a anexos durais com base extensa9. Já na análise de RM em T1, os achados são de hipoin-

tensidade a isointensidade em comparação com a substância cinzenta e em T2, isointensos a 

ligeiramente hiperintensos e a administração de contraste de gadolínio revela realce rápido e 

homogêneo, com exceção de casos de calcificação e necrose7.

Existem alguns achados de imagem que podem levar a correlações acerca da avaliação 

de complexidade de remoção tumoral, pela identificação da vascularização, agressividade, 

identificação da composição de determinados tipos histológicos na RM, aderência ao tronco 

encefálico e proximidade com estruturas neurovasculares. Estudos foram capazes de deter-

minar que achados de hiperintensidade em T2 são fortes indicativos de hipervascularização 

microscópica, uma característica marcante dos meningiomas angioblásticos e de malignida-

de. Os tumores com achados de hipointensidade marcante em T2 eram compostos, em sua 

maioria, por meningiomas fibroblásticos e de transição, já os isointensos caracterizavam os 

meningiomas de transição e os sinciciais7. A Figura 2 revela um conjunto de fotos de uma 

RM de um meningioma petroclival. 
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Figura 2. RM em T1 com contraste evidenciando hipersinal de meningioma à esquerda, em que 
há invasão da fossa posterior e do nervo trigeminal.

Fonte: Cortesia do Dr. Lórimer Sandoval Carneiro, 2023.

TRATAMENTO

O tratamento cirúrgico do MP deve levar em consideração a presença de sintomas, as 

características histológicas, a localização e o tamanho. A condução de casos de MP pequenos 

(menores que 2 cm) e assintomáticos não é muito bem definida na literatura. Alguns estudos 

demonstram  que a estratégia wait-and-scan com controle por RM por 3 meses pode auxiliar 

na avaliação do comportamento e crescimento tumoral, da deterioração clínica do paciente 

e pode reduzir o risco de déficits neurológicos pós ressecção tumoral total. Outros estudos 

defendem estratégias menos conservadoras e propõe o uso de radiocirurgia estereotáxica em 

lesões de até 3 cm para reduzir risco de lesão de estruturas neurovasculares. Em relação aos 

MP médios (entre 2 a 4 cm) e os grandes (maiores que 4 cm) com efeito de massa no tronco 

encefálico e sintomas neurológicos, a ressecção tumoral completa é uma opção que reduz a 

taxa de recorrência e progressão, mas que está associada à alta morbidade pós operatória e 

que deve ser avaliada visando, também, a preservação da qualidade de vida2,11. 

Com relação à escolha da abordagem cirúrgica, esta deve ser adaptada de acordo com a 

extensão e localização do tumor, o exame clínico, a idade do paciente e a experiência do neu-

rocirurgião. A abordagem retrossigmoide é uma opção para MP com grande extensão para 

fossa posterior mas que está associada a risco de paralisia facial devido a manipulação do VII e 

VIII par de nervo craniano. A abordagem pré-temporal é mais indicada para meningioma esfe-

nocavernopetroclival, mas tem riscos de paralisia oculomotora devido a manipulação do III e IV 

nervo craniano. A abordagem transpetrosa é uma opção para tumores que não se estendem 
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inferior e lateralmente ao meato acústico interno e tem como vantagem a distância de trabalho 

reduzida, desvascularização precoce, menor necessidade de retração cerebral e possibilidade 

de usar múltiplas linhas de visão durante a ressecção, porém, cirurgias longas possuem maior 

risco para complicações como embolia pulmonar. A abordagem endoscópica endonasal é uma 

opção que visa reduzir a retração cerebral e reduzir lesões aos nervos cranianos.  Ademais, 

existe também abordagem por etapas que envolve inicialmente a descompressão do tronco 

encefálico pela abordagem retrossigmoide e posteriormente pode ser feito uma craniotomia 

frontotemporal para descompressão do nervo óptico. O tratamento multimodal que associa 

ressecção total com radiocirurgia estereotáxica adjuvante pode estar associado a menores 

taxas de recorrência e progressão da doença, além de reduzir a morbidade pós-cirúrgica2,11.
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INTRODUÇÃO 

Adenomas hipofisários (AH) são tumores benignos do parênquima hipofisário ante-

rior e representam a terceira neoplasia intracraniana mais comum em adultos1. São classi-

ficados quanto à atividade endócrina, como funcionantes (secretores de PRL, GH, ACTH, 

TSH ou FSH/LH) ou não funcionantes; e quanto ao tamanho, sendo denominados macro-

adenomas caso possuam mais de 10mm de diâmetro, ou microadenomas, o foco deste 

capítulo, caso possuam menos2,3. 

A maioria dos AH é assintomática e seu diagnóstico ocorre de forma incidental (inciden-

talomas) durante a investigação de outras condições. Contudo, aproximadamente 1% é cli-

nicamente relevante, apresentando sintomas resultantes da compressão de estruturas adja-

centes e/ou de hipersecreção  endócrina causada pelo tumor. Em ambos os casos, pode haver 

prejuízo importante e permanente de qualidade e expectativa de vida caso o tumor não seja 

diagnosticado precocemente e tratado de forma efetiva2,4.

Nesse contexto, os microadenomas são um grupo heterogêneo devido à variedade de 

sua atividade endócrina. Essas diferenças são identificáveis na apresentação clínica e labora-

torial do paciente e refletem em seu tratamento que pode ser medicamentoso ou cirúrgico, a 

depender do quadro3,4. 

EPIDEMIOLOGIA 

Adenomas hipofisários clinicamente relevantes (AHcr) apresentam prevalência estimada 

de 1 a cada 1106 adultos e são mais comuns em mulheres (7:1)2. Dentre os tipos de adeno-

mas, prolactinomas configuram 53% dos casos; macroadenomas não funcionantes, 30,5%; 

AH secretores de GH, 11,8%; secretores de ACTH, 4,4%; e secretores de TSH e de gona-

dotrofinas, somados, apenas 0,3% dos casos2. Ademais, dados recentes do maior banco de 

dados dos EUA revelaram, entre 2015 e 2019, e incidência anual de 13,4 a cada 100.000 

habitantes, com maiores taxas de diagnóstico a partir dos 40 anos5.

QUADRO CLÍNICO

A maioria dos pacientes com AH é assintomática por possuir microadenomas não funcio-

nantes, que não causam nem disfunção endócrina, nem efeito de massa significativo. Os que 
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apresentam AHcr, por outro lado, podem desenvolver síndromes endócrinas e compressivas 

graves e progressivas, razão pela qual seu diagnóstico precoce é fundamental3,4.

 Como o presente capítulo visa o estudo dos microadenomas, não serão abordadas 

especificidades dos AH com efeito de massa importante. 

PROLACTINOMAS
Representam mais da metade dos AHcr, sendo mais comuns em mulheres (3:1) em idade 

fértil2,4. Esses tumores desregulam o eixo hipotálamo-hipófise-gonadal, resultando principal-

mente em perda de libido, infertilidade e osteoporose em ambos os sexos; oligo ou amenorreia 

e galactorreia em mulheres e disfunção erétil em homens4,5,6.

SECRETOR DE GH
Mais frequentes em homens, são responsáveis por mais de 95% dos casos de acrome-

galia. Caso ocorram antes do fechamento puberal das epífises, podem levar ao gigantismo. 

As principais manifestações clínicas são: crescimento excessivo de mãos e pés, alargamento 

da região frontal, queixo proeminente, espaçamento entre os dentes, perda dentária, aumento 

do volume do tórax, nariz e lábios, espessamento da pele, sudorese excessiva, alterações res-

piratórias, cardiovasculares, gastrointestinais, metabólico-endócrinas, musculoesqueléticas, 

neurológicas e oftálmicas3,4,5,6,7.

SECRETOR DE ACTH – DOENÇA DE CUSHING
São mais frequentes em mulheres e geram síndrome de Cushing, sendo a mortalidade 

nesses pacientes 5 vezes maior que na população geral. O quadro é caracterizado por obe-

sidade central, fácies em lua cheia, fragilidade capilar, estrias cutâneas violáceas, hirsutismo, 

pletora, fraqueza muscular proximal, diminuição da libido e osteoporose/osteopenia. Além 

disso, foram descritas manifestações menos específicas como hipertensão arterial sistêmica, 

transtornos psiquiátricos e hipogonadismo e/ou irregularidade menstrual3,6,7,8,9.

SECRETOR DE TSH
Afetam ambos os sexos de forma similar e a maioria são macroadenomas. Os pacien-

tes manifestam um quadro de hipertireoidismo similar ao da doença de Graves, porém 

com peculiaridades. Primeiramente, o bócio geralmente é difuso, porém pode ser multilo-

bular. Ademais, a exoftalmia é rara, mas quando ocorre é unilateral. Por fim, pode cursar 

com sinais e sintomas de tireotoxicose, dentre os quais citamos o nervosismo, irritabili-
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dade, sudorese excessiva, pele úmida, tremores, perda de peso, hipertensão, taquicardia, 

fraqueza muscular e alterações menstruais3,6,7,10.

SECRETOR DE FSH/LH
Geram quadro relacionado ao hipogonadismo. Em mulheres, pode-se encontrar ame-

norreia, infertilidade e galactorreia, sendo o hiperestrogenismo isolado em mulheres pré me-

nopausa um forte suspeito de adenoma produtor de LH. Em contrapartida, em homens pode 

cursar com aumento do volume testicular e sintomas de hipogonadismo3,6,7,10.

DIAGNÓSTICO

PROLACTINOMA
O diagnóstico é feito por exames laboratoriais e de imagem. Alguns medicamentos 

como a metoclopramida, risperidona e domperidona podem causar hiperprolactinemia. 

Logo, em caso de pacientes com uso dessas medicações, elas devem ser suspensas com 

antecedência de 72h7,11.

Quanto aos exames laboratoriais, o valor de dosagem da prolactina é usualmente de 25 

µg/L em mulheres e 20 µg/L em homens. Elevações na ordem de 100 µg/L podem estar re-

lacionadas com microadenomas, porém podem também estarem ligadas ao efeito de drogas 

psicoativas, estrógeno, ou causa idiopática. Níveis acima de 150 µg/L indicam provável prolac-

tinoma e níveis acima de 250 µg/L, macroadenoma7,11. Acima de 500 µg/L a dosagem permite 

clara distinção entre prolactinoma e outras etiologias12.

SECRETOR DE GH
O exame laboratorial de escolha para avaliação diagnóstica de adenoma secretor de GH 

é a dosagem do IGF113,14 (valor normal:114 a 400ng/mL entre 25-39 anos15). Este fator de 

crescimento tem valores séricos estáveis, ao contrário do GH que é secretado em picos, e é 

estimulado pelo GH, sendo proporcional à sua produção. Dessa forma, sua dosagem é um 

exame adequado para verificar uma produção excessiva de GH pelo adenoma e o valor de re-

ferência do IGF1 deve ser ajustado à idade e demais características relevantes do paciente13,15.

Se os resultados estiverem entre 1 a 1,3 do limite superior de normalidade é indicado 

que se faça a dosagem do próprio GH após teste oral de tolerância à glicose14 com padrão de 

referência < 0,4 µg/L15.
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SECRETOR DE ACTH
Os adenomas produtores de ACTH frequentemente manifestam-se como doença de 

Cushing. Após estabelecida a suspeita clínica, é necessária a realização de exames laborato-

riais complementares que confirmem o hipercortisolismo. Os testes disponíveis e suas princi-

pais características são descritas na Tabela 116. 

Tabela 1. Exames para o diagnóstico de hipercortisolismo.

Teste Corte Sensibilidade Especificidade

Cortisol plasmático 
pós-supressão com dexametasona 50µg/L 98% 81%

Cortisol livre na urina 
em coleta de 24h 13,7-75,4 mcg/24h 91% 81,5%

Cortisol salivar à meia noite 550ng/dL 97% 97,5%

Fonte: adaptado de Fleseriu et al., 202117.

Alguns pacientes com desordens psíquicas, abuso de álcool, obesidade e outros quadros 

podem verificar sinais parecidos com a doença de Cushing (síndromes de pseudo-Cushing). 

Por conta disso, deve-se considerar realizar outros exames para diferenciar pseudo-Cushing 

de Cushing. Testes adequados para este fim são: teste do CRH; teste de supressão com de-

xametasona em dose baixa; e teste do DDAVP (acetato de desmopressina 1-deamino-8-D-

-arginina vasopressina)17.

 Para a diferenciação entre a produção do ACTH por tumor da pituitária (Cushing), ou 

produção ectópica, o teste padrão-ouro é o cateterismo bilateral do seio petroso inferior. Na 

ausência ou dificuldade para a realização desse teste, outras opções em estudo são a dosa-

gem da pró-opiomelanocortina (POMC) ou ainda da AgRP(proteína relacionada ao agouti)7.

SECRETOR DE TSH
O diagnóstico dos adenomas secretores de TSH é suspeito quando se encontra alta do-

sagem de T4 livre e dosagem de TSH normal ou levemente alterada18,19.

O teste laboratorial com maior especificidade e sensibilidade é o teste de supressão com 

T3 (80-100 μg/dia por 8 a 10 dias), em que, no caso de tumor, o TSH não é suprimido pelo 

feedback negativo de T3. Contudo, deve-se destacar que este teste é contraindicado em car-

diopatas ou idosos18. 
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SECRETOR DE FSH/LH
O diagnóstico é feito pela apresentação clínica, exames de imagem da glândula pituitária 

e por exames laboratoriais. Assim, marcadores bioquímicos frequentemente encontrados são: 

hiperestrogenismo (secretores de LH) em mulheres na pré-menopausa e FSH sérico elevado 

em homens; e elevação da subunidade alfa em ambos os grupos. 

Tabela 2. Resumo do diagnóstico clínico e laboratorial dos microadenomas.

Patologia Apresentação Sinais e sintomas Diagnóstico Laboratorial

Prolactinoma

Frequente 
em mulheres 

Quadro 
relacionado à 
hiperprolactinemia

Mulheres: galactorreia 
e oligo ou amenorreia 
secundária, infertilidade, 
diminuição na 
libido, dispareunia, 
osteoporose, 
acne/hirsutismo 
e ganho de peso) 

Homens: hipogonadismo 
(ginecomastia, 
infertilidade, disfunções 
sexuais, osteoporose e 
ganho de peso). Pode 
haver galactorreia

Prolactina: 25 µg/L em 
mulheres e 20 µg/L em 
homens

*Elevações na ordem 
de 100 µg/L podem 
estar relacionadas com 
microadenomas

*Efeito de drogas 
psicoativas, estrógeno, ou 
até mesmo causa idiopática 
podem causar essa mesma 
elevação na dosagem de 
prolactina

Fonte: os autores, 2023.
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Tabela 2. Resumo do diagnóstico clínico e laboratorial dos microadenomas. (Continuação)

Produtores 
de GH 

Frequente em 
homens

Acromegalia em 
adultos, e gigan-
tismo na adoles-
cência
Frequente em 
mulheres

Geram síndrome 
de Cushing

Crescimento de mãos e 
pés, alargamento da re-
gião frontal, queixo pro-
eminente, espaçamento 
entre os dentes, perda 
dentária, aumento do 
volume do tórax, nariz e 
lábios, espessamento da 
pele, sudorese excessi-
va, alterações respira-
tórias, cardiovasculares, 
gastrointestinais, meta-
bólico-endócrinas, mus-
culoesqueléticas, neuro-
lógicas e oftálmicas
Obesidade central, fácies 
em lua cheia, fragilidade 
capilar, estrias cutâneas 
violáceas, hirsutismo, 
pletora, fraqueza muscu-
lar proximal, diminuição 
da libido e osteoporose/
osteopenia 

Pode apresentar hiper-
tensão arterial sistêmica, 
transtornos psiquiátricos 
e hipogonadismo e/ou 
irregularidade menstrual

IGF1: 114 a 400ng/mL entre 
25-39 anos

*Se os resultados estiverem 
entre 1-1,3 do limite supe-
rior de normalidade é indi-
cado que se faça a dosagem 
do próprio GH após teste 
oral de tolerância à glicose 
com padrão de referência < 
0,4µg/L
Cortisol plasmático pós-su-
pressão com dexametasona: 
50µg/L

Cortisol livre na urina em 
coleta de 24h: 13,7-75,4 
mcg/24h

Cortisol salivar à meia noite: 
550ng/dL

*Desordens psíquicas, 
abuso de álcool, obesidade 
e outros quadros podem 
verificar sinais parecidos 
com a Doença de Cushing 
(pseudo-Cushing)

Para diagnóstico diferen-
cial o teste padrão-ouro é o 
cateterismo bilateral do seio 
petroso inferior

Patologia Apresentação Sinais e sintomas Diagnóstico Laboratorial

Fonte: os autores, 2023.
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Produtores 
de TSH

Afetam ambos os 
sexos de forma 
similar. Geram 
hipertiroidismo.

Hipertireoidismo com 
bócio difuso podendo 
ser multilobular

Exoftalmia é unilateral 
porém rara

Nervosismo, 
irritabilidade, sudorese 
excessiva, pele úmida, 
tremores, perda de peso, 
hipertensão, taquicardia, 
fraqueza muscular e 
alterações menstruais 
(tireotoxicose)

Supressão com T3: 80–100 
μg/dia for 8–10 dias

*teste contraindicado em 
cardiopatas ou idosos

Produtores 
de FSH/LH 
(gonado- 
tróficos)

Quadro 
relacionado ao 
hipogonadismo

Mulheres: amenorreia, 
infertilidade e 
galactorreia

O hiperestrogenismo 
isolado em mulheres 
pré-menopausa é 
suspeito de adenoma 
produtor de LH

Homens: aumento 
do volume testicular, 
além dos sintomas de 
hipogonadismo

Secretor de LH
    • Hiperestrogenismo, em  
    mulheres na menacme
    • Subunidade alfa elevada

Secretor de FSH
    • FSH elevado,  
    em homens
    • Subunidade alfa elevada

Patologia Apresentação Sinais e sintomas Diagnóstico Laboratorial

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL E EXAME DE IMAGEM

Partindo da história clínica compatível e/ou da investigação de sintomas aparentemente não 

relacionados, a forma mais usual de realizar o diagnóstico de microadenoma hipofisário é por 

exames de imagem. Portanto, deve-se distinguir entre uma ampla gama de diagnósticos diferen-

ciais possíveis, como tumores benignos (meningiomas, hamartomas e gangliocitomas) e malignos 

(tumores de células germinativas, sarcomas, linfomas e carcinomas), craniofaringiomas, cistos de 

Rathke, metástases, lesões infecciosas, inflamatórias ou granulomatosas (sarcoidose, tuberculose, 

hipofisite e histiocitose X), lesões vasculares (aneurismas) e hipertrofia hipofisária20.

Tabela 2. Resumo do diagnóstico clínico e laboratorial dos microadenomas. (Continuação)
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O exame mais adequado para investigação por imagem de microadenomas é a ressonân-

cia magnética (RM), na qual esses tumores se manifestam com hiposinal em T1, sinal variável 

em T2 e realce pós contraste mais lento que o parênquima normal em ambas as sequências21. 

Figura 1. RM da região hipofisária ponderada em T1 pós-contraste, em corte sagital e coronal. 
Nota-se módulo com realce tardio na região anteroinferior esquerda hipofisária, com 5,5 mm 
em seu maior diâmetro. A hipófise tem dimensões normais e há preservação anatômica das 
estruturas adjacentes, sendo esta imagem compatível com microadenoma hipofisário.

Fonte: caso cedido pelo Dr. Bruno di Muzio. 

Os principais achados de neuroimagem na investigação de microadenomas, e seus diag-

nósticos diferenciais foram sintetizados na Tabela 3. 

Tabela 3. Achados de neuroimagem para diagnósticos diferenciais.

Patologia Achados na RM

Adenoma
T1: hipointensos | T2: sinal variável

*realce pós-contraste mais lento que o parênquima normal20,21

Meningiomas

T1: isointenso | T2: isointenso/hiperintenso

*Realce precoce, geralmente se associando cauda dural
*Calcificações são possíveis de serem encontradas 
causando hiperostose22,23

Fonte: os autores, 2023.
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Hamartomas

T1: isointenso à substância cinzenta | T2: iso/hipersinal

*Sem realce pelo meio de contraste ou calcificação
*A estabilidade da lesão ao longo do tempo auxilia no diagnóstico 
diferencial com outras lesões desta região, como os gliomas22,24

Craniofaringiomas

*A aparência típica consiste em componentes 
sólido-císticos e calcificações

Componente Sólido
T1: isossinal | T2: hipossinal/hipersinal

Componente cístico
T1: hipersinal + nódulo variável | T2: hipersinal

*Após contraste, as porções sólidas apresentam intenso realce hete-
rogêneo e realce das paredes císticas23,25

Cistos de Rathke

T1: hiper ou hipointensas (depende da proporção 
de proteína no cisto)
T2: hiperintensas

*A ausência de calcificações reforça a possibilidade 
diagnóstica de cisto da bolsa de Rathke20

Germinioma

T1: isointensos | T2: iso/hipersinal

*Contrastam de maneira homogênea com gadolínio
*Quando há cisto o contraste realça de forma heterogênea22

Hipofisite
(linfocítica e 
não linfocítica)

A RM mostra espessamento da haste hipofisária em combinação com 
realce intenso pelo contraste22,26,27

Fonte: os autores, 2023.

Patologia Achados na RM

TRATAMENTO

O tratamento dos microadenomas é multiprofissional e visa a correção da hipersecreção en-

dócrina (remissão bioquímica). Para isso, podem ser indicadas terapias cirúrgicas, radioterápicas 

e/ou medicamentosas, dependendo do subtipo tumoral e das particularidades de cada paciente4,6.

Assim, a ressecção cirúrgica transesfenoidal (Figura 2) é a primeira linha de trata-

mento para todos os AH funcionantes sintomáticos, excetuando-se prolactinomas. Essa 

Tabela 3. Achados de neuroimagem para diagnósticos diferenciais. (Continuação)
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técnica apresenta taxas de remissão de 80 a 90% para microadenomas e baixas taxas de 

complicações, sendo as principais: lesões vasculonervosas, fístulas liquóricas, diabetes 

insípidos, hiponatremia transitória e hipopituitarismo3,8,28. Pode ser realizada de forma en-

doscópica e/ou microscópica, sendo a endoscópica associada a maior remissão tumoral e 

menos complicações29.

A terapia medicamentosa, por outro lado, será primária para prolactinomas e, em geral, 

secundária nos demais casos. A radioterapia costuma ser reservada para pacientes que não 

alcançaram remissão bioquímica com a terapia cirúrgica e/ou medicamentosa, seja por reci-

diva tumoral, seja por ressecção incompleta. Pode ser realizada em dose única (radiocirurgia) 

ou fracionada, sendo a radiocirurgia estereotáxica associada a melhores taxas de remissão 

tumoral e de complicações para microadenomas3,4,5,30.

Por fim, microadenomas não funcionantes (incidentalomas) costumam ser assintomáti-

cos e não progredirem, razão pela qual a conduta expectante está indicada31. 

Figura 2. Representação anatômica da região hipofisária 
em corte coronal, durante cirurgia transesfenoidal.

Fonte: Ilustrado e gentilmente cedido por Anna Cálida Ghazaleh Tajra.
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PROLACTINOMA
O objetivo do tratamento é restaurar a função gonadal normal e a fertilidade8,30, sendo a 

terapia com agonistas dopaminérgicos a primeira linha. Essas drogas atuam estimulando a 

inibição fisiológica dos lactotrofos hipofisários pela dopamina hipotalâmica. Nesse contexto, 

a dose padrão de cabergolina (1 mg/semana) mostrou-se efetiva em até 80% dos pacientes 

para controle bioquímico32. Essa terapia pode ser suspensa, após 2 anos, caso o adenoma 

se torne indetectável na RM e ocorra normalização dos níveis séricos de prolactina, mas 

retomada caso a hiperprolactinemia retorne33. Outrossim, cabe destacar que, durante a vi-

gência de gravidez, o tratamento deve ser descontinuado devido ao seu caráter teratógeno 

e abortivo34. Após a descontinuação, <10% das pacientes apresentará progressão tumoral 

durante a gestação35.

 A cirurgia transesfenoidal deve ser considerada em pacientes refratários ou intoleran-

tes à terapia medicamentosa, sendo associada a taxas de remissão bioquímica de 65 a 85% 

em 10 anos, para microprolactinomas36. A radioterapia é normalmente reservada para os ra-

ros casos refratários à terapia cirúrgica e medicamentosa8,30.

SECRETOR DE GH
O objetivo do tratamento é alcançar remissão bioquímica, definida como redução dos 

níveis séricos de GH para menos de 1μg/L, e adequação dos de IGF-1 para dentro da faixa de 

normalidade ajustada pela idade. A cirurgia transesfenoidal é a primeira linha de tratamento, 

estando associada a taxas de sucesso terapêutico de 80 a 90% entre especialistas, com re-

corrência de 2 a 8% em 5 anos3,37.

A terapia medicamentosa pode ser utilizada quando houver falha cirúrgica, baseando-se 

no uso de análogos da somatostatina, por exemplo, com octreotide. Esse medicamento inibe 

a secreção hipofisários de somatotrofina e está associado a taxas de remissão de 20 a 35%, 

isoladamente, e de 52%, quando combinado com cabergolina4,37,38.

SECRETOR DE ACTH
Uma vez confirmado, o tratamento de escolha será a ressecção cirúrgica, com taxas de 

remissão bioquímica >80%4,39,40, e de recorrência entre 10 e 20%41,42. Se o paciente não for 

curado, pode ser submetido a nova ressecção, radioterapia, adrenalectomia bilateral, ou tera-

pia medicamentosa.
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INTRODUÇÃO 

Os tumores hipofisários são neoplasias primárias,  constituindo-se em um dos tumores 

mais encontrados no sistema nervoso. Podem ser intrasselares ou expandirem para regiões 

adjacentes como o seio esfenoidal, região suprasselar, terceiro ventrículo e seios carvenosos. 

Esses tumores são, em sua grande parte, benignos e quando maiores que 10mm são deno-

minados de macroadenomas, podendo acarretar sintomas como comprometimento da visão 

pela compressão do quiasma óptico por seu efeito expansivo e compressivo ou, ainda, síndro-

mes endocrinológicas secundárias à secreção hormonal¹.

EPIDEMIOLOGIA

Os tumores hipofisários são a terceira neoplasia mais frequente no cérebro, sendo quase 

a metade desses tumores os macroadenomas, correspondendo em maioria aos prolactinomas. 

O pico de incidência dessas neoplasias se dá entre a terceira e quarta década de vida, consi-

derandque estas não predominam em um dos sexos, exceto em alguns estudos isolados onde 

as mulheres se mostraram em maior número. Já nas crianças e a adolescentes é mais raro e se 

apresenta com uma pequena porcentagem dentre todas as neoplasias intracranianas2,3,4.

FISIOPATOLOGIA

O adenoma hipofisário (AH) é um tumor bem delimitado, de consistência mole que pode 

estar confinado na sela túrcica ou expandir-se e ultrapassar o diafragma da sela indo em di-

reção suprasselar5. 

Os macroadenomas são neoplasias benignas, de crescimento lento, mas um terço deles 

apresentam potencial invasivo devido ao seu comportamento infiltrativo das  estruturas vizi-

nhas. Os tumores que têm crescimento suprasselar acarretam compressão do quiasma óptico 

levando a alterações do campo visual. Se houver crescimento lateral do tumor (parasselar), 

podem causar invasão e compressão dos seios carvernosos com comprometimento dos ner-

vos cranianos III, IV e/ou VI6.   

Esses tumores podem ser divididos, também, em tumores secretores e não secretores 

(chamado de endócrinos inativos). A maioria dos AH (65 a 70%) são funcionantes, secretores 
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de um tipo de hormônio hipofisário, sendo que os mais comuns são:  o secretor de prolactina, 

48% (prolactinomas), seguido do hormônio secretor do crescimento (GH); 6% (acromegalia); 

do secretor de corticotropina ACTH 6% (doença de Cushing); raramente, TSH 1% (hiperti-

reodismo central); e, muito raramente, gonadotrofinas (LH e FSH). O restante dos adenomas 

hipofisários (25 a 35%) são clinicamente não funcionantes ou não secretores.  Os AH mistos, 

produtores de dois hormônios, geralmente são cossecretores de prolactina e GH7. 

QUADRO CLÍNICO

As manifestações clínicas dos macroadenomas ocorrem ou por efeito expansivo com 

invasão e compressão das estruturas adjacentes ou por uma disfunção endócrina6. Os AH 

clinicamente não funcionantes são a causa mais frequente de macroadenomas, e são diag-

nosticados incidentalmente8. 

Inicialmente, o macroadenoma se expande para cima na sela túrcica e exerce efeito de massa 

sobre o limite inferior do quiasma óptico, causando compressão do mesmo e gerando os sintomas 

mais comuns, que são os déficits visuais, sendo que a forma mais característica dessa perda visual 

é a hemianopsia heterônima bitemporal, que se instala de forma progressiva9,10. Outras alterações 

das vias visuais são: palidez do disco óptico, perda da acuidade visual central e edema da papila6,11.

Outro sintoma neurológico comum é a cefaleia, geralmente de caráter difuso e inespecífico 

sendo causada pela expansão do tumor e estiramento do diafragma selar e das estruturas du-

rais adjacentes, que transmitem sensibilidade por meio do primeiro ramo do nervo trigêmeo6,12.

Em uma minoria dos casos, pode haver diplopia por comprometimento do nervo oculo-

motor decorrente da expansão do tumor lateralmente em direção ao seio cavernoso, ou quan-

do macroadenomas maiores invadem o terceiro ventrículo e provocam hidrocefalia e sintomas 

de hipertensão intracraniana6,11. Quando ocorre a invasão do seio cavernoso pode haver o 

envolvimento da carótida interna pelo tumor13. 

Os AH funcionantes provocam a secreção exacerbada de hormônios, sendo os mais co-

muns os produtores de prolactina seguido pelos produtores de hormônio do crescimento e os 

produtores de corticotropina8. 

Os AH produtores de prolactina, denominados prolactinomas, geram excesso de prolac-

tina sérica  (acima >200 ng/mL) e os principais sintomas, quando ocorrem em mulheres em 

idade reprodutiva, consistem em galactorreia, amenorreia, infertilidade, diminuição da libido, 

dispareunia, osteoporose, acne/hirsutismo e ganho de peso8,14. Já no homem, uma caracterís-
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tica clínica importante dos prolactinomas é a galactorreia, mas também podem provocar dimi-

nuição da libido, infertilidade, ginecomastia, disfunção erétil, osteoporose e ganho de peso8.

Os tumores produtores de hormônio do crescimento ou somatotropinomas têm como 

principal sintoma a acromegalia, caracterizada pelo crescimento das extremidades (mãos e 

pés), alargamento da região frontal, queixo proeminente, espaçamento entre os dentes e per-

da dentária, aumento do volume do tórax, nariz e dos lábios e espessamento da pele. Esse 

quadro clínico predomina quando o tumor se desenvolve na fase adulta do indivíduo. Já quan-

do ocorre na adolescência, o quadro clínico se caracteriza pelo aumento exagerado da altura 

do paciente, quadro conhecido como gigantismo8.

Os tumores produtores de corticotropina ou corticotropinomas são responsáveis pelos 

casos de doença de Cushing, sendo esta uma condição rara que ocorre devido produção e se-

creção exacerbada de ACTH pelo AH. O quadro clínico apresenta sinais clínicos sugestivos de 

hipercortisolismo, como obesidade central ou ganho ponderal, fragilidade capilar, face de lua 

cheia (fácies cushingoide), estrias cutâneas violáceas, hirsutismo, pletora, fraqueza muscular 

proximal e osteopenia/osteoporose8,15. 

Outra ocorrência possível nos macroadenomas é a apoplexia hipofisária, com sintomas 

súbitos de cefaleia, náuseas e vômitos, associados a alterações no nível de consciência e dé-

ficit visual rapidamente progressivo, relacionados com infarto hemorrágico com expansão sú-

bita de um macroadenoma14,16.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico dos AH é realizado de acordo com os efeitos provocados pelo crescimento 

do tumor, seja através da compressão das estruturas suprasselares  ou lateral e/ou as síndro-

mes de hiperprodução hormonal. A confirmação diagnóstica das lesões hipofisárias, geral-

mente é executada com auxílio de exames de imagem, sendo a tomografia computadorizada 

(TC) e a ressonância magnetica (RM) de sela túrcica com contraste de gadolínio as principais 

modalidades (Figura 1). Considerando os diagnósticos de imagem, na topografia da sela túr-

cica, os tumores são classificados em macroadenomas quando maiores que 1 cm ou micro-

adenomas quando menores que 1 cm, como anteriormente dito. Quanto ao aspecto labora-

torial, os exames mais utilizados consistem na dosagem do pool hormonal hipofisário sendo, 

portanto, indispensáveis17.  Outro exame de grande importância em tumores hipofisários é a 

campimetria visual, indicada para avaliação da compressão do quiasma óptico7.  
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Figura 1. Corte T1 sagital pós-contraste da RM, 
evidenciando macroadenoma hipofisário, com 
extensão suprasselar.

Fonte: adaptado de Leal et al., 202210.

TRATAMENTO

Os objetivos do tratamento variam de acordo com as características do tumor, sendo fun-

damental observar a característica da expressão fenotípica hormonal, bem como a magnitude 

da expansão do tumor e o comprometimento das estruturas adjacentes6. 

O tratamento com agonistas da dopamina (carbegolina e bromocriptina) possui uma 

alta eficiência para tratar prolactinomas, reduzem em mais de 90% dos casos os níveis 

de prolactina e as dimensões do tumor, sendo indicado inclusive nos macroprolactino-

mas (Figura 2)6,10. Todavia, os pacientes com prolactinomas que não respondem ou não 

toleram os efeitos colaterais ao tratamento com os agonistas da dopamina, são candi-

datos ao tratamento cirúrgico6. 
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Figura 2. Prolactinoma. A. imagem de RM coronal em T2 de um homem de 19 anos com nível 
sérico de prolactina acentuadamente elevado. O tumor comprime parcialmente o quiasma óptico 
(seta). B. imagem de RM coronal obtida depois do tratamento com um agonista de dopamina 
mostra redução acentuada das dimensões do tumor, de forma que o infundíbulo (seta preta) e o 
quiasma óptico (seta branca) foram descomprimidos.

Fonte: adaptado de Mayer et al., 20186.

Nos tumores produtores de GH, a terapêutica com análogos da somatostatina (SSA) cos-

tumam ser muito eficazes. O fármaco lanreotida (SSA) demonstrou mudança na textura, redu-

ção significativa do volume e diminuição nas invasões das regiões circunscritas18.

Nos tumores produtores de corticotropina (ACTH), o tratamento medicamentoso não é 

a escolha inicial, pois o controle bioquímico não é alcançado em cerca de 30% dos pacientes. 

Por esse motivo, a cirurgia é a primeira linha terapêutica, sendo a medida mais indicada com o 

objetivo de remover o tumor funcional e suprimir a doença de Cushing, embora sejam comuns 

as falhas cirúrgicas e recorrências da doença19. 

A finalidade do tratamento cirúrgico é suprimir a secreção hormonal excessiva e ao mes-

mo tempo preservar a função hipofisária. A cirurgia é dividida em duas modalidades, transes-

fenoidal (menos invasiva) ou transcraniana6.

A cirurgia transesfenoidal é um método menos invasivo, uma vez que utiliza a cavidade 

nasal e anatomia do seio esfenoidal para alcançar a sela túrcica, possui poucas complicações 

e a recuperação é mais rápida, indicada como terapia inicial em macroadenomas clinicamente 

não funcionais ou funcionais que geram sintomas neurológicos, por ser o único tratamento 

que pode fornecer alívio rápido dos sintomas, melhora na visão em 80% dos casos, bem como 

de reduzir o tamanho e  diminuir em 90% a hipersecreção hormonal20,21.  Além de ser uma 

cirurgia segura, possui menos de 1% de taxas de mortalidade e cerca de 3,5% de taxas de 
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morbidade, as quais incluem acidente vascular encefálico, perda da visão, meningite, fístula 

liquórica ou paralisia dos nervos cranianos1,6.

A cirurgia transcraniana é considerada mais invasiva por ser uma cirurgia aberta quando 

comparada à transesfenoidal, ela consiste na ressecção dos macroadenomas maiores que 

comprometam as vias visuais (compressão do quiasma) ou com extensão lateral para o seio 

cavernoso. Tal abordagem é necessária para descomprimir as estruturas ópticas quando hou-

ver déficit visual significativo e persistente (Figura 3)6. No entanto, é provável que a maioria 

dos macroadenomas hipofisários não sejam completamente ressecados durante a cirurgia, 

principalmente se houver invasão de estruturas adjacentes importantes22,23.

Figura 3. Macroadenoma hipofisário volumoso. A. Imagem de RM coronal em T1 com gadolínio 
mostra um adenoma hipofisário gigante, intensificado por contraste, que chega até o assoalho 
do terceiro ventrículo e estende-se lateralmente à direita (seta). Um tumor grande como esse 
geralmente requer craniotomia para descomprimir adequadamente as estruturas ópticas. B. 
RM coronal depois da ressecção macroscópica total do adenoma hipofisário por craniotomia. 
A imagem não mostra tumor residual e o quiasma óptico e parte do infundíbulo podem ser 
demonstrados claramente (seta).

Fonte: Adaptado de Mayer et al., 20186.

 Outra opção terapêutica consiste na terapia através da radiação, a qual se divide em duas 

modalidades, radioterapia fracionada e radiocirurgia estereotáxica fracionada6,24. A radiotera-

pia (RT) pode ser considerada nos casos de: crescimento de remanescente pós-operatório, 

recorrência do tumor, tumores hipersecretores ou macroadenomas invasivos25. Contudo, entre 

as complicações relacionadas ao tratamento radioterapico, existe a possibilidade de lesão do 

quiasma óptico ou dos nervos cranianos, e algum grau de hipopituitarismo14.
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PROGNÓSTICO

Diante da diversidade de cada tumor e sua apresentação clínica, os prognósticos vão va-

riar dependendo das suas características, da escolha do tratamento e das comorbidades que o 

paciente apresenta quando diagnosticado, mas de modo geral o prognóstico é favorável, com 

boa qualidade de vida e baixa morbidade6.



326 |

Tumores Intracranianos: macroadenoma

REFERÊNCIAS
1. Aguiar PHP, Aguiar PHSP, Galafassi GZ, Dezena RA, Abdulrauf S. Tumores de Base de Crânio. In: Leal 
AG, Aguiar PHP, Ramina R, eds. Tratado de Neurologia clínica e cirúrgica da ABNc. Curitiba: Atena; 2022. 
pp. 575-583.
2. Lomba AA, Torres JMH, Lopez JC, et al. Adenomas hipofisarios no funcionales: revisión de la literatura. Rev 
Colomb Salud Libre. 2021;14(2):35-45.
3. Picó A, Aranda LI, Sesmilo G, et al. Recomendaciones sobre el diagnóstico e informe anatomopatológico de 
los tumores neuroendocrinos hipofisarios. Consenso de expertos de la Sociedad Española de Endocrinologia y 
Nutrición y de la Sociedad Española de Anatomía Patológica. Rev Espan Patol. 2021;54(4):263-274.
4. Daly AF, Beckers A. The Epidemiology of Pituitary Adenomas. Endocrinol Metab Clin North Am. 
2020;49(3):347-355. 
5. Cotran RS, Kumar V, Robbins SL. Robbins patologia estrutural e funcional. 4a ed. Rio de Janeiro: Guanabara-
-Koogan; 1991. 
6. Mayer SA, Louis ED, Rowland LP. Merritt tratado de neurologia. 13º ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koo-
gan; 2018.
7. Siqueira MG. Tratado de Neurocirurgia. 1a. Ed. Editora Manole; 2016.
8. Mendes BB, Bastos LG, Carneiro CC. Adenoma hipofisário: correlação clínica, laboratorial e radiológica. Rev 
Univers Vale Rio Verde. 2015;13(1):256-269. 
9. Santoro LL, Labrea VN, Gallicchio BD, et al. Caso de Macroadenoma hipofisário com melhora da campimetria 
visual sem regressão tumoral. Braz J Health Rev. 2022;5(5):21020-7. 
10. Silva EB, Ramina R, Jung GS, Aragão A. Neoplasia Primárias do sistema nervoso central. In: Leal AG, Aguiar 
PHP, Ramina R, eds. Tratado de Neurologia clínica e cirúrgica da ABNc. Curitiba: Athena; 2022. pp. 571-572.
11. Radanovic M. Neurologia básica para profissionais da área da saúde. São Paulo: Atheneu; 2015. pp.221-223.
12. Molitch ME. Nonfunctioning pituitary tumors and pituitary incidentalomas. Endocrinol Metab Clin North Am. 
2008;37(1):151-71. 
13. Cottier JP, Destrieux C, Brunereau L, Bertrand P, Moreau L, Jan M, Herbreteau D. Cavernous sinus invasion 
by pituitary adenoma: MR imaging. Radiol. 2000;215(2):463-9. 
14. Greenberg MS. Manual de Neurocirurgia. 8a ed. Rio de Janeiro: Thieme Brazil; 2017. pp. 718 – 730 .
15. Zhang X, Yang F, Han N. Recurrence Rate and Exploration of Clinical Factors after Pituitary Adenoma Sur-
gery: A Systematic Review and Meta-Analysis based on Computer Artificial Intelligence System. Comput Intell 
Neurosci. 2022;2022:6002672.
16. Nawar RN, AbdelMannan D, Selman WR, Arafah BM. Pituitary tumor apoplexy: a review. J Intensive Care 
Med. 2008;23(2):75-90. 
17. Sharif-Alhoseini M, Rahimi-Movaghar V. Pituitary adenomas: a review. J Inj Violence Res. 2012;4(3):56. 
18. Gomes-Porras M, Cárdenas-Salas J, Álvarez-Escolá C. Somatostatin Analogs in Clinical Practice: a Review. 
Int J Mol Sci. 2020;21(5):1682.
19. Chakrabarti J, Pandey R, Churko JM, et al. Development of Human Pituitary Neuroendocrine Tumor Orga-
noids to Facilitate Effective Targeted Treatments of Cushing's Disease. Cells. 2022;11(21):3344.
20. Dekkers OM, Pereira AM, Romijn JA. Treatment and follow-up of clinically nonfunctioning pituitary macroa-
denomas. J Clin Endocrinol Metab. 2008;93(10):3717-26. 
21. Panerari AC, Bornelli BCC, Santoro JM, Salvarani CP, Filho WE, Takahashi MH. Pituitary Adenomas Opera-
ted on Through Transsphenoidal Approach in Maringá – PR: comparison between microscopic and endoscopic 
techniques. J Bras Neurocirurg. 2018;29(1):13-17.



| 327

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

22. Elhateer H, Muanza T, Roberge D, et al. Fractionated stereotactic radiotherapy in the treatment of pituitary 
macroadenomas. Curr Oncol. 2008;15(6):286-92.
23. Chen Y, Li ZF, Zhang FX, Li JX, Cai L, Zhuge QC, Wu ZB. Gamma knife surgery for patients with volumetric 
classification of nonfunctioning pituitary adenomas: a systematic review and meta-analysis. Eur J Endocrinol. 
2013;169(4):487-95. 
24. Chanson P, Dormoy A, Dekkers OM. Use of radiotherapy after pituitary surgery for non-functioning pituitary 
adenomas. Eur J Endocrinol. 2019;181(1):D1-D13. 
25. Hsiao PK, Chang CL, Yuan KS, Wu ATH, Wu SY. Results of Treatment with Modern Fractionated Radiothera-
py, Contemporary Stereotactic Radiosurgery, and Transsphenoidal Surgery in Nonfunctioning Pituitary Macroa-
denoma. J Clin Med. 2019;8(4):518.



3
2

8
 |

Tu
m

o
res In

tracran
ian

o
s: m

acro
ad

en
o

m
a



3
2

8
 |

Tu
m

o
res In

tracran
ian

o
s: m

acro
ad

en
o

m
a

| 329

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

CAPÍTULO 31

Thamara de Almeida Silva Teodoro
Roberta Zambo Galafassi
Letícia Gusso Scremin
Júlia Forchero Gonçalves 
Andreza de Aguiar Mendes
André Giacomelli Leal

TUMORES 
INTRACRANIANOS: 
METÁSTASE 
CEREBRAL

https://doi.org/10.56088/hinc.978-65-993721-9-3.031

https://doi.org/10.56088/hinc.978-65-993721-9-3.031


330 |

Tumores Intracranianos: metástase cerebral

INTRODUÇÃO 

As metástases cerebrais são as malignidades mais comuns encontradas no sistema ner-

voso central (SNC), de modo que até 30 a 40% dos pacientes com câncer desenvolvem me-

tástases cerebrais em algum momento durante o curso da doença. Câncer de pulmão, de 

mama e melanoma têm maior incidência de metástases cerebrais em comparação com outros 

tipos de câncer. No entanto, não está muito claro porque estes metastizam para o cérebro com 

mais frequência do que os outros. O manejo da metástase cerebral está evoluindo rapidamen-

te e os papéis do diagnóstico precoce, realização de exame de imagem e de biópsia, além dos 

tratamentos, como a radioterapia, a quimioterapia e as terapias sistêmicas, são essenciais 

para o prognóstico do paciente.

 
QUADRO CLÍNICO

Os tumores metastáticos apresentam-se clinicamente como uma massa tumoral e po-

dem, ocasionalmente, ser a primeira manifestação do câncer1. Apresentam-se, tipicamente, 

por manifestações gerais, decorrentes de hipertensão intracraniana, como náuseas, vômitos, 

rebaixamento do nível de consciência, cefaleia crônica, convulsões, bem como por déficit neu-

rológico focal, com base na localização da lesão2-4. Anatomicamente, quando o lobo frontal é 

acometido as áreas do comportamento são afetadas, o que gera no paciente apatia, compor-

tamento agressivo, entre outras alterações de caráter comportamental. 

Quando acomete o giro pré-central, é notável a perda motora do dimídio contralateral, já 

no giro pós-central, localizado no lobo parietal, há perda significativa da sensibilidade contra-

lateral. Outras áreas do lobo parietal, quando acometidas, acarretam distúrbio de percepção 

espacial do paciente e resultam em apraxia contralateral. Lesões no lobo occipital, frequente-

mente, ocasionam sintomas de escotomas cintilantes e outras alterações visuais. Lesões na 

área de Broca levam à afasia motora, enquanto na área de Wernick acarretam afasia sensitiva. 

Quando localizada no cerebelo causa ataxia da marcha, nistagmo e vertigem. No tronco en-

cefálico, está associada à incoordenação motora, ptose palpebral, disfagia, afasia e diplopia5-7.

As metástases para os espaços epidural e subdural podem causar compressão da me-

dula espinal, representando um importante sinal de alarme1. A apresentação clínica de início 

súbito indica uma possível metástase hemorrágica, as mais comuns incluem melanoma, corio-

carcinoma e carcinoma de células renais8.
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DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de metástase cerebral se dá, principalmente, pelo exame de imagem. O pa-

drão-ouro é a ressonância magnética (RM) contrastada, pelo fato de ser um exame não invasivo, 

sem radiação ionizante e com múltiplos cortes de imagem, o que favorece a sensibilidade da 

diferenciação entre a lesão e estruturas adjacentes9. Além disso, pode ser utilizada a tratografia 

e a ressonância funcional, que auxiliam também no planejamento cirúrgico, caso necessário.

Na RM as lesões adquirem aspecto hipodenso em T1 e em T2 e FLAIR é possível a visu-

alização da hiperdensidade perilesional, e isso corrobora com a manifestação macroscópica 

esperada de uma lesão bem delimitada e diferenciada do tecido edemaciado cerebral comum 

das metástases nesse tecido10,11. Pacientes que já realizaram radioterapia podem apresentar 

calcificações nas metástases cerebrais na TC12. Além disso, os exames de imagem são ferra-

mentas relevantes na detecção de metástases assintomáticas, essa importância ocorre  por 

60% dos pacientes desse quadro morrerem por exacerbação do câncer primário, ou seja, 

detectar metástases assintomáticas ajuda a acompanhar de perto da progressão do câncer13. 

Nos casos em que há incerteza no diagnóstico, principalmente em metástases de lesão 

única, a biópsia é indicada, pois permite a diferenciação, por exemplo, de processos infec-

ciosos e tumor primário14. Em alguns pacientes, o diagnóstico da lesão metastática cere-

bral pode ocorrer anteriormente ou de forma simultânea ao diagnóstico do tumor primário. 

Nesse último caso, deve ser feita a diferenciação entre a lesão primária e secundária pela 

histopatologia e imuno-histoquímica na peça biopsiada15. Quando o tumor primário ainda 

não é conhecido, no momento da constatação da metástase, deve ser pesquisado em todo 

o organismo, de modo que o pulmão deve ser o primeiro local a ser pesquisado, visto que 

é o principal foco de câncer sistêmico que metastiza para o cérebro16, e que a maioria das 

pessoas com metástases cerebrais apresentam câncer de pulmão17. Além do câncer de pul-

mão, os outros principais tipos de neoplasias que geram esse quadro é o câncer de mama e 

melanoma18, além de câncer gástrico e colorretal13.

O prognóstico é dado baseado na idade do paciente, quadro clínico apresentado, presença 

ou não de metástase leptomeníngea, número de metástases, presença de metástases extra-

cerebrais, tipo histológico da lesão e presença ou não de mutações genéticas13,19. O tempo de 

sobrevida e a indicação de tratamentos como a radioterapia cerebral completa ou ressecção 

cirúrgica é baseado na velocidade das metástases cerebrais, calculado com base no número de 

novas metástases desde o primeiro diagnóstico, em anos20. Este parâmetro pode atingir 12,9 

meses em casos com baixa velocidade e 5,1 meses em casos com progressão avançada21,22.
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TRATAMENTO CLÍNICO

O tratamento clínico das metástases cerebrais é conduzido de forma multidisciplinar de 

acordo com os sintomas apresentados pelo paciente. Dessa forma, o emprego de corticos-

teroides será utilizado em pacientes com edema cerebral vasogênico e anticonvulsivantes, 

naqueles que apresentam convulsões, esse último não deve ser feito de rotina caso o paciente 

não tenha este sintoma. As radioterapias e os quimioterápicos são empregados para diminuir 

os tumores primários, metástases ou alívio dos principais sintomas 22,23.

Nesses casos, podemos empregar a radioterapia de cérebro inteiro (WBRT) ou a quimio-

terapia. A WBRT tem melhor resposta em pacientes com metástase cerebral única sem pos-

sibilidade de cirurgia, pois a combinação desta técnica com cirurgia é superior à sua utilização 

sozinha. Já a quimioterapia, quando bem prescrita, tem resultado semelhante à aplicação em 

outros tipos de tumores, apesar de alguns tipos de tumores cerebrais serem mais quimiossen-

síveis. Novas terapias, como radiossensibilizadores, agentes citotóxicos, citostáticos e imuno-

terapias estão em estudo para sua utilização 23,24.

TRATAMENTO CIRÚRGICO 

O tratamento cirúrgico visa a remoção das metástases e, geralmente, é empregado jun-

tamente com outras terapêuticas, como radioterapia ou quimioterapia, além dos sintomáticos. 

A ressecção cirúrgica completa alivia a hipertensão intracraniana, convulsões e déficits neuro-

lógicos focais24. Os pacientes jovens com doença extracraniana limitada podem se beneficiar 

da ressecção cirúrgica de uma única metástase cerebral e da radiocirurgia, em caso de duas a 

quatro metástases cerebrais estarem presentes. Contudo, ainda não há benefício comprovado 

se WBRT após cirurgia ou durante (radiocirurgia) é melhor. Portanto, as duas abordagens 

podem ser justificadas em pacientes com bom prognóstico24.
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INTRODUÇÃO 

O schwannoma vestibular (SV) é um tumor benigno do nervo vestibulococlear, que nor-

malmente acomete a porção do nervo vestibular. Esse tumor representa 8% dos tumores 

intracranianos e 60 a 80% dos tumores do ângulo pontocerebelar1,2,3,4.

Histologicamente, esse tumor deriva das células de Schwann, responsáveis por manter 

a integridade da bainha de mielina que reveste os nervos e raízes nervosas do SNP1. Está 

relacionado com mutações genéticas do cromossomo 22, neurofibromatose e ausência de 

supressão tumoral. Apresenta um aspecto encapsulado, bem delimitado e uma lenta taxa de 

crescimento 0,25 a 0,4 mm/ano, variando de acordo com a localização1,2,3.

EPIDEMIOLOGIA

A incidência atual é estimada em 0,8% a 2,5% da população mundial5. Em cerca de 95% 

dos casos, sua apresentação é unilateral, já nos casos bilaterais, normalmente, são relaciona-

dos à neurofibromatose tipo II. Seu aparecimento ocorre, na maioria dos casos, entre os 20 e 

60 anos e não está relacionado a uma raça específica6. O tumor é mais comum em mulheres, 

numa relação de 3:2, porém em manifestações unilaterais parece ser mais comum em ho-

mens7.

Nos Estados Unidos e Dinamarca, a estimativa é de dez casos por 1.000.000 de habi-

tantes/ano. No Brasil, não há estimativas de sua incidência. No entanto, considerando estas 

estatísticas, acredita-se que 1.700 casos novos por ano poderiam ser diagnosticados. Contu-

do, essa taxa pode ser maior, pois esses números referem-se apenas aos casos sintomáticos6.

QUADRO CLÍNICO

Hipoacusia é o primeiro sintoma em quase todos os casos, acompanhado por zumbido, 

vertigem, cefaleia e dormência facial, sendo esses os sinais e sintomas mais comumente as-

sociados a SV2,8.

Caracterizado pelo acometimento do VIII nervo craniano, o início do desenvolvimento tu-

moral, na maioria dos casos, é no fundo do meato acústico interno9. O tamanho do tumor não 

é proporcional ao comprometimento do limiar auditivo9,10.
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Vertigem, dismetria, nistagmo e paresia de nervos cranianos baixos também podem 

ocorrer: hemiparesia e paralisia facial somente ocorrem em estágios avançados de tumores 

grandes8. Como atualmente temos diagnóstico precoce e tratamentos eficazes, estes achados 

clínicos na apresentação dos casos são cada vez mais raros8,9. 

Figura 1. A. RM com gadolínio em corte coronal evidenciando pequeno tumor intracanalicular no 
fundo do meato. Imagem intraoperatória mostrando o tumor sendo ressecado do fundo do meato 
através de abordagem retrossigmoide. B. Observe a aracnoide cobrindo o nervo facial e o nervo 
coclear anterior ao tumor. C. Audiometria pós-operatória evidenciando preservação da audição. 
A linha vermelha mostra os achados audiométricos 3 meses após a cirúrgicas sobreposta a linha 
verde (pré-operatório). D. Foto do face inferior da paciente mostrando preservação do nervo 
facial após a cirurgia.

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
A perda auditiva neurossensorial ocorre em até 94% dos pacientes por invasão local do 

tumor, afetando o nervo coclear. Inicialmente, sugere-se avaliar o conduto auditivo por meio 

de otoscopia, para descartar obstruções, infecções e outras alterações anatomopatológicas. 
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Para testar a audição, utiliza-se as provas de Rinne e Weber nas quais encontramos, tipica-

mente, prova de Rinne normal com provável baixa acuidade auditiva e prova de Weber com 

desvio para o lado saudável11,12.

A vertigem pode ser identificada em até 75% dos pacientes, podendo ser identificado 

pelo teste de Romberg em que o paciente, em posição ortostática "militar", ao fechar os olhos, 

cai imediatamente para o lado lesado2,11,12.

O tumor pode vir a afetar o nervo trigêmeo, causando hipoestesia em hemiface ipsilateral. 

Ao exame, reflexo córneo-palpebral pode estar comprometido ou abolido (33%). O nistagmo 

é um sinal comum, presente em até 26% dos casos. Para identificá-lo, o estímulo vestíbulo 

calórico e os testes oculocefálicos poderão desencadeá-los2,8,11.

No exame de motricidade facial, cerca de 12% dos pacientes podem apresentar hemipa-

resia facial, resultante do acometimento do nervo facial em tumores de grande volume2,11,12.

Em casos de tumorações extensas, é possível identificar papiledema na oftalmoscopia 

(<10%), comumente associado a hidrocefalia, marcha atáxica e sinal de Babinski por com-

pressão cerebelar, de pedúnculo cerebelar e de tronco cerebral2,13.

EXAMES COMPLEMENTARES 
 •  audiometria tonal e vocal: evidencia uma perda auditiva neurossensorial unilateral, com o  

  teste vocal incompatível com os níveis sugeridos pelo limiar tonal. Não há protocolos  

  padronizados para associação com exames de imagem, sugere-se: (1) se houver  

  assimetria ≥10 dB em duas frequências. vizinhas contíguas ou (2)  ≥15 dB em qualquer  

  frequência única11,12,14;

 •  audiometria de tronco cerebral – BERA: possui alta sensibilidade. São achados intervalos  

  entre as ondas I e III acima de 2,3ms; aumento do intervalo entre as ondas I e V acima  

  de 4,4ms (alargamento entre as ondas I e V); diferença interaural da onda V acima de  

  0,4ms, assim como ausência da onda I11,12,14.

EXAMES DE IMAGEM
A RM, com administração de gadolínio, ponderada em T2 de alta resolução em T1, se 

constitui o dispositivo de imagem padrão-ouro no diagnóstico de SV, conseguindo detec-

tar tumores de até 2mm de diâmetro (Figuras 1 e 2). As imagens do tumor, ponderadas 

em T1, se apresentam primariamente isointensas e com o decorrer da administração do 

contraste costumam evidenciar um sinal hiperintenso e a localização do tumor varia con-

forme seu grau11,12,13.
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Os graus variam de I a V, sendo: (I) tumor exclusivamente intracanalicular; (II) tumor com 

pouca projeção à cisterna cerebelopontina, não tange ao tronco cerebral e/ou cerebelo; (III) 

tumor com importante projeção para cisterna cerebelopontina, alcançando tronco cerebral e/

ou cerebelo, sem efeitos compressivos; (IV) tumor gerando compressão em tronco cerebral e/

ou cerebelo; e (V) efeitos compressivos contralaterais13,15,16.

No geral, RM com contraste e audiometria são suficientes para a avaliação de um pacien-

te com SV. 

Figura 2. A. RM com gadolínio axial evidenciando tumor na cisterna do ângulo pontocerebelar 
comprimindo o tronco cerebral em paciente jovem assintomático. B. RM com gadolínio, 3 
meses após a cirurgia evidenciando ressecção tumoral. C. Audiometria 3 meses após a cirurgia 
evidenciando diminuição parcial da audição no pós-operatório. D. Foto do paciente, 3 meses 
após a cirurgia, evidenciando nervo facial intacto. 

Fonte: os autores, 2023.
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Fonte:  adaptado de Greenberg, 20182; Goldbrunner et al., 202011; e Neto, 201112.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Meningioma

São os segundos tumores mais comuns do ângulo pontocerebelar. 
Apresentam-se na RM com realce homogêneo pelo contraste e com 
base de tecido dural extensa. Ao contrário dos SV, os meningiomas 
de fossa posterior raramente atingem o meato acústico interno e 
geralmente têm base ampla de inserção no clivus (petroclival) ou no 
osso temporal (petroso)

Tumor Epidermoide

Representam 5% dos tumores do ângulo pontocerebelar. 
Apresentam-se na RM de forma isointensa ao líquor que o envolve 
em T1 e T2, e apresentam característica de restrição à difusão na 
imagem, o que é típico destas lesões 

Schwannoma 
do Facial

Geralmente, são tumores que causam paralisia facial precoce, mesmo 
estando com tamanho reduzido, e envolvem o gânglio geniculado 

Lipoma Única lesão com hipersinal em T1 pré-contraste, com perda de sinal 
após a supressão de gordura 

Doença de Ménière
Doença de Ménière é uma patologia degenerativa de ouvido interno, 
apresentando-se clinicamente semelhante aos tumores de ângulo 
pontocerebelar. Na imagem não existe a presença de tumor

Hemangioma

Hemangiomas de ângulo pontocerebelar apresentam-se à RM 
com sinal intermediário em T1 e hipersinal em T2, impregnado 
por contraste. Podem apresentar componente comunicante com 
as cisternas que o envolvem

TRATAMENTO

O manejo para o SV possui 4 vertentes, são elas: conduta expectante, ressecção microci-

rúrgica, radiocirurgia e, mais raramente, quimioterapia com Bevacizumab para casos altamen-

te selecionados de SV em pacientes com neurofibromatose tipo 2 (NF2) (Figura 3). Devem 

ser levados em conta os seguintes fatores antes de propor um tratamento: idade e condições 

clínicas do paciente, tamanho do tumor, audição do paciente, presença ou não de NF2 e pre-

sença ou não de hidrocefalia, e, não menos importante, experiência da equipe cirúrgica junta-

mente com a equipe de monitorização neurofisiológica intraoperatória8,17,18. 
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Figura 3. A. RM axial com gadolínio em paciente jovem com preservação auditiva bilateral 
evidenciando volumosas massas tumorais bilaterais em cisterna do ângulo pontocerebelar, 
que são patognomônicas para Neurofibromatose tipo rr2. Paciente submetido a ressecção 
microcirúrgica da lesão maior. B. Paciente em posição de park bench (decúbito lateral). 
A cirurgia inicia com abertura meticulosa do meato acústico interno com identificação 
eletrofisiológica do nervo facial no interior do meato e ressecção do tumor intramental. C. 
Observe que a aracnoide sobre o nervo está intacta, o que é definido pela coloração não 
esbranquiçada do nervo. D-E. RM com gadolínio 3 meses após a cirurgia evidenciando 
ressecção total do SV à direita. Foto da metade inferior da face do paciente 3 meses após 
a cirurgia evidenciando preservação total do nervo facial. Audição à direita perdida após a 
cirurgia. F. Paciente segue acompanhando com audiometria e exames de imagem a cada 6 
meses para avaliar comportamento do tumor à esquerda.

Fonte: os autores, 2023.

Para tumores menores de <15 mm de diâmetro (escala de Hannover 1 ou 2), junto a um 

paciente com audição perfeita é recomendada a conduta expectante. Para tumores <15mm de 

diâmetro, com audição operacional, a conduta é controversa, dessa forma, o tratamento é indi-

vidualizado e fatores como a preferência do paciente devem ser levados em consideração. Para 

tumores entre 15 a 25mm (escala de Hannover 3) é recomendada a ressecção microcirúrgica 

em hospital com estrutura e equipe experiente, sempre com o uso de monitorização neurofi-

siológica intraoperatória. Para tumores >25mm, a microcirurgia é altamente recomendada2,19,20.
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Na indicação do melhor tratamento para SV, deve-se ter em mente algumas situações 

específicas. Na ocorrência de vertigem severa e refratária a tratamento clínico devido ao 

SV, a ressecção microcirúrgica deve ser sempre considerada, independentemente do vo-

lume tumoral2,4,17.

Três abordagens cirúrgicas podem ser utilizadas para o tratamento dos SV2. Para aqueles 

pacientes com perda de audição e tumores pequenos (Hannover 1 a 3), a abordagem trans-

labiríntica (TL) pode ser uma boa escolha, principalmente em serviços que tenham equipe 

multidisciplinar com otologista e neurocirurgião3,4. Uma vantagem dessa abordagem é que 

o nervo facial pode ser identificado precocemente mediante estimulação intraoperatória no 

fundo do meato, o que aumenta a segurança de preservação do nervo, além de não causar 

retração cerebelar12.  

Para os pacientes com preservação da função auditiva, duas vias são possíveis: a abor-

dagem pela fossa média (FM) e a abordagem retrossigmoide (RS). A primeira é utilizada nos 

casos de tumores pequenos intracanaliculares sem extensão ou com pequena extensão para 

o ângulo pontocerebelar (Hannover 1 e 2). A abordagem pela FM tem como desvantagens 

o risco de retração do lobo temporal e a grande variabilidade anatômica dos parâmetros da 

fossa média4,21.

Em nossa experiência com mais de 200 pacientes tratados cirurgicamente ou sendo 

acompanhados com exames de imagem, com cura tumoral e sem casos de paralisia facial, 

os tumores Hannover IV, a conduta sempre foi tentar ressecção total, porém, baseada no 

comportamento fisiológico do nervo facial durante a cirurgia3,4. Em caso de sofrimento do VII 

nervo, a ressecção é interrompida e em geral menos de 10% do volume tumoral é mantido, 

sendo o tratamento complementado com radiocirurgia2. 

Todo paciente com hidrocefalia no pré-operatório deve ter a mesma tratada com deriva-

ção ventrículo-peritoneal ou com terceiroventriculostomia (se hidrocefalia obstrutiva)13. Para 

tumores Hannover IV em pacientes sem hidrocefalia sempre introduzimos no início da cirurgia 

cateter de derivação ventricular externa do buraco de trepanação Frazier, fechando e retirando 

o mesmo após 72h, se ausência de hidrocefalia2,13.

As possíveis complicações da cirurgia podem ser, principalmente, lesões nos diversos 

nervos cranianos adjacentes ao território tumoral. Dentre os mais comumente lesados estão: 

facial (VII), vestibulococlear (VIII) e trigêmeo (V)17.

Além dessas lesões, infartos venosos ou arteriais, fístulas liquóricas e hidrocefalia pós- 

operatória podem ocorrer raramente, quase sempre associado a tumores de grande volume13. 

Importante atentar também para paresia transitória de nervos cranianos baixos que podem 
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causar distúrbios de deglutição com consequente pneumonia aspirativa, que pode ser grave. 

Nesses casos, o paciente deve ser mantido com alimentação por sonda nasoenteral até libe-

ração pela fonoaudiologia2,13,17. 

A radiocirurgia, embora preconizada como tratamento inicial para SV pequenos em al-

guns consensos22 e que pode ser uma estratégia de saúde pública ao considerar que nem 

todos os países ou regiões possuam centros bem estabelecidos no manejo de SV, não repre-

senta a realidade na maioria dos locais do mundo, incluindo o Brasil, onde existem equipes es-

pecializadas no manejo destes tumores. Embora a radiocirurgia consiga bom controle tumoral, 

os tumores são recidivantes e a audição não é preservada a longo prazo2,22.

É indicado radiocirurgia para os resquícios tumorais mínimos que persistem após a remo-

ção de SV grande ou para pacientes idosos ou sem condições clínicas que tenham tumor que 

demonstra crescimento em RM seriadas19,20.

A quimioterapia não possui uma eficácia relevante nas atuais evidências, entretanto, a 

utilização de bevacizumab pode ser indicada para aqueles casos dramáticos de NF2 nos quais 

os tumores persistam crescendo mesmo após cirurgia ou radiocirurgia23,24.

CONCLUSÃO

O resultado no manejo cirúrgico dos SV é altamente “operador-dependente”, isto é, a 

equipe envolvida na cirurgia tem papel crucial. As vantagens da microcirurgia sobre a radio-

cirurgia no manejo dos SV por equipe experiente e em hospital equipado é basicamente a 

possibilidade de cura a longo prazo sem a presença de sequelas cirúrgicas. Em nossa experi-

ência, treinamento em laboratório de microcirurgia23,24 e envolvimento de equipe multidiscipli-

nar foram fatores suficientes na consolidação de bons resultados. Com esta filosofia de curva 

de aprendizado em mente os resultados microcirúrgicos serão cada vez mais reproduzidos25.
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INTRODUÇÃO 

Tumores glômicos jugulares (TGJ) são tumores hipervasculares raros que crescem len-

tamente, com surgimento no forame jugular do osso temporal. Incluem-se em um grupo de 

tumores referidos como paragangliomas. Frequentemente invadem o bulbo jugular adjacente, 

à artéria carótida interna e os nervos cranianos inferiores, sendo lesões localmente destruti-

vas em uma das regiões cirúrgicas de difícil acesso da base do crânio. Assim, englobam alta 

morbidade, bem como elevada mortalidade1.

Vários sistemas de classificação foram desenvolvidos na avaliação do TGJ e são emprega-

dos para o planejamento cirúrgico e acompanhamento dos pacientes2. A classificação de Glass-

cock-Jackson é amplamente utilizada para tumores glômicos do forame jugular (Quadro 1). 

Fonte: adaptado de Mohindra et al., 20163.

Quadro 1. Classificação de Glasscock-Jackson.

I Tumor envolvendo bulbo jugular, ouvido médio e mastoide

II Tumor estendendo-se abaixo do meato acústico interno, podendo 
apresentar extensão intracraniana

III Tumor estendendo-se até o ápice petroso, podendo apresentar extensão intracraniana

IV Tumor que se estende além do ápice petroso até o clivus infratemporal ou fossa 
infratemporal, podendo apresentar extensão intracraniana

LOCALIZAÇÃO

Paragangliomas podem ter uma ampla variedade de localizações, incluindo a bifurcação 

carotídea (tumor do corpo carotídeo), no gânglio vagal superior (tumor glômico jugular), no 

ramo auricular do nervo vago (tumor glômico timpânico) e no gânglio vagal inferior (tumor 

glômico vagal)4. Os tumores do glomo jugular estendem-se através de orifícios ou fissuras no 

osso temporal. Direcionam-se ao conduto auditivo externo (Figura 1) e através da membrana 

timpânica via necrose isquêmica ou em direção ao pescoço, mastoide e ápice petroso. Ao pas-

sar pela trompa de Eustáquio, apresentam-se como massa faríngea ou como tumor da fossa 

média, ao longo do canal carotídeo5. 
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Figura 1. A. relações anatômicas do tumor glômico do forame jugular; B. otoscopia 
revelando a presença de um tumor no campo inferior direito.

Fonte: Imagem cedida por Dr. Breno Nery do Departamento de Neurocirurgia, 
Hospital São Francisco, Ribeirão Preto, SP, Brasil

A porção póstero-lateral do forame (pars venosa) contém o bulbo da jugular, a artéria 

meníngea posterior e os nervos cranianos X e XI. A porção anteromedial (pars nervosa) con-

tém o seio petroso inferior e o nervo craniano IX. O bulbo jugular está situado entre o seio 

sigmoide e a veia jugular interna. Os nervos cranianos inferiores estão situados medialmente 

à parede medial do bulbo da jugular. O seio petroso inferior entra na face medial do bulbo ju-

gular através de vários canais anteriores aos nervos cranianos IX, X e XI6.

Os tumores glômicos jugulares derivam-se de quimiorreceptores glômicos, tais quais o 

corpo carotídeo (glomus caroticum), a veia jugular interna (glomus jugulare e o nervo vago 

(glomus vagale), bem como a cavidade timpânica (glomus tympanicum) 2.

EPIDEMIOLOGIA

Entre os paragangliomas de cabeça e pescoço, 44% a 48% são tumores do corpo ca-

rotídeo, 16% a 24% são glomus jugulares, 20% são glomus tympanicum e 8% são glomus 
vagale. Estima-se que a incidência anual de tumores glômicos jugulares representa cerca de 

0,07 por 100.000 por ano ou 1 caso por 1,3 milhão de pessoas. A idade mediana no momento 

do diagnóstico é de 56 anos (44 a 69 anos)4.  
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A proporção de mulheres para homens é de 3 a 6:1, sendo observados como mais co-

muns no lado esquerdo. Tumores multicêntricos são encontrados em 3 a 10% dos casos es-

porádicos e em 25 a 50% dos casos familiares. Embora raros, os tumores glômicos são os 

tumores mais comuns da orelha média e ficam atrás do schwannoma vestibular como o tumor 

mais comum do osso temporal6.

Devido ao início insidioso dos sintomas, passam despercebidos, tendo frequentemente 

atraso no diagnóstico, como consequência. Embora raro, o tumor do glomus jugular constitui-

-se como o mais comum da orelha média e o segundo schwannoma vestibular mais comum 

do osso temporal1.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A sintomatologia do tumor de glomus jugular varia de acordo com o ponto de origem da 

neoplasia e de sua direção. Contudo, pacientes acometidos por esse tumor desenvolvem uma 

síndrome conhecida como: síndrome do forame jugular (paresia dos nervos cranianos IX e 

XI), apresentando disfonia, disfagia, perda do reflexo do vômito, paralisia dos músculos ester-

nocleidomastoideo e trapézio e queda do palato mole. Os sintomas mais comuns são: perda 

auditiva condutiva e zumbido pulsátil. Podendo estar acompanhado por plenitude auricular, 

paralisia facial periférica, otorreia, hemorragia, sopro e presença de massa no ouvido médio. 

Vale ressaltar que, a otalgia significativa é incomum, portanto, nem todos os pacientes irão 

apresentar dor7. 

CONDUTA 

No manejo do tumor do glomus jugular (TGJ) cirurgia é o tratamento de escolha, en-

tretanto existem mais recursos relevantes para um desfecho favorável; como procedimento 

recomendável no pré-operatório; a embolização (Figura 2), que significativamente reduz o 

sangramento intraoperatório e permite uma remoção tumoral menos trabalhosa. Ademias, na 

falta deste recurso, pode optar pelo clampeamento temporário da ateria carótida externa, pois 

também diminui o sangramento durante o procedimento4,8. Além disso, os tumores glômicos, 

por apresentarem rara invasão no tecido cerebral, serem bem delimitados na ressonância e 

estarem próximos a estruturas sensíveis, passaram a ser tratados também com a radiocirur-
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gia, uma vez que a radiação evita aumento do tumor comprometendo pouco intensamente 

regiões adjacentes e ainda conta como terapia adjuvante para lesões que permanecem com 

resíduo após ressecção ou recorrência de caso8,9,10,11. No que tange às técnicas de radiocirur-

gia, existem três: Gamma Knife, acelerador linear e CyberKnife. A primeira chamada é a mais 

difundida para tratar os tumores glômicos, nela são convergidos feixes de radiação gama 

na localização do tumor, a partir de imagens obtidas com ressonância magnética, auxiliada 

pela estrutura estereotáxica. Quanto a segunda e terceira, são menos utilizadas e consistem, 

respectivamente, em um acelerador de partículas colocado no suporte que gira em torno da 

cabeça do paciente, enquanto a terceira não usa suporte de rotação, pois são usadas séries 

de raios X para analisar a localização do paciente e corrigir a posição de incidência dos raios10. 

Figura 2. A. RM pré-operatória ponderada em T1 com gadolínio de paciente operado; B. 
embolização pré-operatória, 1 dia antes da cirurgia. C. representação artística do tumor e 
sua vascularização. 

Fonte: Imagem cedida por Dr. Breno Nery do Departamento de Neurocirurgia, Hospital São Francisco, Ribeirão Preto, SP, Brasil

No tocante às condutas cirúrgicas, vale destacar que a ressecção do TGJ possui risco 

elevado de lesão em nervos cranianos entre o VII e XII com variado grau de intensidade, acar-

retando parestesias e paresias11. A excisão de componentes intracranianos e as porções ex-

tracranianas da lesão é escolha preferencial, cujo proposito é permitir alívio da compressão 

de estruturas envolvidas no procedimento. Dessa forma, faz-se necessária a mastoidectomia, 

o que facilita a exploração das estruturas relacionadas a área como o bulbo jugular e o seio 
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sigmoide, deixando assim a região petrosa para a radiocicrurgia8,12. Ademais, a combinação 

cirurgia-radiocirurgia apresenta melhor prognóstico nas questões sobre morbidade e morta-

lidade, pois permite adquirir o diagnóstico tecidual para certificação da patologia e realizar o 

tratamento mais contundente, assim, prevenindo recidivas e sanando sintomas motivados 

pela compressão de estruturas10.

CONCLUSÃO

Apesar de serem raros, os tumores do glomus jugular são considerados os tumores mais 

comuns da orelha média e correspondem a cerca de 16-24% dos paragangliomas de cabeça 

e pescoço. Além disso, possuem elevada morbimortalidade, sendo tal fato atribuído à sua 

localização e estruturas adjacentes acometidas, além de seu início insidioso. A sintomatologia 

depende do grau de invasão e compressão de artérias e nervos cranianos localizados no fo-

rame jugular, ou próximo a ele. No geral, a perda auditiva condutiva e o zumbido pulsátil são 

os sintomas mais comuns. Em relação ao tratamento, sua conduta é cirúrgica e a utilização de 

radioterapia (fracionada ou estereotáxica) varia em cada caso.
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INTRODUÇÃO 

Ependimomas são tumores neuroepiteliais primários do sistema nervoso central (SNC), 

majoritariamente prevalentes na população pediátrica. Os ependimomas podem originar-se 

a partir de células ependimárias dos ventrículos cerebrais, canal central da medula espinal ou 

filamento terminal. Além disso, eventualmente são encontrados no próprio parênquima cere-

bral como resultado da migração, na fase embrionária, de restos de células ependimárias das 

áreas periventriculares para o córtex cerebral1,2. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) criou uma classificação histológica para os 

ependimomas conforme seu grau de atividade mitótica. No Grau 1, estão inclusos os su-

bependimomas (ventrículos cerebrais) e os ependimomas mixopapilares (filamento termi-

nal), ambos prevalentes na população adulta. Os tumores de Grau 2 são os "ependimomas 

clássicos”, mais prevalentes na infância, caracterizados por pseudorosetas perivasculares, 

ou seja, células tumorais que circundam os vasos sanguíneos. Já o Grau 3 corresponde 

aos ependimomas anaplásicos, sendo os que possuem a maior relação núcleo-citoplasma, 

além da alta atividade mitótica3,4. 

EPIDEMIOLOGIA

Os ependimomas são tumores raros, representando apenas 1,6 a 1,8% do total de tumo-

res primários do SNC e 2 a 9% dos tumores neuroepiteliais, com uma prevalência total de 6 a 

12% de todos os tumores intracranianos na população pediátrica2. Segundo o Registo Central 

de Tumores Cerebrais dos EUA, a incidência anual desses tumores atinge taxas entre 0,29 a 

0,6 a cada 100.000 pessoas5.

Quando se analisa a prevalência entre os sexos, observa-se que esta é ligeiramente su-

perior no sexo masculino (1,3:1), e quando comparados as populações adulta e pediátrica 

nota-se que esta última tem prevalência aumentada para os ependimomas. Além disso, a 

localização dos ependimomas depende, em grande parte, da idade do paciente. Em crianças, 

90% dos ependimomas ocorrem intracranianos, destes, 70% ocorre na fossa posterior, 25%, 

no compartimento supratentorial e, em torno de 5%, na medula espinhal6. Nos adultos, 65% 

dos ependimomas ocorrem na medula espinhal7. 

Recentemente, com o avanço da genética, os estudos têm-se voltado para expressão de 

genes e análises de perfis de cópias numéricas nos ependimomas, gerando novas marcas de 
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prognóstico e uma nova perspectiva da doença. No entanto, até o presente momento, esse 

avanço molecular não alcançou proporções para identificação de novos alvos terapêuticos8.

CLASSIFICAÇÃO
A classificação estabelecida pela OMS foi atualizada em 2021, em sua 5ª edição, com 

incorporação de proteínas associadas a linhagens imuno-histoquímicas e características es-

truturais do DNA. Dessa forma, a classificação é capaz de integrar características histológicas 

para facilitar o diagnóstico, estratégias de tratamento, prognóstico futuro e comparações para 

pesquisas científicas9.

Os ependimomas localizam-se em 3 compartimentos do SNC: compartimento supra-

tentorial (ST), compartimento infratentorial (IT) e compartimento espinhal (CE). Estes com-

partimentos são subdivididos em 9 subgrupos com base nas diferentes metilações do DNA, 

correlacionadas a algumas variáveis, como idade e sexo10: 

 •  compartimento ST: subependimoma supratentorial, ependimoma com fusão de YAP1 e  

  ependimoma com fusão de RELA;

 •  compartimento IT: subependimoma da fossa posterior, ependimoma da fossa posterior  

  Grupo A e ependimoma da fossa posterior Grupo B. O ependimoma da fossa posterior do  

  grupo A tem forte predileção pela população pediátrica; e

 •  compartimento CE: subependimoma espinhal, ependimoma mixopapilar e ependimoma  

  espinhal. Os três são mais prevalentes na população adulta. 
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Figura 1. Disco representativo ilustrando os 9 subgrupos dos ependimomas, características 
moleculares, idade, sexo, localização tumoral, segundo a Classificação molecular dos ependimomas 
pela OMS 2021 (5ª edição).  Abreviações: CNA: alterações do número de cópias; cth: cromotripsia; 
MPE: ependimoma mixopapilar; NEC: não classificado em outros lugares; NOS: sem outra 
especificidade; PFE: ependimoma da fossa posterior; PFA: ependimoma da fossa posterior 
Grupo A; PFB: ependimoma da fossa posterior Grupo B; PF-SE: subependimoma da fossa 
posterior; SE: subependimoma; SP-SE: subependimoma da medula espinhal; SPE: ependimoma 
da medula espinhal; SPE-MYCN : ependimoma da medula espinhal com amplificação de MYCN ; 
STE: ependimoma supratentorial; ST-SE: subependimoma supratentorial; ST-YAP1: ependimoma 
supratentorial com fusão de YAP1; SR-ZFTA: ependimoma supratentorial com fusão de ZFTA.

Fonte: adaptado de Larrew et al., 202110.

QUADRO CLÍNICO

A apresentação clínica é inespecífica e depende do tamanho, localização, grau de malig-

nidade do tumor e idade do paciente. Ependimomas em fossa posterior apresentam sintomas 

relacionados ao aumento da pressão intracraniana (PIC) pela compressão tumoral sobre as 

vias de circulação do líquido cefalorraquidiano, causando hidrocefalia – cefaleia, náuseas e 

vômitos. Neuropatias cranianas, hemiparesia e ataxia podem ser causa de envolvimento do 

cerebelo ou mesmo de tronco encefálico. Ependimomas supratentoriais podem cursar com 

convulsões, fraqueza focal, cefaleia e sinais de aumento da PIC. Os neonatos podem apresen-

tar sintomas ainda mais inespecíficos, como vômitos, déficits de crescimento e/ou diminuição 
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do neurodesenvolvimento6. Além disso, tumores localizados na medula espinhal podem cur-

sar com dores cervicais, lombares, distúrbios sensoriais ou mesmo motores11,12.

DIAGNÓSTICO

EXAMES DE IMAGEM 
O exame inicial para pacientes com suspeita de lesão intracraniana costuma ser a tomo-

grafia computadorizada (TC) devido à facilidade de realização e maior disponibilidade em se-

tores de emergência, podendo esse exame já identificar a presença de tumores. A TC é capaz 

de demonstrar calcificações dos tumores ependimários em metade dos casos, mais comu-

mente visualizadas em subependimomas13,14. Porém, é recomendado, sempre que possível, a 

realização da ressonância magnética (RM) com melhora do contraste para melhor definição 

das margens tumorais e sua relação com estruturas adjacentes, sendo, portanto, o exame de 

escolha, não só para diagnóstico de ependimomas, visualização de localização e estruturas 

possivelmente comprimidas, como também de possíveis doenças metastáticas6. 

Figura 2. Exemplos de ependimomas nos exames de imagem. A. grande ependimoma 
cerebelopontino esquerdo com envolvimento de nervos cranianos inferiores, tronco basilar e 
deslocamento/rotação de tronco encefálico. B. ependimoma anaplásico em linha média da fossa 
posterior, obliterando o quarto ventrículo. C. ependimoma anaplásico supratentorial heterogêneo. 
D. ependimoma mixopapilar intradural extramedular comprimindo a cauda equina. 

Fonte: adaptado de Toescu e Aquilina, 20196.
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Figura 3. Análise histopatológica para confirmação do diagnóstico por tecido de 
subependimoma e ependimoma. A. subependimoma evidenciando aglomerados de núcleos 
junto a matriz fibrilar de processos gliais. B. ependimoma mixopapilar evidenciando células 
ependimárias com núcleos ovalados e prolongamentos fibrilares. C. corte de tecido de 
ependimoma mixopapilar evidenciando células ependimárias positivas para GFAP em torno de 
vasos sanguíneos. D. ependimoma composto por células gliais ao redor de vasos sanguíneos 
dispostas em pseudorosetas. E. ependimoma anaplásico com núcleos e atividade mitótica 
evidentemente aumentada (setas amarelas). F. lúmen de uma roseta revestida por células 
tumorais ependimárias evidenciadas em microscopia eletrônica.

Fonte: adaptado de Larrew, 20216.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

O diagnóstico de ependimomas, como uma entidade tumoral, é geralmente bastante fácil. 

No entanto, como outros tumores compartilham características semelhantes ao ependimoma, 

como as rosetas perivasculares, estes devem ser descartados antes de se estabelecer um diag-

nóstico final de ependimoma. Entre eles, e em pacientes mais jovens do que 20 anos15: glio-

ma monomórfico angiocêntrico, astroblastoma, tumor papilar glioneuronal, oligodendroglioma, 

neurocitoma central, astrocitoma pilocítico, tumor papilar da região pineal e paraganglioma. 
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Fonte: adaptado de Mohindra eia, 20163.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Diagnóstico Características

Glioma monomórfico 
angiocêntrico 

Trata-se de uma lesão cortical que pode se estender até a 
matéria branca e até o ventrículo. Foi descrito pela primeira vez 
em pacientes com epilepsia, frequentemente de longa duração. 
Esta lesão apresenta um padrão angiocêntrico histológico melhor 
observado em sua periferia. Como nos ependimomas, as células 
tumorais demonstram pontos intra-citoplâmicos positivos de 
EMA. Entretanto, este glioma difere dos ependimomas em seu 
aspecto altamente infiltrativo e pela presença de células tumorais 
alongadas que se acumulam na região subapical

Astroblastoma

Trata-se de um glioma raro, bem circunscrito, que surge 
superficialmente nos hemisférios cerebrais. É uma lesão com forte 
impregnação por contraste, constituída por áreas sólido-císticas, 
que apresentam um aspecto "bolhoso". Curtos e robustos os 
processos das células tumorais são radialmente orientados para os 
vasos formando "rosetas astroblásticas". Esta última característica 
pode ser observada, ainda que de forma focalizada, em gliomas 
infiltrativos. Pode haver marcação focal para EMA (epithelial 
membrane antigen). A ausência de rosetas ependimárias, fibrose 
perivascular e hialinização, ajuda a diferenciar os astroblastomas 
dos ependimomas 

Tumor papilar 
glioneuronal 

Trata-se de uma lesão exclusivamente supratentorial que 
aumenta o contraste e que pode ser cística. Tem um padrão 
pseudopapilar, formado por vasos hialinizados cercados por 
uma rede fibrilária positiva GFAP. As células neurocíticas 
sinaptofisinas positivas preenchem zonas intermediárias

Oligodendroglioma

Oligodendroglioma pode se assemelhar ao ependimoma 
de células claras. Em tais casos, a coloração EMA- e 
GFAP-positiva favorecerá este último diagnóstico. 
A eliminação de 1p/19q, uma característica do 
oligodendroglioma adulto, não é encontrada em crianças

Neurocitoma central

Anteriormente referido como "ependimoma do forame de 
Monro", um neurocitoma central também pode evocar um 
diagnóstico diferencial com um ependimoma celular claro. Esta 
lesão apresenta-se no sistema ventricular (principalmente 
no terceiro) e consequentemente pode induzir hipertensão 
intracraniana. Histologicamente, áreas nucleadas alternam 
com áreas fibrilares que estão positivamente coradas para 
sinaptofisina, mas não para GFAP

Fonte: os autores, 2023.
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais. (Continuação)

Diagnóstico Características

Astrocitoma pilocítico 

Apresenta-se como diagnóstico diferencial principalmente 
quando localizado na fossa posterior ou na medula espinhal. 
Quando não são encontradas áreas de textura microcística solta, 
fibras Rosenthal e corpos granulares, uma coloração imuno-
positiva nuclear para olig2 favorece uma neoplasia astrocítica

Tumor papilar da região 
pineal

Tumor semelhante ao ependimoma, em grande parte desprovido 
de etiquetagem GFAP, e mostrando uma coloração intensa 
para as citoceratinas. Em adultos, é uma grande armadilha no 
diagnóstico do ependimoma 

Paraganglioma

Apresenta-se como diagnóstico diferencial do ependimoma 
quando localizado na parte inferior da medula espinhal. A busca 
de células sustentaculares por um anticorpo contra a PS100 
ajudará a destacar os lóbulos das células principais que são 
sinaptofisina e cromogranina-positiva

TRATAMENTO

TRATAMENTO CIRÚRGICO
A cirurgia ressectiva é o primeiro passo e tratamento padrão-ouro no manejo dos epen-

dimomas. Além de fornecer tecido tumoral para o diagnóstico, a cirurgia restabelece o fluxo 

do líquido cefalorraquidiano aliviando a hidrocefalia, remove a compressão exercida sobre as 

estruturas neurais adjacentes e tenta alcançar o máximo de ressecção possível do tumor11. A 

ressecção cirúrgica máxima é de suma importância e deve ser realizada sempre que possível, 

sem comprometer a função neurológica, tendo sido sugerida uma relação positiva entre a ex-

tensão da ressecção cirúrgica baseada em imagens e o desfecho16.

RADIOTERAPIA 
Ependimomas grau II e III pela OMS têm como padrão o uso focal de radioterapia após 

ressecção tumoral, com doses maiores que 59,4 Gy. Geralmente é administrada fracionada 

em 1,8 Gy por 33 dias em crianças em torno dos 3 anos de idade, sendo menor a radiação à 

medida que a idade diminui12.

Fonte: os autores, 2023.
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QUIMIOTERAPIA 
A quimioterapia está reservada para casos de ependimomas recorrentes ou em estágios 

avançados que não têm possibilidade de serem ressecadas cirurgicamente ou mesmo irradia-

das. No entanto, ainda se necessita de maiores estudos com o uso de quimioterapia nesses 

pacientes, tanto na população adulta quanto pediátrica12.

CÉLULAS QUIMÉRICAS DO RECEPTOR DE ANTÍGENO T
Atualmente existem pesquisas em andamento sobre a ação locorregional de células qui-

méricas do receptor de antígeno T. Essas células visam atingir antígenos de superfície expressos 

pelos ependimomas recorrentes. Os estudos demonstraram a ação eficaz dessas células em 

modelos de camundongos17.
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INTRODUÇÃO 

O meduloblastoma é um tumor embrionário maligno do sistema nervoso central (SNC), 

que se manifesta sobretudo em crianças com pico na primeira década de vida e que de-

monstra uma tendência à produção de metástases por meio das vias do líquido cefalorra-

quidiano (LCR)1,2. 

Esta neoplasia tipicamente apresenta sua origem no vermis cerebelar (Lat., vermis cere-
belli), em uma região denominada fastígio, que se localiza no teto do 4° ventrículo. 

O fastígio (Lat., fastigium) é o ápice do teto do 4° ventrículo, que por sua vez apresenta o 

formato de uma tenda. A parte superior do teto é composta por espessas estruturas neurais. 

Já a parte inferior, é formada por duas finas camadas membranosas, a tela coroidea e o véu 

medular inferior3.

Como aspecto histórico destacamos que Bailey e Cushing descreveram, em 1925, os 

primeiros casos desta entidade e já naquela época observaram sua afinidade para crescer a 

partir do teto do quarto ventrículo4.

EPIDEMIOLOGIA

O meduloblastoma é um tumor maligno cerebral mais comum na faixa pediátrica, com-

preendendo 15 a 20% dos tumores intracranianos pediátricos e 30 a 55% dos tumores de 

fossa posterior (FP)5,6.

Esse tumor apresenta uma incidência anual em população com idade entre 0 a 14 anos 

variando de 2 a 5,8 casos por 1.000.000 em todo o mundo, sendo que seu pico de incidência 

ocorre na primeira década de vida e a idade média de diagnóstico é de 5 a 7 anos. Pode ocor-

rer também manifestação na idade adulta, porém é uma entidade rara6,7,8.

Com relação à distribuição entre os gêneros, o meduloblastoma demonstra uma incidên-

cia mais frequente no sexo masculino, com uma relação de aproximadamente 2:19.

GENÉTICA

A etiologia do meduloblastoma é amplamente incerta e presume-se que a maioria dos 

casos ocorra de forma esporádica. Há, entretanto, uma associação desta entidade nosológica 
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com algumas raras síndromes hereditárias, como síndrome de Gorlin (associada a mutações 

em SUFU e PTCH1), síndrome de Li-Fraumeni (TP53), condições de polipose associadas ao 

gene APC, anemia de Fanconi (BRCA2) e síndrome de Turcot10-17. 

Todavia, o espectro absoluto e a prevalência da predisposição genética envolvendo mu-

tações germinativas prejudiciais em genes de predisposição à neoplasia ainda permanecem 

desconhecidos9,18,19,20.

PATOLOGIA E CLASSIFICAÇÃO
A Organização Mundial de Saúde (OMS) classifica o meduloblastoma como uma lesão 

de grau IV. Os esquemas de classificação tradicionais para meduloblastoma eram baseados 

principalmente na morfologia (histopatologia) e incluíam variantes como: meduloblastoma 

clássico, meduloblastoma desmoplásico/nodular, meduloblastoma com extensa nodularidade 

(MBEN), meduloblastoma de células grandes/anaplásico21,22.

As  características histológicas dos 4 subtipos incluem: 

 •  clássico: constituído por denso aglomerado de pequenas células com núcleos  

  hipercromáticos redondos a ovais acompanhados de aumento da atividade mitótica e  

  apoptose conspícua e tipicamente com  rosetas neuroblásticas ou de Homer-Wright,  

  constituídas por núcleos de células neoplásicas dispostas radialmente em torno de  

  processos fibrilares; 

 •  desmoplásico ou nodular: aparece como nódulos circulares em forma de anel pelo  

  tecido conjuntivo, com presença de células muito próximas umas das outras; 

 •  meduloblastoma com extensa nodularidade (MBEN): representado pelo elevado grau  

  de regiões nodulares dentro do tecido; e 

 •  anaplásico/grandes células: compostos por células grandes e de forma irregular21,22,23.

Mais recentemente, observou-se a existência de muitos subgrupos moleculares e histoló-

gicos distintos com características clínicas, histológicas e de imagem sobrepostas23.

Sendo assim, em 2016, os meduloblastomas também foram classificados, pelo consenso 

internacional, em quatro subgrupos de acordo com suas características moleculares: WNT 

ou “Wint” (MBWNT), SHH ou Sonic Hedgehog (MBSHH), grupo 3 (MBGrp3) e grupo 4 (MB-

Grp4), cada um definido por seus perfis transcriptômicos e metilômicos de DNA característi-

cos em todo o genoma. 

Esses subgrupos exibem características clinicopatológicas e moleculares distintas, de 

modo a sustentar a subclassificação atual da doença e auxiliar na localização do tumor, na 

especificação do prognóstico e no desenvolvimento das terapias iniciais dirigidas24. 
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Figura 1. Classificação genética do meduloblastoma. 

Fonte: os autores, 2023.

Essa nova classificação de tumores do SNC da OMS, de 2016, produziu um considerável 

avanço no diagnóstico, uma vez que utiliza parâmetros moleculares para definir as entidades 

tumorais, além de características histológicas25. 

Quadro 1. Perfil genético, histológico e prognóstico.

Perfil Genético Histologia Prognóstico

Meduloblastoma, 
ativado por WNT

Clássico 
Célula grande / anaplásico 
(muito raro)

Tumor de baixo risco, morfologia 
clássica encontrada em quase 
todos os tumores ativados por 
WNT

Meduloblastoma, 
ativado por SHH, 
TP53-mutante

Clássico
Célula grande / anaplásico 
(muito raro)
Desmoplásico / nodular 
(muito raro)

Tumor incomum de alto risco

Tumor de alto risco; prevalente 
em crianças de 7 a 17 anos 

Tumor clínico de significado 
incerto

Fonte: Louis et al., 201625.
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Quadro 1. Perfil genético, histológico e prognóstico. (Continuação)

Perfil Genético Histologia Prognóstico

Fonte: Louis et al., 201625.

Na 5ª edição (2021) da Classificação de Tumores do SNC da OMS, subgrupos adicionais 

foram reconhecidos com base na epigenética como o perfil de metilação do DNA e/ou o perfil 

do transcriptoma26.

QUADRO CLÍNICO

As principais manifestações encontradas nesses pacientes se relacionam com a lo-

calização tumoral em fossa craniana posterior, determinando o quadro clínico clássico de 

uma síndrome cerebelar com síndrome de hipertensão craniana de evolução progressiva-

mente rápida27,28,29,30. 

O comportamento biológico agressivo do tumor e sua localização refletem a história clíni-

ca típica de breve manifestação (habitualmente com menos de 3 meses de evolução).

Cefaleia (generalizada ou localizada na região suboccipital) e vômitos persistentes (com 

ou sem náusea) são sintomas comuns. A ataxia de tronco é secundária à destruição do vérmis 

Meduloblastoma, 
ativado por SHH 
TP53-WILDTYPE

Clássico
Célula grande / anaplásico
Desmoplásico / nodular
Nodularidade extensa

Tumor de risco 

Tumor clínico de 
significado incerto 

Tumor de baixo risco em bebês; 
prevalente em bebês e adultos

Tumor de baixo risco na infância 

Meduloblastoma 
não-WNT / não-
-SHH, grupo 3

Clássico
Célula grande / anaplásico

Tumor de risco 
Tumor de alto risco

Meduloblastoma 
não-WNT / não-
-SHH, grupo 4

Clássico
Célula grande / anaplásico (raro)

Tumor de risco; Morfologia 
clássica encontrado em quase 
todos os tumores do grupo 4

Tumor clínico de significado 
incerto
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cerebelar sendo o sinal clínico objetivo mais comum e frequentemente está acompanhada de 

espasticidade. Outros sinais clínicos comuns incluem papiledema (relacionado à hidrocefalia), 

nistagmo, ataxia de membros e disdiadococinesia, com os dois últimos achados refletindo 

uma massa localizada mais lateralmente no hemisfério cerebelar.

A atividade convulsiva é incomum e pode anunciar a disseminação metastática. A parali-

sia do nervo abducente, resultante da compressão do núcleo relativamente exposto do sexto 

nervo craniano ao longo da margem anterior do quarto ventrículo, também é uma manifesta-

ção comum da extensão extraventricular do tumor.

Os sintomas de aumento da PIC incluem letargia, cefaleia matinal, náuseas e vômitos, 

anorexia e alterações comportamentais. Esses sintomas ocorrem na ausência de febre e de 

outros sinais de infecção. 

Em lactentes, pode cursar com aumento rápido do perímetro cefálico, associado ou 

não à uma fontanela anterior abaulada, irritabilidade, letargia e macrocrania progressiva, 

uma vez que sua localização em fossa posterior predispõe ao desenvolvimento de hidro-

cefalia precoce27,28,29,30. 

O meduloblastoma possui maior propensão a sofrer disseminação para o espaço suba-

racnoideo, e em casos mais raros, para gânglios linfáticos, medula óssea, esqueleto, pulmões 

e fígado. Dessa maneira, diante de sua disseminação, também podem ser observados sinais e 

sintomas relacionados ao acometimento do sítio metastático27,28,29. A apresentação de dorsalgia, 

retenção urinária e fraqueza de membros inferiores favorece a suspeição da presença de metás-

tase em gota, que consiste em metástases de canal vertebral intradurais extramedulares30. Além 

do exposto, é válido mencionar que a maior parte das mortes relacionadas ao meduloblastoma 

se devem à metástases leptomeníngeas, sendo que a recaída é quase sempre um evento fatal31. 

AVALIAÇÃO

A partir do quadro clínico, característicos de síndrome cerebelar com síndrome de hiperten-

são intracraniana de evolução progressivamente rápida, são realizados exames complementares 

para investigação. O estadiamento do tumor leva em consideração metástases e citologia do LCR. 

EXAMES DE IMAGEM
Usualmente o exame de imagem (TC ou RM) do crânio revela uma lesão sólida que apre-

senta captação por contraste localizada na linha média na topografia do 4° ventrículo28,32,33. 
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Em decorrência da localização observa-se associadamente com muita frequência a presença 

de hidrocefalia obstrutiva28,33.

Pela possibilidade da existência de “metástase em gota” é recomendado a realização de 

exame do neuroeixo para avaliação de todos os pacientes 28,30,33.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
A TC é utilizada como método diagnóstico inicial, devido a disponibilidade e acesso fáceis 

quando comparados com a ressonância magnética (RM). Tipicamente, é possível identificar 

em 90% dos casos uma imagem hiperdensa localizada na linha média, na topografia do 4º 

ventrículo, que apresenta captação por contraste28,32,33. Em uma minoria dos casos, haverá 

uma formação hipodensa32,33,34. Além disso, podem apresentar uma formação cística ou ne-

crose28,34, formando nestes casos uma imagem heterogênea32.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
A RM é o exame recomendado pela OMS para estabelecer o diagnóstico e o estadiamen-

to desta neoplasia. Ao exame, a lesão caracteristicamente apresenta sinal hipointenso em T1 

e hiperintensa em T228,30,32, com captação pelo constraste e que se apresenta com aspecto 

heterogêneo devido a cistos, calcificações, necrose ou hemorragias no tumor 28,30,32. 

EXAMES LABORATORIAIS
Vale ressaltar, entretanto, que rotineiramente procede-se à análise do LCR sendo utiliza-

do como marcador de progressão da doença, uma vez que é bem documentada na literatura a 

possibilidade de desenvolvimento de "metástase em gota”, que consiste na invasão de células 

tumorais no LCR28,30.

A realização de estudo patológico após a ressecção cirúrgica é essencial ao estabele-

cimento do tratamento e sobrevida dos pacientes uma vez que a OMS correlaciona os tipos 

histológicos e a presença de determinados marcadores com o prognóstico da doença25,30,33. 
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Quadro 1. Diagnóstico diferencial.

Diagnóstico diferencial principal

Condição Como diferenciar

Astrocitoma 
pilocítico

Imagem cística, com nódulo 
realçado, restrita ao cerebelo 

Ependimoma Formação multinodular e cística. 
Na clínica, prevalece a ataxia.

Outros diagnósticos possíveis

Teratoma

Ganglioma

Hemangioblastoma (síndrome de Von Hippel-Lindau)

Tumor rabdoide atípico

Fonte: adaptado de Millard et al., 201628; Horan, 202229.

TRATAMENTO

O tratamento envolve equipe multidisciplinar, incluindo Neurocirurgia, Oncologia e Ra-

dioterapia, entre outros profissionais, com a importante participação da família durante todas 

as fases deste processo.

Idealmente, o paciente deve ser encaminhado à cirurgia assim que obtido o diagnóstico. 

Sendo assim, primariamente o tratamento inclui a ressecção cirúrgica da lesão, se possível 

total, sem agregar déficit neurológico. Neste contexto, a invasão do tronco encefálico ao as-

soalho do 4° ventrículo geralmente é um fator limitador à excisão cirúrgica completa. A res-

secção subtotal e a ressecção quase total são inferiores à ressecção total do tumor quanto ao 

prognóstico. A monitorização neurofisiológica intraoperatória é uma ferramenta importante 

no ato operatório.

Como objetivo concomitante à ressecção, o ato cirúrgico possibilita a aquisição de tecido 

para análise histopatológica e molecular e visa estabelecer diagnóstico molecular para estrati-

ficação de risco e projeção de sobrevida e responsividade à terapêutica adicional.
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A radioterapia é o principal tratamento adjuvante à cirurgia, sua implantação trouxe ga-

nho importante de sobrevida aos pacientes. Rotineiramente é realizada por toda a extensão 

do SNC com foco especial para a área primária tumoral, por conta da propensão do medulo-

blastoma a metástases por todo o SNC. A realização desta modalidade de terapia em crianças 

menores de 3 anos de idade torna-se um grande desafio pelo impacto ao neuroeixo nesta 

faixa etária35.

Podemos esperar como complicações desta modalidade de tratamento o desenvolvimen-

to de debilitação neuropsicológica permanente, com impactos no QI, problemas de crescimen-

to e vulnerabilidade socioeconômica na vida adulta, dentre outros. Estes riscos apresentam 

relação inversamente proporcional à idade do paciente1,5,6,35,36,37. 

Por sua vez, a quimioterapia promove o aumento da sobrevida dos pacientes, em especial 

aqueles que não podem ser submetidos à radioterapia. Diversos estudos demonstram bene-

fício maior na quimioterapia pós-radiação, em comparação à pré-radiação, em não-metastá-

ticos. Não há um regime universalmente padronizado de quimioterapia, sendo que são des-

critos múltiplos agentes para este fim, com destaque para cisplatina, carboplatina, vincristina, 

ciclofosfamida e lomustina. O número de doses e de combinações medicamentosas continua 

muito variável35,38,39. 

PROGNÓSTICO

De acordo com o estudo de Gilbertson são indicativos de mau prognóstico: idade mais 

jovem (particularmente menor de 3 anos); doença disseminada (metastática); impossibilida-

de de remoção total com tumor residual maior que 1,5 cm2; e diferenciação histológica em 

linhagens gliais, ependimais ou neuronais10. Estudo de Weil et al., demonstrou que o gênero 

feminino está associado a um desfecho melhor na sobrevida40. 

O perfil da expressão genética é altamente preditivo da resposta à terapia, sendo atu-

almente a avaliação de múltiplos marcadores biológicos um importante preditor para esses 

pacientes. Com o advento da nova classificação molecular, há tentativa de correlacionar es-

tes subtipos com prognósticos. Um destes trabalhos investigou a possibilidade de existirem 

subgrupos moleculares adicionais dentro do meduloblastoma infantil e se eles poderiam ser 

usados para melhorar a subclassificação da doença e as previsões de prognóstico20. 

Outro estudo recomenda que aconselhamento e testes genéticos devem ser usados como 

procedimento padrão de tratamento em pacientes com MBWNT e MBSHH, uma vez que es-
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ses pacientes apresentam a maior prevalência de mutações germinativas prejudiciais em 

genes conhecidos de predisposição ao câncer. Os autores propuseram critérios para tria-

gem genética de rotina para pacientes com meduloblastoma com base nas características 

clínicas e moleculares do tumor1.
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INTRODUÇÃO 

O cisto coloide (CC) é um tipo de tumor intracraniano benigno, caracterizado por apre-

sentar paredes finas e seu conteúdo é um material coloide. Localizam-se geralmente na por-

ção anterior do terceiro ventrículo próximo ao forame de Monro. São lesões que se originam 

dos remanescentes embrionários endodérmicos do encéfalo1.

A obstrução do forame interventricular de Monro desencadeia sintomas como hidroce-

falia obstrutiva aguda ou mesmo morte súbita2. Em alguns casos, os CC podem ser assinto-

máticos, ou seja, sem hidrocefalia aguda – incidentalmente ou com dores de cabeça intermi-

tentes devido à obstrução de forame de Monro incompleta e intermitente. As manifestações 

clínicas podem incluir cefaleia, visão turva, náuseas, vômitos, distúrbios da marcha e com-

prometimento cognitivo. 

 Embora incomum, também foi descrita hidrocefalia obstrutiva aguda com deterioração 

neurológica súbita e até morte3. Uma vez que o CC se torna sintomático, os pacientes cor-

rem o risco de deterioração adicional, alguns dos quais podem ser fatais4. A deterioração da 

memória é um sintoma observado em casos de hidrocefalia de pressão normal e também em 

possíveis consequências dos efeitos causados pelo CC. Os mecanismos que levam a esse 

declínio cognitivo estão relacionados à lesão dos fórnices, seja por: compressão local, hidroce-

falia por aumento da pressão intracraniana (PIC) ou lesão deles durante o tratamento cirúrgico 

para ressecção do CC4.

Em relação à epidemiologia, os CC compreendem cerca de 0,5 a 2,0% de todos os tu-

mores intracranianos2. Os CC do terceiro ventrículo do cérebro são lesões raras, tratáveis e 

benignas, representam entre 0,6 e 2% das massas intracranianas5. 

QUADRO CLÍNICO 

O quadro clínico mostra sinais inespecíficos e incluem indícios de aumento da PIC, 

como dores de cabeça, náuseas, distúrbios visuais, vômitos, papiledema, hipertensão in-

tracraniana, alterações hemorrágicas e, raramente, morte súbita. Esses sintomas se mani-

festam quando há obstrução do fluxo para o líquido cefalorraquidiano (LCR). Os pacientes 

também podem apresentar sintomas neurológicos como marcha instável e ataques de que-

da idiopáticos6. A cefaleia é a queixa mais comum, estando presente em 68% a 100% dos 

casos diagnosticados.
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Apesar de se pensar que a combinação de dores de cabeça intermitentes e ataques de 

queda são patognomônicos para obstrução via cisto coloide, estes sintomas não estão pre-

sentes em todos os casos da doença. Assim, é comum a doença apresentar-se de forma as-

sintomática e a descoberta da presença dos CC acontece apenas após exames de ressonância 

magnética (RM) ou tomografia computadorizada (TC) do crânio7.

DIAGNÓSTICO 

Quando o paciente está com suspeita de hidrocefalia aguda e deterioração neuroló-

gica devido ao cisto coloide, é necessária uma avaliação imediata do sistema cardiorrespi-

ratório (protocolo ABCs) e nervoso. Os exames de imagem também são importantes para 

concluir o diagnóstico, sendo os principais: a tomografia computorizada (TC) de crânio e 

ressonância magnética (RM) cerebral. Estes são a base para avaliação de pacientes com 

cisto coloide8.

É importante ressaltar que o uso generalizado da TC de crânio e da RM cerebral possibi-

litou o aumento dos diagnósticos de CC, mesmo que de forma insidiosa9. Antes do acesso da 

TC e da RM, o diagnóstico desses cistos era desafiador, tal que 1 em cada 5 portadores morria 

subitamente10.

Nestes exames, espera-se encontrar lesões arredondadas e bem demarcadas, medindo 

em média 3 a 4 mm de diâmetro, localizadas no terceiro ventrículo, próximo ao forame de 

Monro8. Cistos maiores que 1,5 cm de diâmetro são capazes de obstruir o forame, e são vistos 

mais facilmente nos exames9. Cistos coloides raramente se encontram em regiões extraven-

triculares, de modo que pouquíssimos casos foram relatados11.

TOMOGRAFIA COMPUTORIZADA 
Na TC de crânio, a maioria dos CC  é vista no exame como hiperdensa, ao comparar com 

parênquima cerebral, sendo raro apresentarem-se como hipodensos ou isodensos8,9.

Ademais, os cistos podem provocar o aumento da pressão intraventricular e o vazamento 

transependimário do LCR. Consequentemente, a imagem pode apresentar: cornos temporais 

alargados, ventriculomegalia e hipodensidade da região periventricular. Calcificações e he-

morragias são raramente observadas12. 



| 383

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Figura 1. TC do crânio com cisto coloide no forame de Monro. 

Fonte: adaptado de Tenny e Thorell, 20228.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA 
As propriedades radiológicas na RM são muito variáveis, alterando em função da sua 

constituição. Ao ponderar as imagens em T1, aproximadamente metade dos cistos apre-

sentam-se hiperintensos8, por conta da maior concentração de colesterol no seu interior. 

Já os demais são isointensos ou hipointensos. Quanto a T2, maior parte deles é observada 

como hipointensa12.

Além da finalidade diagnóstica, as imagens radiológicas também são úteis para determi-

nar a conduta. Tal que, cisto hiperdenso em TC ou hipointenso em RM/T2 contraindica aspira-

ção estereotáxica, por possuírem conteúdo viscoso12. Enquanto que naqueles hipodensos na 

TC e hiperintensos em RM/T2 a aspiração é adequada. Quanto ao melhor método, a TC era a 

mais indicada até recentemente. Todavia, com o surgimento da RM 3-Tesla, esta passou a ser 

a primeira escolha12. 
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Figura 2. RM de cistos coloides na região da região pineal. Paciente masculino (A-B) de 38 
anos com cisto simples na região pineal: A. sequências axiais ponderadas em T2; e B. FLAIR 
Coronal (recuperação de inversão atenuada de fluido) de um cisto unilocular simples na região 
pineal sem estrutura interna (seta branca). Paciente feminino (C-F) de 31 anos com cisto 
atípico na região pineal: C. sequência axial ponderada em T2 de um cisto atípico multilocular 
septado (seta branca fechada) na região pineal; D. TC axial da cabeça mostrando calcificação 
anterior (seta branca fechada); E. sequência T1 pós-contraste axial; e F. imagem sagital 
realçada com gadolínio de um cisto atípico septado, realçado posteriormente (setas brancas 
abertas na região pineal). 

Fonte: adaptado de Jenkinson et al., 202110.
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Quadro 1. Diagnóstico diferencial. Outras lesões que 
se comportam semelhantes ao cisto coloide nas imagens.

craniofaringioma linfoma

ependimoma meningioma

germinoma metástase

astrocitoma de células gigantes astrocitoma pilocítico

hemorragia tumor hipofisário

Fonte: Adaptado de Tenny e Thorell, 20228.

Devido aos diagnósticos diferenciais, é necessário um radiologista treinado para detectar na 

imagem o conteúdo do cisto e identificar corretamente o tipo de lesão, para correto diagnóstico.

TRATAMENTO 

O tratamento do CC depende se o cisto está gerando sintomas no paciente ou se a des-

coberta foi incidental. Os sintomas causados por esses cistos são amplamente dependentes 

do efeito da massa no forame de Monro1. Os sintomas mais comuns gerados pelo CC é a hi-

drocefalia e, nesse caso, deve ser tratado8.

CLÍNICO 
Cistos coloides menores que 10mm ou localizados mais centralmente no terceiro ventrí-

culo são menos propensos a obstruir a curto prazo. Esses CC podem ser monitorados ao longo 

do tempo com imagens seriadas procurando o tamanho e sua localização, bem como qualquer 

evidência de hidrocefalia8.

CIRÚRGICO 
Primeiramente, é importante garantir que o paciente está com as vias aéreas livres, res-

pirando normalmente e com circulação adequada. Depois, a prioridade é tratar a hidrocefalia 

aguda, colocando um dreno ventricular externo (DVE) para que o excesso de LCR seja drena-

do, diminuindo a PIC8. 
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A ressecção cirúrgica é considerada primeiro para o tratamento sintomático do CC, 

mesmo que a hidrocefalia esteja ausente13. As opções de tratamento cirúrgico são: cranio-

tomia com excisão por via transcalosa ou transcortical, remoção por endoscopia e aspira-

ção estereotáxica8.

Na craniotomia para remoção de CC, é feita uma incisão no couro cabeludo e parte da 

calota craniana é retirada temporariamente para ser possível acessar o local do cisto. As vias 

para remover os CC são a transcalosa e transcortical. Na abordagem transcalosa, os dois 

hemisférios frontais são separados, e um corredor cirúrgico é criado através da extremidade 

rostral do joelho do corpo caloso para acessar o CC. Para a via transcortical, um corredor ci-

rúrgico é desenvolvido diretamente através do córtex cerebral, mais comumente através do 

giro frontal e médio direito, para acessar o ventrículo lateral. O CC pode, então, ser removido 

através do ventrículo lateral. 

Já a opção endoscópica, não é indicada para todos os tipos de CC, necessitando de ava-

liação quanto ao seu tamanho e localização. Realiza-se uma pequena incisão no couro cabe-

ludo e um pequeno orifício no osso. Um pequeno tubo, normalmente chamado de bainha, é 

avançado através do cérebro para obter acesso ao ventrículo lateral. Um endoscópio pode, 

então, ser passado para o ventrículo lateral para remover o cisto coloide. A remoção endoscó-

pica de um cisto coloide tende a ter menos risco inicial do que a cirurgia aberta, mas também 

pode ter uma taxa de reoperação ligeiramente maior do que a cirurgia aberta.  

Na aspiração estereotáxica, é feita uma pequena incisão no couro cabeludo e, em se-

guida, um pequeno orifício no osso. O cirurgião então avança uma agulha através do cérebro 

e no cisto usando alguma variedade de neuronavegação. O conteúdo do CC pode ser aspi-

rado, diminuindo seu tamanho. A aspiração de um CC pode não ser possível se o conteúdo 

do CC for particularmente espesso ou se não houver um corredor seguro para o CC. Esse 

tratamento tem menor risco cirúrgico relativo do que uma ressecção endoscópica ou aberta 

do CC, mas tem a maior taxa de reoperação em comparação com as outras duas modali-

dades de tratamento, pois o cisto pode se expandir novamente com o tempo e tornar-se 

sintomático novamente.  

PROFILAXIA
O cisto coloide pode possuir causa genética e, nesse caso, a profilaxia é complexa 

por envolver fatores que não se tem controle. São as alterações cromossômicas de for-

ma aleatória que promovem o surgimento dos tumores14,15. Quando a causa é hereditária 

a pessoa já possui a predisposição a desenvolvê-lo e quando a causa não é hereditária 



| 387

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

há maiores possibilidades de profilaxia já que a forma como o sujeito interage com o 

ambiente é que é determinante. Nesse caso, a prevenção é pautada pela mudança em 

comportamentos e ações do cotidiano14. 

Os tumores intracranianos estão além da genética e possuem causas multifatoriais. 

A causa pode ser provocada pela radiação utilizada em radioterapia ou exames como RX 

e TC. A causa, também, pode ser influenciada por infecções virais e por substâncias quí-

micas14. Esses fatores alteram genes responsáveis pela divisão ou pelo retardamento da 

divisão15. Dessa forma, faz-se necessário como ação de profilaxia evitar a exposição de 

forma exagerada a radiações, realizar a prevenção contra infecções virais e evitar subs-

tâncias químicas cancerígenas14.
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INTRODUÇÃO 

Craniofaringiomas (CFs) são tumores do sistema nervoso central (SNC) raros, não gliais 

e extra-axiais, originados a partir do epitélio remanescente do ducto craniofaríngeo1. Comu-

mente, estão localizados na sela túrcica e na região supra selar de apresentação predominan-

temente benigna2. As manifestações clínicas do CFs provêm do efeito massa em estruturas 

adjacentes à neoplasia que pode levar a distúrbio de desenvolvimento da hipófise, endocrino-

patias e distúrbios visuais2,3.

CFs são as neoplasias intracerebrais não neuroepiteliais mais comuns em crianças, cor-

respondendo de 5 a 11% de tumores nessa faixa etária. Constituem de 1,2 a 4,6% de todos os 

tumores intracranianos, com incidência de 0,5 a 2,5 por ano em todo o mundo4. A prevalência 

parece ser igual no sexo feminino e masculino4. Por se tratar de uma afecção rara, os dados 

epidemiológicos de CFs no Brasil são escassos. 

Os CFs apresentam dois subtipos histológicos, que diferem em gênese e distribuição 

etária: craniofaringioma adamantinomatoso (CFA) e craniofaringioma papilar (CFP)4. Os CFPs 

são mais restritos aos adultos, com idade média de 40 a 55 anos, já os CFAs, subtipo mais 

comum, afetam todas as faixas etárias e tem distribuição bimodal, com pico de incidência em 

crianças de 5 a 15 anos e adultos de 45 a 60 anos4. 

 A mortalidade geral do CF é relatada como sendo três a cinco vezes maior do que a 

observada na população geral5. A morbidade a longo prazo está relacionada aos fatores de 

risco primários do tumor e/ou relacionados ao seu tratamento. Como exemplos podemos ci-

tar doença progressiva com múltiplas recorrências, doenças vasculares cerebrais e deficiên-

cias neuroendócrinas4. Os CFs são um desafio, visto que as opções terapêuticas permanecem 

controversas. E, além disso, são frequentes as recorrências pós-cirúrgicas que impactam na 

morbidade e mortalidade de pacientes adultos e pediátricos5.

QUADRO CLÍNICO

Os sintomas iniciais dos craniofaringiomas são geralmente silenciosos, fazendo com que 

algumas vezes o paciente procure auxílio médico somente após o desenvolvimento de sin-

tomas mais graves associados com o crescimento do tumor4. São três os principais sinais e 

sintomas do craniofaringioma – alterações endócrinas, alterações visuais e sintomas de hiper-

tensão intracraniana (HIC) –  e serão descritos a seguir4.
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As alterações endócrinas consistem nas deficiências hormonais, principalmente de 

hormônio do crescimento (GH), que acomete cerca de 80% dos pacientes e pode gerar re-

dução da velocidade de crescimento em crianças, e ganho de peso e fadiga6,7. Além disso, 

deficiência de gonadotrofinas, como o FSH e LH, pode ocorrer, resultando em disfunção 

erétil, amenorreia e perda de libido6,7. Também é possível a deficiência de hormônio adre-

nocorticotrófico (ACTH), desencadeando sintomas de insuficiência adrenal, como perda 

de peso, artralgia, tontura e hipotensão. Igualmente, os níveis de hormônio tireoestimu-

lante (TSH) podem decair, causando sintomas de hipotireoidismo, como ganho de peso, 

fadiga, constipação e intolerância ao frio4,6,7. Por fim, alguns pacientes ainda podem apre-

sentar diabetes insipidus, que se traduz por deficiência de vasopressina, levando a poliúria 

e polidipsia4,6,7.

As alterações visuais variam de acordo com a localização e tamanho do tumor, sendo 

a hemianopsia heterônima bitemporal a mais comum, correspondente a acometimento do 

quiasma óptico4,6,7.

Os sintomas de HIC são sintomas tardios, que geralmente correspondem a tumores de 

grande volume, elevando, assim, a pressão intracraniana4,6,7. Assim, nos casos de craniofarin-

gioma, a HIC é um sinal que comumente indica um tumor de longa evolução4,6,7. Nesses casos, 

os pacientes podem queixar-se de cefaleia, náuseas, vômitos e edema de papila4,6,7. Estudos 

recentes indicaram que a maioria das investigações e diagnósticos desta patologia ocorrem 

somente após o desenvolvimento de sintomas de HIC, em que por muitas vezes a doença já se 

encontra avançada4,6,7. A HIC pode decorrer de compressão cerebral direta ou por hidrocefalia, 

comumente decorrente de obstrução do III ventrículo5.

Além destes principais sintomas citados, também podem ocorrer outros sintomas não tão 

comuns, como alterações hipotalâmicas, podendo gerar sintomas psiquiátricos4.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA 
Em muitos casos, o diagnóstico do craniofaringioma é realizado tardiamente em decor-

rência da sutilidade dos sinais clínicos. A identificação simultânea de manifestações neuroló-

gicas, endócrinas e oftalmológicas sustenta a possibilidade de um craniofaringioma e indica 

a necessidade de investigação radiológica8. Assim, ao considerar a epidemiologia e a com-

binação clínica, com manifestações como cefaleia, deficiência visual, diminuição da taxa de 
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crescimento (crianças), hipogonadismo (adultos) e poliúria/polidipsia, é necessário inferir o 

craniofaringioma como diagnóstico diferencial9.  

EXAMES LABORATORIAIS
O conjunto de achados clínicos e alterações de exames laboratoriais envolvendo, prin-

cipalmente, o sistema endócrino possuem grande relevância diagnóstica. Sendo assim, é de 

suma importância a avaliação detalhada da função hipofisária, sendo solicitados a dosagem 

de triiodotironina (T3), tiroxina (T4), hormônio tireoestimulante (TSH), LH, FSH, prolactina, 

testosterona, progesterona e estrogênio (em mulheres), GH, IGF-1, ACTH, cortisol basal, cor-

tisol urinário 24h, além de volume de diurese e densidade urinária10. 

EXAMES DE IMAGEM
Quanto aos exames de imagem, a tomografia computadorizada (TC) e, principalmente, a 

ressonância magnética (RM) são indispensáveis e permitem a identificação da massa tumoral 

no SNC9. A TC é utilizada para identificar ou excluir a presença de aspectos sólidos e calcifica-

ções na massa tumoral, os quais são características encontradas na grande maioria dos casos 

de craniofaringioma11,12. 

Figura 1. A e B. TC em plano coronal demonstrando 
lesão selar e supra selar apresentando porção calcificada. 

Fonte: Adaptado de Gomes e Alves, 201413.

A RM é fundamental no pré-operatório, visando detalhar a lesão e identificar estruturas 

circunjacentes. Além disso, por meio das sequências T1 e T2 é possível avaliar a invasividade 

do tumor13. Neste exame, a aparência do craniofaringioma depende da proporção dos compo-

nentes sólido e cístico, bem como do conteúdo dos cistos, podendo ser colesterol, queratina 

ou hemorragia, e da quantidade de calcificação presente14. 



394 |

Tumores Intracranianos: craniofaringioma

Figura 2. RM sagital sem contraste (A) e com contraste (B) ponderada em T1 
demonstrando um tumor suprasselar hipointenso com áreas císticas com realce 
periférico e uma parte sólida do tumor com realce não homogêneo.

Figura 3. RM coronal ponderada em T1 sem contraste (A) e com contraste (B) 
demonstrando um craniofaringioma intra/suprasselar estendendo-se para o 
terceiro ventrículo (setas de dois tons) com múltiplas calcificações (setas curvas) 
e pequenos cistos (setas brancas).

Fonte: adaptado de Karavitaki et al., 200614.

Fonte: Adaptado de Karavitaki et al., 200614.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A sintomatologia característica, as alterações de exames laboratoriais e os achados ra-

diológicos de massa tumoral no SNC com aspectos típicos sustentam o diagnóstico de cra-

niofaringioma, que é confirmado pela histopatologia da peça cirúrgica, que apresenta epitélio 

escamoso com papilas13. 
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Fonte: os autores, 2023. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Diagnóstico diferencial Características radiológicas

Cisto da Fenda de Rathke

Lesão arredondada, de contorno liso, com ausência 
de calcificações e apresentação homogênea na RM, 
geralmente assintomática. Encontradas em cerca de 12 
a 33% das hipófises normais em necropsias15

Cisto dermoide
Origina-se dos 3 folhetos embrionários. Possui 
conteúdo lipídico. Pode conter glândulas sebáceas, 
pelos e dentes16 

Cisto epidermoide

Possuem localização mais frequente na fossa posterior, 
principalmente na região do ângulo pontocerebelar. Há 
característica de hipodensidade na TC, hipointensidade 
em T1 na RM e de hiperintensidade em T2 nas 
imagens ponderadas16

Adenoma hipofisário

Aparecem na TC como macroadenomas isodensos ou 
hipodensos, com baixa variação de realce ao utilizar 
contraste. Na RM,  apresenta intensidade homogênea 
baixa nas imagens ponderadas em T117 

Cisto aracnoide

A massa cística costuma apresentar característica 
homogênea e com contorno mais regular, havendo 
apenas líquido cefalorraquidiano em seu interior. Na 
TC, o contraste não realça o cisto18 

Abscesso suprasselar

Costuma aparecer na TC com uma area central de 
hipodensidade circundada por anel de densidade 
aumentada. Na RM, a imagem ponderada em T1 
demonstra lesão hiperintensa na parede do abscesso, 
e em T2 hiperintensidade do conteúdo deste, 
demonstrando edema19 

Tuberculoma
Lesão apresenta centro hipodenso em imagens de 
RM, sugestivo de liquefação em seu interior. São mais 
comumente encontrados na junção corticomedular20 

Meningioma 

Geralmente apresenta homogeneidade, alta 
delimitação e associação com a dura-máter nas 
imagens de RM. Lesões de base de crânio podem 
apresentar mais frequentemente o envolvimento de 
vasos sanguíneos. Aspectos císticos não são comum21

Fonte: Adaptado de Tenny e Thorell, 20228.
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TRATAMENTO

TRATAMENTO CIRÚRGICO

O manejo cirúrgico do craniofaringioma na população pediátrica é ainda controverso. O 

que se preconiza é o tratamento que envolva a menor morbidade a longo prazo. O tratamento 

pode incluir somente cirurgia, apenas radiação ou uma combinação dos dois, que é a modali-

dade mais empregada4. 

As cirurgias radicais demonstram elevados níveis de controle tumoral, porém podem se 

associar a prejuízos da função endócrina e cognitiva. Entretanto, quando possível, ressecções 

completas podem levar a menores taxas de recidiva e melhores resultados no longo prazo10.

Alguns autores têm preconizado uma abordagem mais conservadora e, em situações 

específicas, como tumores menores, sem maiores complicações endócrinas, oftalmológicas e 

neurológicas, optar por avaliações clínico-radiológicas seriadas10.

Na abordagem desses tumores, é necessário analisar aspectos relacionados ao estado 

tumoral, como presença e grau de invasão de estruturas adjacentes. O principal objetivo da 

abordagem cirúrgica é reduzir o efeito de massa, principalmente em vias nervosas, além da 

recuperação da função hipofisária. Dentre as possíveis complicações dessa abordagem, des-

tacam-se hemorragia, lesões de quiasma óptico e lesões de haste hipofisária10. 

RADIOTERAPIA
A radioterapia é comumente empregada após a abordagem cirúrgica, principalmente em 

tumores residuais e/ou recidivantes. Atualmente, a técnica mais empregada é a de radiote-

rapia estereotáxica fracionada, em que uma alta fração de radiação é emitida a uma região 

delimitada do tumor. Apesar dos resultados serem semelhantes à radioterapia convencional, 

essa modalidade permite menor dano aos tecidos adjacentes10.

Quando se considera a associação de ressecção parcial do tumor com radioterapia, a so-

brevida sem progressão de doença é de 97%, em 3 anos, e 92%, em 5 anos. Dentre as com-

plicações, destacam-se alargamento da massa cística do tumor, sem mecanismo devidamente 

esclarecido10. Adicionalmente, hipopituitarismo pode ocorrer em até 48% dos pacientes e está 

diretamente relacionado à dose de radiação aplicada10.
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INTRODUÇÃO 

A doença aneurismática intracraniana engloba um espectro amplo de entidades he-

morrágicas e isquêmicas com síndromes clínicas complexas e diversas, que incluem desde 

pacientes assintomáticos até subitamente enfermos. Este capítulo oferece uma visão geral 

do aneurisma intracraniano (AI) roto na circulação anterior – o local de maior ocorrência de 

aneurismas – e discute a abordagem terapêutica de acordo com as mais recentes descober-

tas na área1.  

AIs são dilatações patológicas nas artérias do encéfalo ou em suas ramificações2. Apro-

ximadamente 90% apresentam morfologia sacular, ocorrendo principalmente em bifurca-

ções, e 10% são fusiformes3. Os AI saculares são anormalidades vasculares adquiridas que 

causam desprendimento da parede arterial. Frequentemente estão localizados na bifurca-

ção das artérias na circulação anterior junto ao Círculo de Willis em 80% dos casos.  Nos 

últimos anos, houve aumento da detecção de AIs não rotos na prática clínica devido ao uso 

frequente de TC e RM. 

Figura 1. Modelo de aneurisma sacular em bifurcação arterial 
e suas camadas histológicas.

Fonte: os autores, 2023.



| 401

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Figura 2. Circulação anterior (em amarelo) 
e circulação posterior (em azul).

Fonte: os autores, 2023.

Podem apresentar sintomatologia de acordo com seu volume, localização, ou ruptura. 

Aneurismas intracranianos não rotos de circulação anterior ocorrem no sistema carotídeo de 

vascularização, isto é, nas artérias carótidas internas e em seus ramos, dos quais destacam-

-se seus dois ramos terminais e suas ramificações – artérias cerebrais médias e artérias ce-

rebrais anteriores – e as artérias comunicantes posteriores, oftálmicas e corioideas anterio-

res4. Apresentam menor risco de ruptura quando comparados aos de circulação posterior5. 
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QUADRO CLÍNICO 

O quadro clínico pode abranger sintomas específicos, inespecíficos ou ainda nenhum 

sintoma. Cerca de 90% dos AI de circulação anterior são assintomáticos5, o que não reduz a 

importância do reconhecimento de seu quadro clínico. Ao contrário, é bem estabelecido que 

AIs não rotos sintomáticos apresentam maior risco de ruptura2,6, merecendo, portanto, aten-

ção especial no manejo, o que geralmente significa necessidade de intervenção urgente3.  

 Dentre a minoria sintomática, uma grande parte apresenta apenas sintomas inespe-

cíficos como cefaleia, ataxia, síncope e problemas cognitivos. Já foram relatados, também, 

pacientes que apresentavam em sua sintomatologia disartria, parestesia e epilepsia7. Mais 

raro, alguns AIs podem manifestar sintomas isquêmicos devido a êmbolos que resultam do 

fluxo turbulento intraneurismático3. 

Os sintomas específicos geralmente estão relacionados com os nervos cranianos que 

perpassam a circulação anterior7. Por exemplo, grandes AIs da artéria comunicante anterior 

podem causar efeito expansivo sobre o quiasma óptico e manifestar-se por hemianopsia bi-

temporal. Não obstante, AIs do segmento oftálmico da artéria carótida interna podem afetar o 

nervo óptico, causando perda de campo visual nasal unilateral isoladamente ou em combina-

ção com déficit de campo temporal superior contralateral. É possível ainda que os AIs de seg-

mento oftálmico e de artéria comunicante anterior levem à neuropatia óptica retrobulbar por 

isquemia relacionada à compressão, embora esse achado seja bem mais raro que os demais8. 

Além disso, AIs da circulação anterior também podem gerar déficits de terceiro nervo 

craniano9, manifestados principalmente por ptose palpebral, diplopia, oftalmoplegia, aniso-

coria e disfunção do reflexo pupilar10,11,12.

De acordo com Albuquerque13, quanto mais grave for a paralisia nervosa no momento 

da internação do paciente, menor é a probabilidade de recuperação total; entretanto, isso 

não significa que pacientes que se apresentavam inicialmente com paralisia completa não 

possam evoluir com recuperação também completa, embora com algum atraso.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA 
A grande fração de assintomáticos somada à utilização cada vez mais comum de exa-

mes de imagem, como RM, faz com que a maior parte dos AIs sejam achados inciden-
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tais2,3,5,14. Dessa forma, os achados semiológicos podem auxiliar na suspeita de AI, mas o 

diagnóstico deve ser feito com base nos achados de exames de imagem.  

EXAMES LABORATORIAIS 
Não há estudo que estabeleça correlação entre achados de exames laboratoriais com a 

presença de aneurismas cerebrais. 

EXAMES DE IMAGEM 
O exame de imagem padrão-ouro para diagnóstico de AI é a angiografia15, que consiste 

na exposição radiológica seriada com uso de contraste inserido por cateter a partir de uma 

punção na artéria femoral, com auxílio de fio guia, até as artérias carótidas. Por se tratar de um 

procedimento invasivo, de alto custo e demorado, atualmente, utiliza-se a angioressonância 

cerebral (angioRM) e, também, a angiotomografia (angioTC) para diagnóstico de AI. 

Figura 3.  Arteriografia com AI de artéria 
comunicante anterior.

Fonte: os autores, 2023.
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Comparando os exames não invasivos, a angioRM com contraste mostrou-se suficiente 

para detecção de AIs maiores que 4mm, apresentando uma sensibilidade de 94,5%16. Já a 

angioTC, possui uma acurácia diagnóstica relativamente alta, embora seja menos precisa 

para a visualização de aneurismas menores que 3mm; além disso, aneurismas dissecantes 

sem saco aneurismático podem não ser vistos na angiotomografia, mesmo com diâmetros 

maiores que 5 mm17. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de AI da circulação anterior sintomáticos7.

Hemorragia subaracnoidea Cefaleias primárias

Acidente vascular encefálico isquêmico Neoplasia

Hemorragia intracraniana Epilepsia

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO 

Atualmente, existem três abordagens para pacientes com AI não-roto: observação, cli-

pagem cirúrgica e tratamento endovascular.  Dentre os fatores determinantes para a esco-

lha da abordagem estão: expectativa de vida do paciente, risco estimado de ruptura, risco 

de complicações do tratamento preventivo e a vontade do paciente2.

CLÍNICO 
Apesar da crescente quantidade de estudos acerca do comportamento do aneurisma, 

a ocorrência da ruptura permanece imprevisível. Por isso, a decisão de tratar ou não um AI 

não-roto é complexa. Caso a opção seja não intervir, o tratamento conservador consiste em 

reduzir os fatores de risco conhecidos na literatura e monitorar o crescimento do AI através 

de exames de imagem. O intervalo de realização dos exames é dificilmente padronizado 

devido ao crescimento descontínuo no decorrer do tempo2.
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Alguns parâmetros que podem ser considerados nessa decisão são a idade e a saúde 

do paciente. A faixa etária mais jovem, ou seja, com o aparecimento de aneurisma antes dos 

50 anos18, e a expectativa de vida mais longa estão relacionados com história natural mais 

grave, favorecendo a escolha de um tratamento invasivo. Enquanto a idade avançada está 

acompanhada de menor risco de ruptura, possibilitando tratamentos conservadores, atra-

vés de acompanhamento de imagens seriadas e redução de riscos3. 

Em relação ao tamanho da lesão, o risco aumenta quando o aneurisma é maior que 

7mm, sendo medido geralmente no maior diâmetro do colo do aneurisma até a ponta da 

cúpula aneurismática, ou a medida máxima de largura5. De forma geral, recomenda-se que 

o tratamento para pacientes com AI com menos de 7 mm seja clínico, e que o acompanha-

mento seja feito por angioRM18. 

Contudo, AIs próximos ao corpo caloso e nas artérias comunicantes anteriores tendem 

a romper em tamanhos menores que os demais, próximo a 3mm3. Enquanto as artérias co-

municantes anteriores apresentam risco aumentado de ruptura5, as artérias cerebrais mé-

dias apresentaram menor risco14.

Considera-se que aneurismas não rotos sintomáticos apresentam maior risco de rup-

tura, portanto, devem ser tratados2, na maior parte das vezes, com intervenção urgente3. 

Geralmente, também estão associados com tamanho maior que 7mm e formato irregular19. 

Em caso de ter tido hemorragia subaracnoidea pode aumentar em até 11 vezes as chances 

de ruptura do AI com menos de 10 mm, quando comparado com a possibilidade de nunca 

ter tido HSA prévia20.

O AI não é considerado uma desordem congênita, pois apresenta mudança estrutural 

contínua, a qual é acelerada por fatores de risco cardiovasculares2. Os fatores modificáveis 

para a tentativa de evitar a ruptura de AI incluem a manutenção da pressão arterial, através 

do uso de medicações anti-hipertensivas como fator de proteção14.  De acordo com Nahed 

et al., pacientes hipertensos com AIs de 7mm ou menores foram 2,6 vezes mais propensos 

a sofrer ruptura do que pacientes com pressão arterial normal. 

Se um AI vai permanecer estável ou crescer depende de um equilíbrio entre o reparo da 

parede e sua destruição. Mudanças estruturais moleculares são aceleradas por hábitos como 

o tabagismo, que causa inflamação da parede do aneurisma e alterações hemodinâmicas2. 

AIs múltiplos não se associam a um maior risco de ruptura; no entanto, estão sujeitos a 

um risco cumulativo dos aneurismas individuais5. 

No estudo de Sonobe et al., para todos os casos analisados, o risco médio de ruptu-

ra estabilizou após 38,5 meses em média de acompanhamento. Dados como esse podem 
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orientar o período mínimo de seguimento do tratamento clínico. Entretanto, estudos ge-

ralmente são realizados com um período curto de acompanhamento, quando o mínimo 

deveria ser uma década3.

Na consulta com um paciente portador de AI, é fundamental analisar a história natural 

da doença5,20, para então, fornecer o aconselhamento necessário, e  informar o paciente do 

risco de ruptura e fatores de riscos e que, ainda assim, a ruptura é imprevisível. Caso seja 

tabagista, motivá-lo a parar de fumar. A intervenção mais eficaz citada na literatura para o 

tratamento conservador seria o controle da pressão arterial do paciente, em especial nos 

casos de hipertensão arterial sistêmica. Contudo, deve-se evitar avaliar o risco de ruptura de 

um AI com base em um único critério, como tamanho e localização do aneurisma2. 

Não utilizar com o paciente frases que impactam o emocional, como, por exemplo, cha-

mar um aneurisma de “bomba-relógio”. O embasamento para restringir as atividades diárias 

é insuficiente, então, salientar que o paciente pode dar continuidade a exercícios, esportes, 

relações sexuais e que é possível engravidar ou realizar viagens aéreas. Não é recomendada 

a triagem nos membros da família, exceto quando dois ou mais parentes de primeiro grau 

são conhecidos por serem afetados por AI ou hemorragia subaracnoidea2.

A importância em estudar AIs não rotos está em que, conhecendo-se a história natural 

desse tipo de formação arterial é possível definir a conduta mais segura e condizente às 

necessidades do paciente18.  Atualmente, não há evidências suficientes de portadores de AI 

para determinar os riscos e benefícios relativos do tratamento conservador, clipagem micro-

cirúrgica ou embolização. Até que essa evidência esteja disponível, a escolha do tratamento 

dependerá de outras considerações21.

CIRÚRGICO

CLIPAGEM
O objetivo no tratamento cirúrgico de aneurismas não-rotos é a preservação da artéria 

afetada por meio da exclusão do saco aneurismático da circulação. A técnica clássica uti-

lizada para se chegar a esse objetivo é a clipagem cirúrgica, que, basicamente consiste na 

realização de uma craniotomia e na posterior fixação de um clipe ao redor do colo do aneu-

risma. A técnica foi introduzida, em 1937, por Walter Dandy, usando um clipe desenvolvido 

por Harvey Cushing e segue sendo aprimorada desde então3. 

Em relação aos riscos, atualmente, existem evidências de que a morbidade e a mortali-

dade relacionadas ao tratamento cirúrgico excede consideravelmente o risco de 7,5 anos de 
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ruptura entre os pacientes sem hemorragia subaracnoide prévia com AIs não rotos menores 

que 10mm de diâmetro20. Quanto ao perfil do paciente, as taxas de morbidade e mortali-

dade relacionadas à cirurgia são substancialmente mais baixas em pacientes mais jovens 

do que em pacientes de faixa etária mais elevada. Em síntese, fatores de risco para um 

desfecho desfavorável da clipagem incluem: localização na circulação posterior, aumento do 

diâmetro do aneurisma e idade > 55 anos2.

TRATAMENTO ENDOVASCULAR
Na técnica endovascular, introduzida por Guido Guglielmi em 1989, micro-molas são 

inseridas no lúmen do aneurisma, visando a formação de um trombo no local e a conse-

quente obliteração do saco aneurismático. A técnica dispensa a craniotomia, o que torna 

a recuperação consideravelmente mais rápida. Em relação à aplicabilidade, a técnica não 

é indicada para o tratamento de AIs de colo largo, lesões em segmentos arteriais distais 

e AIs com mais de 25mm. Em síntese, fatores de risco para desfecho desfavorável de tra-

tamento endovascular incluem: idade > 52 anos, tamanho do AI > 10mm e localização na 

circulação posterior2,3.
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INTRODUÇÃO 

Os aneurismas intracranianos (AIs) são definidos como dilatações anormais e caracteri-

zam-se por danos localizados na parede arterial1, com lesão estrutural da parede e perda da 

lâmina elástica interna, bem como rompimento da camada média2. AIs que não são respon-

sáveis por hemorragias vêm sendo descobertos incidentalmente com frequência crescente 

devido ao uso generalizado de ressonância magnética (RM) de alta resolução3.

Os AIs não são um distúrbio congênito, mas se desenvolvem ao longo da vida4, po-

dendo romper ou não. Estes últimos, configuram os AIs não rotos que podem ser classi-

ficados como aneurismas incidentais assintomáticos, aneurismas sintomáticos e aneu-

rismas não rotos (adicionais) em pacientes com hemorragia subaracnoidea, em casos de 

aneurisma múltiplos5.

Alguns fatores aumentam a prevalência de AIs não rotos, como o papel genético 

que se reflete na ocorrência de 10 a 13% dos pacientes com doença renal policística 

autossômica dominante e em 23% daqueles com mais de 60 anos de idade, síndrome 

de Ehlers-Danlos tipo IV, displasia fibromuscular e síndrome de Marfan, possivelmente2. 

Ainda, a prevalência de AIs não rotos recebe influência da história familiar positiva, sexo 

e idade, a qual é significativamente maior em pacientes com 30 anos ou mais, em com-

paração àqueles mais jovens6.

Como demonstração do impacto exercido pela idade, AIs são raramente notados em 

crianças, mas quando constatados, sua ocorrência se predispõe mais com o sexo masculino 

(relação 2:1), com taxa de 45% na circulação posterior7.

Há diferenças importantes nas particularidades dos AIs, a depender de sua topografia. 

Comparativamente, aneurismas da circulação posterior têm maior tendência a se romperem 

e se tornarem sintomáticos em relação aos aneurismas da circulação anterior8. Do mesmo 

modo, quando situados na circulação posterior têm um índice de sangramento anual maior 

do que os da circulação anterior9, onde a bifurcação basilar e os aneurismas comunicantes 

posteriores apresentam maior risco de ruptura10.

Provavelmente, um dos motivos que esclarecem esse risco díspar repousa nas caracte-

rísticas morfométricas distintas entre as duas circulações. Nesse sentido, os AIs de circulação 

posterior mostram maior relação de aspecto (profundidade da cúpula do aneurisma/largura do 

colo), cúpula aneurismática e taxa de AIs gigantes9.

Acerca dos AIs gigantes da circulação posterior, têm-se que são raros, contudo, estão 

associados a morbidade e mortalidade significativamente maiores do que os aneurismas in-
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tracranianos gigantes na circulação anterior, em função de seu efeito de massa afetar o tronco 

encefálico e os nervos cranianos adjacentes11.

Especificamente, de todos os AIs, 10 a 15% estão instalados na circulação poste-

rior, dentre os quais os do tronco da artéria basilar representam 8% dos aneurismas, 

sendo o local mais comum a bifurcação basilar (63% e quase metade de todos os aneu-

rismas da circulação posterior), seguida da artéria cerebelar superior e da artéria cere-

belar posterior inferior12.

Nesta conjuntura, em virtude da taxa anual de ruptura de aneurisma na circulação poste-

rior ser de 0,5% e 2,9%, nessa ordem, para a categoria de tamanho de 7 a 12mm de diâmetro 

(sem história prévia de HSA) e da maior distribuição da tecnologia de imagem aumentar a 

incidência de AIs não rotos1, médicos em todo o mundo deparam-se progressivamente com 

um dilema na escolha da conduta adequada4, não havendo ainda padronização na forma de 

intervir, sendo necessário tratamento individualizado5.

QUADRO CLÍNICO

A maioria dos AIs são assintomáticos, a menos que se rompam, e, por isso, são geral-

mente encontrados acidentalmente ou quando um paciente apresenta hemorragia suba-

racnoidea (HSA). Contudo, alguns podem se tornar sintomáticos13,14, com os pacientes po-

dendo apresentar cefaleia (que pode ser grave e comparável à da HSA15, perda de acuidade 

visual, neuropatias cranianas, disfunção do trato piramidal, e dor facial. Essas são sentidas 

devido ao efeito de massa do aneurisma. Por fim, fenômenos isquêmicos podem ocorrer em 

outras regiões por conta de êmbolos originados dentro do aneurisma.

Em relação à cefaleia nos AI, esse é o sintoma em cerca de um terço dos casos16,17. Após 

o tratamento do AI, pode haver uma mudança nos padrões de cefaleia, com melhora de alguns 

doentes, alguns pioram, e outros passam a ter o início de novos episódios18. Porém, há poucos 

dados sobre os padrões de dor após o tratamento19,20.

Considerando a localização do aneurisma nos componentes da circulação posterior, a 

paralisação do nervo oculomotor é comum neste quadro, sendo possível inferir esse compro-

metimento por meio da inspeção da face durante o exame físico quando o paciente apresen-

tar midríase unilateral, ptose palpebral e estrabismo divergente21. Além disso, os fenômenos 

isquêmicos causados por essa posição de aneurisma não roto podem levar à ataxia (cerebelar 

ou vestibular), diplopia e parestesia15.



| 413

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

DIAGNÓSTICO

Aneurismas intracranianos (AI) são dilatações vasculares que possuem uma notável pre-

valência19. A maior parte dos aneurismas não rotos são encontrados incidentalmente, em es-

tudo de neuroimagem ou em rastreamento15,16 .

Ressalta-se que o rastreamento deve ser considerado em pessoas com relativo risco de 

formação de aneurisma intracraniano cerebral como: parentes de primeiro grau de pacientes 

com aneurisma, quando dois ou mais membros da família foram afetados e pacientes com 

doença hereditária associada à presença de aneurisma, a exemplo de doença renal policísti-

ca dominante, aldosteronismo remediável com glicocorticoide, síndrome de Ehlers-Danlos e 

pseudoxantoma elástico17.

A efetividade de triagem pré-sintomática e intervenção preventiva para prevenir a ruptu-

ra de aneurisma depende da prevalência do AI, rendimento do procedimento de triagem, risco 

de ruptura com terapia médica, clipagem ou embolização do aneurisma, o sucesso técnico 

dessas intervenções e o risco do desenvolvimento e ruptura de um novo aneurisma18.

Podem ser identificados por exames como: angiografia por tomografia computadorizada 

(angioTC), angiografia por ressonância magnética (angioRM) e por angiografia de subtração 

digital (ASD)18 .

A angioTC pode ser utilizada no planejamento pré-operatório, haja vista que seus cortes 

junto à base do crânio permitem uma boa visualização dos aneurismas com relação às estru-

turas adjacentes. Além disso, pode ser utilizada no seguimento pós-operatório na monitori-

zação desses aneurismas, porém, apresenta como desvantagens a exposição ao raio-X e a 

necessidade do uso de contraste22.

A angioRM tem como vantagem não expor o paciente à radiação ionizante. Também 

pode ser usada no seguimento pós-operatório para monitorização dos aneurismas, porém, 

tem como limitações certas contraindicações como: pacientes com determinados implantes 

metálicos, a exemplo do marca passo; clipes para aneurisma antigos, anteriores a 1995, e 

fragmentos de projétil de arma de fogo. Ademais, há necessidade de sedação acompanhada 

de anestesista para pacientes com histórico de claustrofobia22.

Dentre essas técnicas, geralmente a preferência é a utilização da angiorressonância, dei-

xando a utilização da angioTC para casos em que a angiorressonância é contraindicada (como 

a clipagem cirúrgica prévia com clipe não compatível com RM)18.

As duas modalidades têm demonstrado alta sensibilidade e especificidade para aneu-

rismas de tamanho de 3 a 5 mm ou maiores. Na detecção de aneurismas menores que 2mm 
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de diâmetro, a sensibilidade é mais baixa (84 a 86 por cento) sem a perda da especificidade. 

Dessa forma, são detectados de forma menos confiável ou podem ser vistos em retrospecto 

quando comparados com angiografia cerebral convencional16,17.

Entretanto, apesar da ASD ser mais sensível, ela comporta riscos processuais16,17,18. É um 

método invasivo, com um alto risco de complicação que pode estar associado ao aumento do 

risco de hemorragia cerebral ou acidente vascular cerebral. Só deve ser feita se houver uma 

forte suspeita clínica. Além disso, os benefícios de encontrar aneurismas pequenos com an-

giografia são improváveis de serem benéficos para fins de triagem17.

A angioRM com tempo de vôo não requer uso de contraste gadolínio e pode ser uti-

lizada com segurança. É importante lembrar que a administração de gadolínio deve ser 

evitada em pacientes com doença renal de moderada a grave por causa do risco de fibrose 

sistêmica nefrogênica17.

Ocasionalmente, aneurismas muito pequenos (abaixo do limite prático de detecção da 

angiotomografia e da angioressonância) podem apresentar sintomas compressivos como pa-

ralisia do terceiro nervo16,17. 

A ASD é considerada exame padrão-ouro. Foi desenvolvida na década de 1970, pro-

movendo impacto positivo na condução de doenças vasculares20. Porém apresenta dentre os 

inconvenientes: ser uma técnica invasiva por meio de punção arterial, exposição à radiação, 

utilização de contraste iodado e risco de complicações neurológicas, cerca de 0,3% para com-

plicações permanentes e 1,8% para complicações transitórias23,24.

Apesar de haver técnicas alternativas menos invasivas, como a angiotomografia ou a an-

gioressonância, a qualidade da imagem e a representação do fluxo sanguíneo em tempo real, 

tornam a ASD padrão-ouro para detecção de AIs. Com isso, cada vez mais AIs não rotos têm 

sido identificados acidentalmente19.

TRATAMENTO

Ainda não há diretriz que padronize a intervenção no AI não roto, assim, o tratamen-

to deve ser individualizado com base na risco da intervenção, na história natural, presença 

de sintomas, comorbidades, idade, localização do aneurisma e nas preferências do paciente. 

Considera-se para o tratamento expectante, pacientes com um baixo risco de hemorragia, 

aneurisma de tamanho menor que 7mm sem HSA prévia, de idade superior a 50 anos, en-

quanto a intervenção deve ser considerada em aneurismas assintomáticos entre 7 e 10mm, 

levando em consideração todas as variáveis do paciente16,21.



| 415

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Caso haja eleição pelo tratamento expectante, o paciente deve ser reavaliado periodica-

mente por meio de angioTC, angioRM ou angiografias de contraste seletivo anualmente por 

dois ou três anos e depois a cada dois a cinco anos, com atenção a mudanças no tamanho do 

aneurisma e aos fatores técnicos que podem otimizar a confiabilidade dos métodos16.

Deve-se instruir, independente da escolha pela terapia expectante ou intervencio-

nista, medidas comportamentais, como a interrupção do tabagismo, evitar o consumo de 

álcool, medicações estimulantes, drogas ilícitas, esforço excessivo e a realização da ma-

nobra de Valsalva16.

TRATAMENTO CLÍNICO

A introdução de terapia anticoagulante e antiplaquetária ainda é um dilema no manejo 

de pacientes com aneurisma. Ainda não se sabe se a introdução dessa terapia influencia no 

rompimento do AI, porém sabe-se que esta pode agravar a severidade de uma hemorragia 

em caso de rompimento20.

Não se contraindica o uso de terapia antiplaquetária com aspirina para pacientes com 

indicação sólida em caso de aneurisma, visto que seu uso diário parece ser seguro, enquanto 

outros agentes antiplaquetários ainda carecem de estudos. A terapia anticoagulante deve 

ter riscos e benefícios cuidadosamente avaliados antes de sua introdução em cada paciente, 

considerando fatores como risco de ruptura do aneurisma, risco de trombose ou acidentes 

vasculares em casos de não introdução e risco de hemorragia em caso de introdução20.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

O tratamento cirúrgico definitivo ainda é o procedimento mais realizado em comparação 

a outros tipos de intervenção. Quanto ao seu risco, tem-se que o reparo endovascular, em 

comparação com o cirúrgico, oferece melhores desfechos, com menor mortalidade e menor 

risco de acidentes vasculares. Piores desfechos foram associados à idade avançada, aneuris-

mas maiores e localização na circulação posterior. Quanto ao seu benefício, no entanto, em 

pacientes sem história prévia de HSA, nota-se pouco impacto na intervenção com qualquer 

terapia em relação à história natural da doença em aneurismas menores que 7 mm, se benefi-

ciando principalmente pela intervenção cirúrgica aberta pacientes de idade inferior a 50 anos, 

com aneurisma na artéria comunicante posterior de tamanho entre 7 e 24 mm16,21.
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Em relação às técnicas cirúrgicas, a clipagem do colo aneurismático ainda se mostra uma 

técnica eficaz e segura, principalmente nas mãos de um cirurgião experiente em grandes cen-

tros especializados devido a avanços significativos de técnicas microcirúrgicas. Uma clipagem 

temporária pode ser realizada, permitindo revisões imediatas que ocorrem em cerca de 10% 

de todos os pacientes. Para evitar complicações, a hipotensão prolongada deve ser evitada 

durante a cirurgia e a hipotermia intraoperatória não oferece melhores desfechos. Riscos as-

sociados incluem o surgimento ou piora de déficits neurológicos, oclusão arterial temporária 

e hemorragia intraoperatória21.

TRATAMENTO ENDOVASCULAR

A embolização endovascular consiste na inserção de molas de platina no lúmen do aneu-

risma, entre as quais se forma um coágulo capaz de preencher o aneurisma, com o paciente 

sob anestesia geral. Complicações comuns incluem tromboembolismo e rompimento durante 

o procedimento. Caso o paciente esteja em uso de terapia anticoagulante durante o rompi-

mento, pode ser necessária sua reversão21. 

Deve-se considerar, para a realização do procedimento, a localização do acometimento, 

visto que segmentos arteriais distais são mais difíceis de acessar, dando-se, nesses casos, 

preferência ao acesso cirúrgico, bem como em aneurismas localizados na trifurcação da ar-

téria média. Em contraste, o acesso de pontos proximais como da carótida intracraniana e da 

circulação posterior são melhores via endovascular21. Técnicas combinadas via endovascular e 

cirúrgica podem ser necessárias em casos complexos e, ainda, segue desafiador o tratamento 

a aneurismas gigantes e fusiformes21.
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INTRODUÇÃO 

As malformações arteriovenosas (MAVs) são “emaranhados” vasculares de origem con-

gênita. Podem ocorrer em qualquer parte do corpo, assim como podem estar ou não asso-

ciadas a síndromes vasculares. São comunicações anômalas diretas entre artérias e veias. O 

centro desta comunicação é denominado nidus. Dependendo da sua localização pode ou não 

causar sintomas. Geralmente, o sintoma referido é dor, que pode variar de intensidade desde 

desconforto local até dor incapacitante. Também, podem apresentar sangramentos espontâ-

neos. Dependendo da sua localização, como no cérebro, poderá causar convulsões, hemorra-

gias maciças e óbito. O diagnóstico pode ser realizado por angiotomografia, angiorressonân-

cia ou arteriografia. Os exames de imagem demonstram a artéria nutridora, um nidus (rede 

vascular que representa a lesão) e a veia de drenagem¹.

As MAVs ocorrem no compartimento supratentorial em 70% a 93% dos casos, podendo 

acometer os lobos frontal, parietal e temporal, núcleos da base, tálamo².

A relação entre o grau das MAVs (de acordo com a escala de Spetzler-Martin) e o risco de 

hemorragia na história natural dessas lesões tem sido debatida. Existe discordância sobre o 

papel dos parâmetros que determinam o grau da MAV (tamanho da lesão, drenagem venosa 

e localização) como fatores de risco hemorrágico³.

O sistema de classificação de MAVs proposto por Spetzler-Martin relaciona morfologia 

(tamanho e padrão de drenagem venosa da lesão) e localização (eloquência neurológica do 

cérebro adjacente) para graduar a lesão e prever o seu risco cirúrgico. O escore varia de 1 a 5 

pontos e as MAVs são classificadas em uma das categorias de graduação. Quanto mais alto 

o escore obtido na classificação, maior chance de hemorragia. De acordo com essa classifica-

ção, MAVs de Grau I são pequenas, superficiais, e localizadas em córtex não eloquente; lesões 

Grau V são grandes, profundas, e situadas em áreas neurologicamente críticas; e, hipotetica-

mente, lesões Grau VI seriam inoperáveis³ (Quadro 1). 
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Quadro 1. Representação da classificação de Spetzler-Martin

Classificação de Spetzler-Martin

Tamanho da MAV
Pequeno (<3cm)          1
Médio (3 a 6 cm)          2
Grande (>6 cm)            3

Área de eloquência (sensório-motora, linguagem, visual, 
tálamo, hipotálamo, cápsula interna, tronco cerebral, 
pedúnculos cerebelares e núcleos cerebelares profundos)

Sim                               1

Não                               2

Drenagem venosa profunda
Sim                               1

Não                               0

Grau de MAV = soma (tamanho + eloquência + 
componente profundo)

Sim                               1

Não                               0

Fonte: Spetzler e Martin, 1986 ⁴.

Spetzler e Ponce (2011) propuseram uma nova classificação em 3 categorias (Figura 2) 

para as MAVs cerebrais, baseada na classificação em 5 categorias (graus) de Spetzler e Martin 

(1986), refletindo o paradigma de tratamento para essas lesões, praticado na instituição dos 

autores. A classe A da nova classificação de Spetzler-Ponce combina as MAVs de graus I e II 

da classificação de Spetzler-Martin; a classe B engloba as MAVs de grau III e a classe C com-

bina as MAVs de Graus IV e V³. 
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Quadro 2. Representação da classificação de MAVs conforme Spetzler-Ponce.

Sistema de classificação Spetzler-Ponce

Categoria Classificação original de 
Spetzler-Martin Tratamento

A Graus I e II cirurgia

B Grau III combinada

C Graus IV e V Sem tratamento

Fonte: Spetzler e Ponce, 2011⁵.

Em suma, as MAVs supratentoriais, incluindo lesões ou profundas, apresentam de 80% 

a 90% dos casos de todas as MAVs e têm angioarquitetura, apresentação clínica e prognós-

ticos diferentes das MAVs infratentoriais. A diferença nos suprimentos arterial, na drenagem 

venosa e na localização funcional de MAVs situadas nos compartimentos supratentorial ou 

infratentorial pode contribuir para resultados conflituantes em estudos sobre MAVs cerebrais, 

especialmente em pesquisas a respeito de fatores de riscos hemorrágicos relacionados a es-

tas lesões. Portanto, é necessário pesquisas adicionais visando um compartimento cerebral 

individual onde as MAVs possam se localizar³.

QUADRO CLÍNICO

Aproximadamente 50% dos pacientes apresentam sintomas secundários a uma hemor-

ragia. Convulsões acometem de 25 a 40% dos pacientes.  Outros sintomas neurológicos, 

como sinais focais decorrentes de isquemia ou roubo de fluxo, são mais frequentes em lesões 

próximas a áreas eloquentes⁶.

O risco geral de hemorragia de uma MAV está estimado em 2 a 4% ao ano, cumulativo. A 

morbidade de cada episódio de sangramento varia entre 30 e 50%, dependendo da localiza-

ção da lesão, e a mortalidade chega a 10%. O risco de ressangramento encontra-se em torno 

de 4% ao ano⁷. A idade de apresentação é entre 20 e 40 anos e há discreta predominância 

no sexo masculino. A hipertensão arterial é um fator diretamente relacionado a maior risco 

de hemorragia⁶, assim como o risco de hemorragia espontânea após o diagnóstico de MAV é 

maior nos pacientes com drenagem venosa profunda⁸.
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DIAGNÓSTICO

O diagnóstico das MAVs supratentoriais pode ocorrer após sintomas neurológicos apre-

sentados pelo paciente, ou por achado ocasional de exame. 

Os sintomas que podem sugerir presença de MAV são: convulsões, que ocorrem em 10 a 

30% dos pacientes⁹, geralmente em crises focais; cefaleia, que ocorre na maioria dos pacien-

tes, com frequência de crises, duração, aura e qualidade pulsátil como migrâneas; síndromes 

focais; déficits de desenvolvimento¹⁰; e hemorragias, que geralmente ocorrem no parênquima 

cerebral, mas também podem ser subaracnoideas ou intraventriculares⁹. Na vigência desses 

sintomas, devem ser solicitados exames de imagem. 

A MAV pode ser achada ocasionalmente em exames de pessoas assintomáticas, que são 

cerca de 10 a 20% dos pacientes⁹. Os exames mais solicitados são tomografia computadori-

zada (TC), ressonância magnética (RM) e arteriografia por subtração digital (ASD).

EXAMES DE IMAGEM 
Na TC, a MAV pode aparecer como vasos serpenginosos na TC com contraste, também 

podem ser identificadas calcificações e hemorragias agudas advindas da MAV. Porém, para 

MAV menores a TC não é sensível⁹. 

Na RM, demonstra-se como um exame superior à TC. É possível observar evidências 

de hemorragias anteriores, que podem ter sido sintomáticas ou não. Além de mudanças 

secundárias como edema, efeito de massa e isquemia nos tecidos adjacentes. A RM ponde-

rada em T1 e T2 mostra vasos de baixo fluxo sendo pequenos ou grandes, a depender da 

extensão da MAV⁹. 

A arteriografia por subtração digital é o exame padrão-ouro para diagnóstico de MAV, 

pois ela mostra informações detalhadas sobre a angioarquitetura e hemodinâmica¹¹. Na ar-

teriografia, a MAV se apresenta como uma massa de artérias alargadas e veias dilatadas e 

tortuosas, além de apresentar shunt arteriovenoso anormal⁹. Nela aparecem nidus pequenos 

que podem não aparecer na TC e RM, por isso deve ser realizada após TC e RM sem altera-

ções em pacientes com hemorragia intracraniana espontânea. É de extrema importância para 

avaliar o tamanho da MAV, as artérias e veias de alimentação e drenagem, e se há aneurismas 

associados⁹. Além disso, é importante para avaliar a viabilidade e necessidade de intervenção, 

ajudando na escolha do tratamento¹¹.
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Figura 1.  A, B e C. MAV diagnosticada após ocorrências de convulsões, 
sem histórico de hemorragia.

Figura 2. RM ponderada em T2 mostrando vários vasos 
sem fluxo no hemisfério direito, sugerindo MAV extensa.

Fonte:  adaptado de Mohr et al., 2013¹⁰. 

Fonte: Adaptado de Flemming e Lanzino, 2017⁹.
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Figura 3. Angiografia por subtração digital. A seta 
preta longa mostra a artéria cerebelar anterior inferior 
aumentada. A seta grande aponta para um aneurisma 
de artéria de alimentação no ponto onde o nidus 
começa. A ponta da seta preta mostra a drenagem.

Fonte: adaptado de Derdeyn et al., 201711.

TRATAMENTO

O tratamento das MAVs apresenta como finalidade a prevenção de hemorragia intrapa-

renquimatosa, controle de convulsões e reversão de déficit neurológico progressivo, visando o 

aumento da sobrevida do paciente com baixa morbidade e qualidade de vida. Tais objetivos, 

na maioria das vezes, só é alcançado com a resolução completa da lesão, sendo um grande 

desafio para toda a equipe multidisciplinar. Sabe-se que cada caso deve ser avaliado de forma 

individualizada, podendo o tratamento ocorrer através da microcirurgia, radiocirurgia ou abor-

dagem endovascular, advindo de forma isolada ou combinação de mais de uma modalidade 

para que a cura possa ser atingida12. 

Sabe-se que a classificação de Spetzler e Martin tem como finalidade auxiliar na conduta 

terapêutica das MAVs, em virtude de seu caráter preditivo de risco cirúrgico. De tal forma, assume- 
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se que os graus I e II apresentam baixa morbidade com a cirurgia, enquanto MAV cerebral graus IV 

e V decorrem em um alto risco de morbidade pós-cirúrgica, optando-se por um tratamento con-

servador. Por outro lado, o grau III traz grandes desafios à equipe, sendo necessário inferir outras 

subclassificações e um seguimento multimodal com cirurgia, embolização e radiocirurgia. A maior 

pontuação da MAV prediz maior dificuldade e risco associado à ressecção cirúrgica13,14.

Assim como o diagnóstico, a programação cirúrgica conta com alguns exames de ima-

gem, sendo necessário o uso de TC de crânio e RM de encéfalo. A arteriografia de controle 

deve ser instituída durante a internação e previamente a alta, de forma a evitar hemorragias 

no pós-operatório, decorrente da presença de nidus residual e excisão incompleta15.  

MAV GRAU I E II
Para esse subgrupo de lesões, o tratamento microcirúrgico é o padrão-ouro, em virtude 

da alta taxa de cura, pouca possibilidade de recidiva e baixa morbidade (0-5%) associada à 

ressecção cirúrgica13,14.  

MAV GRAU III
Esse grupo de lesões apresenta riscos cirúrgicos variáveis e por isso, o tratamento pode 

ter como referência a escala proposta por Lawton et al., escala de Spetzler-Martin modificada.  

Esses observaram que MAVs grau III- (S1V1E1), semelhantes à MAV baixo grau, podem ter 

como opção terapêutica segura a ressecção microcirúrgica, já que apresentam 2,9% de risco 

cirúrgico. Já as MAVs grau III+ (S2V0E1), apresentam risco cirúrgico elevado e, por isso, devem 

ser tratadas conservadoramente e MAV grau III (S2V1E0) têm risco intermediário, necessitan-

do de uma conduta individualizada13. 

A radiocirurgia esterotáxica e o tratamento endovascular podem ser aplicados como 

opção terapêutica, sendo o primeiro interessante em casos de profundidade e eloquência 

das lesões16.

MAV GRAU IV E V
Essas MAVs são ditas de alto grau e, por isso, tratamentos conservadores devem ser 

considerados. Caso ocorra a presença de aneurismas intranidais e consequente sangramento, 

reserva-se um tratamento paliativo endovascular. Pode-se considerar, também, a radiocirur-

gia para MAV de até 3 cm16. 

Há dois grupos das MAVs graus IV e V, sendo eles, MAV grandes superficiais em áreas 

eloquentes, ou MAVs grandes ou médias profundas. No primeiro, essa lesão deverá passar 
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por embolizações pré-operatórias para que reduza o fluxo sanguíneo dentro do nidus. No 

segundo grupo, o planejamento pode cursar com embolização para diminuição da MAV e 

posteriormente, radiocirurgia ou embolização pré-operatória16.  

TRATAMENTO ENDOVASCULAR DAS MAVS CEREBRAIS
O tratamento endovascular é instituído com o paciente sob anestesia geral e o acesso 

é realizado pela artéria femoral. Sabe-se que, rotineiramente, para o tratamento das MAVs 

os serviços costumam utilizar os seguintes materiais, cianoacrilatos (p. ex.: Histoacryl®, Glu-

bran®) e o copolímero de etileno-vinil-álcool (por ex.: Onyx®)12.

Os objetivos da embolização, que pode ser realizada em conjunto com a microcirurgia ou 

radiocirurgia, é a oclusão de artérias profundas que nutrem a malformação e são inacessíveis 

pela cirurgia, diminuir o tamanho da MAV e obliterar os aneurismas associados11. Tem-se na 

literatura que esse tratamento diminui o tempo de cirurgia, necessidade de hemotransfusão e 

morbimortalidade17,18,19.

 

TRATAMENTO CIRÚRGICO DAS MAVS CEREBRAIS
Primeiramente, a embolização pré-operatória deve ser instituída para que possa ocorrer 

a demarcação de um limite de uma MAV eloquente e, também, reduzir o fluxo15. O tratamento 

microcirúrgico se dá através de uma craniotomia ampla, de forma com que o nidus da MAV fi-

que exposto. O neurocirurgião deve realizar a oclusão das artérias nutricionais antes das veias 

drenantes reduzindo, assim, o fluxo sanguíneo18. Faz-se, então, a dissecção circunferencial 

da MAV ressecando todo o nidus para, posteriormente, proteger o paciente contra o ressan-

gramento18. A lesão deve ficar separada do cérebro, seguindo com a separação das veias de 

drenagem. Por fim, realiza-se a revisão da cavidade cirúrgica15,20,21.
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INTRODUÇÃO 

Malformação arteriovenosa (MAV) cerebral é definida como conjunto de estruturas vas-

culares em que o fluxo sanguíneo arterial flui diretamente para as veias de drenagem sem a 

existência de um leito capilar separando o lado arterial do venoso, formando os, assim deno-

minados, shunts ou fístulas. Quando numerosos formam um emaranhado vascular denomi-

nado nidus1–3.

As MAVs podem ocorrer em qualquer região do encéfalo, sendo divididas em supraten-

toriais (representando 85%) e infratentoriais (representando 15%). As MAVs infratentoriais 

podem ainda serem divididas naquelas que envolvem o cerebelo e naquelas que atingem 

estruturas profundas (podendo ser primariamente envolvidas ou de extensão de uma lesão 

superficial). As MAVs do tronco cerebral são raras, assim como as do quarto ventrículo1–4.

Do ponto de vista epidemiológico, não há um consenso na literatura sobre a incidência e 

prevalência das MAVs; fator igualmente observado nas MAVs infratentoriais. Isso se dá pela 

dificuldade no diagnóstico, já que, muitas vezes, são assintomáticas. Na população americana, 

estima-se que a incidência das MAVs seja de 1,3/ 100.000 habitantes/ ano2,5. 

Neste capítulo, focaremos nos aspectos clínicos e cirúrgicos das malformações infraten-

toriais, principalmente na MAV cerebelar.

FISIOPATOLOGIA 

O sistema circulatório é formado pela integração entre o sistema arterial e venoso. Atra-

vés de artérias maiores, o sangue flui progressivamente para artérias de menores calibres, 

atingindo, por fim, os capilares (local para a troca de nutrientes e gases). A partir de capilares, 

o fluido atinge vênulas e, posteriormente, veias progressivamente maiores. Desse modo, é 

estabelecido o fluxo de sangue no corpo humano5.

As MAVs consistem em um enovelamento de vasos alterados, com ligações diretas 

entre artérias e veias, sem a passagem por estruturas como capilares, responsáveis por 

permitir o adequado fluxo dentro do sistema circulatório, impedindo qualquer distúrbio 

da condução5.

As MAVs ainda têm, em sua causa, fator misterioso. Frequentemente, são descritas como 

congênitas; entretanto, isso não está claro ou plenamente comprovado na medicina. As MAVs 

raramente são vistas em crianças. Os tipos de malformações encontradas mais comumente 
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em crianças são diferentes das formações mais visualizadas em adultos. Esse fator nos leva 

à dúvida em relação às suas origens, fomentando a questão vigente3. Existe ainda grande in-

dagação acerca da possível participação da drenagem venosa no processo de formação das 

MAV. Não foram encontradas, em crianças, quantidades significativas de MAV, contraindican-

do a questão congênita; entretanto, foram encontradas malformações venosas. Dessa forma, 

essas alterações das veias provocam diminuição da drenagem, pré-dispondo a região a um 

processo de isquemia. Assim, frente a esse progresso, ocorre a liberação massiva de fatores 

angiogênicos pelos tecidos circulantes, o que poderia levar á formação de novos vasos e ge-

ração da MAV6.

Muitas malformações são divididas em múltiplos compartimentos, que podem convergir 

entre si ou não. Diversas vezes, isso não é observado nos exames de imagem. Esses com-

partimentos têm sistemas de drenagem e de alimentação diferentes. Isso evita o completo 

colabamento da MAV em casos de alteração abrupta da circulação, o que poderia favorecer 

hemorragias e edemas6.

Nas MAVs, teremos, ao invés de capilares realizando a passagem entre o sistema 

arterial e venoso, nidus, estruturas vasculares alteradas e fragilizadas. Junto a isso, acre-

dita-se na existência de outros vasos, responsáveis por conectar o nidus às arteríolas e 

o nidus às vênulas. Esses são os chamados vasos perinidais, que constituem uma rede 

vascular inteira6.

Esse processo ganha notoriedade à medida que observamos resistência vascular cres-

cente, para o sangue, dentro do nidus. Isso gera aumento da pressão transnidal, favorecendo 

o processo de ruptura vascular. Dessa maneira, a simples existência desse tipo vascular, frágil 

e alterado, já predispõe ao rompimento e hemorragia. Fator agravante consiste no tamanho da 

MAV: as menores favorecem o rompimento vascular6.

Outro importante componente desse tipo de formação é o sequestro do fluxo. A pró-

pria existência das MAV na circulação encefálica gera sequestro maior de sangue na res-

pectiva região. Isso provoca uma irrigação diferenciada para partes distintas do tecido en-

cefálico, distalmente ou próximas à malformação. Dessa maneira, acredita-se que muitos 

dos sintomas anteriores a qualquer acometimento agudo envolvendo as malformações 

ocorrem, sem que o paciente perceba, claramente, alterações significativas; as modifica-

ções dependem da localidade da malformação. Esse tipo de alteração de fluxo favorece a 

secreção de fatores de crescimento, como o VEF1, responsáveis pela alteração das fenes-

trações capilares (favorece formação de edema) e de seu número, levando ao aumento em 

ambos os casos6.



434 |

Malformação Arteriovenosa Infratentorial Não-Rota

QUADRO CLÍNICO

Geralmente, as MAVs são assintomáticas, contudo, manifestações clínicas podem sugerir 

ao médico suspeitas de sua existência. Essas manifestações se dão basicamente, devido ao 

déficit de perfusão tecidual causados pela hipertensão venosa e pelo roubo de circulação7. 

Diversas vezes, os sinais e sintomas de uma MAV não se apresentam de forma muito 

clara, de tal maneira que muitas malformações somente são descobertas após a morte da 

pessoa, na autópsia7. 

Dentre os sinais e sintomas possíveis de serem observados, temos7:
 

 • problemas motores;

 •  perda da consciência;

 •  tontura;

 •  piora da circulação nos membros; 

 •  paralisia facial;

 •  alteração da visão;

 •  perda da sensação em parte do corpo;

 •  tontura;

 •  fraqueza muscular;

 •  zumbido nos ouvidos;

 •  dor de cabeça; e

 •  alteração do cheiro.

As formas mais comuns e a complicação mais temida das MAVs são as hemorragias. 

Além disso, crises epiléticas são tidas como um dos primeiros sinais demonstrados pelos pa-

cientes. Sintomas como cefaleia estão presentes em até 24% das MAVs2,5.

 

RISCOS

Os riscos apresentados pelas MAV são numerosos e complexos, fazendo de seu trata-

mento um fator desafiante para medicina, ainda hoje. A cada sangramento decorrente de uma 

MAV têm-se de 5 a 15% de mortalidade, sendo que em caso de sangramentos de MAVs de 

fossa posterior, como a cerebelar, menos da metade dos pacientes sobreviveram à primeira 

hemorragia. O principal risco, as hemorragias, pode resultar em diferentes consequências, 
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dependendo da região atingida. Assim, teremos: hemorragia intracraniana, hemorragia suba-

racnoidea e hemorragia intraparenquimatosa6.

O risco de acometimento hemorrágico varia de acordo com eventos anteriores (hemorragias 

anteriores), localização da MAV, presença de aneurismas nas artérias e o tipo de drenagem venosa8.

As chances para um sangramento nas MAVs são maiores no primeiro ano. Os valores 

caem, anualmente, a partir do ocorrido, alcançando números ínfimos após um período. Entre-

tanto, após 2 sangramentos já ocorridos, as chances de um terceiro sangramento é significa-

tivamente maior. Com relação às MAVs nunca antes problematizadas, não há pleno consenso 

ou certeza dos riscos envolvidos8.
 

DIAGNÓSTICO E CLASSIFICAÇÃO

Saber a classificação das MAVs é de fundamental importância para saber a conduta a ser 

tomada. Geralmente, MAVs não rotas têm como principal opção observação do quadro clínico 

da patologia, e orientar o controle de sintomas secundários como por exemplo, as crises epi-

léticas e a enxaqueca9.

Além da avaliação clínica, podem ser feitos exames complementares, com objetivo prin-

cipal de confirmação diagnóstica e classificação da malformação. Os principais exames utili-

zados na prática são: tomografia computadorizada (TC), ressonância magnética (RM), angio-

grafia por RM, angiografia por TC e arteriografia cerebral, sendo considerada padrão-ouro. A 

partir dos achados podemos classificar as MAVs, conforme as classificações de Spetzler-Mar-

tin e Spetzler-Ponce2,5. 

 •  Spetzler-Martin: sistema de classificação responsável pela avaliação do risco de  

  morbidade e mortalidade no tratamento cirúrgico das MAVs. Esse sistema relaciona  

  morfologia e localização da malformação para análise do prognóstico. A pontuação varia  

  de 1 a 5, sendo a alta indicativa de maior risco de complicações (especialmente  

  hemorrágicas)8; e

 •  Spetzler-Ponce: sistema de classificação mais recente, com o mesmo objetivo da  

  classificação de Spetzler-Martin, permite maior simplicidade na classificação das  

  alterações arteriovenosas, mantendo o grau de precisão. O sistema é dividido em  

  categorias A, B e C, muitas englobando os antigos escores de Spetzler-Martin.  

  Dessa maneira, a categoria A englobaria as MAVs relacionadas ao escore I e II. A  

  categoria B corresponderia ao escore III. A categoria C relacionada ao escore IV e V8.
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O tratamento para a categoria C consiste em tratamento conservador, ou seja, so-

mente observação (exceção a determinadas complicações como déficits neurológicos, 

aneurismas, hemorragia e síndrome do roubo cerebral); com relação à categoria B, o 

tratamento é variável, com diversas possibilidades de intervenção; o tratamento da ca-

tegoria A é cirúrgico8.

 
PRINCIPAIS TIPOS DE MAVS CEREBELARES

MAV SUBOCCIPITAL
MAVs suboccipitais são aquelas que estão presentes na superfície occipital, sendo esta 

a maior face do cerebelo e envolve os lobos semilunar superior e inferior, lobo biventral e os 

seios sigmoide e transverso. Representam aproximadamente um quinto de todas as MAVs 

cerebelares. Essa MAV tem a particularidade de receber suprimento dos 3 principais ramos 

do tronco encefálico, PICA, AICA e cerebelar superior. Sendo mais específico, pelos ramos 

corticais distais da artéria cerebelar superior superiormente, pela PICA inferiormente e pela 

AICA lateralmente3,10,11.

MAV CEREBELAR TENTORIAL 
As MAVs cerebelares tentoriais representam um quinto de todas as MAVs cerebelares. A 

superfície tentorial é composta pelos lobos semilunar, simples e quadrangular. Como descrito 

nas considerações anatômicas, a fissura primária separa a superfície tentorial em anterior e 

posterior. É suprida pelos ramos corticais distais da artéria cerebelar superior e drena super-

ficialmente para os seios transversos ou retos ou profundamente para a veia de Galeno3,11. Na 

Figura 1, observamos a dissecação de uma MAV na superfície tentorial.

 

MAV VERMIANA  
Por estar na linha média, a MAV pode ser localizada no vérmis suboccipital ou tento-

rial. É irrigada pelos ramos distais da artéria cerebelar superior bilateralmente. Representa 

cerca de 30% das MAVs cerebelares, sendo a mais comum. As MAVs tentoriais envolvem a 

língula, lóbulo central, cúlmen e/ou declive e representam 90% das MAVs cerebelares, já as 

suboccipitais envolvem o fólio, tubérculo, pirâmide, úvula e/ou nódulo e representam os 10% 

das MAVs vermiana3,11. 
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MAV TONSILAR 
As MAVs tonsilares são pequenas e se localizam paramedialmente à tonsila, sendo con-

siderada a menos prevalente entre as MAVs cerebelares. É irrigada pela PICA unilateralmente 

e drenada pelas veias vermianas inferiores e veias tonsilares3,11. 

MAV PETROSA 
Estão na superfície petrosa do cerebelo, onde localiza os lóbulos quadrangular, simples, 

semilunar superior, inferior, lóbulos semilunares e biventrais e lateralmente aos nervos crania-

nos VII (facial) e VIII (vestibulococlear). Todos localizados na face anterior do cerebelo e poste-

rior à parte petrosa do osso temporal.  A AICA é a principal artéria que irriga a MAV petrosa3,11. 

Figura 1. MAV cerebelar tentorial.

Fonte: Imagem cedida por Dr. Gustavo Rassier Isolan.

MAV DO TRONCO ENCEFÁLICO

As malformações do tronco encefálico são raras, representando cerca de 2-6% de todas 

as MAVs12. Essas MAVs possuem curso clínico mais agressivo do que as MAVs supratento-

riais, sendo a hemorragia presente em cerca de 15 a 17,5% dos casos observados. Concomi-

tante, possui prognósticos péssimos, chegando a índice de mortalidade de 33%9,13,14.
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Na literatura, são descritos 6 subtipos de malformações do tronco encefálico: aquelas 

que se localizam na face anterior do mesencéfalo, assim como na sua face posterior, aque-

las na face anterior da ponte e lateral da ponte. Também são observados na face anterior 

e lateral da medula9.

TRATAMENTO 

O tratamento para as MAVs de uma maneira geral, inclui a ressecção microcirúrgica, em-

bolização endovascular ou tratamento por radioterapia esteoreotáxica. Todos esses procedi-

mentos têm o objetivo de evitar eventos hemorrágicos. Além disso, muitos fatores devem ser 

levados em conta quando se pensa no tratamento cirúrgico, como a localização da MAV, idade 

do paciente, sangramento prévio e a presença de sintomas2,15. 

A embolização endovascular, assim como nas outras técnicas, tem como objetivo a 

eliminação do nidus. As principais terapêuticas endovascular que podem ser utilizadas 

são a embolização estagiada em seções separadas, embolização terapêutica em seção 

única, tratamento endovascular prévio à ressecção cirúrgica e o tratamento paliativo para 

alívio dos sintomas2,15. 

O tratamento microcirúrgico é definido com base na classificação de Spetzler-Martin 

(SM), que é baseada em três parâmetros: tamanho da MAV, a presença de drenagem venosa 

profunda e a presença de tecido cerebral adjacente à MAV2,15. A Figura 2 mostra as possibi-

lidades de tratamento a depender da classificação de Spetzler-Martin.

Nas MAVs SM de grau 1 e 2 o tratamento de escolha é a ressecção cirúrgica, contudo 

não é descartado a prática de embolização e radiocirurgia. Nas SM de grau 3 existe grande 

divergência na literatura, contudo, pode ser empregada ressecção microcirúrgica, radiocirur-

gia, embolização ou a combinação desses processos2,15.  A Figura 3 mostra o resultado após 

cirurgia por embolização.
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Figura 2. Esquema representativo mostrando 
as possibilidades do tratamento cirúrgico.

Fonte: Cedida por Dr. Paulo Henrique Pires de Aguiar

Figura 3. Angiografia demonstrando resultado pós cirurgia de embolização.

Fonte: Imagem cedida por Dr. Paulo Henrique Pires de Aguiar
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INTRODUÇÃO 

A fístula arteriovenosa dural intracraniana (FAVD) é definida como malformação que con-

siste em comunicação venosa no interior dos folhetos da dura-máter com artérias meníngeas. 

Deste modo, as veias acometidas passam a ter fluxo arterializado1,2.

Na maior parte das vezes os pacientes são assintomáticos, entretanto, quando apresen-

tam alterações clínicas, estas variam com a localização anatômica. As apresentações variam e 

podem ser cefaleia, zumbido pulsátil e até quadros demenciais1,2. 

Muitos pacientes têm seu diagnóstico como achado incidental, portanto, evidências na 

literatura apontam para maior incidência desta patologia3,4,5. 

A fístula pode estar presente em qualquer parte da dura máter com leve predominância 

de afecção do lado esquerdo. Os locais mais frequentes são supratentoriais, dos quais o mais 

relevante numericamente é a junção transverso-sigmoide, mas pode acometer também o seio 

cavernoso, a lâmina cribiforme, etc2,3,5.

Geralmente, são lesões únicas, porém há relatos de diversas lesões em um mesmo indi-

víduo. Quando múltiplas, há forte evidência de associação genética causal3,5. 

EPIDEMIOLOGIA

A fístula arteriovenosa dural intracraniana corresponde a aproximadamente 10-15% da totali-

dade de  malformações vasculares cerebrais. A incidência total é de 1,5 a 2,9 por milhão de pessoas 

nos EUA. É mais comum em homens e diagnosticada majoritariamente entre os 40 a 60 anos de 

idade, podendo afetar qualquer idade e com afecção mais relevante em ramos de V2 ou V31,2,3,5.

Esta patologia, segundo Borden, possui subclassificações baseadas na anatomia da le-

são que auxiliam na padronização da mortalidade e morbidade da doença3.

Os tipos II e III possuem uma chance de mortalidade anual de 10,4%, risco de hemorragia 

de 8,1% e déficits neurológicos não hemorrágicos de 6,9%. Após um episódio de sangramen-

to, a chance de recorrência é de 35%2. 

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatogenia da formação das FAVD não está completamente elucidada. Na literatu-

ra, há relatos de variância entre faixa etária, em crianças acredita-se predominar a origem con-
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gênita, já entre adultos costuma ser adquirida, relacionando-se com trombose de seio venoso, 

alterações oncológicas, traumas, infecções e pós-operatórios neurocirúrgicos2,3,4,5. 

A teoria mais aceita na literatura atualmente é a relação da trombose venosa e o desen-

volvimento de FAVD. Acredita-se que a trombose local, mesmo que assintomática, gera am-

biente de hipoxigênico, liberando fatores angiogênicos que culminam na formação de novos 

pequenos vasos, que ao se desenvolver geram shunts entre a circulação arterial e venosa, 

gerando a arterialização das veias acometidas6,7,8,9.

Fatores de crescimento vasculares e de fibroblastos foram encontrados nas paredes de 

fístulas dos pacientes acometidos, corroborando com a teoria supracitada1,5,8.

Há associação entre a formação das lesões e genes específicos. Um lipídio intracelu-

lar envolvido na diferenciação celular, o FABP4 foi encontrado mutado em mais de 65% de 

amostras de pacientes com malformações de artérias cerebrais adquiridas. Ademais, os genes 

NOTCH, BRAF, VEGF e KRAS também se mostraram relevantes na patogenia1,7,9.

Quando há sangramento, o sangue causa inflamação tecidual e consequentemente ede-

ma, com resultante de vasoconstrição compensatória em outras áreas. Além disso, o supri-

mento necessário de O2 não chega nas células neurais, que entram na cascata hipoxêmica7,9.

Sem ATP para manter a polaridade, o neurônio despolariza, e libera neurotransmisso-

res. Ademais, a bomba de sódio e potássio para de funcionar fazendo com que sódio e cálcio 

se acumulem em concentrações lesivas. A célula inicia o processo de respiração anaeróbia, 

que libera CO2, H+ e radicais livres, que lesam a membrana celular. Se houver reperfusão 

nessa fase, o oxigênio formará superóxido e ocorre também a formação de H2S, causando 

morte celular7,9.

Além da hipóxia, também pode haver o edema e consequente herniação7,9,10.

QUADRO CLÍNICO 

Por ter sintomas muito variados de acordo com sua localização ou até mesmo ser as-

sintomática, a fístula arteriovenosa intracraniana geralmente só é diagnosticada quando há 

repercussão2,3,4,5.

A sintomatologia deve-se à arterialização e ao redirecionamento do fluxo venoso1,4,5,6.

Em grande parte dos pacientes, pode haver congestão venosa e ruptura de veias cau-

sando hemorragia, hipertensão intracraniana e até mesmo morte, que pode ocorrer muito 

rapidamente a depender da extensão e localização da área lesada5,6. 
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Os sinais mais específicos são zumbido pulsátil e congestão orbital. Pode apresentar 

também sintomatologia de lesão em neurônio motor superior (hiperreflexia e espasticidade) 

e/ou sinais de hipertensão intracraniana (vômitos em jato, zumbidos, rebaixamento de cons-

ciência, dor intensa e aguda). Porém, há na literatura casos que se manifestaram apenas com 

hemorragia, demência progressiva, neuralgia do trigêmeo ou até mesmo morte espontânea 

(nos casos de lesões em ponte e bulbo, especialmente)6,12,13,14.

Geralmente costuma ser diagnosticada quando há repercussão clínica ou como achado 

incidental durante investigação de outras queixas inespecíficas, como a cefaleia14,15,16. 

Figura 1. Sintomatologia possível da FAVD.

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICO 

Para realizar o diagnóstico da FAVD, é necessário um exame de imagem11.

O exame mais sensível e específico para o diagnóstico é a angiografia, caracterizando-se 

por ser um exame dinâmico capaz de identificar a localização, extensão da lesão e levantar 

possibilidades de tratamento11,12. 
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Na ressonância magnética (RM) e na tomografia computadorizada (TC), a fístula pode se 

parecer com tumores ou apenas com hemorragia, por isso, não são os exames mais indicados 

para o diagnóstico6,11,12. 

A trombofilia deve ser investigada em todos os pacientes5,15. 

Figura 2. Angiografia de FAVD. A. imagem anteroposterior. B. imagem de perfil.

Fonte: os autores, 2023

TRATAMENTO E PROGNÓSTICO 

A escolha do método de tratamento baseia-se na sintomatologia e na gravidade da fístu-

la, avaliada segundo as escalas de Borden e Cognard.

Fístulas de menor grau nas escalas e assintomáticas serão submetidas a tratamento con-

servador, sendo monitorizada constantemente com exames de imagem. Já FAVDs sintomáti-

cas ou de grau elevado necessitam de intervenção, com o objetivo de desconectar completa-

mente a fístula arterial e venosa, removendo a arterialização das veias.

O tratamento mais indicado é a embolização da fístula e, portanto, correção do defeito. En-

tretanto, pode haver necessidade de cirurgia aberta devido às variadas extensões do deste5,10.

O prognóstico depende da área afetada, do tamanho da fístula e se há refluxo ou sangra-

mento1,3,5,10. Áreas bulbares e pontinas, quando afetadas tendem a provocar resultados mais 

drásticos, por estarem relacionados com as funções vitais do corpo5.

Fístulas com refluxo tem maior tendência a causarem alguma sintomatologia, relembran-

do a classificação de Borden, maior risco de comportamento agressivo e piores desfechos1.
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Figura 3. A e B. Cirurgia para correção de FAVD.

Fonte: os autores, 2023

E assim como em outras patologias, quanto maior o tempo de sangramento, maior a le-

são celular e, portanto, maior a irreversibilidade do quadro2. 

A terapia gênica atuaria diretamente na causa do defeito, entretanto ainda não está dis-

ponível para uso comum, apenas para pesquisas4. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

 •  AVC isquêmico e hemorrágico;

 •  trombose do seio venoso cerebral; e

 •  demência.

A maior parte dos diagnósticos pode ser descartada através da ressonância magnética, 

ou tomografia de crânio, entretanto, a FAVD tem seu diagnóstico definitivo pela angiografia 

cerebral (estudo dinâmico).
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INTRODUÇÃO 

Fístulas carótido-cavernosas (FCC) são comunicações arteriovenosas anormais que per-

mitem que ocorra fluxo sanguíneo de forma direta ou indireta da artéria carótida para o seio 

cavernoso (SC). A classificação dessas fístulas pode ser dada considerando suas proprieda-

des hemodinâmicas, etiológicas e anatômicas (Quadro 1).

Hemodinamicamente, pode-se classificar em alto ou baixo fluxo. Etiologicamente, po-

demos classificar as FCC em espontâneas ou traumáticas. Por fim, podemos classificar ana-

tomicamente, em diretas (que surgem diretamente da artéria carótida) e em indiretas (que 

originam de ramos da artéria carótida). 

Quadro 1. Classificação das fístulas carótido-cavernosas

Tipo Classificação

Hemodinâmica Alto fluxo x Baixo fluxo

Etiológica Espontânea x Traumática

Anatômica Direta x Indireta

Fonte: os autores, 2023.

Existe uma nomenclatura criada no Neurological Barrow Institute que divide essas fístu-

las em 4 tipos, de A a D1.

As fístulas do tipo A são fístulas diretas e com alto fluxo. Normalmente estão relaciona-

das a traumas ou ruptura de aneurisma. É o tipo mais comum de FCC, chegando a até 80% 

de todas as fístulas.

Tipo B a D são de baixo fluxo, indiretas, surgem do ramo meníngeo da artéria carótida 

interna (ACI) ou da artéria carótida externa (ACE). Tipo B são da ACI, tipo C são da ACE e tipo 

D são de ambas. 
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Figura 1. Classificação de Barrow das FCCs.

Fonte: adaptado de Ellis et al., 20121.

EPIDEMIOLOGIA 

As FCCs traumáticas são o tipo mais comum, representando até 75% dos casos. Foi rela-

tado que aproximadamente 4% dos pacientes com alguma fratura de base de crânio apresen-

tam a FCC. Do ponto de vista epidemiológico, são mais comuns em adultos jovens e do sexo 

masculino, tendo em vista a prevalência maior de traumas nessa população1,2,3.

 As fístulas espontâneas são responsáveis por até 25% de todos os casos, e são mais 

comuns em pacientes do sexo feminino e a partir da 5ª década de vida. Os aneurismas caver-

nosos rotos da ACI são uma causa frequente de FCC diretas e espontâneas1,2,3.
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Além dos aneurismas cavernosos, sabe-se que algumas condições genéticas predispõem 

os pacientes a FCC espontâneas, como displasia fibromuscular, síndrome de Ehlers-Danlos e 

pseudoxantoma elástico. Acredita-se que os defeitos da parede arterial nesses pacientes os 

predisponham à formação de FCC1.

Em indivíduos sem aneurismas cavernosos ou síndromes de predisposição, a trom-

bose venosa microscópica ou aumentos na pressão do seio cavernoso podem facili-

tar a formação da fístula causando rupturas microscópicas. Fatores considerados como 

contribuintes às rupturas nesses vasos incluem hipertensão arterial sistêmica, doença 

vascular aterosclerótica, gravidez, esforço, doença vascular diabética e doença vascular 

do colágeno1.

QUADRO CLÍNICO 

Nas fístulas de alto fluxo, as manifestações clínicas são provenientes do aumento da 

pressão das veias orbitais, cursando com congestão venosa que se manifesta, geralmente, 

com sintomas de início abrupto e rápida progressão. A apresentação clássica da fístula caró-

tido-cavernosa direta é o aparecimento súbito da tríade de Dandy: exoftalmia, sopro ocular e 

hiperemia conjuntiva. Além disso, podem ocorrer sintomas como proptose e hiperemia (90% 

dos casos); diplopia, hipoacuidade visual e glaucoma (50%)4,5,6,7.

As fístulas de baixo fluxo se apresentam com sintomas insidiosos (glaucoma, proptose e 

hiperemia conjuntival) e com progressão mais lenta do que as de alto fluxo. Comumente, apre-

sentam envolvimento do V e VI nervos cranianos e a clínica é mais variável, se apresentando 

de acordo com o fluxo estabelecido e com padrão de drenagem estabelecido4,8.

 •  tipo B: fístulas durais de drenagem anterior são o tipo mais comum e costumam se  

  manifestar como quemose e proptose, em virtude da congestão da veia oftálmica  

  superior. A arterialização das veias conjuntivas geralmente se manifesta com um padrão  

  de saca-rolhas. Achados menos comuns como perda de visão, glaucoma, retinopatia  

  venosa e neuropatia óptica isquêmica podem ocorrer em função do aumento de  

  pressão intraocular que ocorre como consequência da congestão venosa orbital4;

 •  tipo C: quemose, edema palpebral e proptose estão frequentemente ausentes,  

  portanto, os sintomas das fístulas do Tipo C se apresentam como uma diplopia  

  dolorosa, podendo também apresentar paresia dos IV e VI nervos cranianos,  

  além do acometimento do III4; e
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 •  tipo D: os pacientes com drenagem tanto para ACE quanto ACI podem ter acometimento  

  de forma unilateral ou bilateral, o que implica na forma como se manifestam os sintomas.  

  Aqueles com drenagem unilateral são mais prováveis de apresentar sintomas corticais,  

  portanto, apresentam risco elevado para infarto venoso, hemorragias intracranianas e  

  desenvolvimento de sintomas neurológicos. Já os pacientes com formação de fístulas  

  bilaterais podem apresentar sintomas orbitais de forma bilateral ou apenas de  

  forma unilateral4.

Em casos de fístulas com drenagem para veias corticais e rotura espontânea, pode ser 

encontrada hemorragia subaracnoidea4,5.

ANAMNESE 
Devem ser pesquisados na anamnese fatores de risco como idade e sexo, sendo que 

as FCCs espontâneas são mais frequentes no sexo feminino e na quinta década de vida e as 

traumáticas em homens, jovens, além disso, deve-se investigar a ocorrência de traumas re-

centes ou histórico de aneurismas ou presença de condições genéticas que predisponham a 

formação de FCCs1,4.

EXAME FÍSICO 
Identifica-se achados inespecíficos de estase venosa com retinopatia associada a dilata-

ção das veias retinianas à fundoscopia, assim como hemorragia intrarretiniana. Tais achados 

podem evoluir para queratopatia e ulceração córnea. Também pode ser encontrado glaucoma 

de etiologia secundária à elevada pressão venosa na episclera e, mais raramente, oclusão da 

artéria retiniana central4,9.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA

Os principais sinais e sintomas das FCCs são proptose, hiperemia conjuntival, que-

mose, paralisia do III, IV, V e VI nervos cranianos, ptose palpebral, glaucoma e redução da 

acuidade visual10.
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EXAMES LABORATORIAIS 
O diagnóstico é clínico-radiológico e não há exames laboratoriais que auxiliem no diagnóstico. 

 

EXAMES DE IMAGEM 
A angiografia cerebral é a modalidade de imagem considerada padrão-ouro para o diag-

nóstico das FCCs. Métodos não invasivos como: ultrassom da órbita com Doppler, tomografia 

computadorizada (TC) e angiorressonância magnética (AngioRM) são considerados inicial-

mente em uma suspeita de FCC. Porém, resultados normais nesses exames iniciais não des-

cartam o diagnóstico de fístulas1,3,10,11,12.

ULTRASSOM DOPPLER  
O US da órbita com Doppler, é o exame de escolha inicialmente, podendo revelar dila-

tação da veia oftálmica superior (VOS), um sinal característico de FCC, além de ser útil em 

diferenciar as fístulas dos tipos durais e diretas1,12.

Aumento da turbulência do fluxo da ACI ou da ACE, inversão e arterialização do fluxo 

vascular também  são sinais característicos1.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
Os achados tomográficos em FCCs diretas e indiretas incluem proptose, aumento dos 

músculos extraoculares, aumento e tortuosidade da veia oftálmica superior e aumento do seio 

cavernoso ipsilateral11.

Para avaliar complicações das FCCs (hemorragia intracraniana), a TC é o exame de escolha10.

ANGIORRESSONÂNCIA MAGNÉTICA
A angioRM é superior à TC na procura dos sinais radiológicos. Detecta mínima dilatação 

da VOS, discreta proptose e pequeno espessamento dos músculos extraoculares. Ainda evi-

dencia as condições dos outros seios venosos, congestão da órbita, convexidades das pare-

des laterais do seio cavernoso e sinais de hipertensão1,10,12.

A sensibilidade do exame melhora utilizando contraste venoso, sequências T2 e SWI, 

conseguindo melhor avaliação da drenagem venosa e um possível refluxo para os seios durais 

e veias corticais10,11.

ANGIOGRAFIA CEREBRAL 
Se houver um alto grau de achados clínicos após realização dos exames não invasivos, é 

recomendada a realização da angiografia cerebral (AC). A AC cerebral é realizada posicionan-
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do-se um cateter via arterial nas artérias carótidas e vertebrais, com realização de imagens de 

forma dinâmica, permitindo visualizar o shunt arteriovenoso1,10,11.

A compressão da artéria carótida ipsilateral durante a injeção da artéria vertebral, co-

nhecida como manobra de Huber, pode ser útil para demonstrar desvio para a face distal da 

fístula dos vasos da circulação posterior.  Da mesma forma, a compressão da artéria carótida 

comum ipsilateral durante a injeção da ACI, conhecida como manobra de Mehringer, pode 

ajudar a visualizar FCCs de fluxo muito alto, limitando a quantidade simultânea de sangue não 

opacificado através da fístula1,11.

As fístulas de alto fluxo mostram enchimento rápido do SC através da fístula,  com enchi-

mento mínimo ou nenhum da vasculatura intracraniana. Enquanto as fístulas de baixo fluxo 

demonstram enchimento mais lento do sistema venoso cerebral através da fístula, com enchi-

mento preservado das artérias intracranianas, avalia-se também trombose ou refluxo para as 

veias corticais10,11,12. 

Figura 2. Angiografia seletiva da carótida externa esquerda evidenciando a 
opacificação do seio cavernoso precoce no tempo arterial com dilatação da 
veia oftálmica superior e presença de ponto fistuloso comunicando ramos 
da carótida externa diretamente ao seio. 

Fonte: Imagem cedida por Dr. Victor Hugo Espíndola Ala.
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Figura 3. Angiografia seletiva da carótida interna esquerda onde se eviden-
cia opacificação da carótida supraclinoidea contralateral através da artéria 
cerebral anterior e observa-se uma fístula carótida-cavernosa direta a direi-
ta, adjacente a um artefato metálico (projétil de arma de fogo). 

Fonte: Imagem cedida por Dr. Victor Hugo Espíndola Ala.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Patologia Patologia

Celulite Orbitária Infecção externa ou lacrimal, trauma, envolvimento dos seios 
paranasais, febre, rinorreia, mal-estar e leucocitose

Oftalmopatia 
de Graves 

Evidência de doença sistêmica, progressão lenta com 
exacerbação, retração palpebral superior, lag palpebral 
e T3-T4-TSH

Pseudotumor Orbital 

Início variável, envolvimento musculotendíneo, proptose, 
espessamento isolado do reto lateral, bilateral em 25%, dor ao 
movimento, perda variável da acuidade, afeta a porção anterior 
(glândula lacrimal palpável), sinais de uveíte e descolamento 
seroso da retina

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Fonte: adaptado de Vilela, 20133.
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Síndrome de Tolosa-
-Hunt

Dor retro-ocular persistente (pré-paresia), perda variável de 
acuidade, sintomas durando dias ou semanas, recorrentes, 
respondendo a corticosteroides em 24-48h e tecido anômalo na 
fissura orbital superior na TC

Tromboflebite do seio 
cavernoso 

Febre (30-90%), progressão rápida (bilateral), focos de infecção 
(sinusite, face [25%], ouvido, dentes, gengivas), leucocitose, 
afeta o estado clínico do paciente (confusão, convulsões, estupor, 
coma) e  morte (<30%)

Fonte: adaptado de Vilela, 20133.

Patologia Patologia

TRATAMENTO 

O tratamento visa ocluir a comunicação entre a artéria carótida e o seio cavernoso, pre-

servando o fluxo sanguíneo. Contudo, a decisão acerca do procedimento depende de múl-

tiplos aspectos, como classificação das fístulas carótido-cavernosas, origem dos sintomas, 

risco futuro de lesões oftalmológicas e neurológicas4. 

Nesse sentido, há indicação de fechamento das FCCs diretas de alto fluxo13, porque os 

pacientes apresentam risco de progressão da morbidade. Em 20% dos casos deve haver tra-

tamento emergencial em decorrência das complicações4. 

Ao contrário, FCCs indiretas de baixo fluxo podem se fechar espontaneamente (20-

60%)9. Entretanto, pacientes com risco de hemorragia intracraniana, com perda visual pro-

gressiva, exoftalmia e oftalmoplegia são indicados a realizarem o fechamento da fístula14,15,16. 

Além disso, indivíduos com sintomas menos graves devem ser observados e submetidos a 

diversos exames, incluindo testes de visão, medição da pressão intraocular e fundoscopia8. 

NÃO CIRÚRGICO 
 
COMPRESSÃO VASCULAR MANUAL 

Essa técnica sugere que a redução do fluxo sanguíneo,  causada pela manobra, crie trom-

bos no SC e, assim, feche a fístula, apresentando uma cura clínica de 30% para indivíduos com 

FCC indireta17.

Nessa abordagem, o paciente é instruído a sentar-se ou a deitar-se em uma cama, aper-

tar a artéria carótida e a veia jugular, com a mão contralateral, durante 10 segundos, de 4 a 6 

vezes por hora.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais. (Continuação)
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Tal procedimento é contraindicado para diversas situações, como declínio visual progres-

sivo, sintoma neurológico, doença carotídea ipsilateral, histórico de doença cerebrovascular, 

estenose aterosclerótica e alta pressão intraocular11,18.

Esse procedimento pode causar as seguintes complicações:  acidente vascular cerebral, 

bradicardia e hipotensão4.

TRATAMENTO OFTALMOLÓGICO 
Consiste no manejo das sequelas oculares decorrentes das FCCs. Portanto, cada compli-

cação exige uma intervenção específica. A proptose é tratada com lubrificante ocular8. A pres-

são intraocular alta pode ser tratada com agentes tópicos em associação com acetazolamida, 

corticosteroides intravenosos e beta-bloqueadores19. 

CIRÚRGICO

TRATAMENTO ENDOVASCULAR 
Ocorre por via arterial ou venosa, no manejo de pacientes com FCCs diretas ou indiretas. 

Para fístulas diretas, a taxa de cura varia de 55 a 99% e as complicações graves podem aco-

meter de 10 a 40% dos pacientes. Para as fístulas indiretas, a taxa de cura varia de 70 a 90% 

e as complicações são raras, presentes em 2 a 5% dos pacientes4.

EMBOLIZAÇÃO TRANSARTERIAL 
É a abordagem preferencial no tratamento de FCCs diretas4,5, na qual ocorre a introdução 

de microcateteres super seletivos associados a materiais embólicos11.

Ademais, em alguns pacientes, é decidido obliterar permanentemente a ACI, com a oclu-

são prévia e temporária desse vaso para avaliar o perigo da abordagem, pois cursa com risco 

substancial de infarto cerebral4. 

Essa técnica, embora seja mais complexa em FCC indireta, devido aos suprimentos arte-

riais serem pequenos, tortuosos e múltiplos, pode ser aplicada em Barrow tipo C e D13. 

Esse procedimento pode causar as seguintes complicações: isquemia ou infarto cerebral 

e lesão da parede arterial, podendo causar pseudoaneurisma4,6.

EMBOLIZAÇÃO TRANSVENOSA 
É a técnica inicial no tratamento de FCC indireta, sobretudo, àquelas que são supridas por 

ramos da ACI. Também pode estar presente no tratamento de FCC direta quando a aborda-

gem transarterial é insuficiente4. 
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O acesso ocorre, normalmente, por meio das vias transfemoral ou transjugular, mas tam-

bém pode acontecer por vias alternativas, como veia oftálmica superior e inferior4,7,11. 

Esse procedimento pode causar as seguintes complicações: isquemia cerebral, hemorra-

gia intracerebral subaracnoide, extravasamento extradural de contraste e paralisia de nervos 

cranianos4,8.

Figura 4. Angiografia seletiva de controle 
da carótida externa evidenciando oclusão da fístula. 

Fonte: Imagem cedida por Dr. Victor Hugo Espíndola Ala.

NEUROCIRURGIA 
Indicada quando há impossibilidade ou insucesso da abordagem endovascular6. Para 

isso, o tratamento utiliza-se de 3 métodos: 

 •  implantação de um tampão dentro do seio cavernoso para ocluir;

 •  sutura ou corte; e

 •  utilização de cola e de fáscia para vedar.

Além disso, muitas vezes, concomitantemente, é preciso ocluir a ACI, que acontece de 

modo planejado, com avaliação de risco de complicação, a partir de oclusão temporária prévia4.
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RADIOCIRURGIA ESTEREOTÁXICA 
Indicada quando há risco de morbidade, inviabilização do tratamento endovascular ou 

complexidade na intervenção cirúrgica20. Nesse sentido, apresenta seus efeitos a longo prazo, 

por isso, não pode ser a única modalidade de tratamento para pacientes que necessitam de 

intervenção imediata4. 

Esse procedimento pode causar as seguintes complicações: lesões neurológicas, esteno-

se carotídea tardia, paralisia oculomotora e dormência facial4,21.
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INTRODUÇÃO 

As fístulas arteriovenosas durais (FAVd) medulares são as malformações vasculares mais 

comuns da medula espinhal, chegando a até 70% de todas as lesões1. Primeiramente descri-

tas em 1926 por Foix e Alajouanine, consistem em uma comunicação indevida entre a circula-

ção arterial e venosa na superfície dural, que causa um fluxo retrógrado no sentido das veias 

medulares e, por consequência, congestão no plexo venoso coronal2,3. São mais comuns em 

homens e ocorrem geralmente por volta da quinta década de vida4. 

QUADRO CLÍNICO

A FAVd medular é frequentemente subdiagnosticada e o paciente tem, na maioria dos 

casos, uma combinação de sintomas de déficits do neurônio motor inferior e superior, o que 

dificulta o diagnóstico. Os déficits sensoriais são geralmente os primeiros ou mais dominantes, 

com a característica de ascender dos membros inferiores e se assemelham com radiculopa-

tias. Na maioria, tendem a ser bilaterais e assimétricos. Inicialmente, as manifestações podem 

ser leves e inespecíficas como dificuldade para deambular, déficit sensorial e dor radicular com 

sinais de mielopatia leve. Os sintomas podem surgir de forma gradual ou abrupta, ocorrendo 

após exercício físico, mudanças na postura corporal e ficar de pé por longos períodos. A pa-

restesia ocorre mimetizando doenças degenerativas, sem nível de dor lombar característico 

e raramente a dor é o único sintoma relatado pelos pacientes. Além disso, sinais e sintomas 

como cefaleia podem estar presentes decorrentes da hemorragia subaracnoidea, devido à 

localização cervical da fístula, próximo ao forame magno. Tardiamente, há sinais como incon-

tinência vesical e disfunção sexual1. 

DIAGNÓSTICO

Os sintomas não específicos da FAVd medular, que pode apresentar déficits motores 

mistos, evolução heterogênea e achados imagiológicos não consistentes, podem levar a diag-

nósticos inconclusivos ou errôneos. Essa dificuldade é intensificada quando considerada a 

idade mais avançada da população acometida, que requer diagnóstico diferencial para ex-

cluir doenças neurodegenerativas, prostáticas e comorbidades, e que o conhecimento sobre 
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a FAVd medular é escasso entre especialistas, fazendo com que muitas vezes o paciente seja 

submetido a intervenções desnecessárias antes de que o diagnóstico correto seja efetuado. 

Clinicamente,  é necessário distinguir a FAVd medular de polirradiculoneuropatias e isso 

pode ser feito através da observação de envolvimento de extremidades superiores (achado 

raro na FAVd medular), envolvimento sacral e sinais de primeiro neurônio motor (achado raro 

nas polineuropatias) e da presença de déficit motor de membros inferiores, que costuma ser 

assimétricos na FAVd medular, mas simétricos nas polineuropatias. Outros diagnósticos de 

confusão incluem mielite (que na RM costuma apresentar veias ingurgitadas, mimetizando 

sinais de FAVd medular) e doença prostática (que também causa incontinência urinária e 

dificuldade miccional)1.

Devido aos fatores confusionais no diagnóstico e ao período de tempo variável da apre-

sentação dos sintomas, que pode ser de alguns dias até vários anos, há bastante atraso no 

diagnóstico da FAVd medular e muitos pacientes chegam ao consultório já apresentando gra-

ves déficits. Os sintomas mais comuns ao diagnóstico são fraqueza de membros inferiores, 

déficit sensorial e distúrbios esfincterianos. A taxa de erro no diagnóstico inicial chega a 81% 

e os diagnósticos incorretos mais frequentemente realizados são doença degenerativa de co-

luna vertebral, mielite, doença prostática e tumor intramedular. Estudos mais recentes, no 

entanto, demonstraram avanços no diagnóstico da FAVd medular, com pacientes diagnosti-

cados em período assintomático ou com grau leve de doença, em decorrência da maior dispo-

nibilidade de ressonância magnética e do maior conhecimento da doença1.

   

EXAMES DE IMAGEM
O diagnóstico padrão-ouro da FAVd medular se dá por angiografia, contudo, a RM tem se 

tornado ferramenta importante para a busca da doença, ou seja, como ferramenta de triagem 

e de diagnóstico diferencial. A mielografia também pode ser usada em casos raros em que a 

RM é contraindicada. 
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Figura 1. RM de um paciente com FAVd medular apresentando sintomas há 
mais de um ano e, ao exame imagiológico, demonstram-se os sinais clínicos 
de edema medular e sinal hiperintenso no centro da medula (seta em A e 
D). É possível ver o ingurgitamento venoso no espaço subaracnoide em B 
(setas) e vasos serpentiformes intensificados em C e D. 

Fonte: adaptado de Maimon et al., 20161.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
O diagnóstico da FAVd medular se dá caracteristicamente por uma tríade de achados na RM:

 

 1.  hiperintensidade de cordão medular na ponderação T2, geralmente em localização  

  mais central que sugere edema medular. O edema pode ser focal ou envolver vários  

  segmentos, raramente comprometendo a medula em sua totalidade; 

 2.  vazios perimedulares visíveis na ponderação T2, mais encontrado em região dorsal da  

  medula, no espaço subaracnoideo. Representam o ingurgitamento venoso; e



468 |

Fístula Arteriovenosa Dural Medular

 3.  avanço intramedular em imagens de ponderação T1 pós-contraste em que se é visível  

  o ingurgitamento venoso e a ruptura de barreira hematoencefálica. Geralmente esse  

  desenvolvimento ocorre mais em estágios terminais e costuma implicar em um curso  

  mais agressivo da doença.

Nesse contexto, achados de rotina de edema medular com anormalidade vascular pos-

suem uma sensibilidade e especificidade alta para diagnosticar fístula espinhal. Entretanto, 

edema de medula não é visível em 10% dos casos e dilatação venosa não é visível em torno 

de 20% e, além disso, nos estágios iniciais da doença em que ainda não houve dano à bar-

reira hematoencefálica não é possível constatar aumento de cordão medular. A introdução 

de RM de alta tensão e de novas sequências (CISS e FIESTA) aumentam as chances de 

acurácia diagnóstica1.

Algumas fissuras podem ser detectadas por RM acidentalmente em pacientes assin-

tomáticos ou com apenas sintomas, com o achado de múltiplas veias ingurgitadas dentro 

do espaço subaracnoideo sem sinais de anormalidade no parênquima medular. O sinal hi-

perintenso na medula é muitas vezes difícil de interpretar, especialmente em pacientes sem 

alteração de vasos, em que os achados podem sugerir outras doenças medulares1. A RM di-

ficilmente é suficiente para localizar a lesão, pois não há correlação entre o nível da fistula, as 

mudanças de sinal em T2 e as dilatações perimedulares. Angiorressonância (angioRM) com 

gadolínio pode ser usada como ferramenta para identificar veias radiculares e, talvez assim, 

identificar o nível da lesão. A angiografia por TC (angioTC) tem um potencial semelhante ao 

da angioRM, porém, quando o nível da fístula não pode ser determinado pela RM rotineira, 

toda a coluna vertebral precisaria ser escaneada pelo angioTC, expondo o paciente a uma 

dose de radiação muito alta, algo a ser evitado1. Por fim, a mielografia é usada hoje em dia 

apenas para casos em que esteja contraindicado realizar uma RM para diagnosticar FAVd 

medular, como pacientes com doenças ateroscleróticas3.

 

ARTERIOGRAFIA
O método diagnóstico padrão-ouro é a angiografia espinhal, porém com a limitação de 

ser um procedimento invasivo e estar disponível em apenas grandes centros. Quando o nível 

da fístula não puder ser determinado por RM ou quando este último sugerir a presença de 

FAVd medular, a realização de angiografia sob anestesia geral é preferível para que possa ser 

feita a embolização1. A maior parte das FAVd medulares estão localizadas na coluna torácica 

(70-80%), porém, se o nível da fístula for desconhecido, todos os segmentos espinhais de-
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vem ser rastreados, descendo pela coluna lombar inferior e sacral média até as artérias ilíacas 

comuns e internas. A marca angiográfica de uma fístula arteriovenosa dural medular é o pre-

enchimento precoce de uma veia radicular alargada que corre para parte medial e, em segui-

da, o enchimento de múltiplas veias de drenagem serpentinas (veias coronárias) em direção 

ascendente ou descendente3.

Considerando que a ausência de edema de cone medular ou de outros achados de ima-

gem na RM não descarta a presença de fístula, a avaliação com angiografia espinhal é neces-

sária quando a suspeita clínica é alta. A FAVd medular é descartada se nenhuma fístula for 

encontrada e a injeção radiculomedular mostrar bom fluxo da artéria espinhal anterior sem 

atraso venoso espinhal1. 

Figura 2. Angiografia da coluna vertebral normal sem evidência 
de fístula. A. artéria espinhal anterior normal; B e C. sem atraso 
na eliminação da fase venosa.

Fonte: adaptado de Maimon et al., 20161.
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Figura 3. Fístula arteriovenosa dural medular 
após a injeção da artéria radicular T11 direita.

Fonte: adaptado de Muralidharan et al., 20113.

TRATAMENTO

A proposta de tratamento foi modificada quando as FAVd medulares foram tratadas 

como elemento à parte das malformações arteriovenosas5. Antes baseada em dissecar todos 

os vasos em vários níveis, a conduta passou a se basear unicamente na correção da fístula, 

seja com sua excisão ou com a interrupção direta das veias de drenagem, com o objetivo de 

extinguir a congestão venosa. Isso simplificou o tratamento e reduziu a morbidade associa-

da1. Hoje, tem-se três opções para o tratamento: abordagem endovascular com embolização, 

abordagem convencional ou a combinação das duas formas.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

EMBOLIZAÇÃO
É feita a partir da infusão de uma cola ou de um material específico (Onyx®) no lado ve-

noso da fístula1. Porém, para a escolha do melhor ponto da aplicação, é necessário um estudo 
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angiográfico minucioso das artérias que irrigam o segmento medular da lesão, bem como em 

níveis imediatamente acima e abaixo1. É considerada curativa quando o material preenche 

alguns centímetros além da fístula para o lado venoso1. Caso isso não aconteça, a abordagem 

cirúrgica deve ser indicada o quanto antes1.

CIRURGIA CONVENCIONAL
A abordagem cirúrgica consiste na exposição dos vasos durais a partir de uma hemi-

laminectomia, a fim de encontrar o ponto de conexão entre a dura-máter e a veia radicular, 

possibilitando a clipagem ou a coagulação5. O cirurgião interpretará como bem-sucedido o 

procedimento quando ocorrer uma mudança para azul da coloração do sangue nas veias du-

rais, antes avermelhadas e preenchidas com sangue arterial6.

A escolha entre a abordagem cirúrgica convencional e a abordagem endovascular ain-

da é um ponto controverso. A literatura aponta uma maior taxa de sucesso para as cirurgias 

abertas, chegando até a 98%, em comparação com 46% de sucesso para as embolizações7,8. 

Porém, a morbidade e as complicações decorrentes de abordagens menos invasivas são no-

tadamente menores1,9,10. Somado a isso, o desenvolvimento de novas tecnologias e técnicas 

endovasculares dão subsídio para a discussão em uma perspectiva futura11.

TRATAMENTO CLÍNICO
Após o diagnóstico de FAVd medular, a abordagem conservadora não é recomendada, pois 

mesmo em achados incidentais em pacientes assintomáticos os sintomas podem surgir em até 

2 anos12. Além disso, a oclusão espontânea de tais fístulas é considerada um evento raro1.
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INTRODUÇÃO 

A hemorragia subaracnoidea aguda (HSA) refere-se ao sangramento no espaço subarac-

noideo, que se encontra entre a aracnoide e a pia-máter, que normalmente é preenchido por 

líquido cefalorraquidiano (LCR). É um quadro potencialmente fatal que pode resultar rapida-

mente em déficits graves e permanentes, sendo importante a estabilização, o diagnóstico e  o 

tratamento imediato do paciente1,2,3. 

A HSA é dividida em dois grupos principais: aneurismática e não aneurismática. A pri-

meira causada por ruptura de aneurisma intracraniano (AI) e a segunda relacionada a outras 

causas, como rupturas de malformações arteriovenosas, coagulopatias, trombose, fístulas ar-

teriovenosas durais, vasculites, dissecções arteriais intracranianas, angiopatia amiloide, uso 

de anfetaminas e a síndrome de vasoconstrição reversível1. 

A suspeita clínica de HSA inicia com o aparecimento de uma cefaleia súbita com pico em 

poucos minutos que persiste por mais de uma hora, sendo frequentemente relatada como a 

pior dor de cabeça da vida4. 

EPIDEMIOLOGIA

A estimativa de incidência global de HSA é de aproximadamente 6 casos a cada 100.000 

pessoas, dependendo da região geográfica, variando de 1 a 12 casos por 100.000 habitantes. 

Estima-se que a cada ano cerca de 500.000 pessoas sofram HSA, sendo que dois terços dos 

casos costumam ocorrer em países de média e baixa renda. A taxa de mortalidade estimada 

em 30 dias é de 35%, com grande morbidade entre os sobreviventes (1/3 dos quais requer 

cuidados completos e outro terço não é capaz de retornar às suas atividades laborais)5,6.

Os fatores de risco para HSA não modificáveis são representados pelo sexo feminino, 

história prévia pessoal e familiar de primeiro grau de HSA, afrodescendentes americanos e 

hispânicos, enquanto os fatores modificáveis são representados pela hipertensão arterial sis-

têmica, tabagismo, consumo elevado de álcool e uso de drogas simpatomiméticas1,5.

FISIOPATOLOGIA

A HSA cursa com dois instantes importantes após a ruptura de aneurismas cerebrais, o 

momento de lesão cerebral precoce e o de isquemia cerebral tardia7,8. 
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Figura 1. Aneurisma em topo da artéria basilar (seta).

Fonte: Imagens cedidas pelo Instituto de Neurologia de Curitiba (INC).

A lesão cerebral precoce representa o dano inicial, após a ruptura aneurismática cerebral 

e extravasamento de sangue para o espaço subaracnoideo. A elevação da pressão intracra-

niana inicial pode ser compensada, primeiramente, pela autorregulação cerebral ou conser-

vada como resultado de um  edema cerebral e hidrocefalia aguda. No entanto, pacientes com 

HSA, caracteristicamente apresentam perda de autorregulação cerebral, levando a diminuição 

difusa e generalizada do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e à lesão isquêmica. Esse insulto 

isquêmico provoca uma cascata relacionada à hipóxia e inflamação, com agravamento do in-

chaço cerebral e manutenção do edema. Assim, a hipertensão intracraniana sustentada e a 

lesão inflamatória podem resultar em herniação cerebral7,8.

Em relação à isquemia cerebral tardia, ela decorre inicialmente de um processo de va-

soconstrição da microvasculatura associado à lesão direta por produtos da degradação da 

hemoglobina e de radicais livres. Em segundo lugar, o colapso da microcirculação provoca 

uma piora adicional ao tecido, com ativação de vias inflamatórias, ativação da cascata de 

coagulação e elevação de agregação de plaquetas, com consequente formação de trombos. 

Ademais, vasos de maior calibre, também, são atingidos por produtos do processo inflamató-

rio perivascular, radicais livres de oxigênio e por edema cerebral, responsáveis por perpetuar 

o estado isquêmico7,8. 
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QUADRO CLÍNICO

O aneurisma roto está relacionado a uma cefaleia intensa de início súbito, tipicamente 

descrita como a “pior cefaleia da vida” e sem padrão de comparação9. A cefaleia pode ser um 

achado isolado, mas é comumente associada a perda do nível de consciência, náuseas, vômi-

tos, fotofobia, dor e/ou rigidez cervical8. Nesse contexto, o meningismo é um achado tardio da 

hemorragia, que leva a uma meningite asséptica em decorrência da degradação dos produtos 

sanguíneos no líquido cefalorraquidiano (LCR)9.

Além disso, não é rara a ocorrência de déficits focais, com destaque à paralisia do nervo 

oculomotor9.  Pacientes com HSA podem cursar com a síndrome de Terson, caracterizada por 

alterações visuais, como fotofobia, ocasionadas por sangramento vítreo, devido ao aumento 

da pressão intracraniana e obstrução da veia central da retina8. Acomete até 30% dos pa-

cientes com HSA e implica em pior prognóstico. Cerca de 22% dos pacientes com HSA por 

aneurisma roto apresentam morte súbita8,9.

Mais de um terço dos pacientes que tiveram HSA, relatam uma história de cefaleia súbita 

e intensa, do tipo pontada, que ocorreu dias a semanas antes da ruptura do aneurisma, de-

finida como cefaleia sentinela10. Esses sintomas prodrômicos são causados por um pequeno 

extravasamento de sangue do aneurisma, os "extravasamentos de alerta”, que devem ser 

imediatamente investigados8,10.

Ademais, nota-se que a ruptura aneurismática muitas vezes ocorre durante períodos de 

exercício ou estresse físico, no entanto, é mais frequente durante atividades não extenuantes, 

como o repouso ou o sono9.

DIAGNÓSTICO
 

Diante de um quadro sugestivo de HSA, a tomografia computadorizada (TC) de crânio é 

o exame diagnóstico de escolha. Se feita em até 6h após o início dos sintomas, a sensibilidade 

é próxima a 100%, reduzindo gradativamente com o passar do tempo6. 

A TC pode mostrar presença de hidrocefalia, hemoventrículo, hematoma intraparenqui-

matoso ou subdural, além de edema cerebral. Os pacientes são classificados de acordo com a 

apresentação clínica (Hunt & Hess e World Federation of Neurosurgeons) e o aspecto radio-

lógico (Fisher) encontrado6. Caso a TC seja negativa ou incerta para HSA, deve ser realizada 

punção lombar para análise de LCR, visto que a presença de sangue no LCR pode ser verifica-

da mesmo vários dias após o sangramento6.
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TRATAMENTO

Pacientes com HSA devem ser encaminhados com urgência a um hospital de nível terciário6,11.

O manejo da pressão arterial (PA) é uma parte importante do tratamento. Para a maioria 

dos pacientes, recomenda-se uma pressão arterial sistólica (PAS) <160 mmHg, e uma pressão 

arterial média (PAM) <110 mmHg, a fim de balancear os riscos entre um novo sangramento e 

uma possível isquemia cerebral até a clipagem ou a embolização, e deve ser controlada com 

medicações como labetolol, nicardipina, ou ainda nitroprussiato de sódio6,8. Além disso, outras 

medidas gerais para estabilização e redução dos riscos de complicação  como vasospasmo, 

isquemia cerebral tardia (ICT) e hidrocefalia incluem repouso, garantia de uma via aérea com 

ventilação adequada, uso de anticonvulsivantes, uso de nimodipino como forma de prevenção 

de vasoespasmo, monitorização da pressão intracraniana, uso de derivações ventriculares em 

caso de hidrocefalia, controle glicêmico, e profilaxia de trombose venosa profunda6,12,13.

O vasoespasmo é o estreitamento de artérias cerebrais e ocorre em 70% dos pacientes 

após HSA aneurismática, com um processo que se inicia 3 a 4 dias após a ruptura, atinge 

seu ápice após 7-10 dias, e cessa dentro de 14 a 21 dias14. Apesar da crença geral de que o 

vasoespasmo causa isquemia cerebral tardia, evidências sugerem que muitas outras altera-

ções vasculares e neurais que ocorrem após a hemorragia subaracnoidea podem contribuir 

para sua patogênese15. A isquemia cerebral tardia se desenvolve em menos da metade de 

pacientes com vasoespasmo angiográfico, e a isquemia não ocorre de forma consistente 

com o território suprido pelo vaso que sofre vasoespasmo. A hidrocefalia pode se desen-

volver logo após a HSA, devido à presença de sangue extravasado bloqueando a circulação 

normal do LCR através das cisternas subaracnoideas que circundam as principais artérias 

cerebrais e pode se desenvolver dias ou até semanas após a HSA. Deve ser suspeitada em 

pacientes que apresentam uma boa recuperação inicial seguida de um platô ou declínio em 

sua condição neurológica13.

O tratamento específico da HSA por aneurisma roto pode ser feito por clipagem mi-

crocirúrgica ou de embolização endovascular. O objetivo primário do tratamento é a oclu-

são completa do saco aneurismático, a fim de reduzir a chance de outras complicações. Na 

cirurgia aberta, com o uso do microscópico cirúrgico, o espaço subaracnoideo ao redor das 

artérias cerebrais é dissecado para mobilização do tecido cerebral. Com o aneurisma ex-

posto, um clipe de titânio é colocado no colo do aneurisma a fim de causar uma obstrução 

mecânica do fluxo sanguíneo, ao mesmo tempo que preserva o fluxo sanguíneo nas artérias 

saudáveis.  O tratamento endovascular envolve a navegação de um cateter, a partir de um 
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ponto de entrada que é tipicamente a artéria femoral, até a “artéria-mãe” do aneurisma, e 

coils metálicos são colocados no lúmen do aneurisma, causando a interrupção do fluxo san-

guíneo intra-aneurismático12,13,14,16.

A escolha do método ideal para a correção de aneurismas intracranianos é um tema mui-

to discutido. Os fatores a favor da intervenção cirúrgica são: idade jovem, presença de hemor-

ragia intracraniana ocupando volume e fatores específicos do aneurisma, como localização em 

artéria cerebral média e aneurisma pericaloso, colo largo e ramos arteriais saindo diretamente 

do saco aneurismático. Fatores a favor da intervenção endovascular são idade acima de 70 

anos, ausência de hemorragia intracraniana ocupando volume e fatores específicos do aneu-

risma, como localização posterior, colo do aneurisma pequeno e formato unilobar12,17,18.
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INTRODUÇÃO 

As malformações arteriovenosas cerebrais (MAVs) são ninhos arteriovenosos com cone-

xões fistulosas diretas entre si, sem leitos capilares normais intermediários ou tecido neural 

funcional1,2. A hemorragia subaracnoidea espontânea (HSA) é um subtipo de acidente vascu-

lar cerebral3-5. As hemorragias produzidas pelas MAVs são geralmente intraparenquimatosas 

em 82% dos casos e, em menor grau, intraventriculares ou subaracnoideas, quando podem 

estar associadas a rupturas aneurismáticas das artérias de alimentação das MAVs6.

EPIDEMIOLOGIA

A HSA por ruptura da MAV ocorre em 4 a 5% dos casos1,2,5,7, Heros et al. relataram que 

as MAVs representavam aproximadamente 10% das HSA espontâneas8. Lv et al. estudaram 

267 pacientes com MAVs rompidas, com idade de 3 a 66 anos (média de 27,3 anos), nos quais  

28 (10,5%) pacientes apresentavam HSA e associaram a localização da MAV no tronco en-

cefálico com risco de HSA e evolução clínica desfavorável9. Ronne-Engström et al. estudaram 

1.471 pacientes com HSA espontânea, onde 24 (2%) apresentavam MAVs ou outros achados 

patológicos vasculares, documentando que a mortalidade em 6 meses foi de 12,5%10.

Em seu estudo de 526 pacientes com hemorragia intracraniana com fatores de não fluxo, 

Hung et al. relataram que 29 (5,5%) pacientes apresentaram HSA por ruptura de MAV onde 

14 (2,66%) estavam associados a aneurismas pré-nidais, documentando também que a pre-

sença de aneurismas relacionados ao fluxo da MAV aumenta o risco de HSA11.

Hourihan et al. estudaram 167 casos de crianças e adolescentes com HSA, documentando 

que o sangramento em 44 (26,3%) pacientes foi decorrente de ruptura de MAV com predomi-

nância masculina e irrigação principal pela artéria cerebral média em 24 (55%) pacientes12.

O vasoespasmo cerebral secundário a HSA devido à ruptura da MAV ocorre em 8 a 

31% dos casos13–15, esse evento é mais raro do que o vasoespasmo aneurismático16. Gros 

et al. estudaram quatro séries de 142 pacientes com HSA devido a MAV, o vasoespasmo 

ocorreu em 9 (6,3%) pacientes e o tempo médio para vasoespasmo foi de 9 dias17. Co-

águlos sanguíneos subaracnoideos maciços ao redor do polígono de Willis são a causa 

mais importante de vasoespasmo após HSA por MAV13. Dinc et al. em seu estudo com 

160 pacientes com MAV, relataram que ocorreu em 82 (51%) pacientes, onde 6 (7,3%) 

apresentaram vasoespasmo18. 
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Estima-se que a HSA durante a gravidez esteja em torno de 1-10/100.000 gestantes. As 

MAVs são responsáveis por cerca de 50% das HSA em gestantes e a terceira causa de mor-

talidade materna não obstétrica19,20.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico geralmente tem um curso mais lento21, em que as manifestações depen-

dem da localização da lesão22. Pode ser caracterizada por cefaleia, dor e rigidez cervical e dor-

sal, convulsões16,22-24, síncope e meningismos16,25-28. Em patologias duplas em que coexistem 

aneurismas com MAVs pode ocorrer fotofobia, rigidez de nuca e cefaleia29. O extravasamento 

de sangue no líquido cefalorraquidiano (LCR) pode causar hipertensão intracraniana (HIC), 

paralisia do nervo oculomotor e/ou abducente25,30,31. A HIC pode estar associada a complica-

ções cardíacas e pulmonares secundárias a HSA27. Os elementos sanguíneos se decompõem 

no LCR, causando meningite asséptica25,30,32,33.

Na HSA por ruptura da MAV espinhal, dependendo do segmento medular acometido, po-

dem ocorrer paresia, dor nas costas, alterações sensitivas e disfunção intestinal ou vesical21,34.

DIAGNÓSTICO

Esse tipo de sangramento é importante, pois implica em um aumento de 20% na possi-

bilidade da MAV voltar a sangrar35.

SEMIOLOGIA
Pacientes com MAV previamente diagnosticada e dores de cabeça semelhantes à en-

xaqueca que apresentam dor de cabeça súbita, intensa e crescente devem levantar a sus-

peita de HSA36.

Os sintomas "clássicos" nem sempre coincidem com os de sangramento das MAVs, nesta 

patologia os sintomas mimetizam uma enxaqueca, dificultando o diagnóstico4,5. Devido à seme-

lhança clínica com a enxaqueca, é importante realizar um exame completo. Quando há história 

de cervicalgia e rigidez de nuca aumentam a possibilidade de HSA6. Há uma chance de 12 a 

51% de não encontrar sinais patognomônicos devido à evolução lenta e progressiva da HSA por 

MAV, razão pela qual é frequentemente diagnosticada como enxaqueca ou cefaleia tensional7.
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Outro sintoma comum são as crises epilépticas que precedem a HSA acompanhadas de 

outros sinais menos comuns como disfunção neurológica na área onde se localiza a MAV9.

A HSA pode ser classificada de acordo com os modelos de Hunt-Hess ou pela escala de 

coma de Glasgow (ECG) adaptada à classificação WFNS para HSA (Tabela 1). 

Tabela 1. Escala de classificação clínica da HSA pela escala de Hunt-Hess e WFNS. Le-
genda * = adaptada pela WFNS para HSA.

Escala de 
Hunt-Hess

Estado 
neurológico

ECG * Déficit motor Sobrevivência

I
assintomático ou 
mínima cefaleia e 
discreta rigidez nucal

I: ECG15 não há déficit 
motor 70%

II

cefaleia moderada e 
intensa, rigidez nucal 
forte, sem déficits, 
exceto paralisia de 
nervos cranianos

II: ECG 13-14
pode haver  
paresia 
de NC III

60%

III
sonolência, obnubilação, 
confusão, déficit 
neurolégico focal leve

III: ECG 13-14 presença de 
déficit motor 50%

IV

estupor, hemiparesia 
moderada a grave, 
postura reflexa
intermitente, rigidez 
descerebrada precoce 
omo uios autonômicos

IV: ECG 7-12 com ou sem 
déficit motor 20%

V

coma, rigidez 
descerebrada postura 
reflexa, flacidez, pode não 
haver resposta motora

V: ECG 3-6 com ou sem 
déficit motor 10%

Fonte: Drake, 198838; e Hunt e Hess, 196839.

EXAMES LABORATORIAIS E DE IMAGEM
A presença de leucocitose e a ausência de aumento da proporção de neutrófilos para leu-

cócitos sugerem HSA. A solicitação de uma tomografia computadorizada (TC) sem contraste 

(Figura 1) não é muito sensível, por isso é realizada após a obtenção de estudos laborato-

riais5,8. Se o paciente tiver história de MAV, primeiro faça uma TC sem contraste. De acordo 

com o protocolo diagnóstico, a punção lombar é mandatória e definitiva em caso de suspeita 

de HSA, mesmo com TC não definitiva nas primeiras 6h, na qual a presença de xantocromia 
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visual ou por espectrofotometria é sinal patognomônico de HSA40. A angiografia cerebral deve 

ser realizada nas primeiras 24 a 48h para descartar MAVs ou aneurismas intracranianos (Figura 

2)41. Para descartar a suspeita de vasoespasmo como diagnóstico diferencial, realize angiogra-

fia, ultrassonografia e índice de Lindegaard para determinar a gravidade do vasoespasmo10. 

Figura 1. TC axial mostrando um hematoma inter-hemisférico associado a 
uma HAS difusa, a MAV foi considerada como a densidade temporal esquerda.

Figura 2. Angiotomografia e angiografia de subtração digital, respectivamente, 
confirmando a presença de MAV temporal esquerda. As projeções sagitais de-
monstram um aneurisma na artéria comunicante anterior. 

Fonte: adaptada de Ibrahim e Brophy, 201129.

Fonte: adaptada obtida de Ibrahim e Brophy, 201129.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de hemorragia subaracnoidea 
por malformação arteriovenosa rota.

Sintomas HAS por MAV Enxaqueca Vasoespasmo

Cefaleia de intensidade progressiva sim sim não

Fonofobia sim sim não

Fotofobia sim sim não

Rigidez do pescoço sim não não

Dor de pescoço sim não não

Leucocitose sim não não

Razão aumentada de neutrófilos/leucócitos não sim não

Paresia sim não sim

Disfunção neurológica focal sim não sim

Convulsões epilépticas sim não sim

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

Em pacientes com sintomas de patologia vascular e/ou HSA, a internação é indicada após 

avaliação de Emergência, Neurocirurgia, Neurologia e UTI para observação, manejo e acom-

panhamento42.

Em pacientes com Hunt-Hess I, WFNS I e TC de crânio de baixo risco (Fisher I-II), a inter-

nação na Unidade de Neurologia ou AVC é indicada43.

Todos os pacientes elegíveis para intervenção cirúrgica ou com risco potencial devem ser 

internados na UTI41.

TRATAMENTO CLÍNICO INICIAL

Iniciar o protocolo ABC seguido de medidas gerais. É essencial avaliar e monitorar o pa-

ciente antes do tratamento devido ao risco de deterioração neurológica43.
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Manter avaliação do ECG e tamanho da pupila, realizar eletrocardiograma, monitorar 

frequência cardíaca e pressão venosa central (PVC), garantir ventilação e oxigenação ade-

quadas com parâmetros de referência: PO2 80-100mmHg ou %SpO2 = 95% e pCO2 35-

45mmHg, avaliando a necessidade de intubação de acordo com o estado neurológico ou 

função respiratória43.

Monitorar a pressão arterial (PA), administrar fluidoterapia, verificar os sinais vitais, 

meça a pressão intracraniana (PIC) e a pressão de perfusão cerebral (PPC) em pacientes 

com ECG <9 usando um sensor intraparenquimatoso ou associado à drenagem ventri-

cular externa43.

Estabelecer medidas para identificar lesões associadas e definir condutas, manter a esta-

bilidade do paciente e evitar complicações43.

 •  testes para avaliar vasoespasmo (ultrassom doppler transcraniano) para decidir  

  Triple-H versus terapia cirúrgica41;

 •  tratamento das causas do sangramento3;

 •  profilaxia trombótica43; 

 •  uso de meias e dispositivos de compressão pneumática intermitente44 nas primeiras  

  48h em tratamento cirúrgico uso > 48h43;

 •  manter ingestão oral, caso não seja possível, administrar nutrição enteral ou nutrição  

  parenteral; e

 •  evite a constipação com laxantes43.

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO ADICIONAL
 •  sedativos: cloracepato dipotássico 20mg/12h/intravenoso em pacientes não  

  intubados como ansiolítico, remifentanil intravenoso em baixas doses em pacientes  

  acordados na UTI ou em ventilação mecânica, pois permite uma avaliação  

  neurológica rápida após sua retirada43;

 •  analgésicos: paracetamol 1g/8h/intravenoso e/ou dexcetoprofeno 50mg/8h/intravenoso  

  (não administrar >3 dias devido à nefrotoxicidade). meperidina 1mg/kg/8h/subcutâneo  

  para cefaleia refratária43;

 •  antagonistas do cálcio: nimodipino 60mg/4h, por 21 dias, via oral ou enteral (IA)  

  como profilaxia do vasoespasmo, melhora a evolução neurológica em 3 meses.  

  Contraindicado em hipotensos, bradicárdicos e hidrocefalia43;

 •  β-bloqueadores: para uma PA estável evitando hipoperfusão e isquemia cerebral.   

  O labetalol diminui o débito cardíaco, sem vasoconstrição cerebral42,43;
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 •  anticonvulsivantes: é controverso, podem ser considerados no pós-hemorrágico  

  imediato (IIbB), fenitoína 3-5 mg/kg ou ácido valpróico 15-45 mg/kg. Devido à  

  baixa toxicidade, recomenda-se levetiracetam 500mg/12h42;

 •  antieméticos: metoclopramida 1 ampola/8h/intravenoso42,43;

 •  insulina: manter a glicemia entre 110-150 mmol/l com insulina subcutânea/intravenosa  

  rápida, evitando valores de normoglicemia entre 80-110 mmol/l devido ao risco  

  de hipoglicemia43; e

 •  corticosteroides: é controverso, poderiam reduzir a inflamação melhorando o prognóstico,  

  entretanto, podem produzir hiperglicemia e infecção ou hemorragia digestiva43,45.

TRATAMENTO DE LESÕES VASCULARES
Se o tratamento for cirúrgico, o paciente será agendado e internado na UTI no pós-opera-

tório. Em caso de estudo negativo, repetir a angiografia digital um mês após o evento41.

Uma vez identificado o tipo de lesão, o tratamento é individualizado. Nas MAVs existem 

três formas de tratamento: microneurocirurgia, terapia endovascular e radiocirurgia46.

TÉCNICAS DE MANEJO ENDOVASCULAR E CIRÚRGICO
 •  embolização: essa técnica oclui as artérias aferentes com a injeção de materiais  

  embolizantes como N-butilcianoacrilato47,48, Onyx® ou com molas42,49,50;

 •  radiocirurgia: utiliza radiação direcionada ao nidus da MAV. Primeira escolha em lesões  

  menores, de localização profunda ou áreas subcorticais eloquentes ou naquelas cujo  

  suprimento sanguíneo não oferece segurança para embolização. As complicações  

  precoces variam de 1,8 a 5% dos casos51,52; e

 •  microcirurgia: técnica que combina microscopia e instrumentos microcirúrgicos46,53.  

  Este é o padrão-ouro para o tratamento de uma MAV52.

HSA DEVIDO A MAV E HIDROCEFALIA ASSOCIADA

Conduta expectante sem deterioração neurológica e hidrocefalia grau I-III. Com dete-

rioração neurológica e/ou sintomas de HIC, colocar drenagem ventricular externa (DVE), se 

a hidrocefalia for grau IV e V, é obrigatório colocar DVE54,55. Lv et al. demonstraram que na 

HSA e nas hemorragias intraventriculares no contexto da MAV, a DVE foi associada a um 

desfecho favorável9.
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PATOLOGIA DUPLA

HSA POR ANEURISMA E MAV
Em pacientes com HSA associada à ruptura aneurismática em uma MAV, o aneurisma 

deve ser tratado primeiro. No caso de HSA cuja origem seja a MAV, a indicação será de novo 

tratamento do aneurisma, caso ambos não possam ser abordados56,57. A abordagem deve ser 

individualizada e combinada29.

RASTREIO

Realizar angiografia pós-operatória imediata para garantir a ressecção total e obter orien-

tação durante o procedimento cirúrgico42,58.
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INTRODUÇÃO 

As hemorragias intraparenquimatosas (HIP) podem ser classificadas como primárias 

e secundárias. Sendo que as primárias, ou espontâneas, ocorrem por ruptura de pequenos 

vasos danificados pela hipertensão arterial (HAS) crônica não controlada ou, nos doentes 

mais idosos, pela angiopatia amiloide. As secundárias estão associadas a diversas patologias 

congênitas e adquiridas, como as malformações vasculares (MAVs), traumatismo cranioence-

fálico, tumores, distúrbios da coagulação, vasculites com envolvimento cerebral e trombose 

venosa cerebral1,2.

EPIDEMIOLOGIA

A HIP afeta anualmente mais de 1 milhão de pessoas a nível mundial, representando 9% 

a 27% do total de acidentes vasculares cerebrais (AVCs) e é o evento vascular cerebral com 

maior taxa de mortalidade e morbilidade3. Essa doença deve ser encarada como um evento 

agudo parcialmente reversível. O efeito de massa e edema gerados pelo hematoma contri-

buem de forma importante para os déficits e para uma lesão secundária que pode ser reduzi-

da, em grande parte, pela instituição de medidas médicas imediatas4. 

Ademais, a sua maior incidência ocorre em idosos e indivíduos do gênero masculino. Epi-

demiologicamente observa-se acometimento maior em afro-descendentes, hispânicos, latinos 

e asiáticos, quando comparados à população caucasiana. No Brasil, como as doenças cerebro-

vasculares não são consideradas agravos de notificação compulsória, a maioria dos dados de 

morbidade e mortalidade é proveniente de registros hospitalares ou do processamento dos for-

mulários de autorização de internação hospitalar de hospitais públicos e privados conveniados 

ao Sistema Único de Saúde. Desse modo, é importante que haja um controle epidemiológico 

e estatístico desse agravo, sendo necessário a caracterização e estruturação de uma rede que 

influencie para melhor continuidade de políticas públicas efetivas no que condiz a HIP5,6.

QUADRO CLÍNICO

A HIP é caracterizada por hemorragia não traumática no parênquima cerebral, continua 

sendo uma causa significativa de morbidade e mortalidade em todo o mundo e é a segunda 
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principal causa de AVC depois do subtipo isquêmico. Além disso, mais de 20% dos pacientes 

apresentaram perda de 2 ou mais pontos na escala de coma de Glasgow (ECG) entre a avalia-

ção pré-hospitalar de emergência e a avaliação inicial intra-hospitalar e de 15 a 23% dos pa-

cientes apresentaram deterioração dentro das primeiras horas após a chegada no hospital7,8.

Assim, o entendimento do quadro clínico desta patologia é essencial para uma resposta 

mais rápida e consequentemente um melhor prognóstico para o paciente. O quadro sintoma-

tológico é muito semelhante com o do AVC, pois apresenta: PAS > 220 mmHg (hipertensão 

arterial é a principal causa); déficit neurológico focal; e cefaleia intensa e vômitos8,9.

Teremos como sinal de mau prognóstico o rebaixamento do nível de consciência (ECG 

baixo), grandes hematomas e sangue no ventrículo7. Ademais, as manifestações neurológicas 

variam dependendo do local do sangramento. Sendo as localizações mais frequentes no putâ-

men e na cápsula interna, nessa ordem10. 

Importante ressaltar que independentemente da localidade da lesão, temos que levar em 

consideração que a pressão de perfusão cerebral depende da pressão arterial sistêmica e da 

pressão intracraniana (PIC). É essencial manter atenção com esses parâmetros, pois reduzir a 

pressão arterial sistêmica pode diminuir o fluxo sanguíneo cerebral. Todavia, elevar a pressão 

arterial sistêmica pode induzir a perpetuação do sangramento7.

DIAGNÓSTICO

EXAME FÍSICO
Sabe-se que a apresentação da sintomatologia varia de acordo com a localização do san-

gramento11. Assim, a história clínica e exame físico dos pacientes com HIP será alterada de 

acordo com tal representação12.

De modo geral, deve ser avaliado12:

 •  sinais vitais;

 •  nível de consciência (ECG);

 •  avaliação pupilar; e

 •  nível de gravidade do déficit neurológico, de acordo com a National Institutes of Health  
  Stroke Scale (NIHSS).

Obter uma história clínica completa somada à tomografia computadorizada (TC) de crâ-

nio é imprescindível para concluir o diagnóstico da HIP. Dessa maneira, devem ser priorizados 

detalhes pertinentes da anamnese, como histórico de doenças pregressas, uso de medicações 

e hábitos de vida12.
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Na avaliação física, deve-se fazer um exame neurológico detalhado com base nos sinto-

mas apresentados e avaliar o nível de consciência pelas escalas padronizadas, como a ECG, 

associado com a avaliação pupilar (ECG-P), um nível de consciência baixo (ECG-P <8) é de 

caráter urgente, e deve associar, ainda, o parâmetro de avaliação que verifica o nível de gravi-

dade do déficit neurológico, a National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)13.

EXAMES LABORATORIAIS
As investigações laboratoriais nos pacientes com HIP estão descritas na Tabela 18. 

 Tabela 1. Componentes dos exames laboratoriais.

Exames de soro e urina

Hemograma completo, eletrólitos, nitrogênio 
ureico e creatinina no sangue e glicose

A glicose sérica mais alta está associada 
a um pior resultado

Tempo de protrombina (com INR) e um 
tempo de tromboplastina parcial ativado

Hemorragias relacionadas a 
anticoagulantes, como a varfarina, estão 
associadas ao aumento do volume do 
hematoma e um pior prognóstico

Troponina específica cardíaca Níveis elevados de troponina estão 
associados a piores resultados

Triagem toxicológica A cocaína e outras drogas 
simpatomiméticas estão associadas ao HIP

Fonte: adaptado de Hemphill III, 20158.

EXAMES DE IMAGEM
O diagnóstico é confirmado através da TC, exame padrão-ouro. Nela, o sangue aparece 

como uma hiperdensidade, em formato elíptico ou esférico, com ou sem halo hipodenso ao 

seu redor imediatamente após o ictus 14. A definição de conduta cirúrgica depende, também, 

da Escala de Marshall a ser aplicada na TC nesse momento inicial. Se a conduta cirúrgica não 

for necessária nesse momento, um exame tomográfico deve ser realizado, no intervalo de 24h 

ou em qualquer momento, se houver rebaixamento neurológico de dois pontos no ECG-P15,16.

Além disso, a RM tem boa sensibilidade e também pode diagnosticar a HIP, porém é 

menos utilizada pelo maior custo e maior tempo na realização do exame17. Por fim, pessoas 
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com idade abaixo de 45 anos, com hemorragia de localização atípica, com HSA associada e 

com calcificações anormais devem realizar uma angiografia para investigar possíveis causas 

secundárias como MAVs, aneurisma, fístula e vasculite14,17. 

Figura 1. Tomografia computadorizada de crânio 
evidenciando hemorragia intraparenquimatosa 
indicada pela seta vermelha. 

Fonte: imagem cedida por Dr. Simão Lunière, 2023.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Os sintomas da hemorragia intraparenquimatosa espontânea são inespecíficos. Por isso, 

é importante realizar uma anamnese bem detalhada e um exame de imagem para a exclusão 

dos diagnósticos diferenciais (Quadro 1)12,17. 
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Quadro 2. Escore de hemorragia intraparenquimatosa.

Patologias Diferencial

Acidente vascular encefálico isquêmico Ausência de sangue na TC

Hemorragia subaracnoide Início súbito com sangue no espaço subaracnoideo

Hemorragia subdural Histórico de trauma precedente

Infecções Infecção prévia e/ou sintomas sistêmicos como febre

Tumores História clínica com progressão gradual. 
TC com contraste

Anóxia cerebral difusa TC evidencia edema difuso

Encefalopatia metabólica Exames laboratoriais como glicemia

Dado clínico Achado Pontos

ECG admissão

3-4 2

5-12 1

13-15 0

Idade
> 80 1

< 80 0

Local do 
hematoma

Infratentorial 1

Supratentorial 0

Volume do 
hematoma

≥ 30 cm3 1

< 30 cm3 0

Sangramento
Intraventricular

Sim 1

Não 0

Escore ICH 0-6

Fonte: adaptado de Rajashekar, 202212; e Pontes-Neto et al., 200917.

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO
AVALIAÇÃO DA HIP

Para a correta avaliação e manejo da HIP em adultos, é necessário estratificar alguns as-

pectos clínicos, inicialmente baseados nos pontos obtidos no escore de hemorragia intraparen-

quimatosa (Quadro 2), que determinam maior mortalidade ao longo de 30 dias (Quadro 3)18,19 . 
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Quadro 3. Escore de HIP.

Escore HIP Mortalidade em 30 dias

0 0%

1 13%

2 26%

3 72%

4 97%

5 100%

6 100%
Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO
A abordagem de pacientes com HIP deve ser feita de maneira rápida e direcionada no 

ambiente pré-hospitalar ou na emergência. Inicialmente, deve-se investigar fatores referentes 

à instabilidade respiratória, hemodinâmica e neurológica, como o padrão respiratório, a pressão 

sanguínea e a presença de sinais focais8.

Além disso, uma anamnese detalhada é de extrema importância. Busca-se investigar o 

tempo de início dos sintomas, a sua progressão, presença de convulsões, histórico de hiperten-

são, medicações utilizadas (simpatomiméticos, anticoagulantes, antiplaquetários e contracepti-

vos orais), abuso de álcool, alterações estruturais, como tumor e MAVs, doença vascular prévia, 

doenças hipertensivas gestacionais, histórico de cirurgias e trauma19. 

O tratamento conservador deve ser instituído em pacientes sem evidência de comprome-

timento neurológico, com PIC controlada e sem sinais de efeito de massa significativo na TC18.  
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Figura 2. Tomografia computadorizada de crânio 
evidenciando hematoma intraparenquimatoso 
realizando um desvio de linha média de 4 mm.

Fonte: imagem cedida por Dr. Simão Lunière, 2023.

ATENDIMENTO ESPECIALIZADO
Após o diagnóstico e avaliação inicial, o primeiro pilar é a transferência do paciente a um 

centro especializado em cuidados críticos ou à UTI, além da instituição do tratamento precoce 

do paciente ainda no leito, enquanto aguarda a transferência8.

CONTROLE DA PRESSÃO SANGUÍNEA
Os pacientes com HIP aguda apresentam elevada pressão arterial (PA). A PA elevada é as-

sociada com maior expansão de hematoma, dano neurológico e morbimortalidade20,21,22,23. De-

ve-se objetivar a manutenção da pressão arterial sistólica (PAS) em um alvo de 130 a 140 mm 

Hg, a fim de melhorar o prognóstico em pacientes apresentando HIP aguda de gravidade leve a 

moderada. Contraindica-se a redução aguda da PAS para <130 mm Hg em pacientes com HIP 
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e PA elevada, por ser potencialmente prejudicial24. É imprescindível o ajuste da pressão arterial 

para manter a pressão de perfusão cerebral, para isso é indicado avaliação da PIC de caráter 

constante e ajuste simultâneo do alvo da pressão arterial sistêmica18.

AGENTES ANTICOAGULANTES
O uso de anticoagulantes orais está associado a hematomas de alto risco de expansão e 

maior mortalidade, sejam eles varfarina ou anticoagulantes orais diretos (DOACs)25,26,27. Portan-

to, em pacientes com HIP em uso de varfarina, recomenda-se a administração de vitamina K, 

10 mg intravenoso, além de plasma fresco congelado (PFC) ou concentrado de complexo pro-

trombínico (CCP). O CCP contém os fatores de coagulação dependentes de vitamina K, além de 

proteínas pró-coagulantes, permitindo a correção rápida da razão da normalidade internacional 

(INR) para valores menores que 1,4, sem causar sobrecarga de volume pelo PFC28.

TERAPIA ANTIPLAQUETÁRIA
O efeito da terapia antiplaquetária no desfecho da HIP é incerto, de modo que certos estu-

dos relatam aumento de mortalidade28,29 com pior ou nenhum impacto no prognóstico funcional 

quando associado a antagonistas da vitamina K28,30. A transfusão plaquetária não é recomenda-

da em pacientes com HIP em terapia antiplaquetária, devido ao aumento da morbimortalidade30.

TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO INTRACRANIANA
A expansão do hematoma está associada a pior prognóstico de HIP e pode resultar em HIC, 

devido a mecanismos primários de compressão direta e secundários, a partir dos metabólitos 

gerados31. Para o manejo da HIP, são necessárias certas medidas como elevação da cabeceira 

a 30°, hiperventilação controlada, sedação leve e terapia hiperosmolar. A monitorização da PIC 

está recomendada em pacientes com HIP com pontuação na ECG ≤8, hidrocefalia, evidências de 

herniação transtentorial ou hemorragia intraventricular significativa, e deve ser mantida dentro 

uma faixa de 50-70 mmHg. Corticosteroides são contraindicados para uso na HIC19.

TERAPIA ANTICONVULSIVANTE
Convulsões no decorrer da HIP são comuns (incidência entre 2,8% e 28%), a maioria ocorrendo 

nas primeiras 24h após a hemorragia32,33. Anticonvulsivantes são indicados para reduzir a mortalida-

de frente à HIP espontânea em pacientes com clínica compatível, que possuem comprometimento 

do nível de consciência e eletroencefalograma confirmando convulsões33. O seu uso profilático é 

contraindicado, por não apresentar benefícios no prognóstico funcional e na mortalidade34,35,36,37.
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MANEJO DA GLICEMIA
Para HIP, pacientes hiperglicêmicos possuem pior prognóstico e maior mortalidade. Por-

tanto, é recomendado monitorizar a glicose sérica para facilitar a intervenção em caso de hipo/

hiperglicemia38,39,40. Manter a faixa entre 140 e 180 mg/dL é o alvo18.

CONTROLE DA TEMPERATURA
No contexto da HIP aguda, anormalidades da temperatura podem ocorrer em >30% dos 

pacientes com PIC elevada durante a hospitalização, sendo necessário o seu controle. Não há 

consenso estabelecido na literatura, porém o tratamento farmacológico na hipertermia com 

antipiréticos é recomendado para melhorar o prognóstico funcional23. O alvo recomendado de 

temperatura é de 36ºC, pois não se observou diferença significativa quando comparada com 

35°C para a redução do edema perilesional18.

 

TRATAMENTO CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico baseia-se nos achados do exame físico e da TC. Deve ser reali-

zado em pacientes com lesões acima de 50ml; ou déficit neurológico progressivo com efeito 

de massa significativo na TC; ou contusão frontal ou temporal acima de 20ml, com desvio 

de linha média > 5mm ou compressão de cisternas com ECG entre 6-818. O amplo trial ran-

domizado STITCH não agrupou uma população considerável para comparação da efetivida-

de da conduta cirúrgica sobre a clínica, porém mostrou taxa de sobrevivência significativa 

quando realizada precocemente18.
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INTRODUÇÃO 

Parte do que se conhece atualmente sobre hemorragia intraparenquimatosa (HIP) en-

contra raízes na década de 1950, quando o patologista suíço Johann Jacob Wepfer identifi-

cou em seus estudos as primeiras evidências de acidentes vasculares cerebrais hemorrágicos 

(AVCh), com amostras observando focos de sangramento cerebral como causa de morte1.

No vigente momento, sabe-se que apenas 6,5% a 19,6% dos casos de AVC são resulta-

do de uma HIP espontânea. No entanto, apesar da baixa incidência, esta afecção está asso-

ciada a altas taxas de mortalidade1,2.

A HIP espontânea possui diversos mecanismos de lesão cerebral, dentre os quais dois 

se destacam mais. Inicialmente, tem-se uma lesão primária que ocorre devido à expansão 

do hematoma e do edema perilesional que exercem efeito de massa aumentando a pressão 

intracraniana, e a outra lesão é secundária à ruptura da barreira hematoencefálica devido a 

processos excitotóxicos e inflamatórios1.

Nesse sentido, a HIP espontânea secundária define-se como um dos tipos de HIP es-

pontânea, cuja etiologia pode resultar de coagulopatias, ruptura de malformação vascular, 

síndrome de Moyamoya, trombose venosa cerebral, conversão hemorrágica de um acidente 

vascular cerebral isquêmico (AVCi), ruptura de aneurismas micóticos, tumorações ou vasculi-

tes1-3, como representado na Figura 1. 

Figura 1. Etiologias da HIP espontânea secundária.

Fonte: os autores, 2023.
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EPIDEMIOLOGIA
Ainda que os casos de HIP espontânea correspondam a menos de 20% dos acidentes vas-

culares cerebrais (AVC), está associada a uma maior mortalidade dentre todas as formas desta 

condição2. A HIP espontânea secundária corresponde a cerca de 12% a 22% das HIP espontâne-

as. Como fatores de risco significativos para uma etiologia secundária foram identificados: idade 

inferior a 65 anos, sexo feminino, não ser tabagista e ausência de histórico de hipertensão3.

QUADRO CLÍNICO

A manifestação clínica depende da etiologia responsável por ocasionar a hemorragia. No 

geral, a avaliação deve ser feita em qualquer paciente que apresente cefaleia de início agudo, 

convulsão e/ou déficit neurológico focal2.

Crises convulsivas, por exemplo, são mais propensas de acontecer em pacientes com 

malformações cavernosas ou trombose de seio venoso e, na maioria dos casos, trata-se de 

pacientes mais jovens e, geralmente, sem histórico de hipertensão4.

Histórico de desidratação recente, gravidez ou história conhecida de distúrbio de hiper- 

coagulabilidade são informações que podem favorecer a hipótese de trombose de seio venoso2,3.

A avaliação inicial deve incluir a obtenção de um histórico médico completo, com ênfase 

em determinar o tempo de início dos sintomas, patologias de base e medicamentos em uso, 

com destaque aos anticoagulantes, além de realizar um exame neurológico completo. Algu-

mas escalas como a Escala do National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) no AVC e a 

escala de coma de Glasgow (ECG) podem ser utilizadas para documentar a gravidade clínica 

e auxiliar não somente no diagnóstico, mas também no manejo do doente1-4.

DIAGNÓSTICO

Quanto ao diagnóstico, os exames de imagem, como tomografia computadorizada (TC) 

ou ressonância magnética (RM), e a pontuação de hemorragia intracerebral (ICH score) devem 

ser instituídos. Vale frisar que pontuações de 4 a 5 determinam risco de mortalidade de 97% 

a 100%, respectivamente. A American Heart Association considera neuroimagem com TC 

ou RM obrigatória, com uso de angiotomografia contrastada, quando disponível, para avaliar 

possível patologia vascular e a probabilidade de expansão adicional do coágulo2,3,5.
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Para pacientes com suspeita de HIP espontânea secundária (sem história de hipertensão 

e/ou idade < 65 anos), a angiografia por subtração digital continua sendo o meio padrão para 

o diagnóstico de shunts arteriovenosos (malformações arteriovenosas ou fístulas) e aneuris-

mas, e pode ser de valor diagnóstico distinto para síndrome de Moyamoya e vasculite. Definir 

e abordar a causa etiológica da hemorragia é o passo fundamental e mais importante no diag-

nóstico e tratamento desses pacientes2,3,5. 

Figura 2. Hemorragia intraparenquimatosa espontânea secundária 
à malformação arteriovenosa (MAV) em diferentes exames de imagem

Fonte: imagem cedida por Dr. Cícero Pacheco, 2023.

TRATAMENTO

ABORDAGEM CLÍNICA
O tratamento baseia-se, a princípio, em minimizar a pressão intracraniana (PIC) com o 

tratamento focado na hipertensão e na prevenção da expansão do coágulo2.

O manejo inicial consiste na estabilização das vias aéreas, suporte ventilatório e cardio-

vascular, uma vez que se busca reduzir o risco de lesão secundária por aspiração, hipoxemia 

e hipercapnia. Também, deve ser analisada a possibilidade de reversão de qualquer coagulo-

patia. Para evitar exacerbar qualquer edema cerebral, recomenda-se evitar hiponatremia. Isso 

porque foi demonstrado que a hiponatremia ocorre em cerca de 15% dos pacientes com HIP 

e esteve associada com a piora dos resultados. De mesmo modo, a normovolemia deve ser 

mantida com fluidos isotônicos para evitar a exacerbação do edema cerebral3.
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Pacientes com PIC elevadas, com herniação cerebral iminente e/ou um desvio signifi-

cativo da linha média pela hemorragia, podem receber a hiperventilação após a intubação e 

receber manitol para diminuir a pressão intracraniana3.

Por sua vez, pacientes com anormalidades de plaquetas, fatores de coagulação ou em 

uso de anticoagulantes têm maior probabilidade de expansão da HIP devido a sua menor 

propensão para formar coágulo estável. Logo, nesses casos, a terapia hemostática ultrapreco-

ce com reposição dos fatores deficientes ou transfusão com plaquetas funcionais é indicada. 

Pacientes em uso de antagonistas da vitamina K devem ter seu medicamento suspenso e re-

ceber concentrado do complexo de protrombina. Já os pacientes com vasculites devem seguir 

protocolo de tratamento clínico6.

ABORDAGEM CIRÚRGICA
No que diz respeito ao tratamento cirúrgico, tem por objetivo diminuir a destruição se-

cundária de tecido no cérebro, melhorar a PIC elevada, prevenir a hérnia cerebral e melhorar a 

sobrevida e resultados. Entretanto, suas indicações na HIP espontânea secundária ainda são 

imprecisas e, muitas vezes, opta-se por seguir o protocolo instituído em outras patologias, 

como o traumatismo cranioencefálico, mediante realização do monitoramento da PIC, quando 

há evidência de hérnia, hemorragia intraventricular significativa, hidrocefalia ou ECG ≤ 82,3. 

Quando há uma etiologia definida, como as fístulas arteriovenosas durais e as MAVs, 

geralmente a embolização se qualifica como terapia curativa de primeira linha. Já as de origem 

neoplásica podem ser excisadas cirurgicamente, conforme indicado, com estabilização clínica 

do paciente2,3.

No tocante às MAVs, a escala de classificação Spetzler-Martin é usada para estratificar o 

risco cirúrgico com base em seu tamanho (<3 cm, 1 ponto; 3-6 cm , 2 pontos; >6 cm, 3 pon-

tos). Além disso, MAVs de grau 1 a 2 geralmente são consideradas alvos cirúrgicos razoáveis; 

MAVs de grau 3 são de risco cirúrgico intermediário, e MAVs de grau 4 a 5 estão associadas a 

maior morbidade cirúrgica3. A ressecção neurocirúrgica aberta é reservada para fístulas que 

não podem ser embolizadas de forma eficaz6.

 A HIP espontânea secundária continua sendo uma fonte considerável de morbidade e 

mortalidade neurológica. A identificação das patologias de base que podem levar a esta con-

dição tornam-se indispensáveis para evitar desfechos negativos, bem como facilitar o manejo 

neurocirúrgico e a recuperação do paciente2,3.
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INTRODUÇÃO 

A doença aterosclerótica da artéria carótida, também denominada de estenose carotídea, 

decorre do bloqueio ou redução de circulação de sangue pelas artérias carótidas, processo 

induzido pela presença de placas ateroscleróticas de origem lipídica, cálcica, inflamatória, por 

exemplo, caracterizando o desenvolvimento da aterosclerose1. A partir disso, há risco de evo-

lução para quadros graves, como acidente vascular cerebral (AVC), devido à chance de des-

prendimento de êmbolos, chegando a correlações com cerca de 15 a 20% dos casos de AVC 

isquêmico de pacientes com estenose acima de 50% da área da artéria carótida2.

Quanto à prevalência, a doença aterosclerótica da artéria carótida atinge aproximada-

mente 1,8% da população masculina e 1,2% das mulheres, na faixa etária de 30 a 79 anos 

de idade. Em relação à sintomatologia, 1 a 2% dos casos são assintomáticos(2) e casos de 

doença aterosclerótica da artéria carótida grave, quando há ≥ 70% da área da artéria carótida 

obstruída ou reduzida, representam de 0,1 a 3% dos quadros3. 

A população mais acometida inclui homens, brancos, indígenas de origem americana, ido-

sos acima de 65 anos e pacientes com histórico de doença arterial coronariana. Além disso, en-

tre os principais fatores de risco para o seu desenvolvimento estão comorbidades como hiper-

tensão, dislipidemia, diabetes mellitus, obesidade e hábitos como tabagismo e sedentarismo1,3.

QUADRO CLÍNICO

A doença ateromatosa da artéria carótida interna ocorre devido à presença de placas 

ateroscleróticas no lúmen dessa artéria, principalmente na bifurcação carotídea, envolvendo 

as artérias carótidas comum distal e interna proximal4. A presença de placas na luz do vaso 

pode restringir ou mesmo bloquear o fluxo sanguíneo, tendo o potencial de ocasionar eventos 

isquêmicos5. Independentemente do grau de estenose, nem todos os pacientes com doença 

ateromatosa vão apresentar sintomas. Todavia, a distinção entre esses dois grupos é essen-

cial, uma vez que a história natural de cada uma das apresentações é distinta e, pois, os bene-

fícios do tratamento variam acentuadamente entre os dois grupos3. 

A doença aterosclerótica carotídea é definida como sintomática quando há sintomas ca-

rotídeos nos últimos seis meses6,7. O paciente deve apresentar sintomas neurológicos de início 

súbito com distribuição apropriada da artéria carótida interna acometida pela doença ate-

rosclerótica, ou seja, perda transitória ou permanente de visão no olho ipsilateral (amaurose 
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fugaz) e/ou sintomas neurológicos focais (fraqueza, dormência, disartria, afasia) contralaterais 

(Tabela 1). As manifestações podem ser tanto autolimitadas, como ataque isquêmico tran-

sitório (AIT), quanto irreversíveis (sem tratamento adequado), como AVC isquêmico (AVCi). 

É importante frisar também que os sintomas carotídeos remotos, como vertigem, síncope, 

fraqueza generalizada, não devem ser considerados como definição de doença sintomática 

(Tabela 1), porque eles usualmente não são causados por estenose carotídea unilateral. Sendo 

assim, mesmo na presença de estenose de alto grau ou grave da artéria carótida, esses pa-

cientes não são considerados sintomáticos em relação à doença carotídea. 

Tabela 1. Manifestações clínicas da doença aterosclerótica carotídea sintomática

Sintomas atribuídos à doença 
aterosclerótica carotídea 

Sintomas que não podem ser atribuídos 
isoladamente à doença aterosclerótica carotídea

AVCi ou AIT com as 
seguintes manifestações:
•   perda de visão do olho ipsilateral à    
     lesão (amaurose fugaz)
•   sintomas neurológicos focais  
     contralaterais à lesão:
         • fraqueza
         • parestesias
         • disartria
         • afasia (lesão à esquerda)

Sintomas inespecíficos de baixa 
perfusão encefálica:
•   vertigem
•   síncope
•   quase síncope
•   fraqueza generalizada
•   “moscas volantes”

Fonte: os autores, 2023

Por outro lado, a doença aterosclerótica carotídea assintomática refere-se à presença de 

aterosclerose em indivíduos sem história de AVCi ou AIT no território carotídeo ipsilateral nos 

seis meses anteriores. O risco anual de acidente vascular cerebral ipsilateral em pacientes com 

aterosclerose carotídea extracraniana assintomática com estenose ≥ 50% é cerca de 0,5 a 

1,0% ao ano8-10. Portanto, na ausência de sintomas, há baixo risco de complicações. Todavia, 

é importante frisar que a aterosclerose carotídea assintomática é considerada um risco equi-

valente para doença cardiovascular8,11, devendo receber a devida atenção.

DIAGNÓSTICO

Para a investigação da estenose carotídea, os métodos não-invasivos mais comuns são: 

ultrassonografia com doppler de carótida, angiotomografia computadorizada (angioTC) e an-



518 |

Doença Ateromatosa dos Vasos Cervicais Extracranianos: artéria carótida

giorressonância magnética (angioRM). Esses métodos são úteis para excluir estenose mode-

rada a grave (principalmente angioRM e angioTC) de grandes artérias intracranianas proxi-

mais. No caso da ATC, apesar de permitir a visualização dos segmentos distais e proximais da 

porção extracraniana do vaso, algo que a ultrassonografia com doppler é limitada, o tomógra-

fo acaba por expor o paciente à radiação e ao uso de contraste12. 

Vale ressaltar que tanto a angioRM quanto a angioTC possuem limitações relacionadas 

com a sensibilidade e especificidade, além de superestimarem a gravidade das estenoses, 

quando comparadas à angiografia por cateter, sendo esta considerada padrão-ouro13.

Apesar de ser considerada o melhor método para abordagem diagnóstica de estenose 

carotídea, a angiografia por cateter é desnecessária para grande parte dos casos com suspei-

ta de aterosclerose de grandes artérias intracranianas, já que dificilmente modifica o manejo 

clínico. Sobre as vantagens desse método, pode-se considerar a medição mais precisa do 

grau da estenose da artéria comprometida, a diferenciação da oclusão total da artéria de uma 

estenose muito grave, além de avaliar os fluxos colaterais e outras artérias intra e extracrania-

nas14. Nesse sentido, sua aplicabilidade se dá nos casos em que os métodos não invasivos não 

explicitam devidamente a etiologia da apresentação clínica da doença.

Uma diretriz recomenda que a investigação para estenose de carótida poderia ser consi-

derada para pacientes assintomáticos, mas que apresentem:

 1)  doença arterial periférica, doença arterial coronariana ou aneurisma aterosclerótico  

  de aorta; e

 2)  dois ou mais fatores de risco: 

   •  hipertensão arterial sistêmica; 

   •  dislipidemia; 

   •  tabagismo;

   •  histórico familiar de doença aterosclerótica de início precoce (menos de 60 anos); e 

   •  familiar de primeiro grau com histórico de acidente vascular encefálico isquêmico15.

TRATAMENTO DA DOENÇA SINTOMÁTICA E ASSINTOMÁTICA

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
O manejo inicial da estenose de artéria carótida sintomática deve atentar para a modifica-

ção do risco cardiovascular com o início da terapia antiplaquetária com aspirina, além do con-

trole agressivo de fatores de risco vasculares, como tabagismo, hipertensão, diabetes mellitus, 

hiperlipidemia e sedentarismo.
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Pacientes com estenose carotídea sintomática e história de AVC menor recente ou AIT se 

beneficiam de terapia antiplaquetária dupla (DAPT) com a combinação de aspirina e clopido-

grel por 3 semanas a 3 meses após o evento inicial, ou aspirina e ticagrelor por 30 dias após o 

evento inicial, seguido por monoterapia antiplaquetária com aspirina16-18. 

O controle da pressão arterial em pacientes com hipertensão, o controle glicêmico em 

pessoas com diabetes, a cessação do tabagismo e a redução de peso são outros elementos 

importantes no manejo médico da doença carotídea.  O uso de estatinas e outros agentes para 

reduzir o colesterol sérico e adesão estrita às metas de pressão arterial e melhor controle de 

outros fatores de risco reduzem o risco de AVC em pacientes assintomáticos e sintomáticos 

tratados conservadoramente. As diretrizes europeias atuais recomendam uma meta de co-

lesterol LDL de 1,4 mmol/L em pacientes com risco cardiovascular muito alto, enquanto que 

as diretrizes americanas recomendam estatinas de alta intensidade independentemente das 

concentrações séricas de colesterol2.

Na aterosclerose carotídea assintomática, a introdução de terapia medicamentosa deve 

ser feita de forma intensiva, independente do grau de estenose, de modo a diminuir o risco 

de AVC dos pacientes e evitar a cirurgia de revascularização por meio dos grandes benefícios 

obtidos com o tratamento. Entre os medicamentos utilizados está a aspirina, para terapia an-

tiplaquetária. Na impossibilidade do uso de aspirina, uma alternativa é o clopidogrel. 

Assim como na doença sintomática, na doença assintomática o tratamento medicamen-

toso também deve ser acompanhado de estratégias de cessação do tabagismo, atividade 

física, dieta balanceada e redução de peso para os pacientes obesos.

TRATAMENTO DE REVASCULARIZAÇÃO
O tratamento da doença aterosclerótica carotídea extracraniana sintomática pode ou não 

incluir revascularização carotídea. A decisão de oferecer revascularização carotídea para este-

nose extracraniana da artéria carótida interna pesa o risco inicial de acidente vascular cerebral 

em relação aos potenciais benefícios (risco reduzido de acidente vascular cerebral futuro) e 

danos (por exemplo, acidente vascular cerebral perioperatório ou outras complicações) asso-

ciados ao procedimento de revascularização selecionado.

A avaliação imediata e a triagem de pacientes com estenose da artéria carótida sinto-

mática são essenciais para diminuir o risco de AVC recorrente precoce. Estudos prospectivos 

mostraram que o risco de AVC ipsilateral é maior nos primeiros 90 dias, e especialmente no 

primeiro mês, após um AIT, sendo que a revascularização imediata pode reduzir esse risco em 

até 80%. 
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Para pacientes com estenose carotídea e AVC não incapacitante ou AIT, recomenda-se 

que a revascularização com endarterectomia carotídea ou colocação de stent da artéria caró-

tida seja realizada dentro de duas semanas (mas não nos primeiros dois dias) após o último 

evento sintomático.

ENDARTERECTOMIA CAROTÍDEA
A endarterectomia trata-se de uma incisão no vaso ocluído e retirada do trombo, seguida 

de sutura da artéria e liberação do fluxo.

Dois grandes estudos, o North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
(NASCET)19 e o European Carotid Surgery Trial (ECST)20, encontraram consistentemente um 

risco aumentado de AVC, especialmente com graus mais elevados de estenose, e estabelece-

ram que pacientes com estenose sintomática de artéria carótida se beneficiam do tratamento 

cirúrgico com endarterectomia.

No NASCET, 26 pacientes foram divididos em 3 grupos: estenose sintomática baixa-mo-

derada (<50%), moderada (50%-69%) e grave/alto grau (≥70%). Aqueles com estenose sin-

tomática de 50%-69% tiveram uma redução relativa de 29% no risco de AVC ipsilateral em 5 

anos, enquanto aqueles com estenose <50% não tiveram tal benefício. Aqueles com estenose 

≥70% tiveram um benefício tão importante (redução de risco relativo de 65%) que este braço 

do estudo foi interrompido prematuramente, e todos os pacientes com estenose grave foram 

posteriormente encaminhados para endarterectomia6.

Dessa forma, as diretrizes atuais da American Heart Association/American Stroke As-
sociation (AHA/ASA) recomendam endarterectomia para pacientes com estenose de artéria 

carótida recente (nos últimos 6 meses) ipsilateral de 70% a 99%. 

Os benefícios da endarterectomia de carótida em pacientes assintomáticos são incertos. 

Dois estudos, o Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) e o ACST dão suporte 

para o uso da endarterectomia para estenoses assintomáticas. O ACAS apontou que a cirur-

gia resultou em redução de risco de AVC ipsilateral, ou AVC cirúrgico ou morte em 5,9% e o 

ACST encontrou que a cirurgia resultou em redução do risco de qualquer acidente vascular ou 

morte cirúrgica em 4,5%. Por outro lado, o declínio acentuado do risco de acidente vascular 

pelo uso de medicamentos é amplamente utilizado como argumento contrário ao uso da en-

darterectomia em pacientes assintomáticos. 
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Figura 1. Cirurgia de endarterectomia carotidea.

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO ENDOVASCULAR
A angioplastia carotídea com colocação de stent, através de uma abordagem transfe-

moral ou transcarotídea, evoluiu como uma alternativa potencialmente mais segura à endar-

terectomia. Comparado com a endarterectomia, a colocação de stent na carótida tem várias 

vantagens, tais como poder ser feito com sedação leve, não ser necessária incisão e ser mini-
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mamente invasiva, não apresentar risco de paralisia de nervos cranianos e apresentar menos 

complicações cardiovasculares. Pacientes submetidos a angioplastia carotídea transfemoral 

são geralmente tratados com um regime antiplaquetário duplo antes do procedimento e con-

tinuado por 30 dias ou mais após o procedimento. 

Figura 2. Angioplastia carotídea com implante de 
stent. A. obstrução; B. após angioplastia. 

Fonte: os autores, 2023.
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Os procedimentos têm perfis de segurança diferentes, com pacientes com implante de 

stent na artéria carótida transfemoral apresentando maior risco de pequenos acidentes vas-

culares cerebrais periprocedimento, sobretudo para pacientes com mais de 70 anos, enquan-

to os pacientes submetidos à endarterectomia apresentam mais infarto do miocárdio e têm 

maior risco de paralisia de nervo craniano.

Evidências sugerem que a endarterectomia carótida (CEA) e a angioplastia carotídea com 

implante de stent promovem desfechos similares a longo prazo em pacientes com ateroscle-

rose da carótida assintomática ou sintomática, no entanto o procedimento da colocação do 

stent possui mais risco de AVC, o que faz a endarterectomia ser o método de revascularização 

de preferência para os pacientes assintomáticos. A angioplastia pode ser considerada se a 

anatomia do paciente ou os fatores de risco sugerirem impossibilidade para endarterectomia e 

se o centro hospitalar e o cirurgião demonstrarem menos de 3% de risco periprocedimento21.
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INTRODUÇÃO 

A doença ateromatosa ou aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de causas 

multifatoriais que ocorre em resposta à agressão endotelial, com formação de placas ateros-

cleróticas, acometendo a camada íntima de artérias de médio e grande calibre1.

A placa aterosclerótica, por sua vez, é constituída por elementos celulares, componen-

tes da matriz extracelular e núcleo lipídico. Estes elementos formam na placa aterosclerótica 

o núcleo lipídico, rico em colesterol, e a capa fibrosa, rica em colágeno. As placas estáveis 

caracterizam-se por predomínio de colágeno, organizado em capa fibrosa espessa, escassas 

células inflamatórias e núcleo lipídico de proporções menores. As instáveis apresentam ati-

vidade inflamatória intensa, especialmente nas suas bordas laterais, com grande atividade 

proteolítica, núcleo lipídico proeminente e capa fibrótica tênue. A ruptura desta capa expõe 

material lipídico altamente trombogênico, levando à formação de um trombo sobrejacente. 

Este processo, também conhecido por aterotrombose, é um dos principais determinantes das 

manifestações clínicas da aterosclerose1,2. 

Figura 1. Anatomia da artéria vertebral e seus 
segmentos. 1. artéria subclávia; 2. artéria vertebral; 3. 
crânio; 4. artéria basilar; V. segmento da artéria vertebral

Fonte: adaptado de Júnior, 19992.
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Figura 2. Angiografia da artéria vertebral. 1. artéria subclávia; 
2. artéria vertebral; 3. artéria cerebelar póstero-inferior; 
4. artéria basilar; 5. ramos musculares; 6. artéria cervical 
ascendente; V. segmentos da artéria vertebral.

Fonte: adaptado de Júnior, 19992.

De acordo com descrições clássicas anatômicas, a artéria vertebral origina-se na artéria 

subclávia, segue um trajeto no espaço entre os músculos escalenos e longos da cabeça e pes-

coço, penetra nos forames transversos de C6 a C1. Em seguida, entra no crânio pelo forame 

magno, onde se unem a nível do sulco bulbo-pontino para formar a artéria basilar3.

A artéria vertebral é descrita em quatro segmentos, V1 a V4, sendo os três primeiros 

segmentos extracraniais, conforme descrito nas Figuras 1 e 2. A estenose aterosclerótica afe-

ta mais comumente a porção V1 das artérias vertebrais ou se estende a partir de placas que 

comprometem a origem das artérias vertebrais à medida que surgem das artérias braquioce-

fálicas e subclávias. Lesões na porção média das artérias vertebrais podem ocorrer quando 

o supercrescimento do processo transverso de uma vértebra colide com a artéria quando ela 

passa pelo canal ósseo3,4.
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A prevalência, fisiopatologia e história natural das lesões vertebrais da doença arterial 

não são tão bem compreendidas como a da circulação carotídea extracraniana. Entretanto, 

como os pacientes com aterosclerose carotídea, aqueles com doença da artéria vertebral en-

frentam um risco aumentado de outros eventos isquêmicos cardiovasculares, incluindo infarto 

agudo do miocárdio (IAM), doença arterial periférica (DAP) e morte vascular2,5.

QUADRO CLÍNICO 

Os sintomas associados à doença oclusiva da artéria vertebral incluem tontura, verti-

gem, diplopia, dormência perioral, visão turva, zumbido, ataxia, déficits sensoriais bilaterais 

e síncope, todos eles podem ser causados por outras doenças, incluindo arritmias cardíacas, 

hipotensão ortostática e distúrbios vestibulares2.

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico pode ser eminente clínico, tendo em vista o caráter de emergência, sendo 

confirmado com resultados dos exames complementares.

SEMIOLOGIA 
Os principais sinais e sintomas presentes em uma síndrome de infarto aterosclerótico no 

vaso da artéria vertebral são6:

 •  hemihipoestesia alterna (face ipsilateral e membros contralateralmente);

 •  ataxia cerebelar ipsilateral; 

 •  paralisia bulbar ipsilateral, relacionada ao IX e X nervos cranianos; 

 •  síndrome de Claude Bernard-Horner ipsilateral, síndrome vestibular periférica (vertigem,  

  náuseas, vômitos e nistagmo); e

 •  diplopia devido a skew deviation (desvio não conjugado vertical do olhar).

EXAMES COMPLEMENTARES

EXAMES LABORATORIAIS 
Os exames básicos irão permitir a avaliação clínica do paciente tendo em vista o caráter 

sistêmico da doença. Seriam hemograma, ureia, creatinina, glicemia, eletrólitos e coagulogra-
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ma. Aliado a isso, na evidência também de um quadro clínico que sugere no coração uma ori-

gem da embolia, pode-se utilizar do ecocardiograma, eletrocardiograma (ECG), transtorácico 

ou transesofágico para ter uma melhor avaliação cardíaca6.

EXAMES DE IMAGEM 
Pode-se usar radiografia de tórax e TC de crânio sem contraste. Em relação às alterações, 

dependendo da localização, podem ser encontrados perda da diferenciação entre substância 

branca e cinzenta e hipodensidade focais6,7,8.

A ressonância magnética (RM) torna-se melhor que a TC, tendo em vista a possibilidade 

de identificação de detalhes com maior acurácia na avaliação de isquemia cerebral aguda e 

também não emite radiação ionizante. No entanto, o custo é bastante alto, a disponibilidade é, 

na maioria das vezes, limitada e tende a superestimar as lesões. Nas regiões correspondentes 

ao território isquêmico afetados pelo edema citotóxico e vasogênico, são denominadas como 

zonas de hipersinal6,7,8. 

Tabela 1. Exames complementares.

Exames complementares Características Funções

Exames laboratoriais
hemograma, ureia, 
creatinina, glicemia, eletrólitos  
e coagulograma

avaliação clínica

Avaliação cardíaca
ecocardiograma, eletrocardiograma 
(ECG), transtorácico ou 
transesofágico

descartar possível fonte 
embólica cardíaca

Ultrassom duplex podem ser da artéria subclávia 
e da vertebral

possibilitam identificação 
de estenose

Angiografia por TC excelente ferramenta de imagem 
para lesões supra-aórticas

padrão-ouro para
identificação das lesões

Angiografia por RM

fornece informações funcionais 
e morfológicas úteis distinguir a 
perfusão anterógrada da perfusão 
retrógrada e estimar gravidade 
da estenose

Padrão-ouro para 
identificação das lesões

Angiografia por 
subtração digital

antes considerado padrão ouro, 
atualmente utilização limitada 
e substituida

uso principal na 
combinação da 
terapia endovascular

Fonte: adaptado de Aboyans et al., 20189.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 
Grande parte dos casos de infarto medular posterior está relacionado com aterosclerose 

da artéria vertebral. Nessa perspectiva, outros casos estão em ordem decrescente mais co-

muns de diagnósticos diferenciais10. 

Quadro 1. Possíveis diagnósticos diferenciais

Condições semelhantes que simulem a insuficiência vertebrobasilar

Acidente vascular cerebral na fossa posterior

Antecedentes de colocação de stent aórtico e dissecção aórtica

Etiologia desconhecida

Vasculite

Cocaína

Cirurgia da coluna vertebral

Escoliose

Embolia fibrocartilaginosa total

Fonte: adaptado de Weidauer et al., 201510.

TRATAMENTO 
O tratamento da doença ateromatosa é constante alvo de debates e atualizações, sendo 

permeado por opiniões controversas a respeito da terapêutica clínica e cirúrgica em face da 

complexidade e variabilidade da doença e das possibilidades de tratá-la11.

As opções de tratamento passam pela parte clínica (a qual visa principalmente o combate 

rigoroso de fatores de risco como dislipidemias, tabagismo e hipertensão arterial e diabetes) 

e cirúrgica, que tende a ser realizada em situações que a placa aterosclerótica causa maior 

lesão11. Esta última é fortemente dependente de fatores como sexo, idade, comorbidades se-

cundárias e possíveis variações anatômicas das artérias vertebrais12.
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TRATAMENTO CLÍNICO 

Inicialmente, quando se fala de tratamento das dislipidemias, a terapia nutricional é o car-

ro chefe da terapêutica junto à prática de exercícios físicos regulares. Dessa forma, enquanto a 

Dieta do Mediterrâneo é mais utilizada para redução de hipertrigliceridemia, o método DASH 

(Dietary Approachs to Stop Hypertension) tem maior influência na redução da hipercolestero-

lemia. É importante salientar que, para o tratamento da hipercolesterolemia recomendam-se 

no máximo 7% das calorias na forma de ácidos graxos saturados. Outrossim, as dietas com 

redução dos carboidratos e adição dos fitosteróis, proteínas da soja e fibras solúveis são es-

senciais para terapêutica otimizada12.

Além disso, a mudança de estilo de vida com a prática de exercícios físicos (por ex., 30 a 

45min, de 3 a 5 dias por semana, de atividades aeróbicas) mostra-se efetiva para estabiliza-

ção das placas ateroscleróticas. Somado a isso, com o entendimento de que o uso de tabaco 

está relacionado à disfunção endotelial, a redução do seu consumo e uso de métodos como a 

terapia de reposição são de suma importância para terapêutica clínica12.

Fica claro, entretanto, que essas mudanças devem ser usadas de maneira conjunta à 

terapia farmacológica. Sendo assim, além do tratamento medicamentoso para comorbida-

des secundárias do paciente (como antidiabéticos e fármacos antitabagismo), os antipla-

quetários e estatinas mostraram-se benéficos na terapêutica. Entre os antiplaquetários, 

pode-se citar ácido acetilsalicílico e o clopidogrel, os quais já têm seus benefícios compro-

vados, mesmo sendo subutilizados. Já as estatinas, as quais atuam diminuindo os níveis 

de LDL-c e estabilizando as placas ateroscleróticas, é a classe de fármaco mais validada 

por estudos clínicos11-13.

Outros fármacos são utilizados na terapia farmacológica de maneira mais individualizada, 

a exemplo do ezetimiba, inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), bloqueado-

res do receptor da angiotensina II (BRA), fibratos e inibidores da PCSK-912. 

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
Quanto às variedades cirúrgicas, a revascularização da artéria vertebral é feita por en-

darterectomia ou cirurgia de reconstrução, podendo ser através da transposição da artéria 

vertebral ou bypass vascular. É válido lembrar que a endarterectomia, técnica cirúrgica na 

qual há a retirada da camada mais interna da artéria que possui as placas de ateroma, é 

um procedimento complexo com baixas taxas de sucesso devido à intrincada localização e 

acesso à artéria vertebral; podendo ocasionar paresia das pregas vocais, fístulas e colap-

so pulmonar11,13. Já a cirurgia de reconstrução da artéria vertebral envolve a dissecção e a 
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transposição da artéria vertebral para as artérias subclávia, carótida comum, carótida inter-

na ou tronco tireocervical. Entre suas complicações, pode-se apresentar síncope, tontura, 

paresia temporária das cordas vocais, hemidiafragma elevado, fraqueza temporária do plexo 

braquial e síndrome de Horner transitória e, menor quantidade, síndrome de Horner perma-

nente. Sendo assim, essas técnicas cirúrgicas estão sendo progressivamente substituídas 

por terapias endovasculares11,13,14.

INTERVENÇÃO ENDOVASCULAR
Durante as duas últimas décadas do século XX a angioplastia transluminal percutânea foi 

amplamente utilizada. Este método consiste na desobstrução das artérias por meio de cateter 

balão, porém os relatórios iniciais sobre a técnica demonstraram um alto índice de reestenose. 

Dessa forma, com o fim do século, a técnica de stent de metal começou a ser popularizada e, 

posteriormente, os stents farmacológicos começaram a se popularizar11.

A angioplastia com stent é um procedimento endovascular minimamente invasivo 

e altamente bem-sucedido que dilata as artérias estenosadas15. O implante na artéria 

vertebral é realizado por via transfemoral, na maioria das vezes, mas na artéria braquial 

ou radial ipsilateral também é possível16. Assim, um cateter guia é colocado na artéria 

subclávia proximal e a lesão é cruzada com um cateter de ponta macia, este fio deve 

avançar para o segmento V2 distal da artéria vertebral para fornecer suporte suficiente 

para a entrega do stent 11,16. 

Por fim, esta técnica tem taxas de reestenose significativamente menores que a an-

gioplastia com balão, tendo uma taxa de 17,8% para os stents convencionais e 12,9% 

para os farmacológicos11.

 

PROFILAXIA 

A fisiopatologia da doença ateromatosa de artéria vertebral é semelhante à que 

ocorre em outros vasos3. Muitos fatores de risco estão relacionados ao desenvolvimento 

de aterosclerose, entre eles destacam-se: dislipidemia, tabagismo e hipertensão arte-

rial1,12. Assim, diante desses fatores, há critérios e medidas recomendadas para prevenir 

a aterosclerose, como controle da dislipidemia por terapia nutricional e, quando indica-

da, medicamentosa, realizar exercício físico (que auxilia no controle de dislipidemia), e 

cessar tabagismo1.
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Em caso de pacientes que possuem doença ateromatosa de artéria vertebral, a preven-

ção pode ser primária, que tem como objetivo reduzir a ocorrência de eventos isquêmicos 

ou secundários que, por sua vez, visa evitar recorrência desses eventos17. Essas recomenda-

ções dependem do quadro do paciente, ou seja, se são assintomáticos – que não apresen-

tam/apresentaram eventos isquêmicos ou sintomas – ou sintomáticos17. Entre as medidas 

que podem ser feitas, estão: adoção de hábitos de vida saudáveis (que inclui cessar o taba-

gismo), terapia antiplaquetária e controle da hipertensão, dislipidemia e diabetes3,17. 
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INTRODUÇÃO 

A dissecção espontânea da artéria carótida interna (ACI) é um tipo de dissecção arterial 

cervical (DAC) e consiste na formação de estenoses e dilatações aneurismáticas pelo acúmulo 

de sangue entre as camadas íntima e média, formando, assim, um hematoma intramural e 

consequentemente, um falso lúmen1,2,4.

As dissecções subintimal tendem a estenoses por diminuição do lúmen arterial. Dissecções 

subadventiciais cursam, normalmente, com pseudoaneurismas (dilatações aneurismáticas)1,2,3. 

As artérias cervicais (segmentos extracranianos das artérias carótidas e vertebrais) são 

as mais propensas a sofrerem dissecções espontâneas devido a grande mobilidade e poten-

ciais lesões por contato com estruturas ósseas. Dissecções espontâneas, por sua vez, são de 3 

a 5 vezes mais comuns em artérias carótidas internas se comparadas às vertebrais, possuindo 

maior predominância no sexo masculino1,2,4,5.

As dissecções que ocorrem na ausência de traumas, e de doenças ateromatosas, são 

classificadas como "espontâneas", apesar de haver, normalmente, curso com acontecimentos 

desencadeadores ou predisposição subjacente3,4. 

Dissecções espontâneas da artéria carótida interna são as principais etiologias de aci-

dentes vasculares encefálicos do tipo isquêmico em adultos jovens e pacientes de meia idade, 

acometendo 1,7 a 3 indivíduos, a cada 100.000 habitantes por ano, preferencialmente ho-

mens com média de idade de 44 anos4,5. 



540 |

Doença Não-Ateromatosa dos Vasos Cervicais Extracranianos: dissecção da artéria carótida 

Figura 1. Ilustração de dissecção subadvencial de artéria carótida 
com formação de hematoma intraluminal e consequente estenose.

Fonte: adaptada de Beletsky e Norris, 20011. 

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIAS

As dissecções de artéria se configuram por lacerações nas paredes internas, permitin-

do a infiltração de sangue de formas longitudinais e circunferenciais em extensões variáveis. 

Podem ocorrer nas camadas íntima e média, provocando estenose ou oclusão arterial, ou na 

camada adventícia, resultando na formação de aneurismas6. 

Tais acometimentos estão associados a muitos fatores de risco: genéticos, adquiridos e 

anatômicos. O ponto de ruptura da camada íntima pelo qual se inicia a dissecção é definido 

como orifício de entrada, podendo ocorrer em qualquer segmento. Outros pontos de comu-

nicação entre os lumens e os orifícios de reentrada são comuns e podem ocorrer no trajeto 

da dissecção7. 

O hematoma intramural (HI) e a úlcera penetrante (UP) são considerados, de acordo com 

a literatura, como variantes de dissecções arteriais clássicas. Entretanto, a fisiopatologia e a 
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história natural do HI e da UP são motivo de muitas dúvidas e não guardam relação com a dis-

secção clássica em muitos aspectos. O HI é definido como hematoma da parede do vaso sem 

evidência de ruptura médio-intimal de entrada. Por outro lado, em muitos casos, pequenas 

rupturas da íntima podem ser evidenciadas durante procedimentos abertos ou em modernos 

métodos de imagem de alta resolução. A ruptura dos vasa vasorum (vv) como causa do HI é 

motivo de debate, e várias evidências sugerem que essa ruptura constitui fenômeno secundá-

rio e não a causa primordial do HI8. O hematoma intramural, confundido com dissecção, pode 

irromper pela túnica íntima e atingir o lúmen do vaso, gerando pseudoaneurismas9. A UP é de-

finida como a erosão da íntima e da membrana elástica interna, com subsequente penetração 

do sangue na túnica média a partir de placas ateroscleróticas. As séries clínicas da literatura 

incluem um número restrito de pacientes com UP e HI, e a história natural dessas patologias 

é motivo de muito debate8.

Em decorrência da maior mobilidade da porção extracraniana das carótidas internas e o 

contato com as vértebras e ou processo estiloide, há prevalência de dissecção das artérias ca-

rótidas internas quando comparadas às artérias de mesmo calibre, como renais e coronárias. 

Do ponto de vista anatômico, as dissecções de carótidas são mais comuns a 2 cm da bifurca-

ção, com prevalência na carótida interna, ao nível da base do crânio9. Representam uma das 

principais causas de acidente vascular cerebral (AVC) em adultos jovens. 

As principais complicações são relacionadas a acometimentos isquêmicos, como: AVCi 

(acidente vascular cerebral isquêmico) tromboembólico, sangramento por hemorragia  suba-

racnoidea e compressão local de nervos do sistema simpático, implicando em sinais e sinto-

mas que contribuem para o diagnóstico9.

A dissecção é causa de cerca de um quinto dos AVCs isquêmicos em pacientes jovens e 

de meia-idade, com distribuição equilibrada entre os sexos. Os AVCi transitórios são comuns 

e podem envolver o olho e o cérebro ipsilaterais e, provavelmente, são causados   por compro-

metimento luminal, com hipoperfusão distal, mas a maioria dos pacientes com AVC grave têm 

evidências de embolização por coágulo para a ACM a partir de trombo no local da dissecção10. 

Quando a dissecção da ACI se estende até o sifão carotídeo, a neuropatia óptica isquêmica 

pode se desenvolver como resultado da diminuição da perfusão das artérias que suprem o 

nervo óptico11,12. O AVC pode ocorrer logo após a dissecção da ACI, ou dias a semanas de-

pois13, e o AVC muito tardio é raro14. Às vezes, as manifestações clínicas da dissecção podem 

ocorrer em etapas, na medida que uma ruptura inicial se estende e mais sangramento intra-

mural se desenvolve. Ambas as artérias carótidas e até mesmo as ECVAs (artérias vertebrais 

extracranianas) podem ser dissecadas ao mesmo tempo.
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As dissecções vasculares intracranianas são menos comuns do que as dissecções extra-

cranianas. Suas principais complicações são: infarto, sangramento subaracnoideo ou efeitos 

de massa15,16. Quando as artérias dissecam entre a média e a íntima, geralmente ocorrem es-

treitamento luminal e hipoperfusão local, levando ao infarto nas regiões de suprimento. 

Na circulação anterior, a ACI supraclinoide e a ACM são mais frequentemente envolvidas. 

Na circulação posterior, o terço distal das AVs e a artéria basilar são mais frequentemente 

afetadas. Quando as dissecções se estendem entre a média e a adventícia, pseudoaneuris-

mas e lacerações através da adventícia podem levar à hemorragia subaracnoidea, que pode 

ser recorrente. Às vezes, as dissecções levam a massas aneurismáticas proeminentes, que 

podem se apresentar como lesões ocupantes de espaço que comprimem os nervos cranianos 

adjacentes ou o parênquima cerebral10. 

Dissecções espontâneas causadoras de HAS estão amplamente ligadas à circulação pos-

terior. Até 1984, apenas 5 casos afetando a carótida intracraniana artéria ou seus ramos fo-

ram documentados. Mais uma revisão, em 1989, confirmou que apenas 14% das dissecções 

causadoras de HSA estavam na circulação anterior17.

As manifestações clínicas dependem da porção da parede arterial mais acometida. Quan-

do há o envolvimento das camadas mais internas (íntima e média) ocorre estenose luminal, 

promovendo isquemia distal por hipoperfusão. Se as camadas mais externas (média e ad-

ventícia) forem afetadas, ocorrerá dilatação aneurismática, determinando compressão de es-

truturas adjacentes. A dissecção nas porções arteriais mais externas frequentemente leva 

à formação de aneurismas saculares. Já os eventos isquêmicos encefálicos podem ocorrer 

por mecanismos embólicos ou hemodinâmicos. A paralisia dos nervos cranianos inferiores é 

explicada por dois mecanismos que são a expansão aneurismática com compressão nervosa 

direta e/ou a compressão da artéria faríngea ascendente (ramo da artéria carótida externa que 

contribui para a irrigação dos nervos cranianos inferiores) com consequente isquemia neural18. 

Na paralisia secundária dos nervos cranianos inferiores, o acometimento do nervo hipo-

glosso é o mais frequente, estando ou não associado a outros nervos cranianos13. Diante de 

um quadro súbito de paralisia de nervos cranianos baixos, a primeira hipótese a ser descarta-

da é a de lesão isquêmica aguda do tronco cerebral. Entretanto, os achados de cervicalgia, dor 

na hemiface, cefaleia pulsátil, ausência de sinais localizatórios como hemiplegia e disfunção 

cárdio-respiratória e nível de consciência preservado, apontam para a dissecção espontânea 

da artéria carótida interna19.

A dissecção da artéria carótida pode ser associada a traumas, displasia fibromuscular, 

doenças do tecido conjuntivo (síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV, síndrome de Marfan e pseu-
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doxantoma elástico), necrose cística da camada média e alterações fibroelásticas da túnica 

íntima6, além de coarctação da aorta, tosse ou espirros violentos, manipulação quiroprática de 

cervical20, hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, dislipidemia e síndromes de anti-

corpo antifosfolípides. A maioria das dissecções de artéria carótida interna (ACI) apresentam 

cicatrização mural espontânea, com recanalização de um terço a 90% dentro de seis meses7.

Como o diagnóstico de lesão carotídea é raramente suspeito, o primeiro teste feito é ge-

ralmente a TC do cérebro. No entanto, o padrão‐ouro para o diagnóstico de DACI é a angio-

grafia com contraste que mostra sinal de colar, duplo lúmen ou abas da íntima. A ressonância 

magnética (RM) e/ou a angiografia por ressonância magnética (angioRM) são métodos confi-

áveis de diagnóstico e acompanhamento20.

QUADRO CLÍNICO

A dor se caracteriza como principal sintoma, relatado em 90% dos casos, e é um dos pri-

meiros a surgir após a dissecção da carótida, com localização no ponto e nas proximidades 

onde dissecou. Em geral, a dor ocorre de forma aguda e ipsilateral no pescoço, no queixo 

e na faringe, somada à cefaleia latejante hemicraniana em 57% a 68% dos pacientes21. No 

que tange ao espaço de tempo, a dor tem o seu curso iniciado em dias ou semanas antes 

da ocorrência de AVCs isquêmicos ou de AITs, os quais estão presentes em até 85% das 

dissecções de ACI22,23. A presença da síndrome de Horner representa um fator comum na 

dissecção, com ptose e miose parciais e ipsilaterais, a qual deve-se às lesões das fibras 

simpáticas constituintes da parede da ACI. Entretanto, a tríade clássica de dor, cefaleia e 

síndrome de Horner é incomum22,24. 

Os AVCs e AITs podem cursar com amaurose fugaz, neuropatia isquêmica do nervo óp-

tico e isquemia da retina ipsilateral no aparelho ocular. A maioria deles é consequência da 

hipoperfusão cerebral distal21,23. Os AVCs isquêmicos em geral envolvem a região da ACM, e a 

maior parte desses pacientes apresenta evidências de êmbolos intra-arteriais provenientes de 

trombo formado no local da dissecção. Sinais patognomônicos de dissecção como a formação 

de duplo lúmen ou flap da camada íntima são encontrados em menos de 10% dos exames22,25.

A paralisia de nervos cranianos ocorre em 8 a 16% dos pacientes, principalmente nos 

nervos IX a XII, devido à amplificação do vaso com dilatação fusiforme. A síndrome de Horner 

parcial, com presença de miose e ptose, exceto anidrose, predomina em 25 a 40% dos pacien-

tes com dissecção de carótida por compressão da via simpática que segue o caminho da ca-
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rótida interna21,23,25. Quando o nervo glossofaríngeo está envolvido no processo de dissecção 

é comum a disgeusia, achado específico desta patologia. O fluxo sanguíneo não laminar gera 

zumbido pulsátil no ouvido em cerca de 22% dos pacientes acometidos pelas dissecções22,26. 

Na avaliação física, é importante considerar sinais sugestivos característicos da doença, 

como cefaleia pulsátil, zumbido, novos déficits neurológicos ou sensação de paladar dimi-

nuído. Ademais, faz parte do processo a realização do exame neurológico completo com a 

averiguação detalhada da região cervical, em que considera-se a palpação da coluna cer-

vical no sentido de analisar a sensibilidade na linha média, a ausculta de sopro carotídeo 

e a procura de hematomas. Deve-se pesquisar lesões nos diversos órgãos, sobretudo na 

cabeça, no pescoço ou tórax21,23,25.

DIAGNÓSTICO

Para a via diagnóstica é utilizada a ultrassonografia que pode encontrar achados dra-

máticos quando a íntima é separada do resto da parede e oscila na corrente de fluxo a cada 

ciclo cardíaco. A apresentação clássica da dissecção da ACI é uma estenose suave e afilada, 

ocorrendo em pacientes mais jovens do que o paciente típico da estenose aterosclerótica26. 

Em alguns casos, os achados ultrassonográficos podem ser sutis e facilmente ignorados, 

O lúmen da ACI pode estar normal na área logo acima da bifurcação se a dissecção começar 

na base do crânio e não se estender até o ponto de visualização ultrassonográfica, sendo nes-

ses casos a única anormalidade detectável o aumento da resistência ao fluxo nas ondas do 

Doppler. Utilizado, também, em momentos que o  tecido entre os lúmens verdadeiro e falso 

for espesso, a membrana intermediária é mais rígida e a dissecção é indicada pela duplicação 

do lúmen carotídeo no Doppler colorido26. 

A demonstração de um retalho intimal permite o diagnóstico definitivo de dissecção ca-

rotídea. Eventualmente, um retalho fino da íntima pode não ser apreciado durante o exame de 

Doppler colorido em razão do artefato de floração colorida, isto é, a cor irá obscurecer a aba 

fina e apenas a perturbação do fluxo de cor é vista. O retalho é melhor visualizado quando o 

examinador desliga a tela colorida e examina o vaso com imagens em escala de cinza26. 

Quando a dissecção é reconhecida, deve-se verificar a extensão da dissecção que, por 

sua vez, pode indicar se a dissecção se originou no arco aórtico ou na ACI. Além disso, deve-

-se não só documentar a presença, direção e características do fluxo no lúmen verdadeiro e 

falso, mas também a permeabilidade da artéria carótida externa (ECA) e do ICA e as formas 
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de onda Doppler de ambos os vasos, visualizando estado de circulação e a presença de cola-

terização. Por fim, se a dissecção causar estenose, o grau de estreitamento deve ser analisado 

visualmente (fluxo colorido) e com medidas de velocidade Doppler 26. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Uma vez que a artéria carótida interna (ACI) faz parte do complexo das artérias cervicais, 

é importante fazer o diagnóstico diferencial entre a dissecção de artéria carótida interna e de 

artéria vertebral2. Quando a ACI for lesada, a dor tende a ser nas regiões frontal, periorbital e 

cervical superior2. Porém, se a artéria vertebral é a envolvida, a cefaleia ou a cervicalgia envol-

vem, tipicamente, a área ipsilateral occipitocervical2. 

Outros diagnósticos diferenciais:

 •  migrânea com aura27;

 •  cefaleia em salvas5;

 •  outras cefaleias trigêmino-autonômicas28;

 •  isquemia cerebral5;

 •  cefaleia em trovoada28; e

 •  hemorragias subaracnoideas28.

Figura 2. Regiões de cefaleia e cervicalgia mais comuns na DAC conforme a causa.

Fonte: adaptada de Haneline e Rosner, 20072.
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Figura 3. Oclusão da artéria carótida 
interna em seu segmento cervical.

Figura 4. Área de dissecção em artéria 
vertebral esquerda em segmentos V2 e V3.

Fonte: os autores, 2023. 

Fonte: os autores, 2023. 
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 TRATAMENTO

O tratamento deve ser personalizado com base nas comorbidades, contraindicações à 

terapia e risco de AVC. Pacientes que apresentarem sintomas de AVC devem seguir o fluxo-

grama específico de avaliação e atendimento. O uso dos trombolíticos para o AVC decorrente 

de dissecção da artéria carótida tem risco maior associado à hemorragia ou expansibilidade 

do hematoma, mas estudos trazem uma taxa de hemorragia associada a esse uso dentro do 

risco hemorrágico para AVC. Sendo assim, as recomendações são padrões para o tratamento 

agudo em pacientes com e sem ocorrência de AVC29,30. 

A terapia antitrombótica (rtPA) constitui o principal pilar para a prevenção de sequelas 

neurológicas associadas à dissecção da artéria carótida, com ênfase na aspirina e heparina. 

Embora haja risco de sangramento, a não utilização do bolus inicial de heparina reduz a zero 

essa possibilidade. Nos pacientes com sintomas compressivos sem isquemia, prioriza-se um 

agente antiplaquetário, devido à redução do risco de AVC30,31. Em relação aos pacientes com 

AVCs (NIHSS>15) ou extensão intracraniana prefere-se o uso de anticoagulantes e antipla-

quetários. O tempo de início do tratamento varia entre os autores e ainda representa um ques-

tionamento, mas estudos trazem que deve ser iniciado nas primeiras 72h, de acordo com o 

quadro clínico e os riscos que o paciente apresenta29,32.

A recanalização das lesões ocorre na sua maioria em 3 a 6 meses. Nesse sentido, são ne-

cessários pelo menos 3 meses de tratamento, o qual deve ser prolongado quando os sintomas 

recorrentes se desenvolverem ou se a imagem evidenciar evolução da estenose, irregularida-

de, trombo ou progressão da dissecção31,32. 

Em pacientes com dissecção da artéria carótida com eventos isquêmicos recorrentes 

mesmo com terapia antitrombótica, infarto roto iminente, dissecção iatrogênica ou pseudo-

aneurisma recomenda-se a aplicação da terapia endovascular. As intervenções incluem an-

gioplastia, colocação de stent ou embolização/oclusão do vaso dissecado. O método endovas-

cular apresenta-se como superior em relação à terapia antitrombótica quando há dissecção e 

AVC embólico a jusante, mas com manutenção da terapia intravenosa29,33,34.

O tratamento endovascular do AVC agudo deve ser considerado como tratamento de 

primeira linha se o paciente apresentar contraindicações para rtPA, desde que o procedimento 

possa ocorrer dentro de 6h do início dos sintomas. Dissecções com aneurismas e hemorragia 

devem ser tratadas emergencialmente com avaliação endovascular ou reparo cirúrgico o mais 

rápido possível. O reparo endovascular é indicado tipicamente para a oclusão da artéria pro-

ximal à dissecção30,32,33.
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INTRODUÇÃO 

A artéria vertebral (AV) tem origem na artéria subclávia e sua porção extracraniana divi-

de-se em três segmentos: V1, proximalmente, V2 porção intraforaminal e V3, distalmente1. O 

segmento V4 é intracraniano. A dissecção, então, se dá por uma descontinuidade na parede 

da artéria e intrusão de sangue entre suas camadas. Caso ocorra dissecção subintimal (entre 

as camadas média e íntima) ou subadventícia (entre as camadas média e adventícia), há a 

formação de hematoma intramural, que pode evoluir para estenose ou oclusão do lúmen do 

vaso, predispondo, então, à formação de trombos e possíveis infartos cerebrais1. Pode ocorrer 

por trauma ou de forma espontânea.

Os segmentos mais vulneráveis à dissecção são o V2 e o V3 (por estiramento longitudinal, o 

qual tem maior risco através da rotação da articulação atlantoaxial e flexão e extensão da articu-

lação atlantooccipital). Devido ao fato de a AV atingir o crânio pelo forame magno e não por um 

canal estreito que poderia conter a disseminação da dissecção (como é o caso da artéria carótida 

interna), 10% dos casos de dissecção da artéria vertebral (DAV) se estendem intracranialmente1. 

Figura 1. Artéria vertebral e seus segmentos.

Fonte: adaptado de Cloud e Markus, 20012. 
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EPIDEMIOLOGIA
A DAV é responsável por 10 a 25% dos acidentes isquêmicos entre pacientes jovens e 

de meia-idade e é mais comum em mulheres3,4. A incidência estimada é de 1-1,5/100.000 

por ano5.

QUADRO CLÍNICO

A DAV se apresenta com dor cervical severa, principalmente na região occipitocervi-

cal e trapézio4,6,7, podendo irradiar para os membros superiores, seguida de sintomas is-

quêmicos da circulação posterior, medula lateral (síndrome de Wallenberg) e cerebelo6,7,8, 

com início em tempo variável após a dissecção7. Os sintomas neurológicos incluem verti-

gem e tontura, como os mais comuns9, como também, diplopia, ataxia, disartria, náuseas, 

vômitos e nistagmo6,7. Devido ao fato de os sintomas de DAV serem menos estereotipados 

do que quando em artéria carótida, podem ser interpretados como queixa musculoesque-

lética, em primeira análise8.

Uma revisão sistemática realizada por Rubinstein et al. relatou os possíveis fatores de 

risco para dissecção de artérias cervicais, ou seja, dissecções de artéria vertebral e artérias 

carótidas, e, exceto enxaqueca, não houveram achados estatisticamente relevantes, inclusive 

manipulação do pescoço como possível causa de trauma trivial10.

É importante lembrar que a dissecção de artérias cervicais está relacionada à ocorrência 

de acidente vascular cerebral (AVC), principalmente com localização na fossa posterior. Em 

um estudo realizado por Neil et al., 8,5% dos pacientes que sofreram dissecção de artérias 

cervicais apresentaram eventos isquêmicos recorrentes dentro do período de acompanha-

mento de 18,2 meses11. Já em uma revisão sistemática envolvendo 75 artigos, houve a ocor-

rência de AVC reportada em 63% dos casos de DAV9.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
Os sintomas são bastante variados e inespecíficos, como descritos acima, o que dificul-

ta o diagnóstico.  Uma revisão sistemática mostrou que sintomas de tontura, vertigem, dor 

de cabeça e dor em pescoço estão entre os mais frequentes. Aproximadamente, 58% dos 

pacientes apresentaram tontura e vertigem, sendo a dor de cabeça (51%) e dor no pesco-
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ço (46%) também sintomas comuns. Poucos estudos relataram alguns sintomas menos fre-

quentes, mas que podem levar à suspeita diagnóstica também, ente eles a ataxia, nistagmo 

e disfagia. Entretanto, a ausência desses sintomas no paciente não é suficiente para excluir a 

possibilidade de diagnóstico. No mesmo estudo, 25% dos pacientes não apresentaram sinto-

ma de dor craniocervical9.

Há relatos na literatura que reforçam a dificuldade no diagnóstico da DAV. Lloyd et al. 
reportaram um paciente de 34 anos, sem fatores de risco ou história sugestiva, que buscou 

atendimento por sintomas de dor de cabeça, náuseas e fotofobia que persistia por 2 se-

manas. Foi tratado como enxaqueca e somente após 4 dias sem melhora voltou ao local de 

atendimento com piora dos sintomas, onde após investigação foi corretamente diagnosti-

cado com dissecção da artéria vertebral12. Outro relato já mostrou um paciente que buscou 

atendimento com sintomas de AVC (desvio de rima e disfagia). O AVC de fossa posterior foi 

confirmado, porém nos exames de imagem foi detectado a dissecção da artéria vertebral. 

Levando em conta a ocorrência de AVC após dissecções, como descrito acima, os autores 

enfatizam que o diagnóstico de dissecção de artéria vertebral deve ser sempre considerado 

em casos de AVC de fossa posterior13.

EXAMES DE IMAGEM
A angiografia por tomografia mostrou-se um método sensível para o diagnóstico de 

dissecção de artéria vertebral. Em um estudo de Chen et al. foi reportado uma sensibilidade 

de 100% e especificidade de 98%. Aumento do diâmetro externo e espessamento mural 

em forma de meia-lua foram encontrados respectivamente em 100% e 79% dos pacientes 

com DAV14.

No início e na fase crônica, o hematoma costuma ser isointenso, enquanto que, entre 

7 dias e 2 meses é quase invariavelmente claro. A dissecção aguda dificilmente pode ser 

detectada porque o hematoma isointenso pode ser obscurecido quando circundado por te-

cidos isointensos15.

O hematoma em geral se torna isointenso em até 6 meses ou desaparece. Já o hematoma 

subagudo aparece caracteristicamente como uma área hiperintensa em forma de meia-lua ao 

redor de um vazio de fluxo excêntrico correspondente ao lúmen do vaso. Essa característica 

típica da dissecção também pode ser demonstrada em casos de oclusão15.

Por outro lado, a ressonância magnética não se mostra tão eficiente no diagnóstico de 

dissecção da artéria vertebral, apresentando uma sensibilidade de 60% e especificidade 

de 58%15.



| 555

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Figura 2. Sinal da meia-lua. 

Figura 3. Dissecção de AV direita com retalho intimal.

Fonte: adaptada de Campos-Herrera et al., 20081.

Fonte: adaptada de Schievink, 20014.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

O diagnóstico deve ser considerado em todos os pacientes com os sintomas descritos 

acima. Entretanto, por serem sintomas inespecíficos e muito variáveis, a dissecção pode pas-

sar despercebida e confundida com outras patologias que são mais frequentes na prática 

clínica, como a enxaqueca ou a enxaqueca vestibular9.

Além dessas, a dissecção deve ser diferenciada de patologias que podem causar al-

terações na estrutura da parede dos vasos, como a displasia fibromuscular, disgenesia da 

artéria carótida interna e outras causas de espessamento da parede arterial, como ateros-

clerose e vasculites15. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais

Enxaqueca/enxaqueca vestibular

Displasia fibromuscular

Disgenesia da artéria carótida interna

Aterosclerose

Vasculites

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO
É recomendado para dissecções agudas de VA a anticoagulação com heparina endo-

venosa, seguida de varfarina oral, a fim de prevenir complicações tromboembólicas4,7,8. Há, 

também, como opção, a terapia antiplaquetária, geralmente reservada a pacientes sem sin-

tomas isquêmicos4.

CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico e endovascular é reservado aos pacientes que, apesar de ade-

quada anticoagulação, persistem com sintomas isquêmicos4.
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais

O tratamento cirúrgico é realizado através da ligação da VA combinada a um bypass 
extra-intracraniano ou reconstrução com enxerto venoso in situ. A depender da localização 

da lesão, a abordagem torna-se difícil e carrega grande risco cirúrgico, como as localizadas 

próximas à base do crânio. Se a lesão é inacessível cirurgicamente, as abordagens mais uti-

lizadas são oclusão proximal ou isolamento segmentar.

O manejo endovascular é feito pela colocação de stents metálicos e angioplastia per-

cutânea com balão. Apesar de permanecerem controversos na literatura, contam com a van-

tagem de serem procedimentos minimamente invasivos, acarretarem menos lesão arterial 

e comprometimento do fluxo arterial. São, também, associados a risco tromboembólico e 

oclusivo, portanto requerem terapia anticoagulante periprocedimento e, após, terapia anti-

plaquetária combinada4,8.
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INTRODUÇÃO 

A coluna cervical possui sete corpos vertebrais, denominados C1 a C7. De C3 a C6 são 

vértebras típicas cuja anatomia consiste em corpo vertebral, arco vertebral e processos. Os pe-

dículos e a lâmina formam um anel ao redor do canal vertebral, que abriga a medula espinhal1. 

Além disso C1, C2 e C7 são vértebras atípicas devido estruturas únicas. C1 (atlas) arti-

cula-se com a base do crânio e é único sem corpo. Em C2 (axis) há o processo odontoide (an-

tros). Em C7, a vasculatura vertebral não atravessa forames transversais e há longo processo 

espinhoso, caracterizando-a como vértebra proeminente1. 

Existem oito pares de nervos cervicais, numerados de C1 a C8. Cada par emerge da me-

dula espinhal superiormente à vértebra correspondente, exceto C8, que sai inferiormente à 

vértebra C72 (Figura 1).

Figura 1. Anatomia da coluna cervical.

Fonte: os autores, 2023.

ETIOLOGIA

A hérnia de disco cervical é quando o núcleo pulposo desloca sobre disco intervertebral. 

Isso pode impactar nos nervos transversais quando saem do forame neural ou comprimem 

diretamente a medula espinhal3.
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Hérnia de Disco Cervical

As hérnias de disco ocorrem quando parte ou todo o núcleo pulposo projeta-se através 

do anel fibroso. As hérnias agudas geralmente resultam de trauma, gerando extrusão do nú-

cleo pulposo através de defeito no anel fibroso. Costuma ter sintomas súbitos e mais graves. 

Em contraste, hérnias crônicas ocorrem quando o disco intervertebral se torna degenerado e 

ressecado como parte do processo natural de envelhecimento. Em geral, resulta em sintomas 

insidiosos ou graduais que tendem a ser menos graves3. 

EPIDEMIOLOGIA

A prevalência aumenta com a idade e é mais comum entre a terceira e quinta décadas 

de vida. Ocorre com maior frequência no sexo feminino, correspondendo a mais de 60% 

dos casos4,5. 

QUADRO CLÍNICO

FISIOPATOLOGIA
Ocorre combinação de compressão mecânica do nervo pelo abaulamento do núcleo pul-

poso e aumento local de citocinas inflamatórias, que podem incluir: IL-1, IL-6, substância P, 

bradicinina, TNF-α e prostaglandinas. Podem ocorrer variados graus de dano microvascular. 

Pode haver um papel adicional que o alongamento na raiz nervosa desempenha nos sinto-

mas. A trajetória do nervo cervical ao sair do forame neural torna-o suscetível ao estiramento, 

além da compressão da hérnia. Esse arranjo poderia explicar por que certos pacientes expe-

rimentam alívio da dor com abdução do braço, que presumivelmente diminui a quantidade de 

estiramento que o nervo experimenta6,7. 

Hérnias são mais prováveis de ocorrer póstero-lateralmente, onde o anel fibroso é mais 

fino e carece do suporte estrutural do ligamento longitudinal posterior. Devido à proximidade, 

uma herniação que comprime a raiz nervosa cervical pode resultar em radiculopatia no der-

mátomo associado8. 

ANAMNESE 
Ocorrem mais comumente entre os corpos vertebrais C5-C6 e C6-C7, causando sinto-

mas em C6 e C7, respectivamente. A história clínica deve incluir queixa principal, início dos 

sintomas, fatores atenuantes e agravantes, sintomas radiculares e tratamentos anteriores. As 
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queixas mais comuns são dor cervical axial, dor no braço ipsilateral ou parestesias na distri-

buição dermatomal associada9.

Como parte da avaliação, é importante identificar sinais de alerta que caracterizam con-

dições inflamatórias subjacentes, malignidade ou infecção. Estes incluem: 

 •  febre e calafrios;

 •  suor noturno;

 •  perda de peso inexplicável;

 •  história de artrite inflamatória, malignidade, infecção sistêmica, tuberculose, HIV,  

  imunossupressão ou uso de drogas;

 •  dor implacável; 

 •  sensibilidade pontual sobre um corpo vertebral; e

 • linfadenopatia cervical9.

EXAME FÍSICO
O clínico deve avaliar a amplitude de movimento (ADM), pois pode indicar gravidade da dor 

e da degeneração. Deve-se avaliar distúrbios sensoriais, fraqueza motora e anormalidades dos 

reflexos tendinosos profundos. Atenção também aos sinais de disfunção da medula espinhal8: 

 • nervo C2: dor nos olhos, ouvidos ou cabeça. História de artrite reumatoide ou  

  instabilidade atlantoaxial;

 •  nervo C3, C4: pescoço vago, sensibilidade trapezial e espasmos musculares;

 •  nervo C5: dor no pescoço, ombro e escápula. Parestesia lateral do braço. Os movimentos  

  primários afetados incluem abdução do ombro e flexão do cotovelo. Pode haver fraqueza  

  com flexão do ombro, rotação externa e supinação do antebraço. Reflexo do bíceps diminuído;

 •  nervo C6: dor no pescoço, ombro e escápula. Parestesia do antebraço lateral, mão lateral  

  e dois dedos laterais. Os movimentos primários afetados incluem flexão do cotovelo e  

  extensão do punho. Pode haver fraqueza com abdução do ombro, rotação externa,  

  supinação, pronação do antebraço e reflexo braquiorradial diminuído; 

 •  nervo C7: dor no pescoço e ombros. Parestesia do antebraço posterior e terceiro dedo. Os  

  movimentos primários afetados incluem extensão do cotovelo e flexão do punho. Reflexo  

  tríceps diminuído;

 •  nervo C8: dor no pescoço e ombro. Parestesia do antebraço medial, mão medial e dois  

  dígitos mediais. Fraqueza durante a flexão dos dedos, preensão manual e extensão  

  do polegar; e
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 •  nervo T1: dor no pescoço e ombro. Parestesia do antebraço medial. Uma fraqueza de  

  abdução e adução dos dedos8. 

Os testes provocativos incluem teste de Spurling, teste de Hoffman e sinal de Lhermitte. 

O teste de Spurling ajuda a diagnosticar radiculopatia aguda. É realizado estendendo ao má-

ximo o pescoço e girando em direção ao lado envolvido enquanto comprime a cabeça para 

carregar axialmente a coluna cervical. Isso estreitará o neuroforame e poderá reproduzir sin-

tomas de radiculopatia6,7,11. 

O teste de Hoffman e sinal de Lhermitte podem ser usados para avaliação da compressão 

da medula espinhal e mielopatia. O teste de Hoffman é realizado segurando o dedo longo e 

sacudindo a ponta distal para baixo. Um sinal positivo ocorre quando há flexão e adução do po-

legar. O sinal de Lhermitte é realizado pela flexão do pescoço do paciente, o que pode resultar 

em uma sensação elétrica descendo pela coluna até as extremidades6,7,11. 

Hérnia de Disco Cervical

DIAGNÓSTICO 

SEMIOLOGIA DA COLUNA CERVICAL E DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
O diagnóstico é essencialmente clínico, a partir de anamnese detalhada em relação ao pa-

drão de dor, seguida do exame físico da coluna:

Tabela 1. Achados típicos de lesões de nervo solitário por compressão 
por hérnia de disco cervical.

Níveis 
anatômicos

Raiz nervosa 
comprometida

Função 
motora

Distribuição 
Sensitiva Reflexos

C4-C5 C5 Deltoide 
Bíceps Braço lateral (nervo axilar) Reflexo bicipital

C5-C6 C6
Bíceps
Extensores 
do punho

Antebraço lateral 
(nervo musculocutâneo)

Reflexo 
braquioradial

C6-C7 C7

Tríceps
Flexores 
do punho
Extensores 
dos dedos

Dedo médio Reflexo tricipital

C7-T1 C8
Interósseo
Flexores 
dos dedos

Anelar e dedo mínimo
Metade distal do 
antebraço lado ulnar

Ausente

Fonte: Adaptado De Cicco et al., 202210.
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 •  inspeção: avalia presença de deformidades, sinais traumáticos, desvios laterais  

  (escoliose) e anteroposteriores (cifose-lordose) que podem ser causa ou consequência  

  da dor (postura antálgica adotada);

 •  palpação: avalia pontos dolorosos que podem indicar acometimento da vértebra  

  correspondente, contraturas musculares, adenomegalias (cervical) ou massas;

 • movimentação ativa e passiva (pescoço): avalia ADM e reprodução da dor; e

 •  exame detalhado de força, sensibilidade, deve-se atentar para a distribuição dos  

  dermátomos e reflexo12.

TESTES ESPECIAIS PARA AVALIAÇÃO DA COLUNA CERVICAL

TESTE DE COMPRESSÃO OU DISTRAÇÃO DE APLEY
Evidencia a presença de uma possível compressão radicular por hérnia discal, geralmente 

afetando as raízes de C5-C6-C7, caso haja dor que irradia para membro. Realiza-se descom-

pressão cervical, por meio da tração sustentada por no mínimo 5s e questiona-se se há alívio 

dos sintomas manifestados durante o teste da compressão, em resposta afirmativa, corre-

laciona-se com compressão radicular. Em caso de dor, associa-se com distúrbio ligamentar 

(rotura) por causa de algum trauma direto ou efeito chicote13.

TESTE DE SPURLING
Realiza-se pressão contínua no topo da cabeça no sentido axial por 15s. O teste é positivo 

quando os sintomas são reproduzidos ou exacerbados por meio da compressão. Dores inespecí-

ficas podem ser consequentes ao aumento de pressão das superfícies articulares das vértebras 

(uncoartroses) ou devido a espasmos musculares. Pode haver dor irradiada para membro superior 

do lado da inclinação da cabeça, indicando compressão radicular e sofrimento neural13 (Figura 2). 

Figura 2. Teste de Spurling.

Fonte: adaptado de Rodrigues, 202214.
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TESTE DE LHERMITTE
Flexão passiva cervical e do tronco. Se houver sensação de choque descendente com 

parestesias em mãos/pernas durante o movimento, há suspeita de mielopatia. Em pacientes 

com suspeita de meningite, há referência de dor tipo ardência ou agulhada13.

TESTE DE VALSALVA
Manobra de auxílio diagnóstico nas lesões expansivas. Realizada por meio da ação for-

çada de tosse ou evacuação, com objetivo de aumentar a pressão intrabadominal. A presença 

de dor irradiada indica possível compressão radicular13.

TESTE DE SOTO-HALL
Flexão ativa da coluna cervical seguida de empurro do osso esterno para baixo enquanto 

a outra mão exerce uma força contrária e de forma passiva sob a região occipital, executando 

movimento de cisalhamento. Poderá revelar doença óssea ou ligamentar na região cervical. Se 

dor somente no primeiro momento do teste, quando realizou a flexão ativa, o quadro é suges-

tivo de contratura ou de espasmo do músculo trapézio13.

EXAMES DE IMAGEM
Ressonância magnética: é o mais utilizado para diagnóstico. Também detecta demais 

causas de compressão cervical, pois visualiza o tecido mole de disco protuberante. Identifica 

local, causa e grau da compressão14 (Figura 3).

Eletroneuromiografia: avalia grau de comprometimento das raízes nervosas. Importante para 

diagnóstico diferencial de doenças neurológicas que cursam com dores e fraqueza nos braços14.

Tomografia computadorizada: solicitado quando o paciente não pode fazer a ressonância 

magnética (presença de marca-passo ou de clipes metálicos no cérebro)14. 

Figura 3. Ressonância magnética. A. normal; e B. hérnia de disco.

Fonte: adaptado de Rodrigues, 202214.

Hérnia de Disco Cervical
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Quadro 1. Principais diagnósticos diferenciais na hérnia de disco cervical.

DIAGNÓSTICO CARACTERÍSTICAS

Espondilite Cervical
Principal sintoma é dor no pescoço, com intensidade e frequência 
variável conforme posição. Pode evoluir para formigamento nos 
braços. Muito associada a artrite de faceta15

Distensão cervical Em geral está relacionada a mecanismos traumáticos que 
envolvem lesões em chicote16

Fraturas de coluna
Podem ser traumáticas ou patológicas por acometimentos 
cervicais secundários, como na artrite reumatoide e em 
invasões tumorais16

Anormalidades da 
junção craniocervical

Chiari e subluxação atlantoaxial. Muito associada a dor, fraqueza 
e entorpecimento em 1 ou mais membros, perda de sensações 
térmicas, hidrocefalia e luxação caudal da medula16

Fibromialgia

Sensação álgica crônica e idiopática. Presença de dores 
musculoesqueléticas não articulares bem disseminadas, 
com rigidez e modularidade e ausência de sinal de 
inflamação patológica16

Síndrome de Eagle Presença de alongamento do processo estiloide16

Doença por deposição 
de cristais

Associada a doenças como a gota. Apresenta sinal de maior 
densidade localizada na região do processo odontoide 
semelhante a coroa (síndrome da densidade em coroa)16

Síndromes 
centro-medulares

Associada a lesões espinais cervicais ou a mielopatias 
cervicais. Muito relacionadas a lesões por extensão, por 
compressão-extensão e por fraturas16

Distrofia simpática 
reflexa

Muito comumente engloba sintomatologias voltadas as 
síndromes da dor regional complexa16

Neuropatia periférica Síndrome de Bruns-Garland: muito relacionada a presença 
de amiotrofia diabética16

Causas vasculares Por obstrução ou insuficiência venosa. Relacionadas a fatores 
como aterosclerose e até síndrome de Raynaud16 

Miopatias
Pode englobar desde dores musculares com sintomas que 
desaparecem após a descontinuação de fatores irritantes até 
dores musculares de grande intensidade e bem debilitante16

Fonte: os autores, 2023.
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TRATAMENTO 

Cerca de 90% dos casos podem melhorar com tratamento conservador, ou seja, com 

uso de analgésicos, anti-inflamatórios, colar cervical e repouso, sem haver cirurgia. A melhora 

ocorre em período de quatro a seis semanas para os casos com prognóstico e progressão da 

doença favoráveis17. 

Também são métodos conservadores à fisioterapia, que pode incluir tração cervical como 

submodalidade, e outros métodos de intervenção da dor, como injeções em pontos de desen-

cadeamento álgico, dos bloqueios facetários e das injeções epidurais de corticosteroides16.

Entretanto, se houver fatores preditores desfavoráveis relacionados a progressão da do-

ença como intensa dor radicular, perda sensorial e fraqueza muscular, deve-se priorizar pela 

utilização de cirurgia17. Existem duas abordagens cirúrgicas: por via anterior e posterior que 

podem ser empregadas a depender dos fatores específicos e da progressão16. 

Nas abordagens anteriores, tem-se mais comum a discectomia cervical anterior. Ela po-

derá ser realizada sem utilização de prótese (método raramente utilizado) ou em combinação 

à fusão intercorpórea, podendo esta ser performada com ou sem o uso de fusões placa cervi-

cal anterior ou perfil zero18. 

Além disso, outra modalidade cirúrgica que utiliza abordagem anterior será a artro-

plastia do disco cervical. Corresponde à correção do disco cervical lesado por uso de disco 

artificial que servirá para preservar movimentação local ao nível da discectomia, sendo 

muito utilizada para controle álgico em braços e pescoço relacionados a hernias cervicais. 

Contudo, é necessário analisar minuciosamente se o quadro é elegível para o procedimen-

to. Os fatores preditores de contraindicação são dor axial isolada no pescoço, espondilite 

anquilosante, gestação, infecção medular e ossificação do ligamento longitudinal poste-

rior (OPLL)16. 

Nas abordagens posteriores, os procedimentos que visam descompressão cervical su-

perior são comuns, como as laminectomias cervicais. Elas consistem em retirada da lâmina 

cervical e dos processos espinhosos para modificar o formato do canal medular afetado pela 

hérnia (deixando-o no formato de “calha”). Pode ser realizado sem fusões posteriores ou com 

a utilização de fusões laterais em massa. Todavia, o procedimento está reservado apenas na 

presença de múltiplos discos cervicais ou osteófitos com mielopatia; casos de sobreposição da 

patologia anterior por casos de estenose cervical mais difusa ou significativa ou em casos de 

não aceitação do risco para possíveis do nervo laríngeo e seus consequentes efeitos na voz, 

comum com cantores ou palestrantes16.

Hérnia de Disco Cervical
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Conjunto a isto, outra opção de tratamento cirúrgico por via posterior será a foraminoto-

mia minimamente invasiva ou keyhole. É muito utilizada para descomprimir apenas as raízes 

nervosas individualmente afetadas pela hérnia de disco ou pela estenose do recesso lateral 

por meio da realização de um pequeno orifício na lâmina cervical18. São indicações para essa 

abordagem: compressão de raízes nervosas cervicais superiores (como C3 e C4) ou inferiores 

(como C7 e C8) principalmente em pacientes com pescoço curto e grosso; presença de mo-

norradiculopatia com sequestro em região posterolateral do disco mole e em pacientes nos 

quais deseja-se evitar a realização de fusão16. 

PROFILAXIA 
Não existe padrão profilático, porém a prevenção pode ser com boa estabilização e alon-

gamento dos músculos da região do pescoço e tronco. Destarte, um estilo de vida saudável 

com atividades físicas para fortalecimento das musculaturas paravertebrais, do tronco e pes-

coço, assim como alongamentos e postura correta são medidas ideais para diminuir o risco 

de hérnias de disco intervertebrais cervical. Além destas medidas, é importante o cuidado e 

atenção em atividades que envolvam risco de trauma para o pescoço19,20.
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INTRODUÇÃO 

A hérnia de disco torácica (HDT) é uma doença degenerativa da coluna caracterizada pela 

perda ou alteração da estrutura e função normais da coluna vertebral torácica1. Como as hérnias 

de disco em outros locais, as HDTs são comuns, mas a maioria é assintomática2. Assim, a HDT 

sintomática é uma condição rara que tem um modo particular de início e progressão, às vezes 

com risco iminente de compressão da medula espinhal. A cirurgia de HDT é desafiadora devido 

às dificuldades técnicas e complicações graves e de difícil tratamento que podem ocorrer1.

EPIDEMIOLOGIA

A maioria (75%) das hérnias é encontrada nos níveis T7 e inferiores, os quais são mais 

flexíveis da coluna2,3. HDTs sintomáticas representam 0,1% a 3% de todas as hérnias discais, 

cerca de 1 caso por 1.000.000 de pessoas3. HDT é mais comum em adultos de 30 a 50 anos 

de idade, com distribuição igual entre os dois sexos1,3. Nessas hérnias, pode haver ossificação 

do ligamento longitudinal posterior e causar compressão da medula torácica3.

QUADRO CLÍNICO

A organização dos sintomas feita por Rose et al., com algumas modificações, pode ser útil 

para a análise da sintomatologia da HDT. Os sintomas são organizados em: 

 1) sintomas motores: definidos como perda de força em um ou mais membros;

 2) sintomas sensitivos: definidos como a redução na sensibilidade do tórax ou extremidades;

 3) sintomas de dor: definidos como dor nas costas e/ou dor radicular;

 4) distúrbios da bexiga ou reto: definidos como todo tipo de distúrbio relacionado ao  

  esvaziamento desses órgãos; e

 5) dor anginosa, gastrointestinal e náuseas: alguns exemplos que se enquadram nos  

  sintomas atípicos.

Dentre os principais sintomas temos:

 •  déficits sensitivos e motores em membros inferiores, paraparesia, paraplegia. Um  

  estudo apresentou maior ocorrência desses déficits em herniação da coluna torácica  

  média do que nas porções superior e inferior4;



574 |

Hérnia de Disco Torácica

 •  a dor certamente é o maior motivo de queixas, sendo a dor na coluna torácica reportada  

  em 81 a 92% dos casos1,4. Dor cervical pode estar presente em herniações acima de T5,  

  enquanto dor lombar pode estar presente em herniações abaixo de T10. Dor radicular  

  que segue a distribuição dos dermátomos, como dor em T2 que se irradia para a região  

  axilar, dor em T4 que se irradia para região mamilar e dor em T10, que se irradia para a  

  região umbilical. A dor pode ser uni ou bilateral, dependendo do local e tamanho da  

  extrusão5. A dor mielopática vai acometer da região comprimida para baixo,  

  provavelmente acompanhada de outros sintomas. Dor torácica também pode estar  

  presente, principalmente nas regiões medianas;

 •  distúrbios na bexiga e reto também acometem aproximadamente 20% dos indivíduos  

  com HDT4; e

 •  sintomas atípicos são vários na HDT, dentre os quais temos desconforto gastrointestinal  

  ou cardiopulmonar, náusea, êmese, distúrbio de marcha, constipação, gastroparesia, dor  

  em queimação em nádegas e membros inferiores, distúrbios de marcha, hipotensão  

  postural, dor de cabeça e hiperreflexia5,6.

Assim, o médico precisa estar atento para os sintomas típicos e atípicos da hérnia de 

disco torácica ao se considerar as hipóteses diagnósticas, a fim de oferecer o melhor cuidado 

o mais precocemente possível, evitando complicações e sofrimento para o paciente.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
O exame clínico deverá compor tanto a anamnese quanto o exame físico, o que agregará 

dados importantes para a suspeita diagnóstica de qualquer hérnia discal, inclusive torácica. 

Para tanto, pode-se agrupar a apresentação do quadro clínico em quatro categorias: dor, al-

terações de sensibilidade, déficits motores e alterações esfincterianas. Essas duas últimas 

categorias são, geralmente, de manifestação tardia na HDT7.

A anamnese deve ser realizada conforme sua estrutura padrão. Nela, pode-se dar des-

taque à idade do paciente, à caracterização dos sintomas (principalmente a dorsalgia), e ao 

possível histórico prévio de trauma. Com isso, direciona-se o raciocínio clínico para a presença 

de hérnias discais7.

As alterações sensitivas mais frequentemente encontradas são as disestesias ao 

nível torácico. Além delas, podem se manifestar parestesias e hipoestesias abaixo do 
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nível sintomático. Apesar de infrequentes, os sintomas radiculares torácicos são os que 

mais auxiliam na suspeita de HDT7.

A dor na coluna vertebral deverá ser avaliada quanto a intensidade, duração, localização, 

irradiação, fatores agravantes, precipitantes e atenuantes8. Porém, pontua-se que as caracte-

rísticas da dor nas HDT são variáveis, com imensa gama de apresentações clínicas descritas 

na literatura. Portanto, o diagnóstico clínico muitas vezes é de exclusão7.

EXAMES DE IMAGEM
Devido ao quadro clínico da HDT ser inespecífico, por vezes, o diagnóstico dessa afecção 

se torna um desafio, se for ser baseado na clínica e no exame físico somente. Nesse ínterim, 

os exames de imagem se fazem necessários para chegar a uma conclusão e ainda auxiliam 

para o método da intervenção cirúrgica. A ressonância magnética é o exame de escolha para 

o diagnóstico de HDT, especificamente, é utilizada a sequência T2 ponderada para registrar 

uma imagem desde a transição craniovertebral até o final da coluna torácica, assim, havendo 

uma melhor visualização da compressão7. 

Figura 1. Corte sagital de RM da coluna vertebral 
ponderada em T2 mostrando extrusão discal entre T6/
T7 (seta) e causando compressão da medula espinhal.

Fonte: adaptado de Ramesh, 20159.
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Ademais, a utilização da tomografia computadorizada (TC) do tipo multislice é uma regra 

em todos os casos, uma vez que é comum a ocorrência de calcificação nas HDTs. Isso é im-

portante, pois todos os métodos intraoperatórios usados para identificar o segmento doente 

têm como pontos de referência as estruturas ósseas7. 

Figura 2. Corte sagital de TC da coluna vertebral em janela óssea mostrando 
grande protrusão do disco em T6-T7 (apontado pela seta) com densidade mista, 
por conta de calcificação dentro do disco e próxima ao corpo vertebral. 

Figura 3. TC pós-operatório de hérnia discal torácica, em plano sagital da coluna vertebral. 

Fonte: adaptado de Ramesh, 20159.

Fonte: os autores, 2023.
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Figura 4. TC pós-operatório de cirurgia de HDT, 
em corte axial da coluna torácica.

Fonte: os autores, 2023.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

A sintomatologia da HDT pode ser variável, mas, geralmente, cursa com dor radicular to-

rácica que pode irradiar para os membros inferiores em 19% dos casos. Por isso, as doenças 

que acometem as vísceras torácicas podem ser diagnósticos diferenciais. Ademais, pode ha-

ver presença de comprometimento esfincteriano, assim como na mielopatia cervical e, ainda, 

esses pacientes podem apresentar déficit motor, uni ou bilateral, e alterações sensitivas de 

graus variáveis. Dessa forma, podem fazer diagnóstico diferencial com outra doença neuroló-

gica. Além disso, foi relatado, na literatura, um caso em que o paciente com HDT apresentou 

sintomas semelhantes aos da polineuropatia periférica7.

TRATAMENTO

CLÍNICO
O tratamento clínico para HDT consiste em alívio dos sintomas por meio de tratamento 

farmacológico com anti-inflamatórios não esteroidais, todavia, deve-se ponderar o risco de 

problemas renais e lesões gástricas. Outrossim, analgésicos e relaxantes musculares também 

compõem a linha de tratamento. 



578 |

Hérnia de Disco Torácica

CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico da HDT é observado como um excelente modelo da progressão 

cirúrgica das técnicas para reparo de coluna a partir do século XX7.

Anteriormente, a realização de cirurgia de hérnia de disco torácica por via anterior era 

especialmente difícil por conta da escassez de técnicas cirúrgicas minimamente invasivas que 

permitissem acessar o estreito canal vertebral da região torácica. Ademais, atualmente, com 

a evolução da tecnologia e das técnicas minimamente invasivas, a cirurgia por via anterior e 

anterolateral são as mais indicadas para a correção das hérnias calcificadas que ocorram na 

porção mediana da coluna vertebral7.

As HDT, como as hérnias em outras topografias da coluna vertebral, podem ter localização 

mediana, lateral, foraminal ou extremolateral; podem ser protrusas, extrusas ou sequestradas; 

podem ter componente predominantemente nuclear (mole), calcificação no ânulo (complexo 

disco-osteofitário) ou no disco (hérnia calcificada em maior ou menor grau). A análise dessas 

particularidades é muito importante na decisão da via de abordagem para o tratamento cirúr-

gico das HDT, juntamente com a experiência do cirurgião em cada via7.

As vias posteriores e posterolaterais se prestam de forma eficaz apenas para as hérnias 

laterais, extremolaterais e com baixo índice de calcificação, que na verdade perfazem uma 

parcela pequena das HDT7.

Outrossim, em ordem crescente de exposição lateral, temos a via conhecida como la-

teral extracavitária, um acesso derivado da ampliação da costotransversectomia. Consiste 

na ressecção de uma porção ainda maior da costela com o intuito de aumentar o ângulo de 

visão da porção anterior do disco intervertebral e dissecção lateral da musculatura paraver-

tebral mediana7.

A via anterolateral retropleural, por meio de afastadores minimamente invasivos, vem 

ganhando espaço no tratamento das hérnias medianas e calcificadas. Tem como vantagens a 

não utilização de ventilação monopulmonar, a não abertura da pleura e um caminho direto ao 

local da lesão7.

A análise da literatura atual, embora com baixo nível de evidência, sugere que a melhoria 

de técnicas e equipamentos subsidiários reforça a segurança e eficácia das abordagens por 

vias anteriores7.

Em suma, com base na experiência dos autores e na revisão de literatura moderna, 

nas hérnias discais laterais, sem calcificação, com comprometimento predominantemen-

te radicular, há espaço para as vias posteriores, quer seja por abordagens restritas (MIS) 

ou convencionais7.
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Em todos os outros casos, a abordagem deve ser anterior, sobretudo nas hérnias calcifi-

cadas e medianas, sendo que a experiência do cirurgião deve influir na abordagem toracoscó-

pica ou microcirúrgica assistida por endoscopia7.

Figura 5. Etapa de ressecção da cabeça da 
costela e identificação do espaço discal. 

Fonte: os autores, 2023.
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INTRODUÇÃO 

A dor lombar é importante causa de incapacidade e perda de qualidade de vida na popu-

lação geral, em especial nos indivíduos em idade ativa. Calcula-se que esta seja a maior causa 

de limitação funcional e de afastamento do trabalho no mundo, com significativo impacto 

econômico e social1. Embora a lombalgia mais comumente possa advir de processos inflama-

tórios diversos, má postura ou traumas, uma das principais razões para a dor lombar crônica 

é a doença discal lombar degenerativa, cuja principal representante é a hérnia lombossacra2,3.

A hérnia discal lombossacra afeta cerca de 2 a 5% da população, afetando duas vezes 

mais homens que mulheres4. Sua apresentação costuma ocorrer entre a quarta e a quinta dé-

cadas de vida. Devido a incapacidade que gera, é atualmente a principal causa de cirurgia de 

coluna no mundo, embora apenas 10% de todas as hérnias tenham indicação cirúrgica3. Em 

geral, os quadros álgicos são autolimitados, com resolução entre 4 a 12 semanas5.

Nesta condição, o paciente apresenta caracteristicamente uma dor lombar com ciática de 

moderada a forte intensidade, que pode estar associada a perda da sensibilidade ou da fun-

ção motora. Dentre os mecanismos que justificam esta dor, o próprio processo degenerativo 

relacionado ao envelhecimento per si pode ser o único motivo, porém será o deslocamento do 

disco intervertebral e a consequente compressão da raiz nervosa espinhal o mecanismo mais 

comum. Além da região lombossacra, a discopatia degenerativa costuma ocorrer nas regiões 

cervicais, ambas regiões mais suscetíveis a movimentos e carga6,7.  

PATOGÊNESE

O disco intervertebral é uma articulação fibrocartilaginosa localizada centralmente entre 

2 vértebras8, sua estrutura consiste em um núcleo pulposo, anel fibroso e placas terminais 

cartilaginosas4. A ruptura da arquitetura normal desses discos pode levar à hérnia de disco9, 

a qual pode ser devido a uma lesão aguda, em que uma sobrecarga axial aplica uma grande 

força biomecânica no disco saudável, podendo resultar na extrusão do material do disco, ou 

secundária à degeneração crônica da coluna. Outras causas menos comuns são distúrbios do 

tecido conjuntivo e distúrbios congênitos4,6. 

A degeneração do disco está diretamente relacionada com fatores genéticos e com o 

aumento da idade do paciente e tem como fatores de risco obesidade, estresse crônico, expo-

sição ocupacional e tabagismo8,9.
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A hérnia de disco lombar resulta de várias alterações no disco intervertebral, incluindo 

redução da retenção de água no núcleo pulposo (devido aos fibrocondrócitos do disco so-

frerem senescência e uma redução na produção de proteoglicanos), aumento da proporção 

de colágeno tipo 1 no núcleo pulposo e anel fibroso interno, destruição de colágeno e ma-

terial extracelular e uma regulação positiva da atividade de sistemas de degradação, como 

expressão de metaloproteinases de matriz, apoptose e vias inflamatórias4,8.

Figura 1. Os fatores de risco e processos patológicos 
envolvidos na doença degenerativa do disco.

Fonte: adaptado de Kirnaz et al., 20228.

 Estruturalmente, a perda de hidratação do disco resulta em uma diminuição da altura 

total do disco e um aumento na rigidez à medida que o colágeno tipo II no núcleo pulposo é 

substituído pelo colágeno tipo I8. As capacidades biomecânicas dos discos degenerados, por-
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tanto, ficam comprometidas com a sobrecarga repetitiva e, com o tempo, os danos estruturais 

microscópicos se acumulam e podem eventualmente se manifestar como lacerações e fissu-

ras no tecido do anel fibroso, facilitando a herniação do núcleo pulposo4,8.

A dor radicular lombar surge quando o material do disco exerce pressão ou entra em 

contato com o saco tecal ou raízes nervosas lombares, resultando em isquemia e inflamação 

da raiz nervosa4. Além da dor radicular, a radiculopatia lombossacral pode causar ainda perda 

de sensibilidade e função motora, dependendo da gravidade da compressão do nervo6. Já a 

pressão exercida pela hérnia de disco sobre o ligamento longitudinal e a irritação causada pela 

inflamação local resultam em dor lombar localizada4.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da hérnia lombossacra inclui dor lombar, ciatalgia, anormalidades 

sensitivas e fraqueza na distribuição de raízes nervosas10. Classicamente, os pacientes 

referem dor irradiada para as nádegas e extremidades inferiores, que aumenta ao sentar9. 

Paresia focal, flexão restrita do tronco e aumento da dor com esforço, tosse e espirros 

também são indicativos11.

Ao abordar o paciente, deve-se identificar as características da dor e o impacto nas ativi-

dades diárias4. É útil determinar se a dor está localizada na região lombar e se há irradiação9. 

Deve-se localizar o nível da hérnia, pois o dermátomo afetado varia de acordo com o nível e 

tipo de hérnia. Por exemplo, hérnias do mesmo nível, mas tipos diferentes podem ter apre-

sentações clínicas distintas – acometimento mais central comprime a raiz nervosa em sua 

passagem pelo disco (ou seja, causam radiculopatia L5 em hérnia L4/L5) e acometimento mais 

lateral comprime a raiz em sua saída (ou seja, radiculopatia L4 em L4/L5)10. 

Dor e alterações sensitivas na região inguinal sugerem acometimento da raiz nervosa L1, 

avaliada pelo reflexo cremastérico. Sintomas que pioram com espirros, tosse ou movimento 

das pernas sugerem acometimento das raízes L2 e L3. Dor nas costas que irradia para a re-

gião anterior da coxa e face medial da perna, acompanhada de fraqueza na flexão do quadril, 

extensão do joelho e diminuição do reflexo patelar indicam compressão da raiz L46,12,13. Na 

radiculopatia L5, os pacientes referem dor aguda nas costas que irradia para a face lateral da 

coxa, perna e dorso do pé. Pode haver redução da força muscular à extensão do hálux e dorsi-

flexão do pé. Em casos mais graves, há fraqueza na abdução da perna por acometimento dos 

músculos glúteo médio e mínimo6.
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Acometida a raiz S1, a dor irradia para nádegas, face posterior da coxa, face posterior da 

panturrilha e face lateral ou plantar do pé. Há perda sensorial nas mesmas regiões da pantur-

rilha e pé, além de fraqueza na extensão do quadril, flexão do joelho e flexão plantar do pé. 

Há alteração do reflexo aquileu, eventual incontinência urinária, fecal e disfunção sexual. Por 

fim, acometidas as raízes S2 a S4, há dor na região sacral ou glútea que irradia para perna ou 

períneo; déficit sensorial na nádega, região perineal e perianal; diminuição do reflexo bulbo-

cavernoso e anal13.

DIAGNÓSTICO

A hérnia de disco lombar é uma condição comum com prognóstico favorável na maioria 

das circunstâncias14. O diagnóstico pode ser estabelecido em cerca de 90% das vezes pelas 

manifestações clínicas. A essas devem se somar exames subsidiários, tanto para determinar 

o local acometido com precisão, quanto a extensão do prolapso, a fim de afastar outras possí-

veis causas de lombociatalgia e nos conduzir à terapia a ser instituída15.

A avaliação se inicia com uma entrevista detalhada, exame físico adequado, anteceden-

tes do paciente e achados de imagem de maneira abrangente16. Com o objetivo de descobrir 

os principais focos de dor, faz-se a avaliação de reflexos, da sensibilidade e mobilidade por 

dermátomos e miótomos em regiões acometidas pela hérnia3.

O quadro pode ser comprovado por exames, tanto de imagens quanto laboratoriais. A 

escolha do exame a ser realizado depende de múltiplos fatores, como os sinais e sintomas 

apresentados pelo paciente, o diagnóstico clínico mais provável, o surgimento de técnicas 

novas e experiência do radiologista. Cada procedimento diagnóstico mantém sua particula-

ridade, vantagens únicas e específicas na avaliação dessas patologias15. 

A neuroimagem, por exemplo, pode fornecer um delineamento anatômico claro de 

possíveis causas da apresentação clínica do paciente17. Entretanto, a utilização dessas 

diferentes modalidades de imagem é recomendada apenas em casos graves de lombalgia 

aguda complicada e/ou radiculopatias graves com sinais de alerta, incluindo sintomas de 

piora progressiva dos déficits neurológicos, suspeita de neoplasia subjacente, abscesso 

epidural/ infecções ou síndrome da cauda equina. Isso se deve ao fato de haver uma alta 

prevalência de achados nos exames de imagem, mesmo de pacientes assintomáticos, ca-

pazes de apresentar alterações até mesmo no disco vertebral, resultado, apenas, do pro-

cesso natural de envelhecimento16,18. 
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Figura 2. RM ponderada em T2 de paciente feminina de 73 anos com 
múltiplos níveis de degeneração do disco lombar. A. sagital; e B. L5/S1 axial.

Figura 3. Hérnia de disco da coluna lombar por RM.

Fonte: Donally III et al, 20229.

Fonte: Al Qaraghli et al., 20224.

Nenhum procedimento diagnóstico auxiliar único é capaz de identificar o nível espinhal lesio-

nado ou a raiz nervosa de forma autônoma, ou seja, é imprescindível a correlação clínico-radioló-

gica. Nesse sentido, a RM desempenha papel central na hérnia de disco lombossacra, com uma 

precisão diagnóstica de 97%4,19. É um método não invasivo, sem exposição à radiação e com van-

tagens na visualização qualitativa de tecidos moles e na morfologia da hérnia de disco lombar16. 
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No entanto, nem sempre é possível realizar a RM. Nesses casos, procedimentos de ima-

gem alternativos podem ser usados, são eles: mielografia, TC ou discografia. Durante todo 

esse processo de diagnóstico, faz-se necessário certificar se há consistência dos sintomas 

individuais e dos exames físicos com os achados de imagem, pois havendo inconsistências 

indica-se a realização de investigação adicional, como a de exames eletrofisiológicos e de 

bloqueio seletivo da raiz nervosa16.

 

TRATAMENTO E PREVENÇÃO

Os tratamentos voltados para a hérnia lombossacra, em geral, dividem-se em conservador 

e cirúrgico16. Não há na literatura um critério absoluto que indique qual dessas linhas terapêuti-

cas seguir, sendo a relação médico-paciente, a intensidade e duração dos sintomas fundamen-

tais para a escolha do tratamento e principalmente seu impacto na qualidade de vida do doente4.

O tratamento conservador, na maioria dos casos, é a primeira escolha para quadros agu-

dos, já que a massa herniada responsável pelos sintomas pode ser reabsorvida espontanea-

mente, contribuindo para o desaparecimento da dor dentro de 6 a 8 semanas, sendo 3 meses 

um tempo considerado limite para a reabsorção16. Essa linha terapêutica abrange o uso de 

analgésicos como acetaminofeno, de anti-inflamatórios não esteroidais (AINES) e a redução 

do esforço físico, sendo os opiáceos também utilizados em casos de dores intensas em que 

os analgésicos simples não surtirem efeito6. Já na dor crônica, para alívio dos sintomas, são 

mais indicadas medicações que atuam na dessensibilização dos nervos, como pregabalina, 

gabapentina, amitriptilina, duloxetina e venlafaxina20.

O tratamento cirúrgico (mais indicado em casos de dor não-remissiva após 6 semanas, 

situações de comprometimento neurológico grave, trauma ou tumor) inclui uma variedade 

de procedimentos, cuja escolha depende do quadro clínico do paciente. Entre as principais 

intervenções cirúrgicas destacam-se a sequestrectomia lombar com ou sem fusão (remoção 

do material anormal/herniado do disco que pressiona a raiz nervosa, seguida de união das 

vértebras envolvidas com dispositivos, para que não haja movimento doloroso entre elas); 

substituição total do disco lombar (substituição do disco patológico por uma prótese artificial, 

visando a recuperação da altura, do amortecimento e/ou do movimento entre as vértebras); 

laminectomia com foraminotomia (retirada completa ou parcial da lâmina/arco vertebral pos-

terior no nível onde a estenose é maior e ampliação do forame, com ou sem posterior fixação 

da coluna com pinos)9.
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Nos últimos anos, tem-se optado cada vez mais por técnicas cirúrgicas minimamente 

invasivas ou percutâneas para a correção da hérnia lombar, o que resulta em atenuação da 

dor, diminuição da incidência de complicações e melhora dos resultados funcionais21. Dentre 

as mais utilizadas, destacam-se discetomia microcirúrgica e a endoscópica percutânea. A pri-

meira é realizada mediante uma pequena incisão no nível acometido, seguida de uma dilata-

ção e afastamento muscular, com posterior inserção de um espaçador tubular, que é usado 

para remover parte da lâmina e do disco herniado, aliviando a pressão sobre a raiz nervosa, 

evitando fibrose peridural e reduzindo a recidiva sintomática22. Já a segunda técnica consiste 

em remover materiais do disco herniado, através de uma incisão de aproximadamente 1cm, 

orientado por uma câmera endoscópica de fibra óptica que é inserida por meio de uma cânula, 

o que permite ainda menor dano tecidual, preservação da musculatura paravertebral, menor 

tempo de hospitalização e retorno precoce às atividades3.

Aliado ao modelo terapêutico escolhido, recomenda-se uma mudança no estilo de vida, 

mediante a incorporação de hábitos saudáveis, fortalecimento muscular direcionado, para 

uma maior efetividade do tratamento e para a prevenção do acometimento patológico de 

outros níveis da coluna4. Pelo fato de a hérnia lombossacra ser uma doença multifatorial, ela 

possui uma grande diversidade de fatores predisponentes, dentre os quais destacam-se o 

tabagismo e o sobrepeso. Assim, a suspensão do hábito de fumar e a adequação do peso 

corporal podem contribuir não só para um maior sucesso do tratamento como também para a 

prevenção de futuras lesões16.
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INTRODUÇÃO 

Os tumores intramedulares são aqueles que surgem dentro da própria medula espinhal, 

podendo ser primários ou metastáticos, sendo configurados como neoplasias raras. Os tumo-

res intramedulares primários, em sua maioria são os gliomas, e dentre esses estão os epen-

dimomas, astrocitomas e oligodendrogliomas1,2. Este capítulo será focado nos ependimomas 

intramedulares visto sua maior frequência, mesmo se tratando de um tumor raro. 

EPIDEMIOLOGIA

Os ependimomas acontecem raramente no cérebro, correspondendo a menos de 5%. 

Todavia os ependimomas intramedulares correspondem a cerca de 50% a 60% das ne-

oplasias intramedulares, que compõem menos de 10% dos tumores acometedores do 

sistema nervoso central e menos de 20% das neoplasias incidentes na coluna2,3. Os epen-

dimomas exibem-se como os tumores neuroepiteliais mais comuns em adultos, poden-

do estar localizados em toda a extensão da medula espinhal, principalmente ao nível da 

região cervicotorácica (Figuras 1 e 2). Contudo, o subtipo mixopapilar pode ocorrer na 

região do cone medular e da cauda equina. Outro fator importante é que não possuem 

preponderância por sexo2,4,5. 

Esse tipo de tumor é mais comum em adultos do que em crianças, apresentando-se mais 

comumente entre a quarta e quinta década de vida. O tempo que o indivíduo se torna sinto-

mático até o momento do diagnóstico costuma levar de 21 a 37 meses5. 

Vale ressaltar que os ependimomas são mais observados em indivíduos com neurofribro-

matose do tipo 2, quando comparados com a população em geral5.
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Figura 1. Ependimoma intramedular 
localizado em região cervical.

Figura 2. Ilustração de um ependimoma 
intramedular em focos cervical e lombar.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: imagem cedida por Dr. Alexandre Miranda, 2020
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QUADRO CLÍNICO 

Os sinais e sintomas dos pacientes com ependimoma ocorrem devido à compreensão 

das vias neurais ascendentes e descendentes, o que pode acabar gerando tanto efeitos locais 

quanto distais1. Normalmente, os pacientes queixam-se de disestesia, que em muitas das ve-

zes pode estar relacionada ao nível do tumor durante meses a anos antes que o diagnóstico 

seja feito. Além disso, os pacientes podem vir a apresentar parestesia, dor radicular, fraqueza 

muscular, rigidez nas extremidades inferiores, disfunção tanto intestinal quanto vesical além 

de outros distúrbios sensoriais, como perder a sensação de temperatura e dor. Já o compro-

metimento motor, costuma ocorrer no final da progressão da doença1,6,7. 

DIAGNÓSTICO 

SEMIOLOGIA
Os pacientes com ependimomas intramedulares, de forma geral, apresentam sintomas 

inespecíficos que combinam dor, parestesias e/ou dormências, podendo esses sintomas se-

rem tanto axiais, radiculares ou ambos. Inicialmente, as manifestações se atribuem durante 

algum exercício ou esforço. O sinal mais frequente é uma dor axial intensa, que desperta a 

pessoa durante o período da noite, sendo descrita pelos pacientes como torturante e ininter-

rupta, sendo o local da dor uma forte indicação da localização anatômica do tumor1,7. Outros 

sintomas que podem vir a se manifestar são a espasticidade nas extremidades inferiores, ata-

xia da marcha, perda sensorial, parestesias, disfunção intestinal e vesical1,6,7,8.

O exame físico completo se torna imprescindível, uma vez que é necessário para definir 

os prováveis locais em que o tumor está envolvido. Dessa maneira, cabe ao médico documen-

tar os déficits neurológicos apresentados e determinar o nível da deterioração neurológico1.

EXAMES LABORATORIAIS 
Para a classificação do tumor é necessária uma biópsia para que assim, possa se fazer a 

avaliação histológica e molecular do tecido do tumor, seguindo a classificação de tumores do 

sistema nervoso central da Organização Mundial da Saúde (OMS), de 2016, que classifica os 

tumores ependimários9.

Há três graus de classificação dos subtipos histológicos do ependimoma da OMS, que 

são baseados no grau de malignidade observado na microscopia. As lesões de grau I compre-



596 |

Tumores Raquimedulares: ependimomas intramedulares

endem ependimoma mixopapilar e subependimoma que, pela aparência da histologia, são as 

mais benignas. Já os subtipos clássico, celular, papilar, de células claras e tanicítico são lesões 

de grau II. As lesões de grau III incluem os ependimomas anaplásicos, tendo o comportamento 

mais maligno. Além disso, os graus distinguem-se em suas localizações na medula espinhal, 

facilidade de ressecção e tendência a recorrência8,9. 

A investigação diagnóstica deve, se possível, incluir uma punção lombar para se realizar 

uma busca por células malignas, uma vez que os ependimomas podem se disseminar pelo 

líquido cefalorraquidiano10. 

EXAMES DE IMAGEM 
O médico ao suspeitar de um ependimoma, deverá solicitar a ressonância magnética (RM) 

do provável segmento da coluna (cervical, torácica, lombar ou sacral) afetada, sendo esse o 

melhor exame para diagnóstico desse tumor5,11. Em alternativa à RM, caso essa não esteja 

presente, o médico poderá solicitar uma tomografia computadorizada (TC) do local acometido. 

Ainda assim, a realização de uma biópsia além de imprescindível é o único exame que 

determina de forma definitiva qual o tipo de tumor, sua origem e sua diferenciação, podendo 

auxiliar na escolha adequada do tratamento6. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de ependimoma.

Doenças Ependimoma Astrocitoma Tumor do conus 
da cauda equina

Glioblastoma 
multiforme

Cefaleia sim sim sim 

Distúrbios visuais sim sim sim 

Parestesia de 
MMSS; MMII 
e tórax

sim sim 

Nistagmo sim 

Hemiparesia sim sim sim 

Afasia sim sim 

Fonte: os autores, 2023.
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de ependimoma. (Continuação)

Doenças Ependimoma Astrocitoma Tumor do conus 
da cauda equina

Glioblastoma 
multiforme

Fonte: os autores, 2023.

Ataxia sim sim sim sim 

Mau funcionamento 
da função intestinal 
e urogenital

sim sim 

Convulsões sim sim sim 

TRATAMENTO 

CLÍNICO 
Está indicada a radioterapia adjuvante para casos de ressecção incompleta, porém os 

desfechos de recorrência e sobrevida pouco são alterados nos tumores mais agressivos. A 

quimioterapia não está indicada como terapia adjuvante a fim de reduzir a chance de recor-

rência desses tumores12. É valido destacar que mediante ressecção completa da neoplasia, se 

faz desnecessário a aplicação de radioterapia ou quimioterapia adjuvantes13.

CIRÚRGICO
O tratamento ideal consiste na ressecção completa do tumor. Mesmo que esses tumores 

apresentem um caráter infiltrativo, a retirada completa, ou próxima disso, do tumor na maior 

parte dos casos consegue ser alcançada sem grandes danos neurológicos consequentes da 

cirurgia. Entretanto, diante de uma ressecção incompleta, há um maior risco de recidiva, ade-

mais a cada nova reoperação eleva-se o risco de déficit neuronal5,6,12. Este risco elevado de-

corre da maior dificuldade de dissecação do tecido neuronal em vista da perda do plano arac-

noide que foi retirado após a primeira cirurgia13.
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INTRODUÇÃO 

Os tumores intrarraqueanos são todos aqueles que ocorrem dentro do canal vertebral, 

quer seja tendo origem na medula e meninges ou em outras estruturas ao redor e se esten-

dendo ao canal vertebral. Nesse contexto, os tumores podem apresentar uma configuração 

intradural, quando ocupam o espaço dentro da dura mater, podendo comprimir medula e 

eventualmente se estender para fora do canal vertebral ou extradural, quando começam fora 

da dura-máter, porém enquanto crescem podem comprimi-la e a medula. As lesões intradu-

rais, por sua vez, podem se dividir em intramedulares, quando ocorrem dentro da medula; ou 

extramedulares, quando ocorrem dentro da dura-máter, porém fora da medula. Essas pato-

logias são de extrema importância no contexto médico acadêmico uma vez que esse quadro 

pode causar danos permanentes nos nervos e/ou na medula espinhal e, consequentemente, 

acarretar em um quadro de déficit neurológico transitório ou permanente1-10. 

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA 

Dentre os tumores intradurais, destacam-se os meningiomas e os schwannomas, sen-

do ambos na maioria das vezes benignos. O meningioma costuma apresentar crescimento 

lento, tendo como principais fatores de risco reconhecidos a exposição à radiação ionizante, 

terapia de reposição hormonal e neurofibromatose. São subdivididos em várias categorias 

histológicas, sendo as mais frequentes o psamomatoso, fibroblástico e meningotelial. Micros-

copicamente apresentam positividade para o antígeno epitelial de membrana (EMA) e para o 

receptor de somatostatina 2A e macroscopicamente são tumores firmes, bem demarcados e 

com aderência à dura-máter1,2. 

Os schwannomas são tumores de crescimento lento com origem em ramos nervosos 

dorsais, sendo na maioria dos casos isolados, mas podem estar associados, também, a síndro-

mes múltiplas como na neurofibromatose 2. Microscopicamente são tumores bifásicos com 

um componente altamente celular e outro componente mixoide e hipocelular. Macroscopica-

mente, podem ser grandes, podendo englobar os espaços intra e extra-durais1,3. 

 Em relação aos tumores extradurais, a maioria se dá por doença neoplásica maligna 

metastática, com localização na coluna torácica em 60% dos casos. Entretanto, os tumores 

extradurais, também, podem ter origem óssea. Nesses casos existem os benignos e os ma-

lignos. Dentre os benignos destacam-se o osteoma osteoide, osteoblastoma, osteocondro-
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ma, hemangioma, cisto ósseo aneurismático, tumor ósseo de células gigantes e granuloma 

eosinofílico. Dentre os malignos, destacam-se: cordoma, mieloma múltiplo, osteossarcoma, 

condrossarcoma, sarcoma de Ewing, linfoma e plasmocitoma4,5. 

QUADRO CLÍNICO 

Os tumores raquimedulares, geralmente, iniciam com dor radicular ou dor axial, depen-

dendo se a compressão ou infiltração neural inicial envolve as raízes nervosas ou a medula 

espinhal, podendo os sintomas neurológicos surgirem gradualmente. Relata-se dor como sin-

toma inicial predominante em 55,6%, seguida de diminuição da força muscular e parestesias 

ou disestesias, além do relato de fraqueza muscular. A dorsalgia e lombalgia noturna são 

achados típicos, embora pouco frequentes e inespecíficos1-10.

 Caso o diagnóstico não seja feito precocemente o quadro compressivo neural pode 

piorar e o paciente pode apresentar claudicação neurogênica, ataxia sensitiva e até mesmo 

hipotrofia dos grupos musculares acometidos com ou sem espasticidade1-10.

DIAGNÓSTICO 

TUMORES INTRADURAIS EXTRAMEDULARES
No espaço intradural extramedular há raízes que têm em sua composição as células de 

Schwann, o ligamento denteado (que é uma plicatura da pia-máter/aracnoide fixando a me-

dula espinhal à dura-máter) e, na região da cauda equina, temos o filum terminale, constituído 

por células ependimárias7-10.

Portanto, as neoplasias aí localizadas poderão ter origem nas raízes, sendo os schwannomas 

ou neurinomas, que frequentemente se originam das raízes sensitivas, localizados posteriormente 

à medula espinhal e, quando crescem, deslocam as estruturas nervosas anterolateralmente1-10.

Podem ter origem no ligamento denteado, sendo que os meningiomas, com o seu cresci-

mento, costumam deslocar as estruturas nervosas posterolateralmente e, na ressonância mag-

nética com contraste, mostram uma hipercaptação meníngea, que seria o implante do tumor1-4.

 Na região da cauda equina, na qual não temos mais o ligamento denteado e, portanto, 

os meningiomas são mais raros, resta a possibilidade de ser um schwannoma ou ependimoma 

que se origina do filum terminale 4-7.
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SCHWANNOMAS E NEUROFIBROMAS
Ambos tipos de tumores podem ser virtualmente indistinguíveis. Os schwanommas são 

aproximadamente 70 a 80% intradurais e 20 a 30% intra-extradurais (via abertura dural). São 

mais frequentemente esporádicos e isolados, mas podem ter associação a neurofibromatose 

tipo 2. Por ser um tumor que se origina da raiz nervosa (em geral sensitiva), ele costuma se 

projetar para o forame, formando aspecto típico de ampulheta (dumbbell tumors) (Figura 1)4-10.

Já os neurofibromas se associam, mais frequentemente, à neurofibromatose tipo 1. Po-

dem ser concomitantes a deformidades da coluna (distróficas ou não, baseada na presença 

de displasias ósseas)4-10. 

Figura 1. Achado típico de schwanomas intrarraqueanos.

Fonte: os autores, 2023.

MENINGIOMAS
São menos frequentes que os schwanomas. Representam 25 a 30% dos tumores intra-

durais extramedulares (Figura 2). Os meningiomas raqueanos representam <10% de todos 

os meningeomas4-10. 

Caracteristicamente, ocorrem entre a sexta e oitava década de vida, sendo 75 a 90% em 

mulheres. A associação com radiação ionizante é típica, embora infrequente. Também, pode 

ser associada à neurofibromatose tipo 2, especialmente no caso de tumores múltiplos. A loca-

lização torácica é a mais frequente (80%), seguida da cervical (15%) e lombar (5%)4-10.

A maioria dos casos é classificada como Grau I (70-90%), seguida de Grau II (5-25%) e 

Grau III (1-5%) da OMS III. 
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Figura 2. Características de um meningioma na neuroimagem. 
Destaca-se captação de contraste homogênea, cauda dural e posição anterolateral.

Figura 3. Ependimoma mixopapilar na RM. Lesão que ocorre junto ao filum terminale ou cone.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.

EPENDIMOMA MIXOPAPILAR
O ependimoma mixopapilar é o tumor intrarraqueano mais comum da cauda equina (83% 

dos tumores de cauda equina) (Figura 3). Geralmente, acontece ao longo do filum terminale, 

podendo ocorrer no cone medular. É caracteristicamente uma lesão de baixo grau (OMS I). 

Pode existir associação fortuita com hemorragia subaracnoide, até mesmo intracraniana4-10. 

O tratamento se baseia na exérese cirúrgica segura. A radioterapia pode ser usada em 

casos de ressecção parcial ou recidiva4-10. 
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Figura 2. Características de um meningioma na neuroimagem. 
Destaca-se captação de contraste homogênea, cauda dural e posição anterolateral.

Figura 4. Achados típicos de ependimoma na RM, incluindo captação de contraste e siringomielia.

Fonte: os autores, 2023.

TUMORES INTRADURAIS INTRAMEDULARES
Os tumores intramedulares são lesões relativamente raras e correspondem a 2 a 4% dos 

tumores do SNC5-10.

Sua origem mais frequente é o tecido glial e entre eles estão os astrocitomas, que são 

mais comuns na infância, e os ependimomas, que são mais comuns nos adultos. Costu-

mam ser benignos, de crescimento lento, podendo estender-se por vários segmentos da 

medula espinhal sem manifestação neurológica exuberante. O seu comportamento bioló-

gico diferencia esses tumores das metástases e processos inflamatórios intramedulares 

que costumam apresentar evolução rápida, com alterações neurológicas. Devemos estar 

atentos a pacientes que apresentam quadro clínico sugestivo de comprometimento me-

dular, geralmente de início súbito e de rápida progressão, o que não costuma ocorrer com 

as neoplasias intramedulares5-10.

EPENDIMOMAS
São tumores intramedulares mais comuns. Ocorrem, mais frequentemente, na região cer-

vical, seguida da torácica. O grau da OMS varia, sendo mais frequente os tipos II e I. Os epen-

dimomas podem ter difícil caracterização, mas tipicamente possuem bom plano de clivagem 

com o tecido medular normal1-10. 

Na neuroimagem, são tipicamente lesões captantes de contraste, irregulares, podendo ser 

múltiplos (Figura 4). O aumento do canal central da medula pode acontecer (siringomielia)1-10. 
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ASTROCITOMAS
Os astrocitomas são menos frequentes que os ependimomas, mas são típicos em crianças. 

Os tipos mais frequentes são OMS Grau I (pilocítico) e II (difuso ou fibrilar)1-10.

Habitualmente, na neuroimagem, têm limites mal definidos, podendo ter cisto associado, 

hipersinal em T2, captação irregular ou até ausente de contraste e expansão medular assimé-

trica (Figura 5)1-10. 

Figura 5. Achados de imagem de um astrocitoma. 
Lesão difusa, de limites imprecisos, hiperintensa em T2.

Fonte: os autores, 2023.

LINFOMAS
Os linfomas medulares são lesões raras, entretanto, devem ser consideradas no diagnós-

tico diferencial dessas lesões. Geralmente, são linfomas não Hodgkin (85%, sendo os subtipos 

histocítico e linfocítico mais comuns)1-10.

Acomete mais frequentemente a coluna cervical, seguida da torácica e lombar. Embora 

possa existir disseminação liquórica, são habitualmente solitários1-10.

Na RM, se caracterizam por serem mal definidos, sem cistos e sem siringomielia. Podem 

captar contraste e aparecer como hiperintensos em T2 (Figura 6)1-10. 
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Figura 6. Linfoma com lesões múltiplas, 
difusas, mal definidas, sem siringomielia.

Fonte: os autores, 2023.

HEMANGIOBLASTOMA
Os hemangioblastomas são a terceira patologia mais comum intramedular, represen-

tando 2 a 6% de todos os tumores intramedulares. Nos adultos, costumam ser solitários. A 

maioria dos casos é esporádica, mas até um terço dos doentes pode ter a síndrome de von 

Hippel-Lindau, e normalmente esses pacientes apresentam múltiplas lesões. Patologicamen-

te é classificado como OMS I3-10.

Ocorre, principalmente, na região torácica, em seguida cervical (contrário dos ependimomas)3-10.

Os achados de neuroimagem são típicos e esclarecedores na maioria das vezes, desta-

cando-se uma parte intramedular e outra parte exofítica, extramedular, geralmente saindo 

pelo dorso da medula. Há captação de contraste, edema circundante e siringomielia geral-

mente presente. Pode haver uma tortuosidade e dilatação na veias adjacentes devido ao in-

gurgitamento venoso, sendo visto na RM como um flow void que lembra uma fístula dural ou 

malformação arteriovenosa (Figura 7)3-10. 
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Figura 7. Achado de hemangioblastoma na RM. Lesão heterogênea, com siringomielia.

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO 

O tratamento para tumores raquimedulares é multidisciplinar e visa preservar quali-

dade de vida e motricidade do paciente. Em geral, o tratamento se inicia pela abordagem 

cirúrgica com o objetivo de ressecção tumoral, preservação funcional e biópsia da lesão para 

avaliar necessidade de seguimento e terapia adjuvante. A técnica depende da localização 

do tumor, mas frequentemente demanda laminectomia ou laminotomia e microcirurgia. A 

monitorização neurofisiológica em tempo real se faz necessária para vigilância neurológica 

no intraoperatório1-10.

A depender do tipo histológico da lesão ressecada, pode ser necessária complementação 

com radioterapia ou quimioterapia adjuvante1-10.
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INTRODUÇÃO 

Os tumores extradurais compreendem cerca de 55% dos tumores raquimedulares e são 

originários dos corpos vertebrais ou dos tecidos epidurais. São classificados em benignos ou 

malignos de acordo com suas principais características, classificadas por lesão e quadro clínico, 

além de lesões que podem causar efeito de massa extradural, tais como cisto ósseo aneuris-

mático, granuloma eosinofílico, lipomatose epidural, angiolipoma, cistos sinoviais e aracnoides¹.

As metástases ósseas que acometem o segmento torácico e lombar da coluna vertebral 

têm como principais complicações o fenômeno doloroso e a compressão medular ou radicular. 

O tratamento adotado dependerá das condições clínicas e neurológicas do paciente e do grau 

de invasão tumoral2. 

Os principais tumores benignos da coluna vertebral são osteocondroma,  osteoma os-

teoide, osteoblastoma, o hemangioma, cisto ósseo aneurismático, o tumor de células gigantes 

e granuloma eosinofílico. Já os tumores malignos da coluna vertebral são, geralmente, infil-

trativos e de crescimento rápido, como o mieloma múltiplo, o plasmocitoma solitário, o oste-

ossarcoma, o condrossarcoma, o sarcoma de Ewing, o cordoma e o linfoma. Ainda, podemos 

encontrar, em menor frequência, os paragangliomas, hemangiopericitomas e angiolipomas3.

EPIDEMIOLOGIA

Em geral, há uma correlação entre a idade do paciente e a natureza benigna ou maligna da 

lesão; sendo que os tumores benignos são mais frequentes em pacientes abaixo dos 21 anos, 

enquanto os tumores malignos são mais comumente encontrados em pacientes acima desta faixa 

etária. Aqui também notamos uma forte relação da localização da lesão na vértebra, com a his-

topatologia da lesão, sendo as localizadas em sua porção anterior mais comumente de natureza 

maligna, enquanto as localizadas em seus elementos posteriores de provável natureza benigna3.

QUADRO CLÍNICO

A síndrome clínica manifestada depende do processo, do local e da extensão da lesão 

estrutural. A lesão extradural é caracterizada por uma dor que pode ser irradiada ou não 

acometendo as raízes nervosas, os ossos e as meninges. O aumento da lesão comprime 

diretamente a medula. 



| 613

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

A sintomatologia e os sinais tendem a ser assimétricos1. Classicamente, a dor é a prin-

cipal queixa desses pacientes, caracterizando-se por ser noturna, chegando muitas vezes a 

acordar o paciente. Segue-se a ela, o déficit neurológico que está presente em cerca de 70% 

dos pacientes no momento do diagnóstico3.

Os achados mais frequentes na doença metastática são dor noturna, déficits neurológi-

cos progressivos e fraturas patológicas. A compressão medular ocorre em até 10% dos casos 

e sempre deve ser tratada, pois com a progressão da doença, pode causar déficit, alteração 

sensitiva e incontinência esfincteriana1.

DIAGNÓSTICO 

SEMIOLOGIA 
Como os sinais e sintomas não são patognomônicos de lesão neoplásica, à menor suspei-

ta diagnóstica devemos seguir com a investigação imagiológica com tomografia computado-

rizada (TC) e, principalmente, ressonância magnética  (RM) da coluna vertebral. É importante 

ressaltar o papel da radiografia simples da coluna vertebral, pois apesar de seu limitado papel 

com baixa sensibilidade para o diagnóstico da lesão, é importante para a avaliação da estabi-

lidade da coluna vertebral quando realizada dinamicamente³.

EXAMES LABORATORIAIS 
Além dos exames de rotina, como hemograma, mielograma – já que o tumor acomete a 

coluna vertebral – o estadiamento da lesão é realizado através de radiografias, TC  e RM do 

sítio primário do tumor. Em seguida, são realizados o mapeamento ósseo e exames laborato-

riais além do estudo do tórax através de radiografias e TC.

No momento em que se completa o estadiamento clínico e radiográfico, é indicada a 

biópsia, na maioria das vezes percutânea, por ser procedimento de grande especificidade e 

precisão diagnóstica. Nos pacientes em que o diagnóstico patológico é inconclusivo, a biópsia 

percutânea pode ser repetida, sempre levando em consideração os detalhes no planejamento 

da biópsia, entre eles sua posição em relação à incisão da cirurgia definitiva5.

EXAMES DE IMAGEM
Mais sensível e confiável que a radiografia simples da coluna vertebral, a TC, permite 

uma melhor avaliação óssea em seus cortes com reconstrução nos diversos planos (sagital, 

coronal e axial), além de exercer importante papel no planejamento pré-operatório. A RM é o 
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exame de escolha para o diagnóstico e avaliação das lesões da coluna vertebral, pois inclui a 

visualização das partes moles, a capacidade de avaliar a extensão da compressão tumoral e 

da infiltração do tecido nervoso pelo tumor.

Figura 1. Imagem intraoperatória após laminectomia mostrando 
processo extradural com diagnóstico anatomopatológico de linfoma.

Figura 2. RM mostrando processo expansivo intrarraquiano 
extradural estendendo-se por quatro níveis.

Fonte: Siqueira, 2016 4.

Fonte: Siqueira, 20164.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais dos tumores extradurais.

Diagnóstico Características Sugestivas

Tumor extradural A dor, irradiada ou não, é um dos sintomas mais característicos, 
acometendo as raízes nervosas, os ossos e as meninges

Lesões intradurais/
extramedulares

A dor noturna e progressiva que alivia com a posição ortostática 
pode estar relacionada com a dor de raiz (Schwannoma)

Histiocitose de células 
de Langerhans unifocal 
(LHC)/ Granuloma 
eosinofílico

Defeito osteolítico com colapso vertebral progressivo; é uma 
das causas de vértebra plana. A coluna vertebral é a região mais 
afetada 

Cisto ósseo 
aneurismático (ABC)

Lesão osteolítica expansiva consistindo em uma cavidade 
sanguínea de alta vascularização em forma alveolar, separado 
por septos de tecido conectivo, cercado por uma fina concha de 
osso cortical que pode se expandir. Pode surgir de um tumor 
preexistente ou acompanhar uma fratura grave. Na coluna, há 
uma tendência para envolver, primeiro, os elementos posteriores

Tumor de células 
gigantes do osso/
osteoclastoma 
granuloma de célula 
gigante (reparativo)

Também conhecido como uma sólida variante do ABC. Ele 
ocorre primeiramente na mandíbula, maxila, mãos e pés, mas 
há casos relatados de envolvimento da coluna. Não é uma 
neoplasia verdadeira – é mais um processo reativo

Sarcoma de Ewing
Tumor maligno agressivo com alta incidência durante a segunda 
década de vida. Metástases na coluna são mais comuns do que 
lesões primárias

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CLÍNICO 
O tratamento instituído para os casos de metástases na coluna vertebral depende do es-

tágio da doença e das condições clínicas e neurológicas do paciente. A escolha da modalidade 

terapêutica, seja radioterapia, cirurgia, corticoterapia e quimioterapia, dependerá da existên-

cia de compressão medular, distúrbio neurológico, prognóstico tumoral e aspectos relevantes 
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para a qualidade de vida do paciente como, por exemplo, a sensação dolorosa. O tratamento 

radioterápico é recomendado usualmente para pacientes com tumores radiossensíveis, sem 

comprometimento da estabilidade da coluna e da função neurológica, com expectativa de vida 

de menos de 3 meses, presença de paraplegia por mais de 24h, envolvimento de múltiplos ní-

veis espinhais, doença disseminada e condições gerais que contraindiquem a opção cirúrgica2.

CIRÚRGICO 
Há condições em que a cura não é alcançada, sendo a cirurgia um tratamento a ser com-

plementado com o tratamento adjuvante3. As principais indicações de cirurgia são dor irrever-

sível, distúrbio neurológico, tumor primário não determinado, tumor radiorresistente e deterio-

ração neurológica durante ou após o tratamento radioterápico. Nos casos em que a extensão 

do tumor abrange vários níveis, na qual o processo se estende por quase seis níveis, pode-se 

optar por laminotomia, em que as lâminas são retiradas e recolocadas após a exérese do tu-

mor. Em processos que são mais laterais é possível acessá-los por hemilaminectomia, em um 

tumor extradural deslocando a medula da esquerda para a direita. Quando há laminectomia 

unilateral esquerda de duas lâminas, possibilita-se a exérese total do tumor e descompressão 

do saco dural. Na maioria das vezes, não há indicação de fixação da coluna vertebral nos aces-

sos para os tumores intrarraquianos. Na retirada do osso para acesso do tumor e na exérese 

dele deve-se ter o cuidado de não comprimir o saco dural e consequentemente a medula. Nos 

casos em que o déficit neurológico é importante, sabe-se que o sofrimento medular também 

o é, tornando a medula espinhal mais sensível a compressões e manipulações. Assim, também 

o sangramento mais intenso pode levar ao comprometimento isquêmico da medula espinhal5.
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Abscesso Cerebral

INTRODUÇÃO 

Os abscessos são caracterizados por coleções purulentas focais, de origem infecciosa, 

em tecidos. O abscesso cerebral é uma condição clínica extremamente desafiadora, possuindo 

etiologia diversa relacionada ao processo lesivo1. Este, depende de uma série de condições 

predisponentes. As bactérias típicas são os principais agentes, mas a infecção pode ocorrer 

também por: micobactérias, parasitas e fungos. A imunossupressão grave, por exemplo, em 

portadores de HIV em estádio de AIDS (contagem por CD4+ abaixo de 100 células/mm³), é 

uma condição que pode estar relacionada a infecção por germes atípicos, incluindo: Mycobac-
terium tuberculosis, Toxoplasma Gondii e fungos. 

EPIDEMIOLOGIA

No mundo, o abscesso cerebral tem uma incidência de cerca de 0,4 a 0,9 casos a cada 

100.000 habitantes, sendo mais prevalente em pacientes imunocompetentes2. Em países em 

desenvolvimento, representa cerca de 8% das lesões que causam hipertensão intracraniana 

(HIC) com efeito de massa, enquanto, nos países desenvolvidos, esse número é de 1 a 2%. 

Além disso, ocorrem em uma proporção de aproximadamente 3 homens para 1 mulher, em 

adultos jovens com idade média de 30 a 45 anos, e pico nas crianças entre 4 e 7 anos. Os 

avanços dos exames de neuroimagem, como tomografia computadorizada (TC) e ressonância 

magnética (RM), e das técnicas de diagnósticos microbiológicos tiveram um impacto significa-

tivo tanto nos diagnósticos quanto no acompanhamento terapêutico dos abscessos cerebrais 

nos últimos anos, diminuindo as taxas de mortalidade3.

No Brasil, há uma carência de dados e descrições específicas sobre o perfil epidemioló-

gico. Entretanto, os números do Sistema de Informações Hospitalares do SUS também apon-

tam, nos últimos 20 anos, uma redução da mortalidade decorrente de abscessos e granulo-

mas intracranianos4.

As áreas de acometimento do encéfalo mais comuns, segundo a frequência são: 1) fron-

tal; 2) temporal; 3) parietal; 4) cerebelo; e 5) occipital5.

Com relação aos agentes em geral, podem ser classificados pela prevalência: 1) Strepto-
coccus spp; 2) Staphylococcus spp (S.aureus-MRSA, S.epidermidis); 3) enterobactérias (Pro-
teus spp, Klebsiella spp e E. coli ); 4) Pseudomonas spp; e 5) bacilos gram negativos anaeró-

bios (Bacteroides spp e Fusobacterium spp, principalmente em imunossuprimidos)5,6,7.
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Segundo o foco infeccioso os agentes são: S. pneumoniae, H. influenzae e S. aureus 2,5,8, 

enquanto segundo o traumatismo cranioencefálico (TCE) e a Neurocirurgia são os agentes S. 
aureus, S. epidermidis e enterobactérias2,8,9.

Em imunossuprimidos destacam-se os agentes Toxoplasma gondii, nocardias, micobac-

térias e fungos, com infecções fúngicas correspondendo a 90% dos abscessos cerebrais entre 

os transplantados2,5,6. Já em neonatos, destacam-se Proteus mirabilis, Listeria spp e estrepto-

cocos do Grupo B (EGB)2,5. 

Figura 1. Gráfico dos agentes etiológicos dos abscessos cerebrais ao longo do tempo no mundo.

Fonte: adaptado de Brouwer et al., 20145. 

FISIOPATOLOGIA

Comumente, o abscesso encefálico é anteposto por uma cerebrite, sendo esta uma infla-

mação associada a edema cerebral, a essa altura da infecção ainda não visualizamos a coleção 

com necrose central e a cápsula formada por tecido de granulação, que reveste a coleção pu-

rulenta7. Essas últimas são características do abscesso propriamente dito que vão ser visuali-

zadas cerca de 14 dias de evolução da cerebrite10.
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A disseminação pode ocorrer de modo contíguo, hematogênico, por ruptura de barrei-

ras do encéfalo ou de forma idiopática. A propagação contígua representa cerca de ⅔ dos 

casos, ela ocorre devido a um foco infeccioso próximo, como por exemplo: osteomielites 

cranianas, otites médias e sinusites. A via hematogênica ocorre por foco infeccioso distante, 

como: abscessos pulmonares, infecções de origem odontológica, endocardites e infecções 

do trato gastrointestinal. Nos abscessos cerebrais associados à ruptura de barreiras ence-

fálicas há contato direto com o parênquima cerebral, por exemplo: traumatismo cranioen-

cefálico (TCE) e neurocirurgias. A forma idiopática representa ⅓ dos casos e não é possível 

definir a origem primária2.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Não há sinais e sintomas específicos relacionados ao abscesso cerebral. Entretanto, po-

dem ocorrer manifestações clínicas de infecção e devido ao edema perilesional, repercussões 

de HIC. Logo, pode-se citar: cefaleia (69%), febre (53%), déficit neurológico focal (48%), re-

baixamento consciência (43%), convulsão, náusea e vômitos, rigidez nucal e papiledema5. 

A tríade clássica do abscesso cerebral, formada por cefaleia, febre e déficit neurológico 

motor, é encontrada apenas em 15 a 30% dos casos3. A complicação por ruptura do abscesso, 

podendo progredir com hidrocefalia, é uma condição associada à alta mortalidade, que pode 

ser indicada por: deterioração neurológica, piora de cefaleia e meningismo.

DIAGNÓSTICO

Em caso de suspeita clínica, são necessários exames complementares, com ênfase 

na neuroimagem.

EXAMES LABORATORIAIS
Pode haver leucocitose, aumento dos marcadores inflamatórios, como: velocidade de he-

mossedimentação (VHS) e proteína C reativa (PCR), e cultura positiva. O líquido cefalorraqui-

diano (LCR) possui pouca indicação (contraindicação absoluta em HIC, devido ao risco de her-

niação), sendo mais útil na suspeita de diagnósticos diferenciais (meningite) ou complicações 

(ruptura de abscesso no sistema ventricular)2.
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TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE CRÂNIO 
Hipodensidade interna (coleção com necrose central) com borda (normalmente dupla) 

isodensa (cápsula). Região de penumbra hipodensa perilesional (edema vasogênico). Pode ter 

associado sinais de ventriculite e de hidrocefalia2,4.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA DE CRÂNIO
 •  padrão-ouro, melhor para diferenciar de tumores cerebrais;

 •  T1: hipossinal central (coleção+necrose) e perilesional (edema vasogênico), com realce 

   do anel pós-contraste em hipersinal (cápsula);

 •  T2 e FLAIR: hipersinal central (coleção+necrose) e realce perilesional (edema  

   vasogênico), com borda em iso/hipossinal (cápsula);

 •  difusão (DWI): restrição clássica, com hipersinal central na DWI e contraprova  

  demonstrada por hipossinal do coeficiente de difusão aparente (ADC). Método de  

  alta acurácia para diferenciar os abscessos cerebrais de tumores; e

 •  espectroscopia: picos elevados de: lipídio, lactato, succinato, acetato e aminoácidos2,4.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Os principais diagnósticos diferenciais são: acidente vascular cerebral hemorrágico su-

bagudo, metástases cerebrais, glioblastoma multiforme, radionecrose, meningite bacteriana, 

abscesso epidural e empiema subdural2. 

Figura 2. RM de crânio (em T1) com contraste evidenciando abscesso.

Fonte: os autores, 2023.
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TRATAMENTO 

Os abscessos cerebrais que medem pelo menos 1 cm de diâmetro são passíveis de as-

piração estereotáxica (independentemente da localização), por meio de drenagem do centro 

purulento, que deve ser realizada para fins de diagnóstico e descompressão, a menos que 

seja contraindicada devido ao tipo de organismo suspeito ou à condição clínica do paciente. 

Caso a navegação estereotáxica não esteja disponível, pode ser realizada a ultrassonografia 

intraoperatória através de um orifício de trepanação ou pequena craniotomia para drenagem 

direta do abscesso. Todavia, essa abordagem não é recomendada para pequenos abscessos 

em locais profundos do cérebro.

Durante a aspiração, objetiva-se a drenagem da maior quantidade possível de absces-

so, o que torna o procedimento terapêutico (além de diagnóstico). A drenagem contínua, 

possibilitada pela colocação de um cateter na cavidade do abscesso, tem sido defendida 

como meio de diminuir as taxas de reoperação, apesar da técnica não ser recomendada 

rotineiramente. A ressecção total era recomendada até, aproximadamente, 20 anos atrás. 

Porém, atualmente a técnica tem um papel limitado, devido às melhorias evidenciadas pelo 

manejo neurocirúrgico minimamente invasivo. No entanto, se o abscesso for superficial e 

não estiver localizado em tecido cerebral eloquente, deve-se considerar a ressecção em vez 

da drenagem, principalmente quando houver suspeita de infecção fúngica, tuberculosa ou 

de bactérias ramificadas.

Em pacientes com abscessos múltiplos pequenos, o maior abscesso deve ser aspirado 

para fins diagnósticos. A decisão de aspirar outros abscessos deve ser feita com base nas 

características de cada um (tamanho, extensão do edema circundante, sintomas do paciente e 

resposta ao tratamento antimicrobiano). Para os pacientes em que o abscesso causa desloca-

mento cerebral (levando à herniação cerebral), a intervenção neurocirúrgica pode ser indicada 

independentemente do tamanho do abscesso.

Se houver forte suspeita de abscesso cerebral bacteriano, mas os resultados da cultura 

forem negativos, o sequenciamento de DNA ribossômico 16S baseado em PCR pode for-

necer um diagnóstico etiológico definitivo, permitindo terapia antimicrobiana direcionada.
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De forma geral o tratamento pode ser direcionado de acordo com as seguintes condições:

 •  cerebrite: antibioticoterapia (6 a 8 semanas), com medidas de controle da pressão  

  intracraniana (PIC);

 •  abscesso com cavidade central: antibioticoterapia (6 a 8 semanas), considerar drenagem  

  neurocirúrgica (punção ou excisão);

   •  punção: <2,5 cm; múltiplos; áreas nobres;

   •  excisão: >2,5 cm; risco de herniação (desvio de linha média); fossa posterior  

   ou periventricular; fungo ou BK e refratário à pulsão;

 •  ruptura abscesso: drenagem rápida com craniotomia de emergência + derivação  

  ventricular externa (hidrocefalia) + monitorização da PIC + antibioticoterapia endovenosa;

 • antibioticoterapia empírica deve ser iniciada precocemente, com as sugestões abaixo:

   •  standard (esquema clássico): cefalosporina de 3ª geração + metronidazol.

   •  suspeita de S. aureus: standard + vancomicina;

   •  transplantados: standard + voriconazol + sulfametoxazol/trimetoprina ou  

   sulfadiazina; e

   • HIV: standard + pirimetamina + sulfadiazina. Se  suspeita de tuberculose: +  

    esquema RIPE (rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol)2,5.

A corticoterapia pode ser usada, em menor dose/tempo possível, para redução do edema 

vasogênico, tendo como indicação o efeito de massa. Possui como efeito adverso a menor 

penetração do antibiótico, com maior risco de disseminação (atrasa formação da cápsula), 

necrose tissular e ruptura do abscesso2,5,11.
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INTRODUÇÃO 

A meningite bacteriana é a forma mais comum de infecção supurativa do sistema nervo-

so central (SNC)1. Acomete as meninges que cobrem o cérebro e a medula espinhal, carac-

terizando-se, normalmente, por número anormal de leucócitos no líquido cefalorraquidiano 

(LCR)1. Constitui emergência neurológica e requer avaliação e tratamento imediatos2. 

Figura 1. Considerações anatômicas. Visão sagital mediana do cérebro 
evidenciando as meninges: dura-máter, aracnoide e pia-máter. Bactérias 
podem alcançá-las através da barreira hematoencefálica.

Fonte: adaptado de van de Beek et al., 20163.

A epidemiologia da meningite bacteriana mudou drasticamente nos últimos 20 anos, 

especialmente devido à ampliação da vacinação infantil contra os patógenos mais comuns, 

tornando-se, nos países desenvolvidos, doença da idade adulta2. A incidência aproximada de 

meningite bacteriana é de cinco casos por 100.000 adultos por ano, em países desenvolvidos, 
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e estima-se ser 10 vezes maior em países menos desenvolvidos4,5. No Brasil, é doença de no-

tificação compulsória, sendo notificados todos os casos suspeitos ao Sistema de Informação 

de Agravo de Notificação (SINAN)6.

Os principais patógenos causadores de meningite bacteriana incluem Streptococcus 
pneumoniae e Neisseria meningitidis (mais prevalentes), além de Haemophilus influen-
zae, estreptococo do grupo B, Listeria monocytogenes, Escherichia coli e Streptococcus  
agalactiae 7(Tabela 1).

Tabela 1. Aspectos característicos das causas mais comuns de meningite bacteriana.

Organismo Local de entrada Faixa etária Condições predisponentes

Neisseria 
meningitidis Nasofaringe Todas as 

idades
Raramente, deficiência 
de complemento

Streptococcus 
pneumoniae

Nasofaringe, infecção 
direta através de fratura 
do crânio ou de focos 
contíguos ou distantes 
de infecção

Todas as 
idades

Fratura da placa cribiforme, 
implantes cocleares, vazamento 
do líquido cefalorraquidiano 
por fratura da base do crânio, 
defeitos do ossículo da orelha 
(defeito de Mondini)

Listeria 
monocytogenes

Trato gastrointestinal, 
placenta

Idosos e 
neonatos

Uso de glicocorticoides, 
transplante, gravidez, 
doença hepática, alcoolismo, 
malignidade

Estafilococos 
coagulase-
negativos

Corpo estranho Todas as 
idades

Cirurgia e corpos estranhos, 
especialmente drenos 
ventriculares

Staphylococcus 
aureus

Bacteremia, corpo 
estranho, pele

Todas as 
idades

Endocardite, cirurgia e corpo 
estranho, especialmente 
drenos ventriculares; celulite, 
úlcera de decúbito

Bacilos 
gram-negativos Vários Idosos e 

neonatos

Doença clínica avançada, 
neurocirurgia, drenos 
ventriculares, estrongiloidíase 
disseminada

Haemophilus 
influenzae

Nasofaringe, 
disseminação contígua 
de infecção local

Adultos; 
lactentes e 
crianças não 
vacinados

Imunidade humoral diminuída

Fonte: adaptado de Hasbun, 202212.
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A transmissão ocorre de pessoa a pessoa, por meio de contato com gotículas e secreções 

do nariz e da garganta. Também, ocorre transmissão fecal-oral, através da ingestão de água e 

alimentos contaminados e/ou contato com fezes contaminadas8.

Existem três mecanismos principais para o desenvolvimento de meningite9,10,11:

 •  colonização da nasofaringe, com subsequente invasão da corrente sanguínea;

 •  invasão do SNC após bacteremia devido a uma fonte localizada; e

 •  entrada direta de organismos no SNC a partir de uma infecção contígua ou trauma. 

Os fatores de risco para meningite bacteriana dependem de fatores ambientais e do 

próprio organismo. Estes últimos incluem asplenia, deficiência de complemento, excesso 

de glicocorticoides, diabetes mellitus, alcoolismo, hipogamaglobulinemia e infecção por 

HIV13. Em relação à meningite nosocomial, os principais fatores de risco são neurocirur-

gia e traumatismo craniano recentes, dispositivo neurocirúrgico implantado e vazamen-

to de LCR9.

QUADRO CLÍNICO

Estudos demonstram que a tríade clássica completa (febre, rigidez nucal e cefaleia) não é 

comum na prática clínica14. A presença de dois sintomas da tétrade clássica (incluindo confu-

são) apresenta sensibilidade de 95% para meningite bacteriana15.

A meningite bacteriana pode ter diversas apresentações, desde um quadro agudo ful-

minante até uma infecção subaguda. Classicamente, os sinais e sintomas da meningite são 

classificados em: síndrome de hipertensão intracraniana, síndrome toxêmica e síndrome de 

irritação meníngea16.

A síndrome de hipertensão intracraniana caracteriza-se por cefaleia intensa, náuseas, 

vômitos e confusão mental. Raramente ocorre papiledema15,16.

A síndrome toxêmica traduz-se pelos sinais gerais de toxemia, como febre alta, 

mal estar, calafrio, prostração e agitação. É frequente a presença de dissociação pulso-

-temperatura (sinal de Faget), isto é, o aumento da temperatura corporal associado a 

bradicardia relativa16.

A síndrome de irritação meníngea apresenta-se através da fotofobia, cefaleia e rigi-

dez nucal, acompanhada ou não por nucalgia. Esses sintomas podem estar ausentes nos 

extremos de idade. As manobras de Kernig e Brudzinski podem ser utilizadas para avaliar 

irritação meníngea17,18. 
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Além disso, podem ocorrer déficits neurológicos focais, como paralisia de nervos crania-

nos, hemiparesia e afasia15.

O atraso no início do tratamento adequado pode ser fatal, levando ao coma e óbito.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da meningite é clínico com confirmação através de exames complementares. 

O exame clínico deve ser direcionado à avaliação do estado hemodinâmico e nível de consciên-

cia, presença de rigidez nucal e déficits neurológicos focais. Pesquisa-se também rash cutâneo 

e petéquias, vistas em 60% dos pacientes com meningite meningocócica.  Além disso, é impor-

tante questionar a ocorrência de otite, mastoidite e sinusite, que podem preceder a meningite, 

sobretudo as pneumocócicas e por H. influenzae, além de histórico de traumas e neurocirurgia19. 

Figura 2. Petéquias na 
meningite meningocócica.

Fonte: Kaplan et al., 202220.

Os sinais meníngeos podem ser pesquisados através das manobras de Kernig (flexão 

passiva da coxa e extensão da perna, provocando flexão nucal com ou sem nucalgia) e Bru-

dzinski (flexão passiva do pescoço, ocorrendo flexão involuntária das coxas com ou sem nu-

calgia). Além disso, opistótono e posição em gatilho de fuzil podem ocorrer em virtude da 

contratura muscular16. 
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Figura 3. Propedêutica da irritação meníngea. A. flexão do pescoço na pesquisa do sinal de 
Brudzinski. B. sinal de Brudzinski positivo com flexão da coxa. C. flexão da coxa na pesquisa 
do sinal de Kernig. D. sinal de Kernig positivo na extensão da perna causando resposta álgica. 

Fonte: os autores, 2023.

É necessário realizar a citologia do LCR com contagem leucocitária, glicorraquia, colora-

ção pelo Gram, cultura e antibiograma. A análise do hemograma e da glicemia sérica também 

são importantes, assim como hemocultura imediata21.

O coagulograma deve fazer parte da rotina de exames, além do teste de HIV, prin-

cipalmente em caso de meningite pneumocócica4. Pode-se, também, realizar testes 

de aglutinação no látex para patógenos comuns e PCR, a depender da disponibilidade 

do serviço21.

A punção lombar sem TC pode ser feita a critério clínico, quando não há suspeita de pro-

cesso expansivo, levantada por fatores como imunocomprometimento, histórico de doença 

neurológica expansiva, papiledema ou déficit neurológico focal. A realização da TC não pode 

atrasar o início do tratamento21.

No LCR, são parâmetros sugestivos de meningite bacteriana: aumento da concentração 

de proteínas, concentração reduzida de glicose em comparação à sérica e elevação da conta-

gem de leucócitos, com predomínio neutrofílico19.
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Tabela 2. Achados no LCR sugestivos de meningite bacteriana.

Mais comum Menos comum

Glicose 
(mg/dL)

< 10 Meningite bacteriana Meningite tuberculosa, 
meningite fúngica

10-40 Meningite bacteriana Neurossífilis, 
citomegalovírus

Proteína 
(mg/dL)

100-500 Meningite bacteriana

50-300
Meningite viral, doença de Lyme, 
encefalite, neurossífilis, meningite 
tuberculosa

Meningite 
bacteriana precoce

Leucócitos 
(mg/dL)

> 1000 Meningite bacteriana Citomegalovírus

100-1000 Meningite bacteriana ou viral, 
meningite tuberculosa Encefalite

5-100
Meningite bacteriana precoce, 
meningite viral, neurossífilis, 
meningite tuberculosa

Encefalite

Fonte: adaptado de Hasbun, 202212.

A dosagem do lactato liquórico e da pró-calcitonina podem ser úteis na distinção 

entre etiologia bacteriana e não-bacteriana. Lactato liquórico igual ou maior que 35 mg/

dl possui sensibilidade de 93% e especificidade de 99% para as meningites bacterianas. 

A pró-calcitonina (PCT), além de possuir sensibilidade e especificidade acima de 90%, 

é útil no diagnóstico precoce da meningite bacteriana por se elevar 3 a 4h após o início 

dos sintomas. Contudo, estes exames têm sensibilidade reduzida em caso de antibioti-

coterapia prévia22.

A princípio, não é obrigatória a realização de exames de imagem para o diagnóstico. Em 

pacientes com declínio do nível de consciência ou falta de resposta terapêutica em 48h após a 

instituição do tratamento adequado, a neuroimagem está indicada para avaliação de possível 

presença de complicações4.

Os diagnósticos diferenciais dividem-se em doenças infecciosas e não infecciosas. 
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Tabela 3. Diagnósticos diferenciais da meningite bacteriana. 

Causas infecciosas Causas não infecciosas

Encefalite herpética Hemorragia subaracnoide

Meningites não bacterianas Neurosarcoidose

Encefalopatias virais Encefalopatia metabólica

Abcesso cerebral Carcinomatose leptomeníngea

Empiema subdural Encefalite autoimune

Malária Meningite asséptica induzida por drogas

Meningoencefalite amebiana primária Encefalomielite disseminada aguda

Fonte: adaptado de van de Beek et al., 20213; LaPenna et al., 201923;e  Zahid et al., 201624.

TRATAMENTO CLÍNICO
A escolha dos antibióticos utilizados no tratamento da meningite bacteriana baseia-se 

em três fatores: grau relativo de penetração, concentração e atividade intrínseca no LCR. Em 

hígidos, a penetração do antibiótico é limitada, pois o transporte por meio de vesículas é re-

duzido e as junções entre as células da barreira hematoencefálica são estreitas. Entretanto, 

na meningite bacteriana, há alterações desses fatores, com aumento do transporte vesicular e 

espaçamento das junções celulares25.

Por sua alta mortalidade, é considerada emergência médica e o atraso no início da an-

tibioticoterapia é potencialmente fatal. Estudos demonstraram que o atraso em uma hora, 

nas primeiras 12h de sintomas, aumentou em 30% a chance de um desfecho desfavorável26. 

Deste modo, a recomendação atual é que os resultados da cultura do LCR e a coloração de 

Gram não atrasem o início da antibioticoterapia. Portanto, deve ser prontamente iniciado o 

tratamento empírico baseado nos principais patógenos causadores e, posteriormente, realizar 

a terapia agente-específica.

Ressalta-se que a ação bactericida dos antibióticos leva à liberação de citocinas inflama-

tórias. Estudos demonstraram que a administração de 10mg IV de dexametasona, 15 a 20min 

antes da administração da primeira dose de antibiótico e manutenção da dose de 6 em 6h, 

durante 4 dias, reduziu o número de desfechos desfavoráveis27. Atualmente, é recomendado 

o uso de dexametasona apenas para pacientes com menos de 50 anos28. 
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Figura 4. Algoritmo de manejo da meningite bacteriana aguda. 

Fonte: adaptado de Hasbun, 202212.

Tabela 4. Tratamento antimicrobiano da meningite segundo o patógeno.

Idade Etiologia Esquema de escolha Esquema alternativo

Recém-
nascidos

Streptococcus do 
grupo B (50%), 
E. coli (18%), 
Listeria sp, BGN

Cefotaxima 50 mg/kg EV 
6/6h + Ampicilina 100 
mg/kg EV 6/6h por 
14-21 dias

Gentamicina 2,5 mg/kg 
EV 8/8h + Ampicilina 
100 mg/kg EV 6/6h 
por 14-21 dias

1 mês – 
50 anos

Pneumococo, 
Meningococo, 
Haemophilus 
influenzae

Ceftriaxona 2g 12/12h ou 
cefotaxima 2g EV 8/8h 
por 7-14 dias (Associar 
dexametasona para  
prevenir dano auditivo)

Cefepime 2g EV 8/8h 
por 7-14 dias (Associar 
dexametasona para 
prevenir dano auditivo)

> 50 anos Pneumococo, BGN, 
Listeria

Ceftriaxona 2g 12/12h ou 
cefotaxima 2g EV 8/8h + 
ampicilina 2g EV 4/4h por 
7-14 dias

Cefepime 2g EV 8/8h + 
Ampicilina 2g EV 4/4h 
por 7-14 dias

Meningite 
pós-cirúrgica 
ou pós-trauma 
cranioencefálico

Pneumococo, S. 
aureus, BGN, 
Acinetobacter, 
Pseudomonas

Vancomicina 30 mg/kg/
dia EV 12/12h + 
cefepime 2g EV 8/8h 
por 21-28 dias

Vancomicina 30 mg/
kg/dia EV 12/12h + 
meropenem 2g EV 
8/8h por 21/28 dias

Fonte: adaptado de Gilbert et al., 202228; e Levin, 201829. 
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TRATAMENTO CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico pode ser necessário em caso de complicações da meningite bacteriana30.

A resposta inflamatória exagerada pode causar lesão celular difusa e edema cerebral, elevan-

do a pressão intracraniana, diminuindo a perfusão tecidual e levando à herniação cerebral. Em ca-

sos de hipertensão intracraniana refratária em pacientes com menos de 65 anos e sem evidências 

de déficit neurológico permanente, deve ser considerada a craniectomia descompressiva31.

A hidrocefalia do tipo comunicante é a complicação mais prevalente, resultante da absorção 

inadequada de líquido cefalorraquidiano, rico em proteína e leucócitos, através das granulações 

aracnoideas. Em caso de hidrocefalia leve sem deterioração clínica, procedimentos invasivos es-

tão contraindicados, visto ser possível resolução espontânea. Nos casos de hidrocefalia comuni-

cante, punção liquórica de repetição pode reduzir a hipertensão intracraniana, devendo ser feita 

com cautela pelo risco de herniação. Na presença de hidrocefalia obstrutiva ou deslocamento de 

linha de média, recomenda-se posicionamento de cateter para derivação ventricular externa32.

O empiema subdural (coleção de pus no espaço entre dura-máter e aracnoide) constitui 

emergência neurocirúrgica33. Sua presença como complicação da meningite bacteriana aguda 

é mais comum na infância. Em menores de 3 meses, os agentes etiológicos costumam ser 

Enterobacteriaceae, Streptococcus agalactiae ou Listeria monocytogenes, enquanto que, em 

crianças mais velhas, os agentes mais comuns são Haemophilus influenzae, Escherichia coli, 
Streptococcus pneumoniae ou Neisseria meningitidis 34. 

Figura 5. Principais complicações da meningite bacteriana. A. Hidrocefalia em 
tomografia de crânio. B. Ressonância magnética em T1 mostrando empiema subdural 
parafalcino (asterisco). Corte coronal de tomografia antes (C) e após (D) craniectomia.

Fonte: adaptado de van de Beek et al., 20214; e Levi et al., 202131.
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Embora a escolha entre drenagem por craniotomia ou por trepanação seja controversa, 

estudos demonstram menor mortalidade e melhores resultados na recuperação clínica após 

cirurgia com abertura da calota craniana. A trepanação é recomendada em caso de sepse, 

coleções parafalcinas localizadas e crianças com empiemas secundários à meningite, devido 

à rotineira ausência de edema cerebral e delgado conteúdo purulento. Após aspiração, a anti-

bioticoterapia deve acompanhar os resultados microbiológicos. Baseada na resposta clínica, a 

terapia antimicrobiana deve ser mantida por 3 a 4 semanas33.

O abscesso cerebral ocorre majoritariamente na meningite por Streptococcus 35. O tra-

tamento inicial é a antibioticoterapia e a drenagem neurocirúrgica, podendo ser feita por 

excisão via craniectomia ou por aspiração estereotáxica guiada por ultrassom ou, preferen-

cialmente, endoscópica. As vantagens da via endoscópica incluem mínima invasão, controle 

dos pontos de sangramento, aspiração completa e uso seguro pela visualização apropriada 

em abscessos multiloculados36.

PROFILAXIA 

É possível dispor de medidas de prevenção contra alguns agentes etiológicos da menin-

gite bacteriana, como vacinas e quimioprofilaxia. O diagnóstico e o tratamento precoces são 

fundamentais para um bom prognóstico8.

A quimioprofilaxia não assegura efeito protetor absoluto e prolongado, mas é medi-

da eficaz na prevenção secundária. É indicada, em caso de doença meningocócica, para 

contactantes íntimos/domiciliares de indivíduos infectados, comunicantes de creches/es-

colas, pessoas expostas a secreções respiratórias sem uso de EPI, casos de meningite por 

Haemophilus influenzae e para o paciente no momento da alta após manejo de meningite 

bacteriana aguda (exceto se administrada ceftriaxona, devido à erradicação do meningo-

coco da orofaringe)8.

A rifampicina é a droga de escolha, administrada em dose adequada (10 mg/kg VO 

12/12h, por 2 dias, para crianças maiores de 1 mês e adultos), e simultaneamente a todos os 

contatos íntimos, no prazo de 48h da exposição à fonte de infecção, considerando o período 

de transmissibilidade da doença8,37.

As vacinas contra a meningite são agente-específicas, fazendo parte do calendário bá-

sico de vacinação da criança ou indicadas apenas em situações de surto epidemiológico.  As 

vacinas disponíveis no calendário de vacinação da criança do Programa Nacional de Imuniza-

ção e as doenças para as quais conferem proteção imunológica são, respectivamente8:
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 •  vacina meningocócica C (conjugada): doença meningocócica causada pelo sorogrupo C;

 •  vacina pneumocócica 10-valente (conjugada): meningite pneumocócica — segunda forma  

  mais comum de meningite bacteriana no Brasil — e outras infecções pneumocócicas; e

 •  pentavalente: meningite por Haemophilus influenzae B, difteria, tétano, coqueluche e  

  hepatite B.

Em surtos epidemiológicos da doença meningocócica, recomenda-se vacinação para blo-

queio, desde que se identifique o sorogrupo responsável e se disponha de vacina eficaz. A 

estratégia de vacinação deve considerar análise epidemiológica, características da população 

e área geográfica de ocorrência dos casos8.
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INTRODUÇÃO 

Meningite é a inflamação das meninges, membranas que envolvem o neuroeixo, cérebro 

e medula espinal, associada ao número anormal de células no líquido cefalorraquidiano (LCR). 

Suas características clínicas e epidemiológicas estão associadas a agentes infecciosos, carac-

terísticas socioeconômicas da população e fatores ambientais1.

EPIDEMIOLOGIA

A meningite viral é considerada o tipo mais comum e muitas vezes não é relatada2. 

Segundo os dados coletados no Sistema de Informação de Agravos de Notificação (Sinan 

Net), no Brasil, entre os anos de 2007 e 2020, foram notificados 393.941 casos suspeitos 

de meningite. Destes, foram confirmados 265.644 casos de várias etiologias, sendo a me-

ningite viral mais frequente (121.955 casos), seguida pela etiologia bacteriana3. No perío-

do de 2007 a 2020, os sorogrupos mais frequentes foram o C (8.811 casos); B (2.662), W 

(815 casos) e Y (215 casos). Observou-se ocorrência de 5.581 óbitos. Os fatores de risco 

conhecidos por aumentar a suscetibilidade de contrair meningite viral, incluem imunidade 

comprometida, idade, histórico de viagens e infecção por HIV4. Entre os causadores das 

meningites virais há os enterovírus (poliovírus, echovírus e coxsackie-virus), adenovírus, 

vírus herpes simples tipo 1 e 2, HIV 1. Os enterovírus são responsáveis por 80% dos casos 

em adultos1,2,4.

PATOGÊNESE
A patogênese da meningite viral (Figura 1) começa quando o agente viral entra no hospe-

deiro por meio de secreções respiratórias ou pela via fecal-oral e causa uma infecção primária 

no trato respiratório ou gastrointestinal. Isto é seguido por infecção secundária do sistema 

nervoso central (SNC), causando meningite ou outros problemas neurológicos. A infecção vi-

ral do SNC pode ocorrer por diferentes mecanismos, como infecção do epitélio do plexo coroi-

de, infecção do tecido linfoide, indução de inflamação e quebra da barreira hematoencefálica 

e infecção das vias neurais sensoriais periféricas. Uma vez que o agente viral entra no SNC, 

níveis elevados de quimioatraentes, neutrófilos, células T CD8 e monócitos são detectados, 

indicando a indução de uma resposta imune4. Em resumo, as alterações patológicas na menin-

gite viral consistem em uma reação inflamatória meníngea mediada por linfócitos. 
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Figura 1. Apresentação esquemática das 
características gerais da patogênese da meningite viral.

Fonte: traduzido e adaptado de Kohil et al., 20214.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da meningite de etiologia viral varia de acordo com a idade e com o 

status imunológico do paciente, podendo variar de assintomática à lesão encefálica de fato5. 

Além disso, será variável de acordo com a espécie viral colonizadora6. A maioria dos pacientes 

apresenta um quadro autolimitado, cursando com febre, cefaleia, rigidez da nuca, náuseas/

vômitos, anorexia e mal-estar5.

Em infecções por enterovírus não-pólio em crianças, também poderá haver rash cutâneo 

e sintomas gripais. Evolução para meningoencefalite é mais comum em neonatos, que correm 

mais riscos de complicações graves. Pacientes imunocomprometidos podem apresentar qua-

dros crônicos, causados principalmente pelo tipo echovirus 11. Existe, ainda, uma alta morbi-

mortalidade em crianças durante surtos de síndrome mão-pé-boca causada pelo enterovírus 

71, que cursam com meningite6.

Meningites por herpesvírus HSV-2 podem cursar para quadros com acometimentos neu-

rológicos com mais frequência do que infecções por outras espécies, mas geralmente são 
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quadros com resolução dentro de 6 meses. Viroses por tipos de flavivírus podem cursar com 

meningites. Febre do Nilo Ocidental geralmente cursam com rash, febre e artralgia.

Em populações não imunizadas, meningite é uma complicação comum da caxumba, 

sendo presente de 10 a 30% em infecções de não-vacinados. Geralmente cursa com febre 

e vômitos6. 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico se faz por quadro clínico sugestivo, mas a confirmação se faz pela coleta de 

líquido cefalorraquidiano (LCR) por punção lombar para análise, além disso o exame de PCR 

tem alta sensibilidade e especificidade na identificação viral, sendo o exame padrão-ouro para 

o diagnóstico etiológico. 

Diante disso, o diagnóstico de meningite começa com um exame físico e uma revisão do 

histórico de saúde do paciente.

Os principais achados no exame físico do paciente com suspeita de meningite são a ri-

gidez nucal, o sinal de Kernig e o sinal de Brudzinski. A rigidez nucal consiste na redução ou 

incapacidade do paciente em realizar a flexão do pescoço. O sinal de Brudzinski está presente 

quando o examinador realiza a flexão passiva do pescoço do paciente e ocorre simultanea-

mente a flexão dos membros inferiores. Já o sinal de Kernig é marcado pela presença de dor 

nas costas ou coxa quando é feita a movimentação da perna, estando o joelho e quadril a 90 

graus7,8.

Quanto aos exames de imagem, a tomografia computadorizada (TC) de crânio pode ser 

utilizada inicialmente para excluir hipertensão intracraniana, que é uma contraindicação para 

realização da punção lombar. Além disso, assim como a ressonância magnética (RM), a TC 

serve para identificar complicações da meningite, por exemplo, epiema, infarto, hidrocefalia 

(Figura 2) e abscesso9.

Em casos nos quais existe suspeita de meningite, é importante, inicialmente, realizar o 

diagnóstico diferencial, identificando tratar-se de uma meningite séptica (causada por infec-

ção bacteriana) ou de uma meningite asséptica, as quais possuem diversas causas, como: me-

ningite viral, meningite medicamentosa, meningite neoplásica, meningites causadas por neu-

rosarcoidose, artrite reumatoide, lúpus eritematoso sistêmico e vasculites sistêmicas, como a 

vasculite de Kawazaki10. Pacientes em uso de medicamentos como amoxicilina, anti-inflama-

tórios não esteroidais, sulfametoxazol-trimetoprim, entre outros, podem apresentar meningite 
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medicamentosa como reação adversa10. Além disso, pacientes portadores de neoplasias 

diversas (de mama, pulmão, tumores cerebrais primários, etc.) podem cursar com infiltra-

ção de células cancerígenas nas meninges, desencadeando uma meningite neoplásica11. 

Demais sinais e sintomas sistêmicos, também, devem ser considerados para diagnóstico 

clínico, afinal meningites sépticas tendem a ter um quadro clínico e evolução mais severa, 

enquanto as meningites virais possuem, em geral, quadros mais brandos, sendo, muitas 

vezes, de resolução espontânea1. 

Quadro 1. Diagnóstico diferencial das meningites.

Asséptica Séptica

Viral

Medicamentosa

Neoplásica

Neurosarcoidose

Artrite reumatoide

Lúpus eritematoso sistêmico

Vasculite sistêmica

Bacteriana

Fonte: os autores, 2023.

É importante enfatizar que a principal causa de meningite asséptica é a meningite 

viral, portanto, o principal objetivo na pesquisa etiológica da meningite será diferenciar 

se ela possui etiologia viral ou bacteriana. Para isso, é fundamental realizar a cultura do 

sanguínea e do LCR. Além disso, a análise bioquímica e citológica do LCR, também for-

nece informações importantes sobre a etiologia da meningite, sendo esperado, nos casos 

virais, valores normais para glicose (50 a 75mg/dl) e proteína (15 a 40mg/dl) e maior pre-

sença de linfócitos 10-300 células/µL, além disso o LCR habitualmente se mostra claro ou 

levemente opalescente. Já nos casos de meningite bacterina, existe diminuição da glicose 

(< 40mg/dl), aumento da proteína (< 100mg/dl) e aumento de leucócitos, principalmente, 

polimorfonucleares (100-5000 cél/µL)12,13. 
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Quadro 2. Alterações citológicas e bioquímicas do LCR.

Análise do LCR

Viral Bacteriana

Glicose Normal Diminuição (< 40mg/dL)

Proteína Normal Aumento (< 100mg/dL) 

Tipo de células Linfócitos Neutrófilos

Aspecto Claro ou levemente opalescente Turvo ou purulento

Fonte: os autores, 2023.

Referente ao diagnóstico etiológico da infecção viral em si, a clínica do paciente e 

exames laboratoriais serão bons indicadores do vírus causador. Por exemplo, a meningite 

causada por enterovírus pode estar associada a quadros gastrointestinais, a realização de 

cultura com swab retal e/ou de garganta podem esclarecer esse diagnóstico etiológico. A 

meningite causada pelo herpes vírus (HSV), pode estar associada a lesões genitais, con-

siderando que se trata de uma IST, e diante de suspeita, deve-se solicitar sorologia para 

este agente, do mesmo modo que se deve pedir sorologia para HIV, caso o paciente curse 

com quadro compatível de AIDS. É válido destacar, também, a meningite causada pelo 

Varicela zoster vírus, cujo quadro, além da meningite, irá cursar com lesões de pele típicas 

da infecção, e testes como cultura, PCR e imunofluorescência auxiliarão nesse diagnóstico 

etiológico1. Por fim, é importante reforçar que há uma infinidade de causas para menin-

gites virais, desde infecções clássicas do sistema nervoso, como a infecção pelo HSV, até 

arboviroses como dengue, zika e chikungunya, portanto um bom conhecimento do quadro 

clínico dessas infecções guiará a uma pesquisa diagnóstica acertada e, consequentemen-

te, a um bom manejo14. 
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Figura 2. TC de crânio, corte axial. Realce leptomeníngeo difuso com realce 
da parede de ambos os ventrículos laterais (ventriculite). Hidrocefalia comunicante.

Fonte: Haghighi, 202215.

TRATAMENTO

O tratamento se fundamenta em suporte clínico e medicações sintomáticas. Embora os pa-

cientes com meningite viral geralmente não precisem ser hospitalizados, deve-se fornecer trata-

mento, como antitérmicos, antieméticos e analgésicos, que podem ser administrados em casa4.

A terapêutica da meningite viral vai depender do agente etiológico e da gravidade dos sintomas:

 •  meningite por enterovírus (80% dos casos em adultos) consiste em suporte clínico  

  com antieméticos, antipiréticos e analgésicos, sendo apto à alta hospitalar e  

  acompanhamento ambulatorial4; 

 •  a meningite herpética por herpes simples (HSV1 e HSV2), tem tratamento preconizado  

  com aciclovir endovenoso 10 mg/kg dia, 3 vezes ao dia, por 10 a 14 dias16;

 •  meningite por herpes zoster (VZV): tratamento para herpes zoster com aciclovir  

  endovenoso 10 mg/kg, 3 vezes ao dia, por 7 a 10 dias. Outras opções são a fanciclovir  

  e valaciclovir16. Para tratamento da neuralgia pós herpética carbamazepina,   

  antidepressivos cíclicos e analgésicos opioides fazem parte do arsenal terapêutico;

 •  meningite após caxumba: o tratamento consiste em suporte clínico e sintomáticos16; e

 •  meningite associada a infecção por HIV: o esquema medicamentoso é baseado em  

  esquemas com antirretrovirais16.
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INTRODUÇÃO 

É uma infecção fúngica que atinge as meninges, comprometendo o sistema nervoso cen-

tral. Geralmente, apresenta-se de forma secundária à outra condição, como por exemplo, a 

partir de uma infecção pulmonar pré-existente. Alguns fatores de risco importantes podem 

favorecer a infecção por meningite fúngica: longa estadia hospitalar, procedimentos cirúrgi-

cos, pacientes imunocomprometidos, uso prolongado de corticoides, entre outros1,2.

A infecção pelo Cryptococcus spp. é uma das principais etiologias associadas à menin-

gite fúngica, com uma incidência global estimada em 1 milhão de casos por ano, atingindo 

principalmente pacientes soropositivos para o vírus da imunodeficiência humana3. Além disso, 

outros agentes fúngicos também podem causar meningite: Candida spp., Aspergillus spp., 

Coccidioides immitis e Histoplasma capsulatum 4,5.

QUADRO CLÍNICO

A apresentação clínica da meningite fúngica varia de acordo com o agente etiológico e 

se é secundária a um foco infeccioso primário. Dentre os principais focos estão os de origem 

pulmonar, endocardite infecciosa e infecções contíguas em ossos e crânio, além de inoculação 

direta do agente em procedimentos neurocirúrgicos. Dessa forma, sintomas associados a es-

sas infecções também fazem parte do rol das apresentações clínicas comuns. O quadro clínico 

típico da meningite fúngica cursa com febre baixa e cefaleia que perduram ao longo de uma a 

duas semanas ou mais1,2.

Por outro lado, a meningite fúngica pode produzir sintomas crônicos, como cefaleia e alte-

rações no estado mental. Essas alterações podem incluir confusão mental, alucinações e deso-

rientação. O comprometimento de áreas cerebrais são causas da complicação da meningite que 

pode evoluir com encefalite ou formação de granulomas, cursando assim com tais sintomas6.

Em relação às manifestações dependentes do agente etiológico, pode-se observar 

que na meningite criptocócica há a formação de abscessos abaixo da superfície cortical ou 

próximo aos ventrículos, que podem ser oligossintomáticos ou, até mesmo, comprometer 

a função da área cerebral acometida devido ao efeito de massa. Já as infecções causadas 

por Aspergillus e Mucor, comumente, entram pelos seios nasais e causam sinais iniciais 

de celulite orbital ou facial, seguidos por disfunção do lobo frontal ou crises convulsi-

vas. Esses agentes podem, também, comprometer a vascularização cerebral, ocasionando 

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina
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eventos cerebrovasculares isquêmicos ou hemorrágicos. Síndromes vasculíticas podem, 

também, ser causadas por esses e outros fungos, como Candida 6.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
A avaliação do paciente se inicia desde sua entrada no consultório, atentando-se ao seu 

comportamento e à postura corporal assumida, que, geralmente, tende a evitar o estiramento 

de nervos e raízes nervosas inflamadas, admitindo uma postura antálgica. Nesse contexto, os 

sinais meníngeos compreendem a expressão clínica da presença de irritação meníngea por 

agentes etiológicos diferentes7.

O mais importante sinal de irritação meníngea é a rigidez de nuca, sendo os músculos exten-

sores os principais acometidos, logo, o pescoço se apresenta resistente à flexão passiva. Assim, 

o examinador é impedido de aproximar o queixo do paciente à região torácica, mas pode realizar 

a hiperextensão do pescoço sem dificuldades. Além disso, quando a rigidez é mais acentuada, o 

paciente, também, pode apresentar resistência aos movimentos de rotação e extensão. Em quadro 

de rigidez extrema, pode haver retração do pescoço em posição opistótono ou arc de cercle 8.
O sinal de Kernig pode ser pesquisado com o paciente posicionado em decúbito dorsal, 

através da flexão passiva da coxa e joelho, formando ângulos retos com o eixo. Após isso, re-

aliza-se a extensão passiva do joelho, se houver presença de resistência e dor, é positivo para 

irritação meníngea ou radicular. Ademais, outro achado semiológico possível é o sinal de Bru-

dzinski, que consiste na flexão reflexa dos joelhos de ambos os membros inferiores, mediante 

a flexão cervical passiva com o queixo em direção ao tórax7. 

Figura 1. Resposta positiva de flexão dos membros 
inferiores na pesquisa do Sinal de Brudzinski.

Fonte: os autores, 2023.
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Figura 1. Resposta positiva de flexão dos membros 
inferiores na pesquisa do Sinal de Brudzinski.

Figura 2. Flexão da coxa na pesquisa 
do Sinal de Kernig.

Figura 3. Extensão da perna até 135 graus na pesquisa 
do Sinal de Kernig, causando resposta álgica positiva.

Fonte: os autores, 2023.

Fonte: os autores, 2023.

Outros sinais neurológicos que, também, podem indicar irritação meníngea são: sinal de 

Bikele, sinal de Guilland, sinal de Brudzinski da perna contralateral, sinal recíproco de Brud-

zinski da perna contralateral, sinal de Brudzinski da bochecha, sinal de Brudzinski da sínfise e 

fenômeno de Edelmann do hálux8. Além disso, é importante ressaltar que a ausência desses 

sinais neurológicos não descarta a hipótese de meningite na vigência de sintomas compatí-

veis, um exemplo é em lactentes, pois a pesquisa é extremamente difícil e os sinais de irritação 

meníngea nem sempre estão presentes7.

EXAMES LABORATORIAIS
O diagnóstico de meningite aguda é clínico, sendo confirmado pela avaliação do líqui-

do cefalorraquidiano (LCR) que é obtido através de punção lombar9. A punção lombar é 

um importante método para avaliação neurológica e oferece informações essenciais quan-

to à pressão e composição do LCR. De maneira geral são analisadas características como: 
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aspecto, cor, cultura, bacterioscopia direta, quimiocitológico, contraimunoeletroforese cru-

zada (CIE) e aglutinação pelo látex10.

Na meningite fúngica, as anormalidades presentes no LCR são pleocitose mononuclear ou 

linfocítica, diminuição da concentração de glicose, concentração de proteínas aumentada e pre-

sença de eosinofilia. Microscopia e cultura são frequentemente negativas, sendo o Coccidioides 
immitis o único entre os patógenos fúngicos identificados. O teste do antígeno polissacarídeo 

criptocócico é altamente sensível e específico para meningite criptocócica e o antígeno polissa-

carídeo de histoplasma é útil para o diagnóstico de meningite por histoplasma. A pesquisa dos 

títulos de anticorpos de fixação do complemento apresenta especificidade de 100% e sensibi-

lidade de 75% na doença ativa, sendo importante para o diagnóstico de meningite por cocci-

dioide. Além disso, medição de anticorpos contra o antígeno 33 kDa é um indicador sensível de 

meningite por coccidioide, assim como a identificação de anticorpos para S. schenkii é útil no 

diagnóstico de meningite por esse fungo. Espécies de cândida também podem ser detectadas 

no LCR por produtos de seu metabolismo e o ensaio de antígeno de Aspergillus (galactomanan) 

pode ser identificado no soro do LCR de pacientes com meningite por Aspergillus 2.

EXAMES DE IMAGEM
Alterações radiográficas compatíveis são encontradas em apenas 50% dos pacientes com 

diagnóstico de meningite. Os exames de imagem mais utilizados são a ressonância magnética 

(RM) e a tomografia computadorizada (TC). A TC é mais indicada para situações de urgência, na 

pesquisa de lesões focais e na identificação de complicações. A RM, por sua maior sensibilidade, é 

útil para elucidação de diagnósticos diferenciais ao caracterizar cada lesão de forma específica11,12.

Em contraste à apresentação típica das meninges, com realce linear, estreito, simétrico 

e descontínuo, na infecção fúngica, padrões diferentes são achados nas imagens. Sendo ob-

servado realce tênue ou espesso, nodular e irregular, longo e contínuo, assimétrico ou pouco 

delimitado, com possibilidade de expansão à base do sulco11.

O diagnóstico etiológico pode não ser possível, a partir da observação das leptomenin-

ges. Isso porque existem diferentes formas de apresentação e é difícil o diagnóstico diferencial 

através dos aspectos no exame de imagem com RM. Entretanto, em uma população de risco, 

como os pacientes imunocomprometidos, a meningite fúngica deve ser considerada13,14.

Convém destacar que a sensibilidade da imagem aumenta com o uso da sequência FLAIR 

(recuperação de inversão atenuada por fluido). Essa sequência é muito sensível a pequenas 

alterações na composição do LCR, podendo ser superior às imagens em T1 pós-contraste 

usadas de rotina15,16.
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Na infecção criptocócica, quando há disseminação parenquimatosa, a invasão ocorre 

pelos espaços perivasculares das cisternas basais, com alta produção de material mucoide, 

gerando um aumento cístico. Por apresentar intensidade semelhante ao LCR, essa alteração 

pode ser demonstrada em sequência T213,17. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais da meningite fúngica 11-22.

Parâmetros Clínica LCR Imagem

Meningite por 
Listeria 
monocytogenes

Febre, cefaleia, 
alterações no estado 
de consciência 
e menos sinais 
meníngeos em 
comparação com 
meningite aguda por 
outras bactérias

Pode ter pleocitose 
linfocítica com 
uma diminuição 
da concentração 
de glicose e 
hiperproteinorraquia. 
O exame 
bacterioscópico do 
LCR é complementar 
ao diagnóstico.

Por apresentar mais 
especificidade em 
relação à tomografia, a 
ressonância magnética 
é mais indicada para 
avaliação da topografia 
cerebral, cortical, 
cerebelar e de tronco

Meningite por 
Mycobacterium 
tuberculosis

Início insidioso e 
evolução progressiva 
dos sintomas como: 
febre, cefaleia, vômito, 
anorexia, alterações 
no estado de 
consciência e déficits 
neurológicos focais

Pleocitose linfocítica 
e concentração de 
glicose ligeiramente 
reduzida e elevação 
das proteínas. Exame 
bacteriológico é 
indispensável

TC e RM de crânio 
podem mostrar 
exsudatos meníngeos 
na base do crânio e 
dilatação ventricular. 
Pode haver 
tuberculomas e áreas de 
infarto

Meningite 
carcinomatosa

Sintomas de lesão 
a nervos cranianos 
e a raízes espinais, 
como também, de 
sofrimento cerebral 
(cefaleia, hipertensão 
intracraniana, convul-
sões, déficits focais, 
alterações mentais, 
dificuldade à marcha 
e diabetes insípido)

Pleocitose 
linfocitária, 
hiperproteinorraquia 
e hipoglicorraquia. 
Citologia oncótica 
e fluxocitometria 
devem ser obtidas

Na TC, pode apresentar 
contraste em sulco 
cisternal, obliteração 
de sulcos ou cisternas, 
contrastação irregular do 
tentório e hidrocefalia. 
Na RM, em T1+gadolínio, 
pode exibir um realce 
leptomeníngeo difuso, 
em T2, pode apresentar 
hiperintensidade e, em 
FLAIR, apresenta sinal 
anormalmente elevado 
dentro dos sulcos

Fonte: os autores, 2023.
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Parâmetros Clínica LCR Imagem

Neurosarcoidose

Quando afeta as 
leptomeninges, 
pode cursar com 
síndrome de 
meningite subaguda 
ou crônica. Podendo, 
ainda, apresentar 
complicações como 
convulsões, disfunção 
de pares cranianos 
e hidrocefalia 
comunicante

Pleocitose 
mononuclear 
(<100 células/
μL), concentração 
de glicose normal 
ou ligeiramente 
diminuída e 
hiperproteinorraquia. 
A concentração de 
enzima conversora 
de angiotensina 
ocasionalmente é 
elevada

RM com e sem gadolínio 
é a modalidade 
de imagem mais 
apropriada. Além do 
realce leptomeníngeo, 
pode ser observado o 
ingurgitamento da veia 
medular profunda e o 
realce perivenular radial

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

Em relação ao tratamento adequado dos quadros de meningites é importante a identifi-

cação do agente etiológico. Além disso, o diagnóstico e tratamento precoce são importantes 

para o prognóstico satisfatório das meningites23.

Nos casos de meningites fúngicas, geralmente o tratamento é mais longo, exigindo altas 

e prolongadas doses de antifúngicos, escolhida de acordo com o agente identificado no orga-

nismo do paciente24.

O tratamento das infecções causadas por fungos é um grande desafio, pois esses micror-

ganismos apresentam semelhanças metabólicas comparada ao hospedeiro humano. Neste 

sentido, um dos desafios dos antifúngicos é identificar características celulares específicas 

desses patógenos que possam ser seletivamente inibidos, causando menos efeitos colaterais 

no hospedeiro25.

De acordo com o Ministério da Saúde, o tratamento é dividido em três fases: indução, 

consolidação e manutenção. Dependendo do estado imunológico do paciente e da disponibili-

dade do medicamento, vários esquemas podem ser adotados. O término da fase de indução e 

início da fase de consolidação é recomendado somente quando o paciente apresentar cultura 

para fungos negativa no LCR após a segunda semana e/ou melhora dos sinais clínicos. Cabe 

ressaltar que os pacientes portadores de condições de imunossupressão deverão ser subme-

tidos à fase de manutenção do tratamento por 12 a 24 meses10. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais da meningite fúngica 11-22. (Continuação)
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Fonte: adaptado de Brasil, 202110.

Quadro 2. Esquemas terapêuticos para meningite fúngica. 

Estado 
imunológico

Indução Consolidação Manutenção

Imunocompetente

Anfotericina B: 1 mg/kg/
dia endovenosa
+
5-flucitosina: 100 mg/
kg/dia via oral, de 6 via 
oral por em 6 horas
 por 14 dias

Fluconazol: 400 mg/
dia via oral por 6 
a 10 semanas

Quando necessária, 
será realizada 
de acordo com 
indicação médica

Anfotericina B: 1 mg/kg/dia endovenosa
+
5-flucitosina: 100 mg/kg/dia via oral, 
de 6 em 6 horas por 6 a 10 semanas

Anfotericina B: 1 mg/kg/dia endovenosa 
por 6 a 10 semanas

Formulações lipídicas de anfotericina B 
(lipossomal ou complexo lipídico): 3 a 6 mg/kg/
dia, endovenosa, por 6 a 10 semanas

Imunodeprimido 
(HIV ou outra 
imunosupressão)

Anfotericina B: 1 mg/kg/
dia endovenosa
+
5-flucitosina: 100 mg/
kg/dia via oral, de 6 em 
6 horas por 14 dias

Fluconazol: 400 mg/
dia via oral por 10 
semanas

Fluconazol: 200 a 
400 mg/dia via oral 
por 12 a 24 meses
ou
Itraconazol: 200 
mg/dia via oral por 
12 a 24 meses

Anfotericina B: 1 mg/kg/dia endovenosa + 
5-flucitosina: 100 mg/kg/dia via oral, de 6 em 6 
horas por 6 a 10 semanas

Formulações lipídicas de anfotericina B 
(lipossomal ou complexo lipídico): 3 a 6 mg/kg/
dia, endovenosa, por 6 a 10 semanas

Em caso de intolerância ou impossibilidade do 
uso de anfotericina B e suas formulações lipídicas

Fluconazol: 800 a 1.600 mg/dia via oral
+
5-flucitozina: 100 mg/kg/dia 6 em 6 horas ou

Fluconazol: 1600 mg a 2000 mg/dia via oral 
por 6 a 10 semanas ou

Fluconazol: 400 a 800 mg/dia via oral por 10 a 
12 semanas
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Com relação à anfotericina B, ela existe disponível nas formulações com desoxicolato, 

complexo lipídico e lipossomal. Contudo, as formulações lipídicas e lipossomais são utilizadas 

apenas em casos de insuficiência renal (clearance de creatinina ≤ 50 mL/min). Pacientes sa-

bidamente nefropatas ou que piorem a função renal com o tratamento e apresentem um dos 

quatro critérios descritos a seguir deverão substituir a anfotericina-desoxicolato pela anfoteri-

cina-lipossomal 3 mg/kg/dia devido sua menor nefrotoxicidade em relação às demais formula-

ções. Na impossibilidade de usar anfotericina B lipossomal, usar anfotericina B complexo lipí-

dico 5mg/kg para completar a mesma duração preconizada para anfotericina B desoxicolato. 

Os seguintes critérios devem ser considerados26:

 •  clearance de creatinina menor que 50 mL/min;

 •  hipocalemia associada a: acidose metabólica ou hipomagnesemia de aparecimento  

  pós-tratamento não explicada por outro motivo que não uso de anfotericina B;

 •  aumento de 1,5 (KDIGO1) a creatinina basal pré-tratamento; e

 •  desenvolvimento de toxicidade cardíaca grave com uso de anfotericina B desoxicolato.

Além do tratamento medicamentoso, no qual, devido às sequelas que geralmente ocor-

rem em detrimento da intensidade desta infecção, deve-se incorporar o tratamento fisiote-

rapêutico como forma de promover melhorias na recuperação do paciente, minimizando os 

efeitos trazidos pela meningite. Além disso, deve ser associado a outros tipos de tratamento 

de suporte, como controle hemodinâmico e manejo de complicações, tais como hipertensão 

intracraniana, recidiva e persistência23,26.
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INTRODUÇÃO 

A palavra "hidrocefalia" deriva de duas palavras gregas: hidro que significa água, e cefalo 

que significa cabeça, também conhecido como "água no cérebro"1. Na hidrocefalia o fluxo não 

é obstruído, mas o líquido cefalorraquidiano (LCR) é inadequadamente reabsorvido no espa-

ço subaracnoideo. Anteriormente chamada “hidrocefalia não obstrutiva", é agora conhecida 

como hidrocefalia comunicante (HC) que ocorre pela reabsorção de forma inadequada no 

espaço subaracnoideo. Por exemplo, exsudatos de cisterna basal na meningite tuberculosa 

podem encher a granulação aracnoide e obstruir o fluxo normal do LCR2,3.  

Muitos fatores podem danificar o sistema do LCR e desencadear a HC, incluindo cirurgia 

tumoral e doenças neurológicas da hidrocefalia, tais como traumatismo cerebral e infecção. 

A causa mais comum deste grupo é a hidrocefalia pós-infecciosa e pós-hemorrágica4,5. Tam-

bém, pode ser subclassificado em congênito e adquirido. 

Aproximadamente 55%, de todos os hidrocéfalos, são congênitos. A incidência relatada 

de hidrocefalia essencialmente congênita é de 0,9 a 1,5 por 1000 nascimentos e as que ocor-

rem com espinha bífida e mielomeningocele varia de 1,3 a 2,9 por 1000 nascimentos6.

QUADRO CLÍNICO

A HC compactua com um grande espectro de sinais e sintomas. A sua apresentação clí-

nica geral detém da tríade de Hakim e Adams, a qual configura distúrbios na marcha, altera-

ções cognitivas e disfunções urinárias (incontinência urinária de urgência)7. Aproximadamente 

60% dos pacientes apresentam a tríade completa. Entretanto, alguns outros sintomas podem 

ser característicos dependendo da etiologia de base, como: letargia, cefaleia e confusão men-

tal, os quais podem ser visualizados em pacientes com glioma em concomitância de HC8.

A HC adquirida ou congênita pode estar intrinsecamente associada a um déficit inte-

lectual em crianças. Em um estudo visando quantificar o quociente de inteligência (QI) em 

crianças, cerca de 2/3 da amostra obtiveram resultados com variação de 69 a 84 de QI, valor 

baixo para média. As crianças com HC possuem facilidade com testes verbais em detrimen-

to de testes não verbais, além de não apresentarem redução significativa de habilidades 

linguísticas gerais9.

A HC pós-infecciosa é uma das principais etiologias que podemos citar. A apresentação 

clínica é variável, mas geralmente está relacionada com quadro de meningite. Em adultos, 
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não há critério específico para elucidar o quadro. Para as crianças, há critérios que sugerem o 

quadro de hidrocefalia pós-infecciosa mais objetivamente10:

 •  recém-nascidos com cabeças em tamanho adequado para idade com posterior  

  desenvolvimento de hidrocefalia;

 •  antecedente de episódio febril após nascimento; e

 •  LCR com alterações sugestivas (contagem de células >100 células/mm3, nível de açúcar  

  abaixo de 20 mg/dl, nível de proteína >150 mg/dl e cultura de LCR positiva)11 (Figura 1). 

Figura 1. A. vazio de fluxo proeminente no aqueduto de Sylvius com 
arqueamento externo dos recessos supraóptico e infundibular; B e C. 
demonstram ventriculomegalia; D. após cirurgia, a imagem mostra a 
colocação de uma derivação occipitoparietal direita.

Fonte: adaptado de Hayhow et al., 201412. 

Diante deste caso clínico, firmamos a importância do diagnóstico precoce, avaliação clíni-

ca e de imagem para elucidar a sintomatologia dependente da progressão da doença.

DIAGNÓSTICO

A avaliação diagnóstica de hidrocefalia baseia-se na combinação da análise de sinais 

clínicos, exames de imagens, e em casos específicos, observação da manometria do LCR. Re-
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lativo à divisão diagnóstica com base nos fatores de faixa etária, em adultos inicia-se a com 

base nas modalidades de avaliação de imagem padrão como a TC e RM, e na maioria dos 

casos pode-se realizar a punção lombar de alto volume para fins de diagnóstico. Em casos 

particulares, pode-se avaliar o uso do estudo do fluxo de LCR, distribuição de radionuclídeos 

sobre os hemisférios ou monitorização invasiva através de um cateter ventricular. 

Em crianças, a avaliação diagnóstica geralmente se apresenta clinicamente com a apre-

sentação da fontanela frontal abaulada sugerindo o aumento da pressão intracraniana. Para 

revelar a causa base da hidrocefalia infantil, pode-se usufruir de exames de imagem como a 

TC que apresentará ventriculomegalia ou o uso de ultrassonografia13.

 

SEMIOLOGIA 

SINAIS CLÍNICOS DE HIDROCEFALIA
Clinicamente, a hidrocefalia pode se manifestar conforme a etiologia e a dinâmica da sua 

evolução. Sua caracterização de desenvolvimento pode ser avaliada conforme o tempo de 

apresentação, que pode ser de forma aguda ou crônica. 

A hidrocefalia aguda, cursa com rápido desenvolvimento agudo que se caracteriza 

com aumento da pressão intracraniana que pode complicar em herniação de lobo tempo-

ral através do entalhe tentorial, levando a um distúrbio de vigilância, distúrbio da função 

motora pupilar e oculomotora, disfunção autonômica, perda de reflexos do tronco cerebral 

e até coma. Sendo, portanto, uma patologia com alto risco de vida que requer tratamento 

neurocirúrgico imediato.

Em contrapartida, a hidrocefalia crônica cursa com desenvolvimento lento, manifes-

tando-se com sintomas específicos como vômitos matinais e papiledema visualizado no 

exame oftalmológico, e sinais inespecíficos, como cefaleia, tonturas, alterações visuais e 

distúrbios de concentração14. 

EXAMES DE IMAGEM
De forma geral, a escolha do exame de imagem depende do quadro clínico do paciente no 

qual pacientes com quadro clínico agudo e consciência rebaixada dependem primariamente 

da realização da TC pensando simplesmente no curto tempo e acesso rápido da avaliação 

para conseguir obter maior agilidade na conduta do paciente. Caso contrário, a modalidade de 

exame de avaliação primária é a RM14.
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ULTRASSOM
Exame de imagem que se torna útil para diagnóstico nos primeiros meses de vida, antes 

do fechamento das fontanelas. Sendo adequada para avaliar o dimensionamento dos ventrí-

culos, no entanto, não oferece detalhes precisos no que se refere à avaliação do parênquima 

cerebral e da fossa posterior. Portanto, a realização do diagnóstico da HC só é precisa quando 

se associa outras fontes de diagnóstico de imagem15.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
De forma geral, a análise da TC tem a capacidade de visualizar determinados acha-

dos típicos da hidrocefalia, como o alargamento dos ventrículos laterais e do terceiro 

ventrículo. No entanto, como relatado anteriormente, a RM possui maior especificidade 

para diagnóstico16. 

Figura 2. TC em plano axial da sequência FLAIR (Fluid-Attenuated 
Inversion Recovery) mostrando ventriculomegalia importante e alto 
índice de Evans, calculado pela razão do maior diâmetro dos cornos 
frontais ventriculares bilaterais sobre o maior diâmetro do crânio 
(estimado como > 0,3 neste exemplo).

Fonte: adaptado de Passos-Neto, 202216.



| 669

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

Figura 3. Corte axial da sequência FLAIR mostrando hipersinal nas 
margens dos ventrículos laterais, sugerindo transudato ependimário do 
LCR, e dilatação do terceiro ventrículo.

Fonte: adaptado de Passos-Neto, 202216.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA 
Método com maior precisão para diagnóstico, conseguindo alcançar detalhes precisos 

que contribuem para um melhor manejo cirúrgico, tais como a identificação de sítios de obs-

trução, avaliação das lesões do parênquima cerebral e reconhecimento das causas e altera-

ções da dinâmica do LCR. Baseando-se nas alterações anatomofuncionais, como visto ante-

riormente, podemos classificar a hidrocefalia em dois padrões17:

 •  HC crônica: inclui casos em que não há identificação de pontos de obstrução nos  

   ventrículos e cisternas, porém observa-se um desajuste entre produção e absorção do  

   LCR, predominando uma redução da absorção. Tal quadro pode apresentar-se com  

   aumento idiopático e benigno do espaço subaracnoide secundário a precocidade de  

   maturação das vilosidades subaracnoideas17; e 

 •  HC aguda: não existe uma causa evidente de obstrução, e ocorre um desequilíbrio entre  

   a produção e absorção do LCR, predominando o aumento da produção. Sua causa mais  

   comum é a formação do papiloma do plexo coroide17.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

O diagnóstico da hidrocefalia requer ampla investigação para descartar suas múltiplas 

possibilidades de diagnóstico diferencial. Durante a avaliação clínica é necessário atentar-se 

às principais doenças neurodegenerativas que apresentam sinais e sintomas que podem levar 

ao diagnóstico errôneo de HPN, principalmente quando o comprometimento cognitivo é um 

sintoma proeminente. 

Fonte: adaptado de Passos-Neto, 202216.

Quadro 1. Avaliação dos diagnósticos diferenciais da HC.

Indução Consolidação

Doença de Lewy

Declínio cognitivo com alteração predominante na capacidade, 
disfunção visual, espacial e executiva, alucinações visuais complexas, 
parkinsonismo e consciência flutuante. Intolerância aos neurolépticos 
e boa resposta aos inibidores da colinesterase

Doença de 
Parkinson

Parkinsonismo evidente nas fases iniciais e com características 
únicas (tremor de repouso, rigidez em roda dentada, bradicinesia e 
marcha parkinsoniana com instabilidade postural), marcadamente 
assimétrico, importante resposta à levodopa que pode levar a 
discinesia e manifestação cognitiva de evolução tardia

Demência vascular

Achados assimétricos, déficits focais, alterações piramidais precoces 
(reflexos exaltados, espasticidade e presença do sinal de Babinski), 
início agudo e evolução em etapas ou estabilidade cognitiva quando 
a doença é controlada

Parkinsonismo 
vascular

Presença de sintomas parkinsonianos que predominam nos membros 
inferiores e troca de marchas. A investigação por neuroimagem 
demonstra microangiopatia e/ou lesões lacunares isquêmicas nas 
regiões periventriculares e gânglios da base

Paralisia 
supranuclear 
progressiva

Pode apresentar comprometimento precoce da marcha e está 
associado a quedas frequentes. Entretanto, evolui com sintomas 
parkinsonianos com rigidez axial, alteração da motricidade ocular 
extrínseca (inicialmente vertical), distonia cervical e facial, que levam à 
expressão de consternação característica da doença (sinal do ômega)

Doença de 
Alzheimer

Pode estar associada à HPN, principalmente quando o quadro 
apresenta alterações amnésicas proeminentes e déficits sugestivos 
de disfunção cortical, como perda das funções visuoperceptual e 
visuoespacial, alteração de linguagem e apraxia. Uma mudança de 
marcha não é comum apenas nos estágios iniciais da DA
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TRATAMENTO

A hidrocefalia pode ser definida como um desequilíbrio no sistema de circulação do LCR 

que leva a uma dilatação dos ventrículos do cérebro. Portanto, o tratamento consiste basica-

mente em trazer à normalidade a hidrodinâmica do LCR18. Para o correto tratamento da hi-

drocefalia, deve-se levar em consideração a etiologia, a idade do paciente e a velocidade que 

os sintomas levaram para aparecer. A hidrocefalia pode ser tratada de forma temporária, caso 

seja necessário retardar uma intervenção definitiva, ou de forma definitiva utilizando válvulas 

de derivação ventricular19. É chamada de HC quando existe um bloqueio após da saída do LCR 

dos ventrículos devido a uma deterioração das granulações aracnoides18.

Existem medicamentos que podem ser utilizados para suprimir a produção exagerada de 

LCR ou para aumentar sua absorção. Corticosteroides como dexametasona e metilpredniso-

lona aumentam a absorção do LCR e reduzem a inflamação, enquanto medicamentos como 

a heparina e a hialuronidase são usados para limpar os grânulos aracnoides19. Também o uso 

de diuréticos osmóticos como isossorbida, manitol, ureia e glicerol podem atuar reduzindo o 

conteúdo do LCR19. Entretanto, o tratamento não medicamentoso não é muito eficaz, embora 

existam relatos favoráveis ao uso destes18.

Para a estabilização de quadros agudos a derivação ventricular externa (DVE) é uma das 

técnicas mais frequentemente utilizadas. É realizada uma trepanação no crânio e a implanta-

ção de um dreno dentro do ventrículo que é conectado a um saco coletor externo, de modo a 

reduzir o volume ventricular de forma gradual18.

Sobre a inserção de válvulas de derivação ventricular para reabsorção do LCR em outra 

cavidade corporal, as de escolha são a derivação ventrículo peritoneal (DVP) e a derivação 

ventrículo atrial (DVA). A DVP é a técnica preferencialmente escolhida, deixando a DVA para 

casos em que a DVP é contraindicada18. Contraindicações da DVP incluem peritonites, pa-

cientes que realizaram grande cirurgia abdominal ou que possuem obesidade mórbida20.



672 |

Hidrocefalia Comunicante

Figura 4. Locais mais comuns para colocação do cateter 
distal das válvulas de derivação ventricular: A. átrio 
esquerdo (DVA); e B. cavidade peritoneal (DVP).

Fonte:  adaptado de Chaves et al., 200921.

 Na DVP, o LCR é desviado, através de um sistema de válvula unidirecional, para ser 

absorvido na cavidade peritoneal19. É realizada uma trepanação onde se insere o cateter pro-

ximal no interior do ventrículo e o conecta ao reservatório localizado no subcutâneo. A vál-

vula regula o fluxo do LCR de forma unidirecional para o cateter distal, o qual é tunelizado 

no subcutâneo até a cavidade peritoneal18. Infecção, convulsão, hematoma intracraniano e 

falha do cateter estão entre as complicações mais frequentes19. A utilização da DVA é mais 

complexa e possui menos complicações, entretanto tais complicações se apresentam de 

forma mais grave, a exemplo podem ser crises de nefrite, endocardite, sepse, tromboembo-

lismo e trombose venosa19.

No mercado, existem diversos tipos de válvulas, que são classificadas em válvula de pres-

são diferencial padrão, válvula com controle de fluxo e válvula de pressão diferencial com 

ajuste externo. Todas as válvulas são feitas de silicone, com componente metálico ou não, e 

possuem mecanismos que determinam a resistência da válvula ao fluxo do LCR.
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INTRODUÇÃO 

Hidrocefalia é definida como o acúmulo de líquido cefalorraquidiano (LCR) no sis-

tema ventricular (SV) com apresentação sintomática1, embora essa desordem também 

possa se manifestar de forma assintomática2. Walter Dandy, em 1913, propôs a divisão 

da hidrocefalia em comunicante ou não-comunicante, também chamada de obstrutiva3. A 

hidrocefalia obstrutiva ocorre pela presença de alguma barreira que bloqueia a circulação 

do LCR e pode acometer diferentes partes do trajeto do SV, incluindo o aqueduto cerebral 

de Sylvius4. Na população adulta, a hidrocefalia possui prevalência de cerca de 1 a cada 

10000 indivíduos, sendo que a estenose do aqueduto de Sylvius é responsável por 10% 

dos casos5,6. A estenose de aqueduto pode ser congênita, com incidência de cerca de 1 

a cada 5000 nascimentos, ou adquirida por compressão extrínseca – que possui como 

possíveis etiologias: malformação vascular, tumor de fossa posterior, tumor da glândula 

pineal e glioma tectal – ou intrínseca – elicitada pelas seguintes etiologias: infecções, he-

morragia subaracnoidea e idiopática7. 

Figura 1. Vista lateral do crânio, em que por transparência 
pode-se observar os efeitos da estenose do aqueduto cerebral 
no sistema ventricular.

Fonte: os autores, 2023.
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QUADRO CLÍNICO 

O quadro clínico associado à hidrocefalia costuma ser semelhante aos da síndrome de 

hipertensão intracraniana. Assim, sinais e sintomas como: cefaleia, náuseas, vômitos, distúr-

bios da marcha, diminuição do nível de consciência, além de papiledema, déficit do VI nervo 

craniano e paralisia do olhar conjugado para cima8 podem estar presentes. No que diz respeito 

à estenose do aqueduto cerebral, o quadro clínico varia de acordo com a idade do paciente e 

a variação anatômica do aqueduto. No primeiro ano de vida, a apresentação clínica geral-

mente consiste no rápido aumento da circunferência do crânio, com aumento do períme-

tro cefálico. Sintomas como cefaleia de início agudo, vômitos e náuseas, distúrbios visuais, 

convulsões e alterações no estado mental são raros, seja em crianças ou adultos. O início 

dos sintomas costuma ocorrer de forma insidiosa, em que alguns pacientes apresentam 

história crônica de sintomas, como retardo do desenvolvimento psicomotor, dificuldades de 

aprendizagem durante o período escolar, dor de cabeça, distúrbios endócrinos e retardo de 

crescimento. Os sintomas podem progredir de maneira aguda de acordo com a descompen-

sação do estado hidrocefálico.

Deve-se salientar ainda que, em pacientes cuja descompensação do estado hidrocefálico 

ocorre somente na vida adulta, os pacientes costumam apresentar quadro clínico de hidroce-

falia de pressão normal, apresentando uma tríade clássica de sintomas: distúrbios da marcha, 

demência e incontinência urinária. De forma frequente, assim como em casos de LOVA (Long- 
standing Overt Ventriculomegaly in Adults), o paciente permanece assintomático durante toda 

a infância e adolescência, embora déficits cognitivos (coeficiente de inteligência [QI] abaixo da 

média) sejam de ocorrência comum.

Ainda no que diz respeito à estenose do aqueduto de Sylvius, certos achados devem 

ser destacados, tais como: as alterações visuais e oculares, as manifestações endócrinas e os 

sinais extrapiramidais9. 

As alterações visuais, como hemianopsias e diminuição da acuidade visual estão 

relacionadas ao papiledema e à compressão do quiasma óptico, enquanto os sinais ocu-

lares, como a paralisia vertical do olhar e midríase, estão ligados aos danos gerados ao 

mesencéfalo, sendo que a midríase tende a aparecer somente em estágios mais avan-

çados de hidrocefalia9. 

As manifestações endócrinas relacionam-se à compressão do eixo hipotálamo-hipofi-

sário e apresentam-se de formas distintas entre homens e mulheres. Em homens, as alte-

rações mais frequentes são: obesidade, hipogonadismo, diabetes insipidus, puberdade pre-
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coce e, de forma mais rara, letargia, gigantismo e acromegalia. Em mulheres: amenorreia e 

obesidade são os achados mais comuns, mas diabetes insipidus, hipertricose e acromegalia 

também podem ser encontrados9.

Enfim, depreende-se que os sinais extrapiramidais, estão relacionados com sintomas 

que mimetizam síndrome parkinsoniana, tais como: bradicinesia, rigidez, tremor de repou-

so e hipomimia, esses achados são justificados por possíveis alterações da via nigroestria-

tal. Além disso, paraparesia espástica e alterações do nível de consciência também podem 

estar presentes, devido ao possível acometimento mesencefálico. 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de hidrocefalia pode ser feito através do espectro clínico já citado, que 

envolve a presença de sinais e sintomas de hipertensão intracraniana. Em crianças com fonta-

nelas abertas, a hidrocefalia obstrutiva pode provocar aumento desproporcional do perímetro 

cefálico, abaulamento das fontanelas e irritabilidade. Crianças cujas fontanelas estão fechadas 

podem apresentar diástase de suturas cranianas8.

No entanto, são os exames de imagem que selam o diagnóstico. A tomografia compu-

tadorizada (TC) costuma ser o primeiro exame realizado devido à facilidade acesso, maior 

rapidez e permitir identificar a hidrocefalia. Entretanto, a ressonância magnética (RM) é 

mais precisa na identificação da etiologia, avaliação e planejamento cirúrgico10,11. Na hi-

drocefalia por estenose de aqueduto, esses exames demonstram aumento dos cornos 

temporais > 2mm, dilatação dos ventrículos laterais, dilatação das paredes do III ventrículo 

em direção caudal, corpo caloso de tamanho reduzido e seu arqueamento superior, e índi-

ce de Evans maior que 0,3. Esse índice é calculado pela largura máxima dos cornos fron-

tais (CF) dividido pela largura máxima biparietal (BP)8,9,11. A RM ainda permite estudo do 

fluxo liquórico pelo exame de contraste de fase (Phase Contrast – PC-MRI) que, no caso 

de suspeita de estenose de aqueduto, demonstra ausência do fluxo nesse local anatômico, 

confirmando o diagnóstico9. 
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Figura 2. Imagem ilustrativa em corte axial do encéfalo 
a nível dos ventrículos laterais, em que se observa os 
parâmetros para o cálculo do índice de Evans.

Fonte: os autores, 2023.

Em crianças com fontanela anterior aberta, a ultrassonografia transfontanelar é o exame 

de escolha por ser um exame de baixo custo, rápido, sem radiação ionizante e que não preci-

sa de sedação, ao contrário de exames como TC e RM8. A ultrassonografia, também, permite 

diagnóstico intrauterino de hidrocefalia por estenose de aqueduto pela dilatação dos ventrí-

culos laterais e III ventrículo e IV ventrículo normal ou ausência de lúmen no aqueduto, ainda 

que seja necessário fazer o diagnóstico diferencial com outras malformações9.

Uma vez que a apresentação clínica pode ser similar à de outras doenças, os diagnósticos 

diferenciais devem ser considerados quando avaliado um paciente com hidrocefalia12,13. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Fonte: os autores, 2023.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais de acordo com a apresentação clínica.

Condições com redução 
do volume cerebral

Condições com hipertensão 
intracraniana

Outras condições que 
podem assemelhar-se

Atrofia (pode ser secundária 
a drogas, HIV, quimioterapia 
e infecções) 

Hidrocefalia por outra 
etiologia Epilepsia

Malformações (agenesia 
do corpo caloso, displasia 
septo-óptica, hidranencefalia, 
Dandy-Walker, atresia da 
fenda de Luschka e forame 
de Magendie)

Tumores (cisto coloide, 
oligodendroglioma, 
glioblastoma, ependimoma, 
tumor pineal e 
craniofaringioma)

Cefaleia enxaqueca/
migrânea

Hidrocefalia com pressão 
intracraniana normal

Hipertensão intracraniana 
idiopática

Meningite, encefalite ou 
ventriculite

TCE Edema cerebral
Doença de Alexander 
ou Canavan 
(macrocefalia)

Demência (doença de 
Creutzfeldt-Jakob, Alzheimer) Hemorragia intracraniana  

Em pacientes idosos, mudanças 
relacionadas à idade

Malformações e obstrução 
venosa  

Porencefalia  

TRATAMENTO

O tratamento da hidrocefalia tem como objetivo normalizar a circulação do LCR e deve 

ser elaborado de maneira individualizada. O tratamento pode ser subdividido em temporário 

ou definitivo14,15.

TRATAMENTO TEMPORÁRIO
Tratamentos temporários são métodos utilizados para retardar o tratamento definitivo ou para 

esperar que a causa da hidrocefalia tenha resolução espontânea ou seja retirada cirurgicamente.
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O tratamento farmacológico tem pouca utilidade, contudo existem relatos favoráveis à 

utilização de acetazolamida. Esse tratamento pode ser utilizado no manejo inicial de prematu-

ros com hidrocefalia, enquanto se aguarda o tempo para que a criança atinja um peso mínimo 

para a cirurgia. A acetazolamida é uma droga que inibe a anidrase carbônica, reduzindo a 

produção de LCR e controlando temporariamente a hipertensão intracraniana. O seu efeito é 

potencializado através do uso simultâneo de furosemida, um diurético de alça. No entanto, a 

acidose metabólica é o seu principal paraefeito e, por isso, deve ser monitorada14,15.

A derivação ventricular externa (DVE) consiste na realização de uma trepanação craniana com a 

colocação de um dreno no interior do ventrículo, normalmente no corno frontal, conectado a um sis-

tema coletor externo. Possui a vantagem de reduzir a hidrocefalia de forma gradual, sendo possível 

observar o volume de LCR drenado, assim como monitorar pressão intracraniana e a evolução clínica 

do paciente. A DVE pode ser utilizada quando o tratamento definitivo com uma válvula de derivação 

ventricular atrial (DVA) ou peritoneal (DVP) não puder ser realizado naquele momento. Em casos de 

hidrocefalia obstrutiva associada a tumores cerebrais, a DVE é colocada antes da cirurgia de retirada 

do tumor e é removida alguns dias depois, não sendo necessária uma DVA ou DVP14.

TRATAMENTO DEFINITIVO
A decisão de indicação para tratamento cirúrgico definitivo é determinada pela presença 

de hipertensão intracraniana, pela intensidade e disfunção neurológica, pelo grau de dilatação 

ventricular, pelo tipo específico de lesão patológica e pela localização do processo expansivo, 

que causa a obstrução. Além disso, deve-se excluir as situações em que a ventriculomegalia é 

secundária a uma atrofia cerebral14.

O tratamento da hidrocefalia secundária à estenose aquedutal pode ser realizado através 

do implante de derivação extracraniana, como as derivações ventrículo-peritoneais (DVP) ou 

ventrículo-atriais (DVA), ou ainda por meio de neuroendoscopia, terceiroventriculostomia en-

doscópica (TVE), a qual permite uma abordagem minimamente invasiva9.

A colocação de válvulas de derivação ventricular, peritoneal ou atrial, é um procedimento 

cirúrgico simples, porém expõe o paciente a um potencial de inúmeras complicações futuras, 

já que, em algumas situações, é a única forma de tratamento, mas uma vez realizado o shunt, 
dificilmente os mecanismos de circulação liquórica serão restabelecidos de forma a possibilitar 

a retirada da válvula. O local preferencial é a cavidade peritoneal (DVP), uma vez que a colo-

cação no átrio (DVA) é resguardada como segunda opção, pois o cateter no sistema venoso 

( jugular) e no átrio esquerdo está mais frequentemente associado a oclusões por coágulos e 

infecções potencialmente graves, com risco de morte14.
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Nessa perspectiva, as derivações estabelecem uma comunicação entre o espaço liquórico 

e uma cavidade, peritoneal ou atrial, capaz de reabsorver o LCR. Em geral, o shunt é composto 

de cateteres proximal (ventricular) e distal (peritoneal ou atrial), um reservatório e uma válvula 

que permite um fluxo unidirecional exclusivamente. Uma trepanação é feita para a inserção 

do cateter proximal dentro do ventrículo, conectando-o ao reservatório, localizado no tecido 

subcutâneo. Assim, a válvula é responsável por regular o fluxo de LCR para o cateter distal na 

cavidade corporal, onde o líquido será reabsorvido14,15.

As principais vantagens do shunt são que ele pode ser usado para todos os tipos de hi-

drocefalia, é tecnicamente simples e possui uma taxa de mortalidade muito baixa. No entanto, 

problemas mecânicos do shunt, como desconexão, oclusão, drenagem excessiva e disfunção 

valvar costumam ser comuns9.

A TVE é uma opção de tratamento para pacientes com hidrocefalia não-comunicante, 

que possuam o espaço subaracnoideo livre e adequado para absorção liquórica14. O procedi-

mento é realizado por meio de uma trepanação frontal junto à sutura coronariana a 3cm da 

linha média. Em seguida, ao adentrar no corno frontal do ventrículo lateral, identifica-se o fo-

rame de Monro. Passa-se o endoscópio pelo forame e logo visualiza-se o assoalho do terceiro 

ventrículo. Normalmente, o local ideal para a fenestração, no assoalho do terceiro ventrículo, 

é o meio caminho entre os corpos mamilares e o infundíbulo da hipófise. Esse procedimento, 

por sua vez, só é possível mediante o aumento dos ventrículos, possibilitando a passagem do 

líquido cerebrospinal para as cisternas da base, com posterior absorção junto a convexidade14.

A TVE é, por sua vez, um procedimento minimamente invasivo, rápido e que oferece me-

nores riscos de infecções quando comparadas aos shunts. Porém, esse procedimento parece 

apresentar mais riscos em crianças abaixo de dois anos e, principalmente, menores de 6 me-

ses, além de complicações como hemorragias por ruptura da artéria basilar, lesões na região 

de hipotálamo e hemorragias intraventriculares14,15.
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INTRODUÇÃO 

A hidrocefalia de pressão normal (HPN) refere-se ao tamanho ventricular aumentado 

patologicamente, porém com abertura normal de punção lombar (PL). É uma forma de hidro-

cefalia comunicante, onde não há bloqueio da circulação de líquido cefalorraquidiano (LCR) 

pelas estruturas anatômicas do sistema ventricular, como, por exemplo, na estenose do aque-

duto de Sylvius, que comunica o terceiro ao quarto ventrículo. A hidrocefalia comunicante, na 

maioria das vezes, decorre da dificuldade de absorção pelas granulações da aracnoide para o 

lúmen dos seios venosos durais1. 

Além disso, pode ser classificada em duas formas: secundária (HPNs), quando está as-

sociada a uma causa etiológica definida, tal como traumatismo cranioencefálico, hemorragia 

subaracnoide ou meningite; e idiopática (HPNi), quando não há relação com outra etiologia1. 

EPIDEMIOLOGIA 

A HPN é uma condição rara e de incidência variável, alcançando uma variação de 2 a 

20 indivíduos para cada milhão de habitantes por ano, com discrepâncias entre amostras de 

diferentes populações2,3,4. 

Pode ocorrer em todas as faixas etárias, aumentando em prevalência com a idade. É mais 

comum em indivíduos acima dos 60 anos, segundo estudos publicados por Petersen e Black.

Em estudo publicado por Jaraj, essa prevalência aumentou em 0,2% em pessoas entre os 

70 e 79 anos e em 20% em pessoas com 80 anos ou mais. Ademais, em estudo publicado por 

Maramau, a prevalência foi igual em ambos os sexos.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da HPN é caracterizado por uma tríade clássica: alteração na marcha; 

disfunção cognitiva; e incontinência urinária5,6. 

A marcha típica da HPN é conhecida como marcha magnética, contudo, nem todos pa-

cientes terão essa apresentação, não sendo critério para descartar diagnóstico. As alterações 

de marcha estão diretamente relacionadas ao tipo de acometimento cortical que o paciente 

apresenta. Outros sinais clínicos de alteração de marcha são a marcha com base alargada, 
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Figura 1. Imagem demonstra 
características da marcha magnética. 

Fonte: os autores, 2023.

passos com amplitude diminuída, dificuldade para virar todo o corpo e instabilidade postural. 

Esses sintomas podem estar presentes em diversas outras comorbidades como estenose de 

medula, acidente vascular encefálico e neuropatia diabética5,6. 

Quanto à disfunção cognitiva, os pacientes possuem, em sua maioria, diminuição de 

atenção, movimentos lentos, apatia e anomia. Todos são sintomas que, também, podem estar 

presentes em outras demências que acompanham a terceira idade. Quanto aos sintomas uri-

nários, estão presentes tanto a urgência miccional, polaciúria como a incontinência, e são os 

primeiros sintomas a aparecer na maioria dos pacientes6. 
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A demência pode ou não se desenvolver ao final da doença e a memória pode ser perdida 

posteriormente. Trata-se de um quadro reversível, quando submetido a tratamento, por isso 

a importância do reconhecimento e do diagnóstico precoce. No entanto, a dificuldade está na 

possível associação dos sinais e sintomas com outras patologias neurodegenerativas, como a 

doença de Alzheimer6. 

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA 
Como evidenciado no quadro clínico, o olhar semiológico dos pacientes idosos com HPN 

é pouco especifico para fins diagnóstico, haja vista os diversos diagnósticos diferenciais para 

a idade de maior prevalência da HPN com outras patologias neurodegenerativas e urinárias6. 

Portanto, o diagnóstico dessa patologia não pode ficar restrito a anamnese e exame fí-

sico, principalmente quando se trata de pacientes idosos. Nesse sentido, o diagnóstico pode 

ser facilitado com o auxílio de exames laboratoriais e de imagem, somados a história clínica e 

exame físico do paciente6,7. 

EXAMES LABORATORIAIS
No tocante aos exames laboratoriais, realiza-se um exame de LCR com tap test que pos-

sui um princípio de diagnóstico e terapêutico, quando em casos confirmados de HPN devido 

ao alívio dos sintomas. O exame possui caráter diagnóstico, pois quando não é observado 

aumento da pressão intracraniana durante a punção lombar e, principalmente, quando o pa-

ciente evolui com melhora, conclui-se o diagnóstico de HPN6,8. 

Ainda, para diagnóstico diferencial, pode ser realizado um teste para biomarcadores de 

demência no LCR e, assim, direcionar para um caso de HPN ou um quadro demencial6,8. 

EXAMES DE IMAGEM
Já nos exames de imagem, deve ser realizada uma tomografia computadorizada (TC) do 

crânio ou, então, uma ressonância magnética (RM) do crânio que pode identificar com muita 

sensibilidade as alterações características do acúmulo de LCR6,7. 

Na RM, observa-se a perda da anatomia normal do corpo caloso, possibilitando a visua-

lização apenas da sua porção anterior no corte sagital e, também, a dilatação dos ventrículos 

laterais devido à drenagem ineficaz do LCR. Além disso, pode ser realizada, também, uma RM 

com estudo do fluxo liquórico que possibilita a identificação do retardo na drenagem7. 
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Figura 2. As imagens mostram dois pacientes com sinal de 
ventriculomegalia positivos, sendo indicativos para HPN. O 
paciente 1 possui o ângulo do corpo caloso agudo, também 
indicativo para HPN, diferentemente do paciente 2. 

Fonte: adaptada de Skalický et al., 20207.

Além disso, a RM é importante para acompanhar a inserção correta de um cateter tem-

porário de drenagem que junto com melhora dos sintomas após a realização de uma punção 

de LCR, seguida pela melhora da marcha, uma forma diagnóstica de HPN7. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Estando mais prevalente em pacientes acima dos 60 anos, esses sintomas são facil-

mente identificados nessa população mesmo que não possuam HPN. Logo, há uma dificul-

dade para o reconhecimento dessa clínica e também da necessidade de descarte de outros 

diagnósticos diferenciais10. 

Quanto à alteração de marcha, diversas doenças neurológicas podem causar a mesma 

sintomatologia e possuem uma prevalência maior que a HPN, principalmente para a idade 
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mais acometida. Exemplos comuns são a doença de Parkinson, acidente vascular encefálico 

e a doença de Huntington. Para a diferenciação delas a investigação de histórico familiar, a 

clínica da evolução e outros sintomas associados já podem guiar a hipótese diagnóstica, seja 

para aumentar ou diminuir a suspeita de HPN10,11. 

Já as queixas urinárias, também, são muito comuns em pacientes acima de 60 anos e 

mais comum por causas urológicas. Assim, uma avaliação urológica inicial poderia descartar a 

possibilidade de HPN e fechar diagnóstico para outra patologia como, por exemplo, câncer de 

próstata ou hiperplasia prostática benigna12. 

Fonte: os autores, 2023.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais 
para hidrocefalia de pressão normal.

Hidrocefalia obstrutiva

Hidrocefalia congênita

Estenose do aqueducto cerebral

Doença cerebrovascular

Acidente vascular encefálico

Doença de Parkinson

Doença de Alzheimer

Doença de Huntington

Infecções do sistema nervoso central

Demência frontotemporal

Degeneração corticobasal

Tumor de sistema nervoso central

Tumor de medula espinhal

Câncer de próstata

TRATAMENTO 
TRATAMENTO CLÍNICO 

A HPN ainda é uma condição para qual pouco se possui métodos não-cirúrgicos para 

tratamento. Dessa forma, o tratamento clínico pode ser chamado também de tratamento tem-

porário, uma vez que se baseia em métodos utilizados para retardar o tratamento definitivo 

ou aguardar uma resolução espontânea da condição, como também uma retirada cirúrgica8. 
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais 
para hidrocefalia de pressão normal.

Este tratamento baseia-se no manejo inicial de prematuros hidrocefálicos até a sua re-

solução para que a criança atinja um peso mínimo para o tratamento definitivo com a coloca-

ção de uma válvula. Ministra-se a acetazolamida, que reduz a produção de LCR, controlando 

temporariamente a HIC em mais da metade dos casos de hidrocefalia em menores de um ano, 

cerca de 50% dos casos8,13. 

Seu efeito é potencializado pela coadministração de furosemida, um diurético de alça. A ace-

tazolamida pode ser iniciada com 25 mg/kg/dia, dividida em três doses orais, que podem ser au-

mentadas para 100 mg/kg/dia. A acidose metabólica é o principal efeito e deve ser monitorada13. 

A PL, também, pode ser um tratamento temporário clínico. No entanto, pode oferecer 

riscos de herniação em casos de hidrocefalia obstrutiva. Utiliza-se a técnica em casos de pa-

cientes estáveis com meningite tuberculosa13. 

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
O tratamento cirúrgico pode ser dividido em tratamento temporário e definitivo14. No 

temporário, temos a utilização da cirurgia para inserção de um sistema de drenagem denomi-

nado DVE (derivação ventrículo externa) que permite que o LCR em excesso seja drenado do 

cérebro. O implante de drenagem permanece no corpo da pessoa pelo resto de sua vida. Pode 

ser realizado na sala de emergência, na UTI ou no bloco cirúrgico14. 

Já em tratamentos definitivos, geralmente utilizam-se válvulas, cada uma com diferentes 

funcionamentos e, atualmente, a medicina opta pelo uso de válvulas de derivação ventricular 
(shunts) atrial (DVA) ou peritoneal (DVP). Se faz preferência pela DVP, deixando-se a DVA 

para situações em que a cavidade peritoneal não pode ser utilizada. O cateter distal é coloca-

do no sistema venoso ( jugular) e no átrio esquerdo14. 

As válvulas podem ser classificadas em válvula de pressão diferencial padrão, com con-

trole de fluxo e pressão diferencial com ajuste externo. Todos os sistemas valvulares para o 

tratamento da HPN são similares em eficiência, visto que estudos falharam em demonstrar 

superioridade de um sistema em relação ao outro14. 

No entanto, os sistemas podem apresentar complicações, como falha mecânica, infec-

ções e complicações hidrodinâmicas (muito pelo excesso de drenagem liquórica)14. 

Um método mais novo é a terceiroventriculostomia endoscópica (TVE), que consiste na 

realização de um orifício no assoalho do terceiro ventrículo para passagem do LCR para as cis-

ternas de base. É um tratamento preferencial para pacientes com hidrocefalia não comunican-

te e é priorizado em relação à colocação de válvulas, visto que possui maior taxa de sucesso e 

menores taxas de complicação14.
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INTRODUÇÃO 

Apoplexia pituitária (AP) é um distúrbio potencialmente fatal decorrente de infarto is-

quêmico agudo e/ou hemorrágico da hipófise. Pearce Bailey descreveu o primeiro caso de 

hemorragia de adenoma hipofisário em 1898, mas o termo apoplexia pituitária foi criado 

somente em 1950, por Brougham. Majoritariamente, a AP envolve um adenoma hipofisá-

rio sem diagnóstico prévio. Por ser uma emergência médica e cirúrgica em muitos casos, a 

identificação e intervenção imediatas são imperativas para melhor prognóstico1,2.

EPIDEMIOLOGIA 

Trata-se de um evento raro. Segundo estudos epidemiológicos, sua prevalência é de 

cerca de 6,2 casos por 100.000 habitantes e sua incidência anual é de 0,17 episódios 

por 100.0003. Entre 2 a 12% dos pacientes com qualquer tipo de adenoma apresentam 

apoplexia e, entre 60 a 80% dos casos, o adenoma hipofisário não era uma condição 

previamente conhecida1,2.

FATORES PREDISPONENTES E PRECIPITANTES

FATORES PRECIPITANTES 
Fatores precipitantes são identificados em 10 a 40% dos casos, dentre eles: cirurgia 

prévia de grande porte, traumatismo cranioencefálico, teste dinâmico endocrinológico, 

procedimentos angiográficos, distúrbios hemorrágicos, bem como alguns medicamen-

tos (por ex.: antiplaquetários, anticoagulantes, agonistas dopaminérgicos ou agonistas 

das gonadotrofinas)1,2,4,5.

 

INFLUÊNCIA DO SUBTIPO DE ADENOMA 

AP é observada mais frequentemente em pacientes com adenoma hipofisário não fun-

cionante (AHNF). Isso pode ser explicado por os AHNFs serem mais frequentes e geralmente 

maiores que os adenomas funcionantes. Outros tipos de tumores comumente reportados in-

cluem prolactinomas e adenomas secretores de GH1,2,4.
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FISIOPATOLOGIA

Há duas formas de apresentação: apoplexia de um adenoma hipofisário (mais frequente) 

ou de toda a glândula4. Embora sua fisiopatologia seja pouco conhecida, sabe-se que tumores 

hipofisários demandam altas necessidades metabólicas e, portanto, qualquer condição que 

interfira nesse equilíbrio pode ocasioná-la6.

A vascularização da hipófise é realizada pelas artérias hipofisárias superior e inferior, 

que são sensíveis a pressões mais elevadas (por ex: atividade física e hipertensão arterial), e 

pelo sistema porta-hipofisário, altamente suscetível a pressões baixas (por ex., cirurgias, ra-

dioterapia e anestesia). Esse sistema está relacionado principalmente ao suprimento da ade-

nohipófise, enquanto a neurohipófise é irrigada pela artéria hipofisária inferior. Assim, a AP 

desencadeada por hipovolemia ou hipotensão gera isquemia da adenohipófise, enquanto a 

neurohipófise é preservada2,3,6-8.

Por outro lado, adenomas hipofisários, apesar de também receberem suprimento sanguí-

neo da artéria hipofisária inferior, apresentam uma vascularização intrínseca pobre, com vasos 

menos densos e angiogênese anormal, que leva à formação de vasos frágeis e suscetíveis a 

hemorragia. Assim, a incompatibilidade entre a alta demanda metabólica (própria do adeno-

ma ou induzida por testes dinâmicos da hipófise) e o suprimento sanguíneo em um cenário 

de baixo fluxo, pode gerar apoplexia do adenoma6,8-10. Além disso, as pressões intratumoral 

e intrasselar, naturalmente aumentadas devido ao rápido crescimento do tumor, contribuem 

para sua má perfusão e, consequentemente, para o mecanismo de isquemia11.

Existe, também, uma possível correlação da AP na gestação, que pode ser explicada pela 

hiperplasia lactotrófica da glândula durante a gravidez. Consequentemente, há incremento na 

pressão sobre os vasos e aumento do fluxo sanguíneo por estímulo do estrogênio, que tendem 

a ser revertidos 6 meses após o parto. Síndrome de Sheehan é um exemplo de infarto pituitário 

que sucede sangramento massivo pós-parto, levando a hipopituitarismo2,3,7. Mais recentemente, 

estudos indicaram associação entre AP e a infecção pelo SARS-CoV-2, bem como à vacina con-

tra o vírus, pelo mecanismo, ainda pouco esclarecido, de aumento de coagulopatias2,3,7,8.

QUADRO CLÍNICO

A apresentação clínica da AP ocorre de forma aguda ou subaguda, a depender da gra-

vidade do sangramento, do edema e da necrose, com aparecimento dos sintomas entre 24 a 
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72h ou mais3,12. Existe, ainda, a apoplexia subclínica, identificada incidentalmente por exames 

de imagem de rotina em pacientes assintomáticos. Esse grupo, apesar de mais frequente, não 

se enquadra no espectro da AP4. 

O principal sintoma é a cefaleia frontal ou retro-orbital em trovoada. Existem relatos tam-

bém de status migranoso e cefaleia paroxística hemicraniana, em menor frequência. Em al-

guns casos, a cefaleia pode vir acompanhada de náuseas, vômitos e fotofobia e, por isso, é 

importante a avaliação minuciosa para diagnóstico diferencial com outras patologias, como a 

meningite e a hemorragia subaracnoidea3,12-14. 

Outro achado comum é a paralisia do olhar conjugado, devido à invasão do seio ca-

vernoso pela expansão tumoral, em especial por compressão dos nervos oculomotor ou 

abducente. Por vezes, esse sintoma é a única apresentação de AP15,16. Alterações no campo 

visual, também, podem ser descritas, devido à compressão do quiasma óptico, causando 

hemianopsia bitemporal12-14.

A maioria dos pacientes apresenta uma ou mais alterações endocrinológicas que podem 

ser prévias ao evento hemorrágico, explicada pelo próprio tumor, ou resultante dos efeitos 

necróticos que sucedem o sangramento. Dentre os principais distúrbios podemos destacar 

insuficiência adrenal secundária, hipotireoidismo secundário e hipogonadismo13. Há também 

relatos de alteração na liberação de prolactina, uma vez que a compressão da haste hipofisária 

impede a chegada de dopamina na adenohipófise, gerando uma desconexão entre hipotála-

mo e hipófise, ocasionando hiperprolactinemia16. Uma pequena parcela dos pacientes pode, 

ainda, evoluir com sintomas de diabetes insipidus 13.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
Tendo em vista o quadro clínico descrito, é imprescindível uma avaliação semiológica 

detalhada para o diagnóstico da doença. Por ser o sintoma mais comum da AP, o diagnóstico 

deve ser considerado para pacientes com cefaleia intensa de início súbito, com ou sem sinto-

mas neuro-oftalmológicos3. 

Pacientes com histórico de tumor hipofisário devem ser observados regularmente em 

busca de sintomas da AP, devido ao alto grau de correlação entre ambas as afecções17. Tais 

pacientes devem ser adequadamente orientados a reconhecer os sinais e sintomas da AP, 

para que busquem um serviço de urgência. Na suspeita inicial de AP, deve-se procurar por 
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efeitos de disfunção hipofisária (por ex., hipogonadismo)3. Ademais, deve-se, também, reali-

zar a avaliação neuro-oftalmológica, por meio de testes semiológicos como a campimetria por 

confrontação e, se necessário, o campo visual de Goldman e a campimetria de Humphrey18.

EXAMES LABORATORIAIS
Diante da suspeita de AP, deve-se coletar amostras de sangue para a avaliação de hemo-

grama, coagulograma, eletrólitos, marcadores de função hepática e renal, dosagem ao acaso 

de cortisol, prolactina, TSH, T4 livre, IGF-1, GH, LH e FSH, além de testosterona em indivíduos 

do sexo masculino e estradiol no sexo feminino17.

EXAMES DE IMAGEM
A ressonância magnética (RM) é o exame padrão-ouro para o diagnóstico de AP. Con-

tudo, por sua maior disponibilidade e acessibilidade, a tomografia computadorizada (TC) é o 

método mais utilizado na prática clínica. Enquanto a TC detecta hemorragia em 20 a 40% dos 

casos, a RM o faz em cerca de 89%. Em 8% dos casos, pode ser visto infarto do tumor3. 

Figura 1. Apoplexia hipofisária hemorrágica subaguda, dentro de um adenoma 
hipofisário. A. Imagem de RM sagital em T1 demonstrando hipersinal intrasselar 
com extensão suprasselar; B. Imagem axial T2, mostrando região mais central com 
hipersinal (metahemoglobina extracelular), enquanto a camada externa contém 
sangue remanescente e restos de tecido tumoral.

Fonte: os autores, 2023.
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Figura 2. Vista sagital, TC em homem de 50 anos de idade, 
demonstrando massa hiperdensa na região hipofisária. 

Fonte: os autores, 2023.

Na RM, em ponderações T1 e T2, lesões hemorrágicas apresentam hiposinal na fase 

aguda; contudo, na fase hiperaguda, apresentam hipersinal (Tabela 1). Para a visualização de 

infartos, a imagem ponderada em difusão (DWI) é muito útil, pois detecta hipersinal poucos 

minutos após o evento isquêmico1,19. 

Fonte: modificada de Goyal et al., 201819. 

Tabela 1. Aparência da hemorragia na RM. Hb: hemoglobina; 
Hipo: hipointenso; Hiper: Hiperintenso; RM: ressonância magnética.

Tempo de apresentação Produtos sanguíneos Sinal em T1 Sinal em T2

Agudo (0-7 dias) Desoxi-Hb intracelular Hipo Hipo 

Subagudo inicial 
(7-14 dias) Meta-Hb intracelular Hiper Hipo

Subagudo tardio 
(15-30 dias) Meta-Hb extracelular Hiper Hiper

Crônico (>30 dias) Hemossiderina Hipo Hipo
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Na TC sem contraste, o sangue é hiperdenso na fase aguda (até cerca de 6h do surgi-

mento dos sintomas). Após alguns dias, sua densidade reduz, tornando difícil detectá-lo1,3. 

Em casos de infarto não hemorrágico, dificilmente serão observadas alterações na TC sem 

contraste; entretanto, após administração de contraste, é possível visualizar realce periférico, 

sugestivo de AP19.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1.  Diagnósticos diferenciais 
de apoplexia pituitária.

Hemorragia subaracnoidea

Meningite bacteriana

AVC isquêmico

 TRATAMENTO

O tratamento do paciente que se apresente com AP pode ser conservador ou requerer 

intervenção cirúrgica e necessita da avaliação individualizada de cada paciente por uma equi-

pe multidisciplinar, envolvendo a Neurocirurgia, a Endocrinologia e a Oftalmologia. Contudo, 

muitas são as controvérsias em relação à seleção dos pacientes candidatos a cada modali-

dade terapêutica, principalmente por não haver um corpo sólido de evidências que norteiam 

essa decisão. Isso se deve tanto pela raridade da patologia quanto pela heterogeneidade dos 

pacientes, o que dificulta o planejamento metodológico dos estudos17,20. Abaixo, discutiremos 

como conduzir cada abordagem terapêutica.

TRATAMENTO CLÍNICO
Todos os pacientes com quadro de AP devem ser inicialmente estabilizados com medidas 

clínicas. É necessário monitorizar esses pacientes, avaliar seu balanço hidroeletrolítico e repor 

fluidos, se necessário17.

Pacientes com instabilidade hemodinâmica, rebaixamento do nível de consciência e sin-

tomas neuro-oftalmológicos importantes (por ex: turvação visual ou alterações graves em 

campos visuais) são candidatos a corticoterapia empírica, dada a fisiopatologia da doença, 

Fonte: os autores, 2023.
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em especial a hidrocortisona 100 a 200mg intravenosa em bolus, nos pacientes adultos. Em 

seguida, pode-se optar pela bomba de infusão a uma vazão de 2 a 4mg/h ou pela aplicação 

intramuscular de 50 a 100mg, a cada 6h17.

Após a estabilização, reduz-se a dose de hidrocortisona para 20 a 30 mg, divididos em 3 

doses por via oral, considerando que o paciente já não apresente náuseas ou vômitos e tolere 

a ingestão por esta via. Em 2 a 3 meses da resolução do quadro agudo, faz-se necessária a 

dosagem da reserva de ACTH17. 

Para aqueles que não preenchem nenhum critério de necessidade urgente de reposição 

de corticosteroides, com os sintomas anteriormente descritos, pode-se decidir pela corticote-

rapia em caso de níveis de cortisol sérico (colhidos às 9h da manhã) abaixo de 550nmol/L17.

TRATAMENTO CIRÚRGICO
Há uma tendência em indicar a cirurgia precocemente para tumores mais volumosos e 

com sintomas mais graves e refratários ao tratamento clínico20. Apesar de a maioria dos pa-

cientes com sintomas leves poderem ser manejados conservadoramente, não é seguro afastar 

totalmente a necessidade de intervenção cirúrgica. Em caso de piora ou persistência do déficit 

visual, a despeito do tratamento clínico, a cirurgia descompressiva passa a ser uma opção nos 

pacientes estáveis. A paralisia do olhar (NC III, IV e VI) isoladamente, no entanto, não confi-

gura critério para cirurgia, visto que costuma se resolver espontaneamente em poucos dias a 

semanas18. Atualmente, é reconhecido que a intervenção cirúrgica em até 8 dias do início dos 

sintomas apresenta melhores desfechos quanto à acuidade visual e aos defeitos de campo vi-

sual17,20,21. A abordagem de escolha é a cirurgia endonasal via transesfenoidal para ressecção 

máxima ou submáxima do tumor e deve ser realizada, preferencialmente, por neurocirurgiões 

experientes na técnica17,20.

O pós-operatório imediato destes pacientes requer avaliação contínua dos níveis hor-

monais. Dentre os exames a serem solicitados, estão os de função tireoidiana (3º ou 4º dias 

de pós-operatório e após 4 a 8 semanas) e da reserva de esteroides. Este último pode ser 

avaliado por meio do cortisol sérico em amostra colhida às 9:00 da manhã no 2º e 3º dias de 

pós-operatório. Seus níveis ajudam a nortear a decisão de repor ou não corticosteroides17.

Devemos prescrever hidrocortisona via oral regularmente aos pacientes com cortisol < 

400 nmol/L. Se os níveis estiverem entre 400 a 550nmol/L, a hidrocortisona só deve ser utili-

zada em casos sintomáticos. Acima de 550nmol/L não requer reposição de corticosteroides. 

Se o paciente já estiver fazendo uso de hidrocortisona em terapia conservadora (sem déficit 

conhecido de cortisol), deve-se omitir a dose da noite anterior à testagem. Nos casos em que 
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haja déficit conhecido de cortisol anterior à cirurgia, mantém-se a hidrocortisona, avalia-se a 

possibilidade de redução para a dose de manutenção e verificam-se os níveis séricos em 4 a 8 

semanas de pós-operatório, de modo a reconhecer se haverá necessidade do uso crônico de 

corticosteroides neste paciente17.

Uma das complicações mais comuns após a cirurgia é a diabetes insipidus, que acome-

te 16% dos pacientes17,20. Nesses casos, realiza-se a avaliação seriada de hora em hora do 

balanço hídrico, dos níveis de ureia, creatinina e eletrólitos séricos e da osmolaridade sérica e 

urinária. Complicações pós-operatórias também incluem piora da acuidade visual, rinoliquor-

reia e meningite17.

SEGUIMENTO

Estima-se que 50% dos pacientes que sofreram apoplexia irão recuperar sua função en-

dócrina normalmente, apesar de não haver consenso em relação a melhores desfechos após 

abordagem cirúrgica ou conservadora. Contudo, 80% dos pacientes irão necessitar de reposi-

ção hormonal, em especial o cortisol (60 a 80%), testosterona em indivíduos do sexo mascu-

lino (60 a 80%), hormônios tireoidianos (50 a 60%) e desmopressina (10 a 25%). A avaliação 

anual do painel endocrinológico desses pacientes é mandatória17,21. Quanto à recuperação 

visual e da MOE (total ou parcial) ocorre em cerca de 7 dias, independente do tempo até rea-

lização da cirurgia20.
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INTRODUÇÃO 

A síndrome do túnel do carpo (STC) é uma neuropatia de etiologia musculoesquelética cau-

sada pela compressão do nervo mediano em seu trajeto pela estrutura anatômica do pulso. A 

compressão ocorre associada às atividades repetitivas e cotidianas dos indivíduos afetados, ten-

do, portanto, relação com o trabalho manual. Os principais sintomas da STC incluem dor e pares-

tesia no território correspondente ao nervo mediano, podendo levar à perda da função sensitiva da 

mão acometida e, em quadros mais crônicos não tratados, à atrofia da musculatura tenar1. 

Figura 1. Anatomia do túnel do carpo. 

A STC acomete cerca de 5% da população e, embora sua incidência ocorra em todos os 

grupos, sua prevalência é maior na população branca, em mulheres e em adultos de 40 a 60 

anos. Os principais fatores de risco associados são: obesidade, movimentos repetitivos com o 

pulso, predisposição genética, diabetes, gestação e doenças inflamatórias3,4. De modo geral, 

qualquer condição que provoque aumento de volume no túnel do carpo ou altere sua estrutura 

adjacente pode aumentar o risco de desenvolver esta neuropatia compressiva.

Fonte: adaptado de Holbrook et al., 20222.
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Figura 2. Áreas de inervação sensitiva na mão.

Fonte: adaptado de Doughty e Bowley, 20197.

A fisiopatologia da doença envolve traumas mecânicos, aumentos pressóricos e isquemia do 

nervo mediano1. O movimento do pulso, tanto sua extensão como sua flexão, provocam aumentos 

significativos da pressão no túnel do carpo, portanto, movimentos repetitivos realizados com o 

pulso são um fator de risco importante para o desenvolvimento da síndrome. Lesões no nervo le-

vam ao processo de desmielinização que se inicia no local acometido, chegando até os segmentos 

internodais. Em uma situação de compressão crônica e interrupção do fluxo sanguíneo para o ner-

vo promove alterações elétricas e metabólicas, levando à formação de edema na região do nervo.

QUADRO CLÍNICO

A STC é clinicamente caracterizada por dores, parestesias ou disestesias de evolução 

progressiva na região distal do membro superior acometido, no domínio do nervo mediano, 

que compreende as faces palmares do primeiro, segundo, terceiro e metade do quarto dedos5. 

Vale ressaltar que o padrão de perda sensitiva não é uniforme em todos os pacientes, tendo 

em vista as variações anatômicas possíveis na distribuição do nervo mediano6. 
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A doença segue uma sequência de eventos característica, com poucas condições clínicas 

apresentando evoluções semelhantes. Ela se inicia com episódios de parestesias e diseste-

sias noturnas, que passam a acontecer mais frequentemente e a ocorrer, também, no período 

diurno e, posteriormente, a hipoestesia e sintomas sensitivos positivos evoluem com fraqueza 

muscular e, em casos graves, atrofia da musculatura tenar, com retração característica da 

eminência tenar8. 

A dor, ainda que comum, é pouco estudada nesta condição e pode acompanhar as outras 

anormalidades sensitivas como as parestesias, disestesias e alodínea, que estão frequente-

mente presentes, tendo em vista que a presença de dor crônica modifica de forma diferente a 

somatotopia cortical da mão8. O comprometimento sensitivo é progressivo e pode evoluir com 

hipoestesia tátil importante, o que pode ser comprovado nos testes de monofilamento e na 

discriminação de dois pontos, sendo esse último mais comum em manifestações mais severas 

da injúria nervosa2,8.

DIAGNÓSTICO

A suspeita de STC deve ser levantada em pacientes com dor ou parestesia e demais 

sintomas sensitivos nas mãos ou até mesmo hipoestesia e/ou fraqueza muscular no ter-

ritório sensitivo e músculos inervados pelo nervo mediano8. O diagnóstico é essencial-

mente clínico em pacientes que apresentam sinais e sintomas característicos, mas devem 

ser acompanhados por estudos neurofisiológicos como a eletroneuromiografia (ENMG) 

e morfológicos como a ultrassonografia. Tais métodos complementares são importantes 

para o diagnóstico diferencial com condições que podem simular os sintomas sensitivos e 

motoras, como radiculopatias.

EXAMES COMPLEMENTARES
Na ENMG, avalia-se o estudo da condução motora (ECM) e o estudo da condução sen-

sitiva (ECS). Basicamente, avaliam-se as medidas das amplitudes dos potenciais de ação 

sensitivos e motores que mensuram o comprometimento axonal, além das medidas das 

latências e velocidades de condução, que avaliam o comprometimento desmielinizante. A 

compressão do nervo mediano provoca em fases iniciais um comprometimento desmie-

linizante que, se não tratado, evolui com perda axonal secundária, inicialmente sensitiva, 

seguido por degeneração axonal motora9.
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Na ENMG, é importante, também, a avaliação eletromiográfica, na qual se avalia os 

potenciais de unidade motora, sobretudo nos músculos inervados pelo mediano, além de 

músculos que por ventura estejam comprometidos por outras condições, como nas radiculo-

patias cervicais compressivas. A ENMG classifica a STC em diferentes graus, de acordo com 

os parâmetros referidos acima. No grau leve, encontra-se apenas redução das velocidades 

de condução no ECS. No STC moderado, observa-se um prolongamento das latências moto-

ras distais, acompanhando a redução das velocidades de condução, por vezes com redução 

das amplitudes apenas dos potenciais de ação sensitivos. Na STC acentuada, encontramos 

além das alterações referidas acima uma perda axonal motora, definida por redução das 

amplitudes dos potenciais de ação musculares ou pelo comprometimento neurogênico nos 

músculos inervados pelo mediano na avaliação eletromiográfica9.

Dentre os exames de imagem, como a ressonância magnética (RM) e o ultrassom, devem 

ser usados em casos de suspeita de anormalidades estruturais no punho, como tumores, cis-

tos ganglionares e deformidades, ou em casos de sintomas atípicos que não são justificados 

pelos testes neurofisiológicos10.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Algumas condições podem apresentar quadro clínico semelhante ao da STC, como pares-

tesia, dor, perda de sensibilidade e fraqueza nas mãos, como radiculopatia cervical, mielopatia 

cervical espondilótica e, até mesmo, plexopatia braquial9,11. Embora menos provável, outras 

condições podem entrar no diagnóstico diferencial da STC, mimetizando um comprometimen-

to do nervo mediano: lesões do sistema nervoso central, como AVC isquêmico, outras con-

dições musculoesqueléticas como fibromialgia, artrite, síndromes compartimentais da mão 

e do punho, fenômeno de Raynaud e inflamações ligamentares, como tendinopatias. Outras 

condições neuromusculares, embora predominantemente motoras, podem levar ao compro-

metimento dos músculos da mão, e devem ser consideradas no diagnóstico diferencial como 

as doenças do neurônio motor.
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Fonte: os autores, 2023. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Radiculopatia 
cervical

A radiculopatia cervical envolve a compressão de uma ou mais 
raízes nervosas, causando dor, dormência e fraqueza no território 
correspondente. A compressão de C6 pode gerar dormência no 
polegar e no dedo índex, o que pode mimetizar a STC. Contudo, 
pacientes com radiculopatia cervical podem apresentar sintomas 
reprodutíveis com o movimento de extensão do pescoço e reflexos 
(bicipital e tricipital) reduzidos, mas não apresentam taxas altas de 
sintomas noturnos nem atrofia do músculo abdutor curto do polegar, 
diferentemente da STC12

Plexopatia 
braquial

A plexopatia braquial pode apresentar sintomas sugestivos de lesão 
de um nervo individual, como o mediano. Contudo, os achados clínicos 
mais comuns envolvem fraqueza, perda de sensibilidade e diminuição de 
reflexos fora do território do nervo mediano, com comprometimento de 
mais de um segmento medular12

Mielopatia 
cervical 
espondilótica 
(MCE)

É a osteoartrite da coluna cervical que causa estenose do 
canal cervical e, às vezes, mielopatia cervical por invasão dos 
crescimentos ósseos na medula espinal cervical inferior, com 
possível envolvimento das raízes nervosas cervicais, o que pode 
mimetizar a STC. A MCE e a STC apresentam taxas semelhantes 
de parestesia nas mãos, o que pode gerar confusão no diagnóstico. 
Contudo, a parestesia associada à exacerbação noturna está 
presente em 84% dos pacientes com STC e 10% daqueles com MCE. 
Por sua vez, a dor no pescoço está presente em 76% dos pacientes 
com MCE e em 9% daqueles com STC13

Fibromialgia
A fibromialgia pode cursar com parestesia que desce pelo braço. Porém, 
a dor musculoesquelética crônica generalizada e a fadiga típica da 
fibromialgia são incomuns em pacientes com STC14

AVC isquêmico
Pequenos AVCs isquêmicos restritos à região do córtex motor primário 
podem mimetizar a fraqueza da STC na mão contralateral. Contudo, 
nesse caso, o quadro é súbito e não conta com a presença de dor15

Doença do 
neurônio motor

Algumas formas da doença do neurônio motor podem apresentar-
se com envolvimento dos músculos tenares das mãos de maneira 
assimétrica. Contudo, a ausência de dor afasta a possibilidade de STC. 
Além disso, a esclerose lateral amiotrófica (ELA), uma das principais 
representantes da doença do neurônio motor, não apresenta fraqueza 
isolada de apenas um músculo16

Artrite

A artrite reumatoide (AR) pode apresentar-se com dores nas mãos e nos 
punhos. Além disso, há a possibilidade de que a sinovite desencadeada 
pela AR cause a compressão do nervo mediano, provocando o quadro 
clínico clássico da STC. Dessa maneira, o diagnóstico de STC não exclui a 
presença concomitante de AR. Contudo, a STC é mais predominante em 
indivíduos com comorbidades17
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais. (Continuação)

Fonte: os autores, 2023. 

Síndrome 
compartimental

A síndrome compartimental pode apresentar-se com dor durante 
estiramento passivo ou durante a palpação do antebraço e/ou da mão. 
Quando há envolvimento do nervo mediano, pode ser confundido com 
STC. Porém, a síndrome compartimental aparece em cenário de traumas 
e, conforme há progressão da síndrome, a dor pode ser distribuída de 
maneira mais generalizada com o comprometimento concomitante dos 
nervos ulnar e radial18

Fenômeno de 
Raynaud

O fenômeno de Raynaud é uma condição decorrente de vasoespasmos 
de extremidades reversíveis, associado à exposição de situações de 
estresse, como frio intenso. Os pacientes, geralmente, queixam-se de 
palidez, rubor e cianose nas mãos e nos pés. É possível que a dormência 
se apresente como uma das queixas principais, sendo coexistente 
com as alterações vasculares, e, concomitante à frieza nos dedos, 
pode se assemelhar à STC. Os pacientes com STC podem apresentar 
este sintoma devido à atividade simpática aumentada nos períodos 
de compressão exacerbada do nervo mediano. Contudo, em Raynaud, 
a apresentação dos sintomas advém apenas da exposição ao frio, 
diferentemente da STC12

Tendinites

A tendinopatia é uma síndrome clínica resultante de uma repetitiva carga 
mecânica sobre um tendão, o que pode cursar com dor persistente e 
perda de função. A inflamação dos tendões da porção distal do membro 
superior, sobretudo aqueles próximos ao nervo mediano, pode acarretar 
características semelhantes à STC. Porém, a STC trata-se de um 
acometimento direto do nervo mediano16

TRATAMENTO 

A abordagem terapêutica da STC é ampla, incluindo opções clínicas e cirúrgicas, as quais 

serão escolhidas considerando a técnica e o manejo do profissional envolvido, a disponibili-

dade de equipamentos, mas sobretudo considerando-se o quadro clínico e a gravidade do 

comprometimento na avaliação com ENMG.

TRATAMENTO CLÍNICO
Geralmente, o tratamento clínico está indicado para os casos de STC leve. A injeção local 

de corticoide resulta na redução do volume tenossinovial, com efeito direto no nervo mediano. 

É aplicada a 4 centímetros proximais do ponto de flexão do punho, que consiste em aproxima-

damente metade do trajeto entre o tendão do músculo palmar longo e do flexor ulnar do carpo, 

anatomicamente na extensão do áxis do quarto dedo. Devido a esta posição, entretanto, pode 

danificar o nervo mediano – principal risco da técnica, sucedido pela laceração do tendão. Nor-
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malmente, os medicamentos utilizados são a metilprednisolona ou a triancinolona, aplicados 

com concentração de 10 a 40mg17. O efeito ocorre normalmente de 3 a 6 semanas do início 

da terapia, sendo melhor do que terapia oral com corticoide. Esta última é feita normalmente 

com prednisona (10mg, de 12 em 12h, por 14 dias) a qual, também, apresenta efetividade18. 

Outros tratamentos seriam a imobilização do punho em posição neutra com o uso de 

órteses e a diminuição da utilização do punho em atividades laborais19, além do ultrassom 

terapêutico e exercícios fisioterápicos18.

TRATAMENTO CIRÚRGICO
O tratamento cirúrgico é indicado para os casos de STC moderado e grave. Consiste em 

diminuir a pressão intra-túnel originada pelo aumento do volume do túnel do carpo, seccio-

nando o ligamento transverso do carpo. O procedimento pode ser realizado após anestesia 

local ou locorregional, cuja abordagem se dá por meio de técnicas com pequenas ou grandes 

aberturas e procedimentos endoscópios19.

•  técnica aberta: consiste em uma incisão de 3 a 4cm a qual se estende do ponto de flexão  

 do punho, pelo sentido do prolongamento da borda radial do quarto dedo, até o arco  

 superficial palmar. Nesse procedimento, a aponeurose do médio palmar sofre uma  

 incisão radialmente, com o retináculo flexor sendo mantido exposto usando separadores,  

 o qual é incisado na sua parte média no lado ulnar. Esta incisão prolonga-se até a arcada  

 palmar superficial e a anastomose mediana-ulnar19. É uma técnica, se bem aplicada,  

 bastante resolutiva. Entretanto, devido à longa incisão, pode apresentar consequências  

 como dor na cicatriz, diminuição da força de preensão e deiscência da ferida14; 

•  mini open: menos invasivas do que cirurgias abertas, com as incisões menores e menos  

 profundas do que estas. Dependem do ponto de localização, sendo que podem ser feitas  

 próximas ao retináculo flexor, próximas ao ponto de flexão do pulso ou técnicas com duas  

 pontas distintas. A depender da sua localização, é possível visualizar o retináculo ao  

 longo da cirurgia, exceto quando é seccionado; e 

•  endoscopia: é principalmente feita pela técnica de Agee, que consiste na dissecção  

 subcutânea, com a exposição da fáscia do antebraço, seguido pela lenta progressão sob  

 controle endoscópico por meio do deslizamento da lâmina sobre superfície profunda do  

 RF. Alguns estudos evidenciam que é mais recomendado que os outros procedimentos  

 cirúrgicos, com maior chance de recuperação funcional e diminuição da dor, tendo  

 em vista que permite a utilização de incisões menores e menor manipulação de  

 tecidos profundos20. 
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O pós-operatório consiste na imobilização e repouso. A evolução é favorável na maioria 

dos casos, com o desaparecimento da parestesia no período pós-operatório. A completa recu-

peração da área, no entanto, depende principalmente do grau de acometimento da síndrome, 

sendo que, quanto mais dano pregresso for manifestado, mais difícil será a plena recuperação 

do paciente. Como contraindicações à terapia cirúrgica, há o diabetes mellitus com polineu-

ropatia e o tabagismo e etilismo dos pacientes. Já as principais complicações são lesões nos 

nervos próximos à incisão e, em casos mais graves, até lesão no arco palmar superficial19.
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INTRODUÇÃO 

A síndrome do túnel cubital ou ulnar consiste em um espectro de apresentações asso-

ciadas ao aprisionamento do nervo ulnar próximo ao cotovelo, com repercussões sintomá-

ticas no trajeto. O local mais comum de compressão é no ligamento de Osborne (ligamento 

arqueado), que forma parcialmente o canal cubital e diminui o diâmetro do túnel durante a 

flexão de cotovelo, aumentando a pressão no nervo1. Corresponde à segunda neuropatia 

por compressão mais comum localizada no membro superior, superada apenas pela síndro-

me do túnel do carpo2.

A incidência aproximada da síndrome do túnel cubital é de 30 para cada 100.000 pesso-

as por ano, com prevalência aumentada no sexo masculino em comparação ao sexo feminino3. 

É observado, também, aumento da incidência com o aumento da idade, com média entre 45 

e 61 anos. O lado esquerdo é acometido com mais frequência que o lado direito, e ocorre bi-

lateralmente em até um terço dos pacientes1. Condições como diabetes mellitus, obesidade, 

flexão prolongada do cotovelo, trabalhos manuais de repetição e distúrbios musculoesquelé-

ticos são fatores de risco para a síndrome cubital3. 

Figura 1. Trajeto do nervo ulnar.

Fonte: arte de Carla Yasmin Campos Galdez Monteiro, 2022.
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Figura 2. Anatomia da articulação do cotovelo

Fonte: arte de Carla Yasmin Campos Galdez Monteiro, 2022.

QUADRO CLÍNICO

Inicialmente, a síndrome é caracterizada por parestesias noturnas intermitentes e dises-

tesias, que têm frequência aumentada ao longo do tempo e ocorrem durante as horas de vigí-

lia. Ao longo do curso da doença, desenvolve-se perda de sensibilidade, associada a fraqueza 

e atrofia muscular, resultado de extensa degeneração axonal4. Esta sequência de sintomas é 

bastante específica, raramente ocorrendo em outros distúrbios além da referida síndrome do 

túnel cubital2,5. Em estágios mais avançados, a fraqueza pode interferir na pinça entre polegar 

e indicador e na pegada da mão4.

Pacientes que necessitam fazer flexão do antebraço frequentemente são mais susceptí-

veis à compressão do nervo ulnar no cotovelo, como telefonistas e trabalhadores com máqui-

nas vibratórias. Outro fator predisponente é a prática de esportes que demandam arremesso 

com flexão forçada acima da cabeça e rápida aceleração, como beisebol e golfe6.

Doenças sistêmicas devem ser lembradas diante da suspeita de neuropatia do nervo 

ulnar, entre as principais estão diabetes melito, hipotireoidismo e hanseníase5. É importante, 

também, questionar se os sintomas são intermitentes ou constantes, já que quando há sin-
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tomas transitórios isso pode denotar compressão focal e isquemia transitória e pode haver 

restauração completa da função do nervo com intervenção, diferentemente de sintomas cons-

tantes, quando a lesão já está estabelecida, e o prognóstico da intervenção é incerto2,6.

Quando os portadores da referida síndrome são perguntados especificamente sobre lo-

calização da dor e os sintomas sensoriais, eles geralmente relatam que os sintomas nas regi-

ões proximais são caracterizados por dor e não por dormência, formigamento ou outras anor-

malidades sensoriais. Por muitos anos, critérios diagnósticos sensoriais na literatura foram 

limitados a sintomas que ocorrem no nervo mediano no território da mão. No entanto, na prá-

tica clínica, mais critérios sensoriais foram utilizados, não limitando os sintomas aos primeiros 

três dígitos, mas incluindo toda a superfície palmar7.

DIAGNÓSTICO

DIAGNÓSTICO CLÍNICO
O diagnóstico da síndrome do túnel cubital é clínico e necessita de dois testes provoca-

tivos positivos, o que faz o examinador precisar lançar mão de manobras semiológicas tanto 

para evidenciar essa síndrome, quanto para diferenciá-la de outras patologias que afetam a 

região e causam sinais e sintomas semelhantes. Dessa forma, uma boa anamnese e um bom 

exame físico são cruciais para o diagnóstico dessa patologia8,9. 

Os pacientes com síndrome do túnel cubital crônica podem apresentar “mão em garra”, 

ou sinal de Duchenne, que é a extensão da articulação metacarpofalângica e a flexão da arti-

culação interfalângica dos dedos mínimos e anulares, causada por um desequilíbrio entre os 

músculos intrínsecos e extrínsecos da mão6. Também, pode ser visualizado o sinal de War-

tenburg, quando o paciente tem o quinto dedo ligeiramente abduzido, quando em repouso, 

por déficit na adução5.

Um número importante de pacientes pode referir dor e parestesia no cotovelo, antebraço 

e, até mesmo, na face palmar dos dedos anelar e mínimo após a percussão do nervo ulnar no 

túnel cubital, o que caracteriza o sinal de Tinel como positivo8,9. 

O sinal de Froment pode auxiliar, também, no diagnóstico, de modo que é considerado 

positivo quando o paciente não consegue segurar, por exemplo, uma folha de papel entre os 

dedos polegar e indicador após o examinador tentar puxá-la da mão do paciente, o que é re-

sultado da perda de força do músculo adutor do polegar (inervado pelo n. ulnar). Na tentativa 

de segurar a folha de papel, o examinado flexiona a falange distal do polegar, que é função do 

nervo mediano6,10.
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EXAMES COMPLEMENTARES
Apesar do diagnóstico ser essencialmente clínico, com história e exame físico8, os exames 

de imagem e o estudo eletroneurográfico podem auxiliar no estudo da síndrome do túnel cubital. 

A eletroneuromiografia serve tanto para excluir outras causas e confirmar o diagnóstico, 

caso o exame clínico desperte dúvidas, como para auxiliar na intervenção cirúrgica e verificar 

o sucesso terapêutico11,12. Uma diminuição para menos de 50 m/s na velocidade de condução 

absoluta ou uma queda relativa na velocidade de condução de 10 m/s ou mais em um seg-

mento já são considerados critérios diagnósticos8. É válido ressaltar que se trata de um exame 

operador dependente e passível de medições incorretas, dependente das características ana-

tômicas do paciente, como músculos desenvolvidos ou obesidade13.

Em adição, exames de imagem como raio X (RX), ressonância magnética (RM) e neuros-

sonografia são de grande utilidade no estudo da patologia, uma vez que mostram diretamente 

as alterações anatômicas11,12. Incidências especiais do RX, como incidência para túnel cubital, 

podem evidenciar alterações ósseas responsáveis pela compressão. Já a RM e a neurossono-

grafia podem evidenciar alterações dos tecidos moles, que podem estar causando compres-

são no nervo9,11,12. O uso da tomografia computadorizada é feito apenas em casos seleciona-

dos, quando, por exemplo, existe uma alteração óssea importante11.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Os principais diagnósticos diferenciais a serem levantados, principalmente em apresen-

tações atípicas, são: epicondilite medial, radiculopatia cervical, plexopatia braquial, síndrome 

do desfiladeiro torácico, tumor de Pancoast e síndrome do canal de Guyon8,9,10,11,13,14.

TRATAMENTO 

A decisão do tratamento a ser escolhido para cada situação demanda de diversos fatores, 

como a história do paciente, os achados do exame físico, a gravidade da doença dentre ou-

tros. Na conduta cirúrgica, como veremos a seguir, ainda não há um padrão-ouro amplamente 

aceito e a técnica escolhida será pautada no alívio da compressão sobre o nervo, podendo ela 

ocorrer com a manutenção da anatomia normal do local ou com a criação de uma anatomia 

alternativa para o paciente15.
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CLÍNICO
O manejo não cirúrgico objetiva a melhora dos sintomas e o controle da progressão da 

doença. Ele é escolhido em casos em que as manifestações clínicas são leves, quando não há 

fraqueza motora e quando os sintomas não são persistentes16.

Dessa forma, medidas como manter o cotovelo em extensão, evitar movimentos repe-

tidos de flexão e de pressão sobre o nervo ulnar no cotovelo podem otimizar o quadro do 

doente. Há ainda a possibilidade do uso de talas noturnas de extensão, as quais imobilizam o 

cotovelo e diminuem a inflamação16. O uso de anti-inflamatórios esteroidais e não esteroidais 

ainda apresenta muitas controvérsias nos seus benefícios14.

CIRÚRGICO
A abordagem cirúrgica é recomendada quando há uma persistência do quadro clínico, fra-

queza motora, sintomas graves ou quando as medidas conservadoras não obtêm sucesso na 

prevenção da progressão da doença16. A seguir, serão citadas algumas possibilidades cirúrgicas.

A descompressão simples trata-se da abordagem cirúrgica mais utilizada, uma vez que 

apresenta baixa taxa de complicação e boa eficácia. Nela, as estruturas fasciais que encon-

tram-se comprimindo o nervo são liberadas, mas ele mantém-se em seu leito17.

A descompressão endoscópica é outra abordagem cirúrgica que tem como vantagens um 

pós-operatório menos incômodo ao paciente, uma vez que não é necessária uma imobilização 

restritiva, e uma menor chance de comprometimento do nervo cutâneo anterobraquial, o qual 

apresenta um alto risco de lesão durante a cirurgia devido à sua localização16. 

A transposição anterior é uma abordagem que requer uma maior manipulação do nervo, 

ela é indicada em casos onde a patologia está mais avançada ou quando há instabilidade do 

nervo pós-descompressão. Essa cirurgia baseia-se no deslocamento do nervo ulnar para uma 

localização anterior ao eixo de rotação do cotovelo, promovendo uma redução da tensão sobre o 

nervo e a prevenção de uma possível inflamação. Contudo, devido à manipulação mais invasiva, 

tal abordagem pode acarretar em uma nova compressão, além do risco de dano no suprimento 

sanguíneo da região e a possibilidade de comprometimento do nervo cutâneo anterobraquial18.

A epicondilectomia medial é uma técnica ainda com pesquisas limitadas e sem conclu-

sões bem definidas a respeito da sua qualidade perante as outras abordagens. Essa técnica 

baseia-se na remoção subperiosteal do epicôndilo medial, promovendo um alívio da pressão 

sobre o nervo e a abolição do movimento anormal durante a flexão do cotovelo. Dentre as 

complicações relatadas nessa abordagem estão a posterior instabilidade do cotovelo, dor no 

local da osteomia e contratura em flexão do cotovelo19.
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INTRODUÇÃO 

A síndrome do túnel do tarso (STT), também conhecida como neuralgia tibial posterior 

ou síndrome do túnel posterior do tarso, é uma condição que ocorre quando o nervo tibial fica 

comprimido ou inflamado ao passar pelo túnel do tarso. Este túnel é uma passagem estreita 

localizada na região póstero-medial do tornozelo até a face plantar do navicular, onde se cru-

zam os tendões flexor longo dos dedos e flexor longo do hálux1,2. 

A compressão dessa região pode ser intrínseca ao túnel do tarso, em que o limite su-

perior é a cortical dorsal do calcâneo e o limite distal corresponde à margem inferior dos 

retináculos flexores. Este túnel osteofibroso é composto de assoalho ósseo e teto de teci-

do fibroso, dessa forma, sendo inelástico. O retináculo se estende anterior e distalmente 

até a região posteroinferior do maléolo medial, ligando-se sobre a borda medial do tálus 

e do navicular1,2. 

As estruturas que passam pelo túnel são o tendão flexor longo do hálux, o nervo tibial e 

seus ramos, a artéria e as veias tibiais posteriores, o tendão flexor longo dos dedos e o tendão 

tibial posterior. O nervo tibial é um dos principais nervos da parte inferior da perna e fornece 

função sensorial e motora ao pé e tornozelo2,3. 

ETIOLOGIA

As causas que levam a essa compressão do túnel do tarso pode ser tanto intrínse-

ca como extrínsecas. Entre as intrínsecas, podemos citar cisto ganglionar, tendinopatia, 

tenossinovite, lipoma ou tumor, fibrose perineural, varicosidades, pés planos (valgismo 

exagerado do retropé), pés varos associados a intensa pronação do antepé, osteófitos e 

presença do músculo sóleo acessório4. E entre as extrínsecas, as causas podem ser sapa-

tos apertados, trauma, deformidade anatômica, cicatriz pós-cirúrgica, doença inflamatória 

sistêmica (artrite reumatoide), edema das extremidades inferiores e pode estar relaciona-

da com a diabetes mellitus 4. 

Os locais de maior acometimento da compressão guardam relação da anatomia com 

o trajeto do nervo e as estruturas inelásticas. Estas estruturas são o retináculo dos fle-

xores, a fáscia profunda do músculo abdutor do hálux, o assoalho ósseo, a hipertrofia 

dos músculos dos flexores curtos dos dedos e as patologias inflamatórias como a bolsa 

adventícia subcalcânea1. 
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Figura 1. Anatomia do túnel do tarso. 

Fonte: os autores, 2023.

QUADRO CLÍNICO

O paciente pode apresentar dores relacionadas à marcha e à posição ortostática, mas 

pode aparecer mesmo em repouso nos casos mais tardios. Entre os sintomas, podemos des-

tacar dor na região retromaleolar medial com características neuropáticas de choque, queimor 

e latejo, parestesia nos dedos e na planta do pé, e em alguns casos o paciente pode apresentar 

queixas do tipo neural “ascendente”1,4. 

Muitas vezes, o calcanhar é poupado porque os ramos sensoriais geralmente se originam 

próximo ao túnel, e, tipicamente, os sintomas são piores à noite. Em caso de acometimento 

prolongado do nervo tibial, poderá haver uma atrofia dos músculos inervados por ele e defor-

midades dos pododáctilos2. 

A dor referida no dermátomo medial do pé e do tornozelo pode ser irradiada pela com-

pressão da raiz L5-S1. Portanto, é útil questionar o paciente sobre o trajeto da dor por conta 

da possibilidade de ser uma ciatalgia1. 
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DIAGNÓSTICO

O questionário do histórico do paciente é importante para poder diagnosticá-lo correta-

mente. Dessa forma, deve-se indagar sobre as caraterísticas da dor, como tipo, localização, 

presença ou não de irradiação, intensidade e interferência nas atividades diárias. Além disso, 

perguntar se houve trauma, se pratica esportes, fatores que melhoram e pioram e se há pre-

sença de dor do lado oposto, pois o envolvimento bilateral abre a possibilidade de a origem da 

dor ser uma doença inflamatória sistêmica1. 

Nesse viés, deve-se realizar a inspeção do local procurando sinais inflamatórios, morfo-

logia do pé (plano ou cavo) e o relevo. Na palpação, procurar por sensibilidade da zona túnel 

do tarso e realizar uma pressão digital sobre o local. Ademais, deve-se realizar o sinal de Tinel, 

que consiste em fazer a percussão do nervo tibial posterior ao maléolo medial que irá produzir 

parestesia que irradia distalmente para o pé e dor local, será positivo caso o paciente tenha 

esta síndrome2,3. 

Outra semiotécnica é realizar o teste da dorsiflexão-eversão, em que o examinador everte 

e dorsiflexiona do tornozelo do paciente ao máximo enquanto faz dorsiflexão dos dedos por 

cinco a dez segundos. O teste é considerado positivo quando reproduz a dor. Também, é pos-

sível realizar o teste do torniquete, que consiste em enrolar o manguito em torno do tornozelo 

e inflá-lo acima da pressão arterial sistêmica, ao realizar isso, acentua-se o estreitamento do 

túnel reproduzindo os sintomas3,4. 

O uso da imagem de raio X é útil para verificar se há presença de exostoses (hipertrofia 

do tubérculo posterior do tálus) e protuberâncias devido a fraturas no tálus e no calcâneo. 

Também, é indicada a realização de uma ressonância magnetica (RM) que pode evidenciar 

causas compressivas como tumores de partes moles, varizes dentro do túnel do tarso, tenos-

sinovites e presença do músculo solear acessório1,2. 

Outro exame auxiliar é a eletroneuromiografia (ENMG), sendo os achados positivos quando 

há latência motora distal de 7ms ou mais, latência sensorial prolongada de mais de 2,3ms (indica 

que a parte sensorial está mais alterada do que a motora) e diminuição da amplitude dos po-

tenciais de ação motora do músculo abdutor do hálux ou do músculo abdutor do dedo mínimo4. 

Exames laboratoriais podem ser úteis na confirmação de patologias sistêmicas como gota 

úrica, lúpus eritematoso sistêmico, espondilite anquilosante e artrite reumatoide pois afetam 

a cápsula articular, as bainhas sinoviais e os ligamentos. O diabetes mellitus também pode 

provocar a dor local devido o processo degenerativo do nervo tibial e pelo comprometimento 

dos vasa nervorum 1. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Fascite plantar

Síndromes sistêmicas: gota, espondilite anquilosante, diabetes e artrite reumatoide

Apófise do calcâneo

Síndrome de tarsalgia idiopática

Hérnia de disco

Neuropatia periférica

Síndrome ou tríade de Haglund

Fonte: adaptado de Coughlin, 20144. 

TRATAMENTO 

O tratamento para STT pode ser conservador ou cirúrgico. O tratamento conservador 

deve ser iniciado assim que se estabelece o diagnóstico. Entre essas medidas deve-se incluir 

repouso, gelo e fisioterapia. Além dessas, pode ser usada uma órtese temporária para estabi-

lização do tornozelo2.

Em alguns casos, medicamentos podem ser prescritos como anti-inflamatórios não este-

roidais (AINES), inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS) e infiltração local com 

corticoides que reduzem o processo inflamatório aumentando as chances de o paciente aderir 

e dedicar-se aos programas de reabilitação. No entanto, é necessário cuidado no manejo para 

não injetar o medicamento no interior dos tendões ou nervos agravando o quadro clínico1,2. 

O tratamento cirúrgico consiste em descompressão do nervo tibial no túnel do tarso, 

por uma abertura do retináculo dos flexores e do abdutor do hálux e neurólise do nervo tibial 

e de seus ramos. Nos achados habituais deste procedimento, encontram-se varicosidades, 

alteração do relevo ósseo, cistos sinoviais de bainha e das articulações, tenossinovites e ten-

dinopatia, presença de músculo acessório e tumores como os neurilemomas e os sarcomas 

sinoviais1,3. 
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Este método é indicado para aqueles pacientes que após três a seis meses de tratamento 

conservador bem conduzido não obtiveram alívio dos sintomas e que foi identificado uma 

causa compressiva, ENMG positiva e achados físicos reprodutíveis2. 

Os resultados são mais bem observados nos casos de processo expansivo não invasivo e 

totalmente ressecável. E é desfavorável quando o processo compressivo crônico é decorrente 

de um processo inflamatório e fibrótico generalizado ou de doença sistêmica2.

Figura 2. Gânglio do túnel talsal com efeito de denervação do nervo plantar lateral. A. RM, 
imagem axial mostrando um cisto do gânglio do túnel do tarso (seta branca) deslocando e 
comprimindo o nervo plantar lateral (seta aberta). B. RM, imagem sagital mostrando o cisto 
do gânglio do túnel do tarso (seta branca) decorrente de uma coalização talocalcânea extra-
articular fibrosa (seta aberta). C. RM, corte axial, através do antepé demonstrando efeito de 
desnervação subaguda no músculo interósseo e adutor do hálux. Observar a intensidade do 
sinal normal das duas cabeças do flexor curto do hálux e do abdutor do hálux.

Fonte: adaptado de Coughlin, 20144. 
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INTRODUÇÃO 

As malformações congênitas são alterações no desenvolvimento embrionário causadas 

por fatores genéticos, ambientais ou infecciosos e que podem culminar em diversos efeitos 

morfológicos, estruturais ou funcionais1,2. São responsáveis por 11,2% dos óbitos, sendo a 

segunda causa na faixa etária infantil3.

Como fatores de risco para as malformações congênitas, são elencados: deficiências nu-

tricionais, exposição à radiação ionizante, excesso de bebidas alcoólicas, traumatismos, alte-

rações genéticas, idade materna e doenças durante o período gestacional1.

Dentre elas, destacam-se os defeitos de fechamento do tubo neural (DFTN), que ocorrem 

nas primeiras 4 semanas de embriogênese e envolvem diversas anormalidades, como a espi-

nha bífida4. Esta, é o defeito no fechamento ósseo posterior da coluna vertebral, sendo uma 

de suas representantes a meningocele4.

Os principais agentes causadores dos DFTN são genéticos e ambientais. Os fatores am-

bientais são diversos como o diabetes materno, deficiência de ácido fólico e zinco, alcoolismo, 

fatores socioeconômicos e o uso de anticonvulsivantes4.

EPIDEMIOLOGIA

No período de 2014 a 2018, foram registrados 3404 casos de espinha bífida, com inci-

dência de 7:10.000 nascidos vivos5. A prevalência no período de 2014 a 2015 foi de 0,06% e, 

entre 2016 e 2018, foi de 0,07%5. Observou-se uma queda de 66,22% na taxa de mortalida-

de por espinha bífida de 2005 a 20156.

Houve uma prevalência quase equivalente entre os sexos (54% do sexo masculino e 

46% do sexo feminino), 78% das mães relatam que a gravidez não foi desejada, outros 66% 

realizaram ao mínimo 6 consultas pré-natal. Um total de 59% tinha de 20 a 30 anos, 29% era 

primigestas, 34% de segunda gestação e 37% de terceira ou posterior e 20% das famílias 

possuíam histórico de espinha bífida7.

Com relação à prevalência do principal fator de risco, foi observado que 80% das mães 

não fizeram suplementação de ácido fólico durante a gravidez7.
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QUADRO CLÍNICO

MORFOLOGIA DA LESÃO
Os defeitos do tubo neural são classificados em abertos, como mielomeningoceles cra-

niorraquisquise e exencefalia-anencefalia, e fechados. A meningocele faz parte do grupo de 

defeitos fechados do tubo neural, juntamente com a encefalocele e espinha bífida oculta. Nes-

ses defeitos, diferentemente dos distúrbios abertos, a cobertura epitelial é preservada total ou 

parcialmente e não há exposição do tecido neural8,9.

Ao contrário da mielomeningocele, na meningocele não há envolvimento do tecido neu-

ral, ou seja, a medula permanece dentro do canal medular, sendo composta apenas de tecido 

meníngeo (aracnoide e dura-máter) herniado através de um defeito vertebral. A massa her-

niada é pedunculada, compressível e trans-iluminável9,10.

A pele que recobre a formação cística apresenta características típicas, como epiderme 

atrófica e ausência de anexos cutâneos, podendo apresentar graus variados de displasia9. 

Essa lesão pode ser encontrada em qualquer topografia ao longo da coluna vertebral, no 

entanto, a localização mais comum é na região lombar e lombossacra11,12.

MANIFESTAÇÕES NEUROLÓGICAS E ORTOPÉDICAS

Formas mais severas de DTN podem não ser compatíveis com a vida, provocando morte 

intra-útero ou perinatal, enquanto que outras causam problemas neurológicos, ortopédicos, 

gastrointestinais e urológicos13.

As manifestações ortopédicas dos DTN incluem pés tortos, cifose e escoliose, luxações, 

contraturas do quadril e joelho, deformidades da tíbia e fraturas patológicas. Dentre as com-

plicações neurológicas dos DTN podem ocorrer hidrocefalia, siringe, malformação de Arnold- 

Chiari, medula espinhal amarrada e hidromielia14.

Em geral, as implicações neurológicas e funcionais nos defeitos fechados do tubo neu-

ral são menores em comparação com os defeitos abertos9. Na meningocele, geralmente, o 

paciente apresenta exame neurológico normal, não apresentando disfunção esfincteriana ou 

deformidade nos membros inferiores9,10.

No entanto, podem haver lesões associadas, bem como filum terminale, coluna vertebral 

dupla (split cord malformation), hidromielia e mielomeningocele manqué 12,15,16. A recomenda-

ção de reparo cirúrgico dessa malformação se deve às possíveis complicações, que incluem 

lesão do saco herniado, vazamento de fluido efalorraquidiano e infecção12.
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DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
Os déficits neurológicos causados por meningocele são raros, os acometimentos mais 

comuns são relacionados ao seu tamanho e sua proximidade com estruturas adjacentes, 

sobretudo pela compressão desses elementos16, mas o exame físico deve ser feito de 

maneira detalhada, a fim de excluir outras possíveis complicações que podem estar as-

sociadas, como malformação de Arnold-Chiari, hidrocefalia, hidromielia, siringe e medula 

espinhal amarrada13.

EXAMES LABORATORIAIS
Marcadores bioquímicos são utilizados no rastreio pré-natal para a identificação precoce 

de um possível DTN. A principal substância analisada é a alfafetoproteína (AFP), presente no 

líquido amniótico de gestações que apresentem DTN, sendo normalmente dosada a partir do 

segundo trimestre de gestação. Não é recomendado o rastreio no primeiro semestre devido à 

baixa sensibilidade. É dito, além disso, que a medição de AFP em associação com a acetilco-

linesterase é, ainda, mais precisa para o rastreio, cerca de 96% de precisão17.

EXAMES DE IMAGEM

ULTRASSONOGRAFIA
Trata-se do principal método de rastreio pré-natal de DTN. No primeiro trimestre, o 

principal achado seria, utilizando um corte sagital, a visualização de 4 linhas hiperecogê-

nicas paralelas na região da fossa posterior. São elas no sentido anteroposterior, respec-

tivamente, região anterior do tronco encefálico, limite posterior do tronco encefálico, plexo 

coroide do IV ventrículo e osso occipital, formando 3 regiões hipoecogênicas entre essas 

4 linhas, no sentido anteroposterior, respectivamente, tronco encefálico, IV ventrículo e a 

cisterna magna (Figura 1). A não visualização ou alteração dessas estruturas é um sinal 

indicativo de mielomeningocele17. 
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Figura 1. Ultrassonografia de cabeça fetal. Região cerebral posterior num corte 
sagital com a visualização das 4 linhas e as 3 regiões cerebrais hipoecóicas. 

Figura 2. Sinal do limão. Corte axial de cabeça de um feto às 22 semanas e 6 dias com MMC 
lombo-sacra, demonstrando a concavidade do osso frontal (setas), originando o sinal do 
limão. Ventriculomegalia moderada (seta bidirecional). 

Fonte: adaptado de Meller et al., 201718.

Fonte: os autores, 2023.

No segundo trimestre, são pesquisadas principalmente características de malformação 

de Arnold-Chiari Tipo II. O sinal do limão (Figura 2) apresenta uma concavidade dos ossos 

frontais próximos à sutura coronal. Esse sinal, provavelmente, ocorre devido à baixa pressão 

hidrostática causada pelo extravasamento de LCR através da lesão, sendo descrito em 50% 

a 90% dos casos de mielomeningocele quando identificado entre as 13ª e a 24ª semanas de 

gestação, após esse período aparece em apenas 12% dos casos. Não se trata de um sinal 

específico para mielomeningocele17. 
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Figura 3. Sinal da banana.

Fonte: Os autores, 2023.

Além disso, o sinal da banana (Figura 3) se apresenta com um cerebelo comprimido na 

fossa posterior, se configurando em uma forma crescente. Presente a partir da 14ª semana, 

em 72% dos casos de mielomeningocele quando encontrado entre 14ª e 24ª semanas de 

gestação e, na maioria dos casos, em fases mais tardias da gravidez17. 

A detecção de DTN por ultrassonografia depende do tamanho e localização do defeito, 

da posição fetal, volume de líquido amniótico, condições maternas (obesidade), equipamen-

to ultrassonográfico utilizado e experiência do operador. Estudos de ultrassonografias no 

primeiro trimestre revelaram taxas de detecção superiores a 90% para anencefalia, mas 

apenas de 44% de mielomeningocele. Já no segundo trimestre, a taxa de detecção subiu 

para 92 a 95%17.

ULTRASSONOGRAFIA 3D
Na mielomeningocele, a ultrassonografia 3D pode auxiliar na avaliação do defeito, 

especialmente em fetos do segundo e início do terceiro trimestre, idealmente quando se 

visualiza o feto em posição de pronação. As suas vantagens são permitir uma melhor 

visualização da lesão, tornando mais fácil o aconselhamento pré-natal, a determinação 

do nível preciso da lesão (em 79% dos casos) e da arquitetura do sistema ventricular e 

cisterna magna do feto17.
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RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
A ressonância magnética (RM) ultrapassa algumas limitações da ultrassonografia 2D e 

capacidade de diferenciação precisa dos diferentes tecidos, aumentando o detalhe anatômico 

e minimizando os artefatos causados pelo movimento fetal, sendo uma indicação importante 

para a realização da RM, a avaliação de potenciais candidatos à cirurgia intrauterina. Pode-se 

considerar fazer uma RM fetal para confirmar achados ultrassonográficos incertos, definir me-

lhor o nível da lesão e excluir ou detectar outras anomalias do SNC17. 

Figura 4. RM em feto com mielomeningocele. A. corte sagital; e B. corte axial em ponderação T2 de 
um feto com 30 semanas com lesão de mielomeningocele de grandes dimensões. C. corte sagital da 
lesão de mielomeningocele lombar; D. corte sagital da herniação do tronco cerebral; E. vérmis inferior 
do cerebelo; F. corte sagital da ventriculomegalia associada; e G. corte axial da ventriculomegalia. 

Fonte: os autores, 2023.

TRATAMENTO

CUIDADOS PERINATAIS 
O diagnóstico pré-natal da comorbidade, possibilita que precauções e cuidados possam 

ser previstos, em relação ao parto, orientações e informação dos pais referente a morbidades 
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associadas e às providências a serem realizadas imediatamente após o nascimento, assim 

como o comunicado aos profissionais envolvidos no tratamento multidisciplinar19,20.

ESCOLHA DO TIPO DE PARTO 
O parto cesáreo eletivo tem sido recomendado para o nascimento de bebês com diag-

nóstico prévio de meningocele. Deve ocorrer antes do início das contrações uterinas, resguar-

dando do trauma mecânico posto sobre o tecido nervoso exposto intraútero e no decorrer de 

sua trajetória, resultando em melhor prognóstico neurológico funcional20,21,22,23.

AVALIAÇÃO E MANEJO PRÉ-OPERATÓRIO
Logo após o nascimento, o primeiro passo é a avaliação e a estabilização clínica e he-

modinâmica do paciente. É recomendável a proteção do placódio com gaze estéril embebida 

com solução fisiológica morna, encoberto por curativo plástico (impedindo o ressecamento e 

adesão do curativo) e o neonato pode ser colocado em decúbito ventral ou lateral para não 

realizar pressão sobre o tecido exposto. As precauções de não exposição ao látex necessitam 

ser dispostas desde o parto. Antibióticos profiláticos devem ser utilizados antes do reparo 

cirúrgico para reduzir o risco de infecções24,25.

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
Compreendendo que os déficits neurológicos são, na maior parte das vezes, irreversíveis, 

a finalidade do tratamento cirúrgico é a proteção do tecido nervoso viável, reestabelecimento 

anatômico e a redução do risco de infecções neurológicas. O reparo cirúrgico deve ser realiza-

do e pode ocorrer por técnicas diferentes. No recém-nascido, com suturas em camadas, pre-

cisa ser idealmente nas primeiras 24h após o nascimento, estendendo-se às primeiras 48h. A 

precocidade deve-se à minimização do risco progressivo de infecção26. Ou, ainda, durante a 

gestação, com técnicas de cirurgia fetoscópicas com triplo acesso percutâneo ou a “céu aber-

to” com laparotomia materna. 

A cirurgia aberta no recém-nascido é realizada com dissecção das camadas de te-

cido e posterior sutura, corrigindo o defeito que mantém as estruturas neurais expostas, 

reestabelecendo seu formato tubular e pressão no sistema nervoso central. Esse fecha-

mento acaba levando ao ancoramento da medula ao sítio cirúrgico e, com o crescimento 

da criança, podem surgir alterações neurológicas associadas ao estiramento da medula 

e das raízes nervosas. É válido relatar que o tratamento padrão da mielomeningocele 

tem sido a correção cirúrgica neonatal. Todavia, trabalhos recentes vêm demonstrando 
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a eficácia de cirurgias intra-útero para a correção da mielomeningocele, existindo bom 

prognóstico em casos já publicados 27.

A cirurgia intrauterina de mielomeningocele é caracterizada como cirurgia aberta, incluin-

do laparotomia e histerotomia. A incisão é feita de acordo com a posição do feto, anterior ou 

posterior. O LA é extraído e armazenado em um recipiente estéril aquecido para reinjeção no 

final do procedimento. O procedimento envolve duas especialidades médicas: medicina fetal 

e neurocirurgia27.

Técnicas neurocirúrgicas clássicas são usadas para corrigir o defeito (fechamento em três 

planos de sutura: dura-máter, aponeurose e pele). No entanto, os riscos maternos associados 

a este procedimento são elevados. Envolve a exposição do útero materno por laparotomia, 

abrindo o miométrio e a membrana amniótica até que o feto seja exposto diretamente. Embora 

potencialmente benéfica em crianças, esta técnica está associada a alta morbidade materna e 

alto risco de infecção pelo líquido amniótico e seu contato com a medula óssea27.

 A cirurgia fetal por via endoscópica, teve sua abordagem inicial antes mesmo da in-

trauterina aberta, mas não se mostrou muito eficiente à época. Atualmente, encontram-se em 

vários estágios de aplicação clínica3.
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INTRODUÇÃO 

A malformação de Chiari (MC) (também chamada de malformação de Arnold-Chiari) pode 

ser definida como um conjunto de patologias que, com uma única exceção, têm em comum a 

herniação do tecido cerebelar através do forame magno, podendo ou não ter outros defeitos 

intracranianos ou extracranianos, como hidrocefalia, encefalocele, siringomielia ou disrafismo 

espinhal. O termo Chiari foi usado em referência a uma série de autópsias de pacientes do 

século XIX descritas e analisadas por Hans Chiari1,2.

Atualmente, as classificações mais aceitas para MC são as tipo I, II, III e IV, que variam 

de acordo com a gravidade e morfologia da condição apresentada. Normalmente, essa clas-

sificação é feita através de exames de imagem ou autópsia. A malformação de Chiari I (MCI) 

é a mais comum, encontrada em crianças e adultos, e também a de menor gravidade, sendo 

muitas vezes encontrada de forma incidental2,3. Ela consiste na projeção de uma ou ambas as 

tonsilas cerebelares por 5 mm através do forame magno2. A malformação de Chiari II (MCII) 

pode ser caracterizada por um mesencéfalo em bico, deslocamento inferior das amígdalas e 

vérmis cerebelar e mielomeningocele espinhal4. Os tipos III e IV envolvem o deslocamento de 

todo o cerebelo para fora do crânio3.

Até o momento, nenhuma causa definitiva para a herniação do tecido cerebelar foi 

identificada. Entretanto, algumas situações parecem favorecer o aparecimento da condição, 

como o aumento da pressão intracraniana (PIC), distúrbios no desenvolvimento embrionário 

do compartimento ósseo da fossa posterior, resultando em um volume de compartimento 

menor, entre outras. Além disso, tanto na MCI como na MCII, há a obstrução do fluxo liquó-

rico, que torna possível o desenvolvimento de hidrocefalia e de siringomielia1,2.

Embora a quantidade de diagnósticos tenha aumentado ao longo dos anos, por conta da 

maior disponibilidade dos exames de imagem, a incidência de MC, clinicamente significativas, 

é consideravelmente menor. A MCI é o tipo mais frequente, tendo uma prevalência de cerca 

de 0,5 a 3,5% da população em geral, com predominância do sexo feminino (1,3:1), enquanto 

a MCII ocorre em 0,44/1000 nascidos vivos2. Ademais, a apresentação clínica das MC é fre-

quentemente dividida em dois pontos, na primeira infância (entre 8 e 9 anos) e em adultos 

(entre 41 e 46 anos), com razões ainda não compreendidas3.

Com base no exposto, o objetivo deste capítulo é discutir e sintetizar as informações 

acerca do quadro clínico, diagnóstico e tratamento das MC, especialmente da MCI e da MCII, 

já que são os quadros mais comumente encontrados.
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QUADRO CLÍNICO 

Os pacientes que possuem a MCI, em sua maioria, são assintomáticos, no entanto o sin-

toma mais comum é a dor local ou cefaleia na região occipital e cervical5. É notório que a 

cefaleia na região occipital e cervical pode ser exacerbada após a realização da manobra de 

Valsalva, além de tosse, riso e espirros, o que se dá devido ao espaço reduzido do forame 

magno, sendo uma forma de diferenciação de outras cefaleias crônicas6.

É importante ressaltar que, as manifestações de MCI na população pediátrica e nos adul-

tos podem se diferenciar, visto que os pacientes pediátricos, geralmente, não conseguem se 

queixar especificamente das dores de cabeça e apresentam apneia central do sono, dificulda-

des alimentares, choro e irritabilidade5.

Ademais, pacientes com a MCI podem apresentar disfunções cerebelares como var-

redura de fala, ataxia e nistagmo. Neuropatias cranianas devido à compressão do tronco 

cerebral também são observadas, como paralisia de cordas vocais, rouquidão, fraqueza 

palatina, disartria, atrofia da língua, aspiração recorrente, distúrbios respiratórios e nis-

tagmo7. Sintomas menos comuns decorrentes da compressão como perda auditiva neu-

rossensorial, bradicardia sinusal, soluços e síncope, também são relatados. Outras mani-

festações menos frequentes incluem sintomas de fraqueza, hiperreflexia, espasticidade e 

sinais de Babinski8,9. A MCI pode, também, apresentar hidrocefalia, mielopatia, disfunção 

orofaríngea, escoliose, seringomegalia e edema de medula espinhal, assemelhando-se a 

outras diversas condições neurológicas9.

Por sua vez, a MCII, quase sempre, está associada à mielomeningocele torácica ou lom-

bossacra10. Essa condição é detectada geralmente durante o pré-natal e suas manifestações 

incluem fraqueza em braços, estridor, disfagia, apneia, hidrocefalia progressiva e comumente 

associada a uma ou mais síndromes como escoliose ou siringomielia10,11.

A MCIII é representada por uma encefalocele cervical alta e/ou occipital associada, 

adjunto ao deslocamento caudal do tronco encefálico12. Os dados e o curso clínico da MCIII 

são limitados devido sua gravidade13. Os pacientes apresentam uma alta taxa de mor-

talidade por insuficiência respiratória e as crianças que sobrevivem apresentam graves 

problemas neurológicos, epilepsia, deficiência intelectual, paralisia de nervos cranianos 

inferiores e hipotonia12,13.

O MC IV se manifesta como uma hipoplasia cerebelar com fossa posterior pequena, au-

sência de foice do cerebelo, forame magno e tentório estreitados14.
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DIAGNÓSTICO 

A avaliação diagnóstica das MC se dá por meio de exames de imagem, sendo a resso-

nância magnética (RM) de cabeça e coluna cervical o principal método diagnóstico, o qual 

possibilita a visualização de herniação do tecido cerebelar através do forame magno2.

Considerando a MCI, forma de apresentação mais comumente encontrada, o principal 

achado ao estudo da RM é a herniação das tonsilas cerebelares por meio do forame magno, 

sendo que em crianças elas se encontram, aproximadamente, >3mm abaixo do nível do forame 

magno e, em adultos, >5mm1,2. Ademais, podem se somar outros achados como a presença de 

tonsilas “peg-like” ou “pontiagudas”, siringomielia, apagamento de espaços liquóricos e uma 

diminuição da fossa posterior, achados esses que podem estar relacionados a um estado de 

maior compressão cerebelar e, consequentemente, manifestações clínicas mais expressivas1,2. 

Figura 1. Achado radiológico típico de MCI em RM, observa-se em 
plano sagital a ectopia das tonsilas cerebelares e a siringomielia 
marcada em asterisco preto.

Fonte: Fric et al., 20195.
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Já em MCII, a RM pode evidenciar uma fossa posterior pequena, tronco cerebral deslocado 

para baixo, IV ventrículo tipicamente pequeno e deslocado para o canal cervical, placa tectal em 

bico (notada devido à fusão dos colículos formando uma massa única). A amígdala cerebelar 

inferior pode estar deslocada e, ao exame de RM da coluna, também é possível observar espinha 

bífida aberta e mielomeningocele4. 

É válido elucidar também que, diferentemente da MCI, a primeira observação das MCII a 

IV pode se dar por meio da ultrassonografia morfológica fetal, comumente realizada durante o 

segundo trimestre gestacional, a qual pode revelar alguns sinais específicos, principalmente no 

que diz respeito às MCII e MCIII. Dentre esses achados existem dois sinais dito como clássicos, 

o sinal do limão do calvário frontal anterior, que apresenta perda da curvatura convexa normal 

e um achatamento ou arqueamento dos ossos do crânio para dentro, bem como o sinal da ba-

nana, representando um defeito do tubo neural mais distalmente, sendo este com relação ao 

cerebelo, demonstrando uma morfologia anormal com curvatura anterior do cerebelo e uma 

obliteração da cisterna magna2. 

Figura 2. Ultrassom in útero. A. sinal da banana; e B. sinal do limão.

Fonte: Massimi et al., 202011.
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Figura 3. RM de CM3. A. pré-operatório, mostrando meningoencefalocele 
suboccipital com herniação parcial do cerebelo hipoplásico 
e lobos occipitais; B. após correção cirúrgica.

Fonte: Massimi et al., 202011.

Com relação especificamente à MCIII, como já supracitado, o seu diagnóstico, ou pelo me-

nos suspeita diagnóstica, pode se dar por meio da ultrassonografia fetal, todavia, alguns casos 

vão requerer uma melhor análise por meio da RM, a qual pode ser feita, também, intra-útero11. 

Ao exame de imagem da RM, podem ser vistos inúmeros defeitos de grande complexidade, 

como anomalias ósseas, forame magno alargado, hipoplasia dos ossos parietais, agenesia cer-

vical posterior entre outros, além de anomalias intracranianas, como deslocamento das tonsilas 

cerebelares, vermis e, também, do IV ventrículo, aplasia da foice posterior, presença de hidroce-

falia e herniação do cerebelo através de um defeito occipital ou cervical superior11,12. Em casos 

mais graves, é possível que o tecido herniado inclua todo o tronco encefálico, os lobos occipitais 

e até mesmo os parietais, o que torna o prognóstico ainda pior nesses casos13. 

No tocante aos exames laboratoriais, estes não são muito úteis para o diagnóstico em 

si. Todavia, são importantes no que se refere ao planejamento cirúrgico para o tratamento 

das MC, sendo necessária a solicitação de estudos de rotina como hemograma, coagulogra-

ma e eletrólitos2.
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TRATAMENTO

O tratamento para a MC é exclusivamente cirúrgico e, em geral, se deve ao caráter sintomá-

tico da apresentação da doença, não bastando um achado radiológico. Assim, leva-se em conta 

o comprometimento da qualidade de vida do paciente, ou seja, se há compressão de estruturas 

importantes, sintomas medulares, entre outros. A cirurgia mais comumente realizada é a de 

descompressão da fossa posterior.

Não há indicação de cirurgia em MCI para pacientes com achados incidentais ou pouco 

sintomáticos, sendo considerada em pacientes com os sintomas típicos e com comprometi-

mento da qualidade de vida5. A cirurgia para a MCI tem como objetivo descomprimir o forame 

magno, também chamada de descompressão occipito-cervical, com isso faz-se uma pequena 

craniectomia acima do forame magno, laminectomia de C1, bem como duroplastia expansiva5. 

Nem sempre é necessário ressecar as tonsilas cerebelares, apenas se elas impedirem a correta 

descompressão. Após isso tem-se a reconstrução da cisterna magna e da passagem do líquido 

cefalorraquidianopelo forame magno5. 

Figura 4. A. RM ponderada em T2, pré-operatório de MCI 
sintomático de uma mulher de 21 anos. B. RM ponderada em T2, 
pós-operatório de descompressão.

Fonte: Holly e Batzdorf, 20193.
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Figura 5. Visão intraoperatória de MCII mostrando a herniação do rombencéfalo antes (A) e 
depois (B) da dissecação aracnoide. O vérmis foi removido para abrir o IV ventrículo (B).

Fonte: Massimi et al., 202011. 

A MCII, se assintomática, pode ser acompanhada a longo prazo, sendo necessário avaliar 

cuidadosamente a clínica e os exames de imagem de neonatos e lactentes, com especial atenção 

para o aparecimento de hidrocefalia. Apesar de raro pode haver manifestações mais tardias na 

adolescência e na vida adulta, o que possivelmente necessitará de intervenção cirúrgica. A cirurgia 

de descompressão da fossa posterior é realizada em pacientes sintomáticos sem outras causas de 

deterioração definidas ou se descartada hidrocefalia, bem como se houver siringomielia progressi-

va10,15. A cirurgia é realizada por meio de uma laminectomia de C1 até a porção cervical mais baixa 

envolvida15. Os resultados dependem do estado pré-operatório, sendo que a resolução clínica cos-

tuma ser esperada em pacientes cujos sinais e sintomas foram causados pelo aumento da PIC15. 

Como a MCIII é potencialmente uma condição letal, há necessidade do fechamento primá-

rio da malformação. Há controvérsias em relação ao momento ideal da cirurgia, sendo que tal 

intervenção consiste em ressecar o tecido herniado não funcionante, preservando ao máximo os 

tecidos saudáveis e proporcionando uma maior acomodação das estruturas da fossa posterior, 

ou seja, fechamento da anomalia11,12.

Há poucos registros na literatura a respeito do acompanhamento e da intervenção cirúrgica na 

MCIV, sendo que é uma apresentação bastante rara, reservada a poucos casos relatados no mundo.
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INTRODUÇÃO 

A cranioestenose ou craniossinostose é descrita como fusão prematura das suturas cra-

nianas que impede o crescimento adequado do encéfalo e a formação anatômica esperada. 

Classifica-se conforme as suturas envolvidas, as malformações associadas e se são ou não 

ligadas às síndromes e alterações genéticas1,2. 

Embora os mecanismos genéticos ainda estejam sendo estudados, sabe-se que alguns 

fatores de risco se relacionam com o aparecimento da patologia: idade materna ≥40 anos, ex-

posição gestacional a medicações (em especial os anticonvulsivantes, como o ácido valpróico), 

tabagismo, etilismo e hipotireoidismo materno2.

Dentre as diversas apresentações de craniossinostose, tem-se a sinostose metópica, cuja 

consequência é o crânio em formato triangular ou trigonocefalia1. A trigonocefalia, portanto, 

ocorre devido ao fechamento prematuro da sutura metópica, antes dos 3 meses de vida, o que 

resulta na restrição do crescimento do osso frontal2. 

Tal fusão precoce levará à formação da crista metópica que pode estar associada ao hi-

potelorismo orbital, pregas epicânticas, hipoplasia orbitária lateral, alargamento biparietal e 

outros achados3. 

De acordo com o ângulo frontal (formado por duas linhas bilaterais que conectam o ptério 

ao násio), a trigonocefalia pode ser classificada como leve (entre 96 e 103 graus), moderada 

(entre 90 e 95 graus) e grave (menor que 89 graus)2. Além disso, o diagnóstico de hipoteloris-

mo é feito a partir da medida da distância interpupilar e é importante ser diagnosticado, pois 

pode gerar distúrbios de acomodação visual com o tempo.

Em aproximadamente 85% dos casos, a doença é isolada e não sindrômica e envolve 

apenas uma sutura. Em raros casos, alterações visuais, perda auditiva, distúrbios do sono, 

atresia coanal e atraso psicomotor com deficiência intelectual podem compor o quadro². O 

diagnóstico diferencial das craniossinostoses deve ser realizado com as malformações crania-

nas posicionais bem como com outras doenças que possam levar ao mau desenvolvimento do 

encéfalo e ao hipodesenvolvimento craniano secundário. Anormalidades metabólicas como 

hipofosfatasia, osteosclerose e mucopolissacaridose podem, também, exercer papel impor-

tante nas malformações cranianas2.
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EPIDEMIOLOGIA

A incidência estimada das craniossinostoses é de 1:2.500 nascidos vivos, sendo que des-

ses apenas 8% são sindrômicas ou de padrão familiar1. A sinostose metópica predomina no 

sexo masculino (75 a 85% dos casos)3, na gestação de gêmeos e na apresentação sentada do 

feto ao nascer.

QUADRO CLÍNICO

A base para o diagnóstico é o exame físico, e o principal achado ao se deparar com a 

suspeita de uma craniossinostose é o formato irregular da cabeça. Assim, a trigonocefalia se 

caracteriza pelo aspecto triangular ou em forma de cunha da região frontal, com a protrusão 

da testa e retração das cristas orbitais bilateralmente (Figura 1). 

Figura 1. Criança com trigonocefalia.

Fonte: Ghizoni et al., 20163.
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Ademais, os pacientes com craniossinostose não tratados precocemente podem desen-

volver sinais de hipertensão intracraniana (HIC) crônica, distúrbios cognitivos e de desenvol-

vimento como ganho insuficiente de peso, distúrbios visuais, de audição e de linguagem3. A 

craniossinostose metópica é a única comumente associada a distúrbios cognitivos, principal-

mente devido à restrição do crescimento dos lobos frontais3.

Com a suspeita clínica de craniossinostoses, após exame físico com uso de medidas cra-

niométricas, partimos para o diagnóstico por imagem baseado em tomografia computadori-

zada (TC) com reconstrução tridimensional, avaliando a sutura fundida, tamanho ventricular, 

defeitos do corpo caloso e sinais sugestivos de aumento da PIC (pressão intracraniana), como 

exoftalmia acentuada, “impressão do polegar” ou padrões de “prata batida”, perda das dobras 

girais e cisternas comprimidas, sendo o aumento da PIC mais comum em fusões de múltiplas 

suturas ou nas craniossinostoses sindrômicas1.

Existem algumas perguntas que ajudam a suspeitar clinicamente de uma craniossinos-

tose: “a deformidade estava presente no nascimento?” e “houve melhoria da deformidade?”. 

Essas perguntas são relevantes, pois caso a deformidade não esteja presente no nascimento, 

deduz-se que foi desenvolvida no período neonatal, se tratando, portanto, de deformidades 

não sinostóticas. Além disso, a craniossinostose piora com o tempo, enquanto as deformida-

des não sinostóticas melhoram à medida que a criança desenvolve o controle da cabeça e o 

crânio não está mais sob pressão localizada por longos períodos3.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico clínico da trigonocefalia inicia-se, geralmente, pelos próprios pais ao perce-

berem uma alteração triangular na região frontal do crânio nos primeiros seis meses de vida2. 

No entanto, a suspeita pode ser feita logo após o nascimento, onde a equipe médica da sala 

de parto, juntamente com o pediatra responsável, realiza o primeiro exame físico do recém- 

nascido, buscando malformações4. 

Fisiologicamente, sabe-se que, durante o parto, há a compressão da calota craniana do 

recém-nascido, por isso, é normal que após o nascimento a cabeça deste apresente pequenas 

deformações, porém em torno de 7 a 10 dias o formato deve retornar ao normal. A persistên-

cia dessas alterações deve ser um sinal para uma investigação mais detalhada, tendo em vista 

que a anomalia da cranioestenose não melhora após o nascimento5. Além disso, pode-se ter 

a suspeita desde a fase intrauterina, por meio da ultrassonografia (USG) ou ressonância mag-

nética (RM) fetal, nas quais se observam assimetrias cranianas ou craniofaciais2. 
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Conforme citado anteriormente, o exame físico do neonato tem extrema importância para 

o levantamento da hipótese diagnóstica de cranioestenose. A observação da morfologia cra-

niofacial, palpação e mensuração do diâmetro anteroposterior (DAP) e diâmetro biauricular 

(DBA), devem ser realizadas6. Geralmente, quando uma única sutura se fecha precocemente, 

ocorre uma diminuição do crescimento na área da sutura acometida, com um crescimento 

compensatório nas áreas das outras suturas fisiológicas e este crescimento compensatório 

produz as características típicas dos crânios nas cranioestenoses4. 

No caso da trigonocefalia, observa-se um formato triangular na região frontal do crânio, 

uma anomalia que forma uma crista mediana, que remete ao aspecto de uma “proa de barco”. 

O distúrbio, também, repercute no formato triangular da parte superior da cabeça, por isso 

o nome trigonocefalia3. Ademais, evidências na face, além do crânio alongado, podem ser 

visualizadas, como a definição maior dos olhos e o hipotelorismo, assim como pode ter um 

estreitamento de toda a face. Além disso, durante o exame clínico é possível sentir a rigidez 

na proeminência frontal durante a palpação5.

Para confirmar a suspeita, é importante realizar alguns exames complementares de ima-

gem, que permitem constatar o fechamento precoce das linhas de sutura e encontrar possí-

veis alterações nos ossos faciais1. Os exames complementares de imagem mais utilizados são 

citados a seguir.

TC DE CRÂNIO COM RECONSTRUÇÃO ÓSSEA 3D
É considerada o padrão-ouro para o diagnóstico com alta sensibilidade e especificidade. 

Permite a visualização do crânio em sua totalidade e a identificação de possíveis fechamentos 

precoces de suturas e de modificações da base do crânio e das órbitas. É útil principalmente 

quando há suspeita de fechamento de mais de uma sutura, quando o exame físico apresenta 

alterações muito sutis ou quando existem modificações mínimas do crânio (Figura 2). Não 

obstante, devido à elevada carga radioativa, tal exame é indicado apenas em casos em que 

este se torna essencial para o diagnóstico e planejamento terapêutico. 
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Figura 2. Trigonocefalia representada em tomografia 3D.

Fonte: adaptado de Castillo, 20217.

RM ENCEFÁLICA
Possui uma boa sensibilidade para detectar alterações no crânio e no encéfalo, como o 

fechamento precoce das suturas. 

RADIOGRAFIA
Apesar de ser menos solicitada, o exame pode auxiliar na visualização das estruturas ós-

seas, como as placas do crânio. Quando o exame físico e anamnese não conseguirem diferen-

ciar os diagnósticos, uma série radiográfica pode ser suficiente para excluir cranioestenoses e 

evitar uma exposição maior à radiação3. 

USG DE SUTURAS CRANIANAS
Exame usado para descartar a cranioestenose, sendo, porém, ainda subutilizado por pro-

fissionais de saúde. Apresenta excelente imagem de superfícies estruturais, com o potencial 

para confirmar ou excluir a fusão das suturas do crânio. Classifica a sutura como aberta, fe-

chada ou indeterminada e, embora a sutura aberta avaliada por um radiologista com expe- 
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riência neste exame possa excluir o diagnóstico de cranioestenose, se a sutura estiver fechada 

ou não poder ser determinada ou haja elevada suspeita clínica, o paciente deverá ser imedia-

tamente encaminhado ao neurocirurgião pediátrico para continuar a avaliação adequada, pois 

o exame é examinador-dependente. É válido ressaltar que o ultrassom transfontanela não é 

recomendado para realizar a avaliação do fechamento precoce das suturas, pois em alguns 

casos a fontanela pode permanecer aberta mesmo com a anomalia1. 

Desse modo, os achados nos exames de imagem de cranioestenose incluem: junção óssea, 

elevação óssea, hipodesenvolvimento do osso frontal, estreitamento ou apagamento da sutura 

envolvida. A falta de crescimento ósseo, por fechamento da sutura, geralmente resulta no não 

desenvolvimento do espaço subaracnoideo subjacente, levando a uma indicação cirúrgica5.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No que diz respeito ao diagnóstico diferencial, os pediatras devem reconhecer as dife-

renças entre as deformidades cranianas do tipo cranioestenoses e as deformidades cranianas 

posicionais. Essa análise leva em consideração o exame físico e anamnese, sendo as principais 

diferenças listadas no Quadro 13. 

Fonte: Ghizoni et al., 20163. 

Quadro 1. Comparação entre a evolução de 
cranioestenoses com a de deformidades não sinostóticas.

Cranioestenoses Deformidades Não Sinostóticas

Presentes ao nascimento Desenvolvem no período neonatal

Não existe uma posição 
preferida para dormir

Existe uma posição preferida para dormir, 
na tentativa de “compensar” a deformidade

Evolução com piora Evolução com melhora

Porém, em todo caso de suspeita, com ou sem confirmação diagnóstica, deve-se enca-

minhar o paciente para um neurocirurgião pediátrico, a fim de realizar uma avaliação mais 

detalhada e específica, haja vista que o diagnóstico precoce reduz as chances de sequelas de 

neurodesenvolvimento na criança4.



| 761

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

TRATAMENTO 

O tratamento da trigonocefalia é essencialmente cirúrgico e deve ser realizado por um 

neurocirurgião, preferencialmente ainda no primeiro ano de vida, a fim de obter melhor re-

sultado pós-cirúrgico, além de diminuir a chance de complicações e de impedir a progressão 

da deformidade. Somado a isto, é importante considerar que o lactante tenha um ganho 

ponderal adequado para conseguir realizar a cirurgia, sendo o peso mínimo de 3kg e o reco-

mendado de 5kg8. Nesse contexto, para o bom prognóstico cirúrgico, é fundamental que o 

diagnóstico seja feito precocemente, possibilitando um acompanhamento neurológico mais 

amplo até a operação9. 

A cirurgia consiste na reestruturação dos ossos frontais atingidos e tem por objetivo cor-

rigir a má formação do crânio e evitar a deformidade do crânio e da face, uma vez que a evolu-

ção da trigonocefalia pode cursar com comprometimento da integridade encefálica, causando 

distúrbios no desenvolvimento neuropsicomotor6. Ocasionalmente pode ocorrer hipertensão 

intracraniana (HIC), condição grave que pode ser prevenida com a execução da cirurgia. Por-

tanto, deve-se sempre observar se há presença dos sinais de alarme indicativos de HIC, como 

inflamações constantes da córnea e estrabismo10. É válido ressaltar que a principal compli-

cação intraoperatória consiste em hemorragias, o que indica a necessidade de reforço das 

técnicas de hemostasia com intuito de diminuir morbidade8.

Ademais, a literatura aponta várias técnicas diferentes para a correção das cranioesteno-

ses, como: reconstrução total aberta da calota craniana, craniectomia minimamente invasiva 

com uso de capacete pós-operatório, craniectomia minimamente invasiva com uso de molas 

e distratores cranianos. Dentre tantas técnicas, o que define a melhor escolha operatória é a 

disponibilidade de recursos locais, experiência da equipe cirúrgica e a gravidade da apresen-

tação clínica de cada paciente1,6.
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INTRODUÇÃO 

Craniossinostoses (CS) é o termo designado às malformações congênitas, que se carac-

terizam pelo fechamento precoce das suturas cranianas. Essas variações resultam em defor-

midades cranianas e faciais, classificadas em diferentes graus de acordo com o número e as 

suturas acometidas1. Assim, a escafocefalia (EC) é o nome dado ao tipo de CS que envolve 

apenas o fechamento precoce da sutura sagital2. Além disso, as CS possuem classificações de 

acordo com a sua causa, podendo ser sindrômicas ou não. 

A EC é caracterizada pelo aumento anteroposterior do crânio, com uma diminuição da 

largura e uma ampliação do comprimento. Dessa forma, ele passa a ter um aspecto alongado 

com predomínio de projeção frontal (em bossa) ou occipital para compensar a redução do 

volume. Ainda, pode ocorrer a formação de uma crista na sutura sagital1. A palavra escafo 

exprime a ideia de barco ou canoa semelhante ao formato adquirido nesta malformação2.

EPIDEMIOLOGIA

A incidência real da CS é estimada em torno de 1 a cada 2.500 nascimentos. Dentre essas, 

a EC é a mais frequente, predominando entre 40 e 60% sendo mais comum no sexo masculino2. 

Chatterjee, em 2009, descreveu 47 crianças com escafocefalia encaminhados ao centro cra-

niofacial de Birmingham durante 3 anos. O primeiro a reconhecer a condição foi o pediatra, em 

64% dos pacientes; os pais em 25%; e, por último, o clínico geral em 11%. Em outros estudos, a 

taxa de encaminhamento pelo pediatra chegou a 90%3. A média do encaminhamento pelo pedia-

tra foi a mais precoce em torno de 8 meses, em comparação com os pais e os clínicos gerais em 

média de 24 meses, demonstrando a importância do reconhecimento na suspeita de CS. 

Outro estudo mostrou que a escafocefalia foi reconhecida em um terço dos pais ao nas-

cimento, além de uma taxa de diagnóstico perinatal semelhante. A importância desta taxa foi 

devido à abordagem cirúrgica realizada4.

QUADRO CLÍNICO

A apresentação clínica mais comum de cranioestenoses é percebida pela queixa de 

pais ou responsáveis, ainda dentro do primeiro ano de vida da criança, a respeito de al-
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terações no formato de seu crânio e deformidades que, também, podem ser observadas 

pelo acompanhamento médico5,6. A EC, devido ao seu acometimento da sutura sagital, 

apresenta-se com o crescimento anteroposterior desproporcional do crânio, causando es-

treitamento bitemporal e biparietal, que se mantém mesmo com o passar do tempo e 

desenvolvimento da criança5,7.

Apesar do fechamento precoce da sutura, o cérebro da criança mantém seu crescimento 

normal. Contudo, com a abóbada craniana dismórfica pode levar ao surgimento de alterações 

neurológicas, como a elevação da pressão intracraniana e raramente à hidrocefalia, sendo 

mais comum em crianças com CS sindrômicas ou múltiplas: afecção do nervo óptico pela 

elevação da PIC, com o sinal clínico de papiledema, com risco de amaurose. Quanto maior o 

tempo no qual a criança permanecer com a alteração craniana, maiores as chances de desen-

volver alterações no neurodesenvolvimento, sendo mais comuns déficits de atenção e com 

memória de curto prazo8, portanto um diagnóstico e intervenção mais precoces, podem afetar 

no prognóstico futuro7,9.

DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA E EXAMES DE IMAGEM
Devido à sua prevalência, é importante que os pais reconheçam essa alteração nas pri-

meiras semanas ou nos primeiros meses de vida. No entanto, em alguns cenários, o diagnós-

tico pode ser negligenciado pela família ou pediatra. Nesses casos, o médico deve estar ciente 

dessas questões e aconselhar a família sobre a importância de procurar uma equipe especia-

lizada. Visto isso, é importante que os profissionais consigam reconhecer e diagnosticar a CS. 

O exame físico e a anamnese são as peças mais importantes na avaliação da criança2.

Ao exame físico, na palpação pode-se sentir um cume na sutura sagital. Além de notar 

que a fontanela anterior pode não estar fechada. Uma bossa frontal compensatória e protru-

são occipital podem ocorrer em graus variados1.

Um dos critérios clínicos estabelecidos para diagnóstico é o índice craniano (IC), repre-

sentado pela razão da medida máxima da extensão lateral (largura) e do comprimento cra-

niano (largura/comprimento x 100) obtidos por exames de imagem. Os valores normais de IC 

estão entre 76-78%; as crianças portadoras de EC apresentam IC entre 60-67%. Não obstan-

te, alguns autores criticam este método por não ser específico, podendo falhar, sugerindo que 

outros meios mais fidedignos sejam utilizados1.
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O uso de métodos diagnósticos por imagem na EC tem por objetivo a confirmação do 

diagnóstico clínico, a pesquisa de anormalidades e da extensão destas com o intuito de es-

tabelecer o planejamento cirúrgico e a investigação da equipe médica, além da formulação 

adequada do prognóstico do paciente10,11. Embora seja primariamente de caráter clínico, no 

diagnóstico, a partir do exame físico associado à sintomatologia, a solicitação dos exames de 

imagem é importante para determinação da topografia acometida, sobretudo em pacientes 

com o diagnóstico duvidoso, além de ser ferramenta importante para evitar o subdiagnóstico 

e documentação para o médico em caso de complicações cirúrgicas11.

Nesse sentido, a tomografia computadorizada (TC) com reconstrução tridimensio-

nal (3D) é o método diagnóstico padrão-ouro para CS com os achados demonstrados 

na Figura 1, preferencialmente em quadros clínicos sindrômicos, em que muitas suturas 

podem estar envolvidas. Ademais, o reconhecimento de sinais de hipertensão intracra-

niana pode ser fornecido por meio dessa técnica10,12. Há, contudo, preocupações rela-

cionadas ao uso de radiação ionizante em pacientes pediátricos, o que desestimula a 

solicitação frequente da TC12. 

Figura 1. A. aparência clínica de uma menina de 6 meses com diagnóstico de EC. 
B. TC crânio-axial. C. reconstrução 3D.

Fonte: os autores, 2023.

Em alguns centros, utiliza-se a radiografia de crânio como abordagem inicial às crianças 

com anormalidades cranianas no exame físico. Isso ocorre devido a alterações primárias, como 

esclerose perisutural, linearidade, não visualização completa, perda da clareza da sutura; e 
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alterações secundárias, por exemplo, aparência de prata batido (visível em casos de hiper-

tensão intracraniana), alterações em calvária, mudanças na forma e tempo de fechamento de 

fontanelas, que podem ser evidenciadas. Embora o custo-efetividade seja favorável em lac-

tentes com baixo risco de CS, a baixa sensibilidade do exame em casos de sinostoses suturais 

complexas e menores, a não confiabilidade nos 3 primeiros meses de vida em razão da baixa 

mineralização craniana, além da avaliação prejudicada de tecidos moles e anomalias cerebrais 

associadas desestimulam o uso dessa técnica10,11,13,14.

 Com o intuito de diminuir a exposição da criança à radiação, alguns estudos apon-

tam para o uso da ultrassonografia (USG) no diagnóstico e monitoramento dessa condição 

em crianças até 8 meses de idade (Figura 2), devido à alta especificidade e moderada à alta 

sensibilidade, com variação atribuída aos estudos realizados, mas com limitação a pacientes 

com fontanelas abertas10,11. Outrossim, esse método é essencial para a avaliação pré-natal e o 

diagnóstico durante o terceiro trimestre de desenvolvimento, por meio de alterações no índice 

cefálico, na forma da face e/ou do crânio6,11. 

Figura 2. A. TC com reconstrução 3D obtida por outro serviço mostrando sinostose sagital (setas 
pretas) em uma menina de 1 dia de idade. B. ultrassonografia da sutura sagital mostrando 
uma lacuna hipoecóica (seta branca) entre os ossos parietais (asteriscos), representando 
uma sutura patente em uma menina de 3 meses. C. USG da sutura sagital demonstrando 
fechamento da sutura (seta branca) em uma menina de 3 meses com EC.

Fonte: os autores, 2023.
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Há, também, estudos que relatam o uso de ressonância magnética (RM) para o manejo 

da EC, com a possibilidade de realizar estudo angiográfico, tanto pela TC quanto pela RM, 

padrão-ouro no diagnóstico de anormalidades vasculares (mais comuns em CS sindrômicas). 

A dificuldade na manutenção da criança no aparelho, além de complicações relacionadas à 

anestesia são barreiras para a utilização frequente dessa metodologia11,15.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Os diagnósticos diferenciais para EC são as demais CS primárias. Sendo assim, a dife-

renciação se dá sobretudo pela identificação da(s) sutura(s) craniana(s) acometida(s) e pelo 

formato do crânio16. Desse modo, têm-se como diagnóstico diferencial a trigonocefalia (fe-

chamento precoce da sutura metópica), braquicefalia (fechamento de suturas coronais, sendo 

que pode envolver ou não o fechamento de outras suturas), plagiocefalia (fechamento precoce 

unilateral da sutura lambdoide ou coronal) e acrocefalia (combinação de sinostose coronal, 

sagital e lambdoide)17. 

TRATAMENTO

O acompanhamento terapêutico multidisciplinar é fundamental para um melhor prog-

nóstico para a criança, compondo um leque amplo de especialidades médicas como cirurgia 

plástica, oftalmologia e neurocirurgia pediátrica6. A correção cirúrgica é necessária na maioria 

dos casos de EC, o uso de órtese craniana está indicado quando a cirurgia se faz precocemen-

te com endoscopia6,9. 

 O diagnóstico, usualmente, ocorre antes de um ano de idade, mas isso não interfere 

fortemente no prognóstico, já que o risco de alterações neurológicas nesse período é baixo, e 

sua confirmação diagnóstica não é representada como uma urgência cirúrgica9. Junto a isso, 

não existe consenso entre especialistas a respeito de qual seria a idade ideal para a cirurgia, 

com prós e contras em cada indicação. A respeito da realização mais precoce (entre 3 e 6 

meses de idade), gera menor necessidade de remoção óssea e seu devido remodelamento. 

Entretanto, se realizada de forma mais tardia, após os 6 meses de idade, a ossificação da ca-

lota craniana já se encontra mais desenvolvida, de modo a facilitar a colocação de dispositivos 

de fixação e corroborar com menos distorções no pós-operatório, mas pode causar maior 
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interferência no crescimento cerebral. Ademais, uma preocupação comum, independente do 

momento cirúrgico é o manejo da perda sanguínea intraoperatória, que se torna mais evidente 

quando a intervenção é realizada precocemente5,9.

 Quando há um diagnóstico precoce, antes de 6 meses de idade, pode ser realizada a 

suturectomia endoscópica devido à maior flexibilidade e amolecimento da calota, facilitando a 

abordagem e uma menor perda sanguínea, contudo necessita da utilização de órtese crania-

na (capacete) por longos períodos de tempo no pós-cirúrgico5,6,9. Para a realização cirúrgica, 

o paciente é colocado em decúbito ventral, com cervical estendida e fixação da cabeça. São 

realizadas duas incisões com cerca de 2cm na linha média: posterior a fontanela bregmática e 

anterior ao lambda. Realiza-se osteotomia em ambas as incisões com a inserção do endoscó-

pio no orifício anterior e com seu auxílio se realiza o descolamento da dura-máter do periósteo 

que não é fortemente aderido nessa faixa etária. Por fim, faz-se duas osteotomias laterais à 

sutura fechada e a retirada desse fragmento de calota craniana. Não se realiza cauterização 

direta da dura-máter para promover a osteogênese. Após o momento cirúrgico se mantém a 

órtese por alguns meses5,18,19.

 Outra possibilidade mais difundida e com resultados positivos, desde a década de 

1960, é a realização do remodelamento da calota craniana por cirurgia aberta3,5. Como após 

os 6 meses de idade, a estrutura óssea craniana se torna mais rígida, há menor separação 

das suturas cranianas que resulta em melhor fixação interna, ademais ainda ocorre um bom 

processo de reconstituição óssea durante os 2 primeiros anos de vida e facilita a correção de 

defeitos residuais6,9. Tal operação pode ser realizada de dois modos, apenas com a devida 

remoção da sutura sagital do crânio, que volta a se alargar, remodelando-se pela ausência 

da força limitante, ou se pode promover uma completa remodelação óssea da calota craniana 

atuando em outros ossos para que se consiga reconstituir o formato anatômico, esta última 

com melhores resultados cosméticos5.
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Figura 3. Fluxograma sugerido para manejo e diagnóstico da craniossinostose.

TC: tomografia computadorizada; RM: ressonância magnética;  
SSC: craniossinostose de sutura única; MNSC: craniossinostose não 
sindrômica multissutura. SC: craniossinostose sindrômica.

Fonte: os autores, 2023.
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INTRODUÇÃO 

A doença de Parkinson (DP) é o distúrbio neurodegenerativo do movimento mais comum. 

Seus sintomas motores cardinais são tremor, rigidez, bradicinesia/acinesia e instabilidade pos-

tural, porém o quadro clínico inclui outros sintomas motores e não motores1. O diagnóstico é 

principalmente clínico, embora investigações específicas possam auxiliar na investigação de 

outras formas de parkinsonismo. As características patológicas da DP são a perda de neurô-

nios dopaminérgicos na substância negra (SN) pars compacta (SNpc) e o acúmulo de α-sinu-

cleína mal dobrada, que é encontrada em inclusões intracitoplasmáticas chamadas de corpos 

de Lewy (CL)1,2. A etiologia na maioria dos pacientes é desconhecida, porém diferentes causas 

genéticas foram identificadas em aproximadamente 5% a 10% dos casos2,3.

Com a progressão da doença e o uso crônico de terapias dopaminérgicas, os pacientes 

podem desenvolver complicações motoras associadas à levodopaterapia crônica, além da 

intolerância, que restringem sua eficácia. Há, ainda, casos em que o tremor é refratário ao 

tratamento medicamentoso otimizado. Logo, o tratamento cirúrgico pode ser considerado 

quando os sintomas não são adequadamente controlados com medicamentos. Antes de 

considerar terapias avançadas, a dose e a frequência dos medicamentos dopaminérgicos 

devem ser otimizadas2,3.

As opções cirúrgicas disponíveis incluem estimulação cerebral profunda (DBS – deep 
brain stimulation), procedimentos ablativos (radiofrequência e ultrassom focado) e disposi-

tivos de infusão de dopaminérgicos. A decisão pelas terapias avançadas é guiada pelo con-

trole insatisfatório dos sintomas motores, observando-se efeitos positivos e negativos sobre 

sintomas não motores4. Tais tratamentos não devem ser vistos como um último recurso para 

pacientes com doença já em estágio avançado2,4 e uma discussão abrangente e oportuna das 

opções de terapia avançada deve estar disponível para todos os pacientes com DP1,3,4.

EPIDEMIOLOGIA 

A incidência de DP é estimada entre 8-18 por 100.000 pessoas/ano. Na Europa, as taxas 

de prevalência e incidência de DP variam entre 65-12.500 por 100.000 e entre 5-346 por 

100.000 pessoas/ano, respectivamente. Estima-se que existiam 200 mil indivíduos com DP 

no Brasil em 20184,5. A idade é o fator de risco mais importante para a doença, sendo que o 

sexo masculino confere um risco adicional4. Alguns fatores ambientais têm sido associados ao 
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risco de DP, incluindo pesticidas e vida rural. A história familiar é um fator de risco impor-

tante e o risco relativo em parentes de primeiro grau aumenta aproximadamente de duas a 

três vezes em comparação aos controles. As formas familiares de DP representam de 5% a 

15% dos casos2,4,5. 

QUADRO CLÍNICO 

A princípio, a clínica do paciente com DP envolve o parkinsonismo, uma designação 

sindrômica cujo principal sintoma é a bradicinesia, sendo a DP a causa mais comum da ex-

pressão neurodegenerativa dessa síndrome. É possível que uma pessoa portadora de DP 

não apresente algum dos outros sintomas sindrômicos, mas ela certamente apresentará a 

bradicinesia, com diminuição progressiva da velocidade e da amplitude dos movimentos 

alternados e repetidos. Outras manifestações da bradicinesia podem incluir hipomímia, hi-

pofonia e micrografia2,6,7.

O parkinsonismo inclui outras manifestações motoras, tal como: rigidez, tremor de repou-

so e alterações posturais e da marcha. A rigidez ocorre pelo aumento do tônus muscular, com 

maior resistência na movimentação por todo um segmento, podendo ser testada analisan-

do-se a flexão e a extensão cervical, de punho, cotovelo e joelho, sendo que, no punho, pode 

ocorrer o sinal da “roda dentada”, com sobreposição de rigidez e tremor6,7.

 O tremor de repouso é um movimento involuntário, rítmico e oscilatório. Pode ser obser-

vado quando o paciente mantém os membros em repouso e apoiados sobre uma superfície, 

além de ser intensificado mediante realização de tarefa cognitiva, como contar números em 

ordem decrescente. O tremor mais característico na DP visualmente se assemelha ao ato de 

“contar moedas”, devido a uma fricção entre os dedos polegar e indicador6,7,8. 

A postura é tipicamente fletida e a marcha lentificada, com passos curtos e baixos, com 

redução assimétrica do normal balanceio dos membros superiores durante a marcha6,8. Ob-

servam-se esses sinais clínicos na Figura 1 e a história natural da DP na Figura 2. 
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Figura 1. Sinais da doença de Parkinson.

Figura 2. História natural da doença de Parkinson.

Fonte: adaptado de Gowers, 18869.

Fonte: adaptado de Tolosa et al., 20212.

Os sintomas não motores da DP costumam ser os que levam o paciente ao neurologista. 

Contudo, são inespecíficos e podem estar presentes em pessoas sem a doença. A demência 

da DP pode afetar 80% dos doentes a longo prazo. Manifestações neuropsiquiátricas, queixas 

gastrointestinais e autonômicas, dor, manifestações sensitivas, visuais e distúrbios do sono 

também podem estar presentes, de forma variável2,6,8. 
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DIAGNÓSTICO

A avaliação da DP, concomitante a outros quadros neurodegenerativos, sua identificação 

em fases precoces e correta categorização em subtipos podem ser processos desafiadores a 

depender da apresentação clínica2,8. 

O termo “parkinsonismo atípico” é abrangente para uma variedade de distúrbios neu-

rodegenerativos nos quais a síndrome parkinsoniana é uma característica clínica, embora o 

espectro clínico completo, a patologia subjacente, a progressão e o prognóstico difiram da 

doença de Parkinson idiopática. No Quadro 1, observam-se sinais e sintomas sugestivos7.  

O parkinsonismo secundário também deve ser investigado. As causas podem incluir do-

ença cerebrovascular, hidrocefalia de pressão normal, medicamentos (antipsicóticos) ou into-

xicação. As principais etiologias são averiguadas através da anamnese, apresentando diferen-

tes fenótipos clínicos2,8.

SEMIOLOGIA 
•  presença de bradicinesia e pelo menos uma característica motora cardinal adicional  

 (rigidez ou tremor de repouso assimétrico clássico de 5 Hz)2,8; e

•  história familiar positiva ou status de portador assintomático para mutações associadas,  

 além de características não motoras da DP prodrômica como hiposmia ou anosmia,  

 distúrbio comportamental do sono REM, constipação2,8. 

Fonte: adaptado de Waller et al., 20217. 

Quadro 1. Red flags no parkinsonismo atípico. 

Indicadores de parkinsonismo atípico

•    má resposta à L-Dopa ou distonia orofacial por ela induzida
•    insuficiência autonômica grave e precoce 
•    estridor noturno 
•    disartria precoce marcada 
•    progressão rápida da doença 
•    instabilidade postural precoce 
•    sinal de Babinski ou outros sinais piramidais 
•    sinais cerebelares 
•    tremor postural espasmódico da mão
•    anterocollis desproporcional (“cabeça caída”) 
•    incontinência urinária
•    uso atual de medicamentos bloqueadores de dopamina ou antipsicóticos
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PRINCIPAIS EXAMES LABORATORIAIS
•  teste genético: mutações patogênicas são confirmatórias ou evidenciam síndrome  

 mimética9,10; e 

•  LCR com dosagem de α-sinucleína total: métodos como ELISA, eletroquimioluminescência  

 e tecnologia xMAP podem apontar para redução quantitativa na DP10. 

EXAMES DE IMAGEM ÚTEIS AO DIAGNÓSTICO2

•  ressonância magnética (RM) estrutural;

•  imagem ponderada em difusão na RM (DWI);

•  tomografia com emissão de fóton único com transportador de dopamina (DAT-SPECT);

•  tomografia por emissão de pósitrons com fluordesoxiglicose (FDG-PET); e

•  ultrassonografia transcraniana.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

O Quadro 1 contempla os principais diagnósticos diferenciais da DP, especialmente as 

situações clínicas que envolvem parkinsonismos secundários2. 

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais da DP, relacionados a parkinsonismos.

Etiologia Mecanismo Apresentação Clínica Diagnóstico

Induzido 
por drogas

Interferência com a 
sinalização DA 

Frequentemente 
simétrico, tremor 
perioral e síndromes 
tardias coexistentes 

Histórico consistente 
de exposição e 
DAT-SPECT normal  

Vascular
Ruptura da 
rede motora estriado-
pálido-tálamo-cortical 

Início agudo ou 
subagudo (não 
obrigatório)  

Frequentemente há 
distúrbio da marcha

Lesões 
microvasculares 
subcorticais na RM e 
DAT-SPECT normal 
(não obrigatório),

Tóxico 
(Co, Mn)

Lesões nos gânglios da 
base (putâmen e pallidum) 

Parkinsonismo 
simétrico, distonia 
coexistente, disartria 
grave e 'gatilho' (Mn)

História de 
exposição, achados 
de RM 

Fonte: adaptado de Tolosa et al., 20212. 
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Fonte: adaptado de Tolosa et al., 20212. 

Infeccioso

Abscessos/granuloma 
dos gânglios da 
base (toxoplasmose, 
criptococose; tuberculose); 
envolvimento encefalítico 
(HIV, CJD) ou pós-
encefalítico de glânglios da 
base

Distúrbios de 
movimento adicionais 
e outros sinais 
neurológicos comuns   

História médica, 
sinais sistêmicos, 
achados de RM, 
análise do LCR 
e sorologias 
específicas 

Autoimune

Anticorpos antineuronais 
contra circuitos motores 
dos gânglios da base 
(D2R-, DPPX, NMDA-, 
IGLON-5 e Ma2/Ta-AB's) 

Distúrbios de 
movimento adicionais 
e outros sinais 
neurológicos comuns 

Detecção de 
anticorpos 

Pesquisar neoplasias 
associadas 

Neoplásico

Invasão ou efeitos 
compressivos indiretos 
(meningioma frontal) 
dos circuitos dos 
gânglios da base 

Sinais neurológicos 
focais adicionais RM

Metabólico

Envolvimento de gânglios 
da base (doença de Wilson, 
hiperglicemia não cetótica, 
mielinólise extrapontina, 
dishomeostase do 
cálcio, hipermagnesemia 
na doença hepática e 
deposição de ferro nos NB) 

Distúrbios adicionais 
do movimento e outros 
sinais neurológicos, 
psiquiátricos e 
sistêmicos comuns 

Estudos laboratoriais 
e de imagem 
específicos 

HPN Conectividade motora pré-
frontal comprometida 

Marcha em pequenos 
passos e base ampla, 
sem tremor de repouso 
ou envolvimento dos 
membros superiores 

Neuroimagem (TC 
cerebral ou RM) 

Funcional

Multifatorial, inclui 
comorbidade psiquiátrica 
e autogerenciamento 
prejudicado 

Início abrupto, 
flutuação, lentidão com 
esforço, tremor com 
variação de frequência 
e arrastamento, sem 
resposta à levodopa 

História psiquiátrica, 
clínica incongruente, 
remissão com 
psicoterapia 

Etiologia Mecanismo Apresentação Clínica Diagnóstico

Abreviações: DA: Dopamina; DAT: transportador de dopamina; SPECT: Tomografia computadorizada por emissão 
de fótons únicos; CO: Cobre; MN: Manganês; RM: Ressonância Magnética; IVIG: Imunoglobulinas intravenosas; 
NBIA: Neurodegeneração por acumulação cerebral de ferro; CT: tomografia computadorizada; HPN: hidrocefalia 
de pressão normal; LP: punção lombar.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais da DP, relacionados a parkinsonismos. (Continuação)
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TRATAMENTO 

CLÍNICO
As atuais terapias farmacológicas não conseguem alterar a história natural da doença 

ou restaurar neurônios perdidos. Os medicamentos são escolhidos conforme a gravidade dos 

sintomas. Agonistas dopaminérgicos, levodopa, inibidores da MAO-B, inibidores da COMT, 

anticolinérgicos e amantadina atuam nos sintomas motores6. Os agonistas dopaminérgicos 

(ropinirol, pramipexol e rotigotina) estimulam receptores dopaminérgicos, mas seus efeitos 

adversos, que incluem sonolência diurna, aumento de comportamento impulsivo e alucina-

ções e dificultam a adesão do paciente ao tratamento11. 

A levodopa é mais eficaz para aliviar as repercussões motoras, porém questiona-se o me-

lhor momento para iniciar sua administração, tendo em vista seus efeitos adversos de discine-

sias e flutuações motoras que surgem no decurso do tratamento, em virtude das concentra-

ções plasmáticas do fármaco. Existem maneiras para desviar essas complicações que variam 

de acordo com o quadro. Inibidores da MAO-B (selegilina) e inibidores da COMT (entacapone) 

reduzem o efeito de fim de dose e auxiliam contra acinesias matinais. Para discinesias, é reco-

mendável reduzir as doses de levodopa ou adicionar amantadina11.

Quanto aos sintomas não motores, medicamentos específicos são escolhidos. Em trans-

tornos depressivos, antidepressivos tricíclicos podem ser defendidos. Para complicações dos 

estágios mais avançados da doença, como a demência, os anticolinesterásicos, a exemplo 

da rivastigmina, são eficazes12. Outra complicação não motora comum na DP compreende o 

sono. Mesmo não havendo evidências consistentes, a insônia tem sido tratada com hipnóticos. 

Elege-se, geralmente, a quetiapina para insônias mais severas. Já para a sonolência diurna, 

cafeína e modafinil são opções13.

No que concerne às psicoses, o uso de quetiapina também é útil, havendo estudos que 

colocam a olanzapina em um mesmo nível de eficácia, devendo-se ter atenção aos neurolép-

ticos atípicos em pacientes demenciados devido à ampla gama de efeitos adversos14.

CIRÚRGICO 
Os tratamentos cirúrgicos correntemente disponíveis incluem DBS, procedimentos 

ablativos e dispositivos de infusão de medicamentos dopaminérgicos. Tais terapias al-

mejam a melhora dos sintomas motores por meio de estimulação/ablação direcionada do 

circuito motor e/ou administração contínua de medicação dopaminérgica. Como não há 

evidências de que essas terapias sejam modificadoras da doença, a decisão de buscá-las 
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depende, em grande medida, da satisfação do paciente com seu estado de sintomas e sua 

capacidade de realizar atividades da vida diária4.

A escolha da terapia avançada e seu momento também devem ser guiadas pelas priori-

dades e expectativas do paciente, tolerância pessoal ao risco e cumprimento dos requisitos de 

terapia, discutidos adiante4. A falta de informações precisas pode tornar um paciente desne-

cessariamente temeroso ou inapropriadamente entusiasmado. Logo, uma discussão ampla a 

respeito das opções de terapia avançada deve ser oferecida a todos os pacientes com DP1,3,4.

As terapias ablativas, ou lesivas, envolvem a destruição de estruturas selecionadas por 

meio de técnicas diversas, como termoablação, cirurgia estereotáxica, terapia com laser tér-

mico intersticial e, a menos invasiva, ultrassom de alta intensidade. De um modo geral, é feita 

uma talamotomia para DP de tremor dominante ou subtalamotomia para pacientes com tre-

mor refratário à terapia medicamentosa, sendo a primeira intervenção mais preferida. Ambas 

as intervenções promoveram melhora nos quadros clínicos dos pacientes3.

Em relação aos dispositivos de infusão de medicamentos dopaminérgicos, existem duas 

abordagens: a infusão via cateter de gel de levodopa com carbidopa no intestino e a infusão 

de apomorfina, um agonista dopaminérgico, por via subcutânea. Ambos foram benéficos para 

as flutuações motoras, principalmente nos períodos “OFF ” (após a ingestão do medicamento 

oral), além de promoverem melhorias na qualidade de vida dos pacientes15. 

A estimulação cerebral profunda (ECP) é uma intervenção cirúrgica adotada para a DP 

que visa estimular, em especial, o núcleo subtalâmico ou o globo pálido interno, modulando 

circuitos cerebrais. É realizada através do implante transcraniano de eletrodos em alvos en-

cefálicos profundos, conectados através de cabos extensores a uma bateria alocada no tórax 

(geradora de pulsos). Sua recomendação se dá quando as complicações, como discinesias e 

flutuações motoras, não são sanadas pelo ajuste farmacológico, ou em presença de tremor 

refratário12. Os pré-requisitos e critérios a serem observados na indicação da ECP para pa-

cientes com DP estão dispostos na Tabela 116. É essencial para a indicação do procedimento 

que o paciente apresente os pré-requisitos e tenha, pelo menos, um critério de indicação. 
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Fonte: adaptado de Brandão et al., 201816.

Tabela 1. Indicações para DBS.

Pré-requisitos para DBS

•    Diagnóstico clínico confiável de doença de Parkinson
•    Mínimo de quatro anos de história clínica da doença
•    Responsividade confirmada da levodopa, com uma melhora de 30 a 40%,   
      a exceção se dá em pacientes com tremor refratário
•    Ter à disposição um forte suporte social
•    Não apresentar comorbidades clínicas instáveis, como síndrome  
      coronariana aguda ou encefalopatia subcortical significantes

Critérios de indicação para DBS

•    Complicações motoras incapacitantes, como discinesias e flutuações  
      motoras, não responsivas ao tratamento
•    Tremor refratário
•    Intolerância à medicação dopaminérgica

Assim, conforme Fasano et al.17 a estimulação do núcleo subtalâmico melhorou a rigidez 

e bradicinesia em mais da metade dos pacientes em um período de 12 meses, parcela que 

aumenta quando associa-se a terapia farmacológica de reposição de dopamina, beneficiando 

cerca de 70% dos pacientes17.

Em média, o procedimento cirúrgico é feito de 10 a 13 anos após o diagnóstico da patolo-

gia. Schuepbach et al.18 relataram, no entanto, que a estimulação preventiva do núcleo subtalâ-

mico (antes de 7 anos e meio do diagnóstico) melhorou a qualidade de vida dos pacientes mais 

efetivamente que a terapia farmacológica, além de reduzir o consumo de medicamentos18.
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INTRODUÇÃO 

O termo distonia foi descrito há mais de 100 anos por Oppenheim e desde então passou 

por algumas mudanças de definição1-3. Atualmente, distonia é definida como um distúrbio do 

movimento caracterizado por movimentos anormais ou posturas involuntárias causadas por 

contrações musculares sustentadas ou intermitentes1,3,4. Pode apresentar-se como uma ma-

nifestação neurológica isolada ou combinada com outros sinais e sintomas em uma doença2,4.

A distonia isolada é a mais comum e pode afetar todas as faixas etárias, com importante 

comprometimento da qualidade de vida. Geralmente, apresenta início insidioso e curso está-

vel após alguns meses ou anos4.

EPIDEMIOLOGIA

Distonia é o terceiro distúrbio do movimento mais frequente2. Há descrições de prevalên-

cia variando de 15 a 30 casos por 100.000 pessoas, até 732 por 100.000 em maiores de 50 

anos3,4. É duas vezes mais frequente em mulheres e a maioria inicia na vida adulta3. 

     A distonia idiopática isolada e a distonia de causa genética são mais prevalentes4. 

Quanto às formas mais comuns, a maioria dos pacientes apresenta distonia cervical ou blefa-

roespasmo3. A distonia cervical pode iniciar-se por volta da quarta ou quinta décadas de vida, 

enquanto o blefaroespasmo se apresenta na sexta ou sétima décadas4.

CLASSIFICAÇÃO DA DISTONIA

A distonia pode ser focal, segmentar ou generalizada (Tabela 1). primária ou secundária 

(Tabela 2) a lesões estruturais dos núcleos da base pós-trauma, neoplasia ou infecção. Os 

medicamentos mais comuns associados a distonias estão listados na Tabela 35,6,7.

Os principais tipos de distonia focal são: cervical, que causa torção no pescoço, distonias 

tarefa-específica, que surgem apenas durante a execução de tal tarefa (como escrever), e o 

blefaroespasmo, que causa fechamento ocular por contração dos músculos periorbitais. As 

distonias genéticas estão relacionadas com genes como DYT1-TOR1A, autossômico domi-

nante e mais comuns em judeus Ashkenazi, DYT3-TAF1, ligada ao X e que cursa concomitan-

temente com parkinsonismo e DYT5-CH1, autossômica dominante e que é responsiva a su-
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plementação com dopamina. Em crianças ou adultos com distonia primária e história familiar 

positiva, os estudos genéticos devem ser realizados8 (Tabelas 1 e 2). 

Fonte: os autores, 2023

Tabela 1. Classificação da distonia com base na anatomia.

Distonia focal Envolve uma única parte do corpo.

Distonia segmentar Afeta duas ou mais partes do corpo contíguas 
(por ex: distonia de cabeça e pescoço)

Distonia multifocal Envolve partes do corpo não contíguas

Distonia generalizada Pode envolver o tronco e os membros

Hemidistonia É tipicamente associada a déficits nos gânglios da base 
contralateral e também chamada de distonia unilateral

Fonte: os autores, 2023

Tabela 2. Classificação da distonia por etiologia.

Distonia primária
Em sua maioria hereditária devido à mutação do gene DYT1
Não há associação a nenhum outro distúrbio neurológico ou 
anormalidade cerebral

Distonia secundária Associada à lesão do SNC: trauma, paralisia cerebral, AVC 
ou exposição a certos medicamentos

Fonte: os autores, 2023

Tabela 3. Medicamentos associados à distonia.

Antipsicóticos Metoclopramida Antiepilépticos

Agonistas da dopamina Inibidores da MAO Anfetaminas e cocaína

Cafeína Anti-histamínicos Agentes beta-adrenérgicos

Lítio Contraceptivos orais Cimetidina
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DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de distonia é clínico e depende essencialmente da anamnese e do exame 

físico neurológico. Os principais fatores de risco são história familiar de distonia, atividade 

repetitiva da região afetada, lesão no parto e exposição a agentes antidopaminérgicos. Além 

da presença de fatores de risco, deve ocorrer contração simultânea dos músculos agonistas 

e antagonistas, associada a dor muscular e a aparência ou agravamento de distonia com 

intenção de movimento9.

Na anamnese, deve ser questionada a exposição medicamentosa e se o movimento do 

paciente é ritmado. Deve ser descrita a duração da contração muscular, o tempo de continui-

dade da contração e a ativação do movimento durante o sono e/ou vigília. Ao exame físico 

deve ser observado se o movimento ocorre em repouso, em ação ou em ambos e se são pa-

dronizados ou aleatórios. Deve ser observado, também, se há mais algum movimento anormal 

ou combinações de movimentos variados. Os fatores a serem avaliados são a velocidade, am-

plitude, potência, complexidade, supressão do movimento, associação com sintomas sensiti-

vos e movimentos oculares. O paciente pode relatar o “truque sensitivo” quando faz manobras 

para reduzir a distonia5.

Em crianças ou adultos com distonia primária e história familiar positiva, os estudos ge-

néticos devem ser realizados8. 

Exames laboratoriais podem auxiliar no diagnóstico de distonias secundárias, tais 

exames incluem o hemograma completo, velocidade de hemossedimentação, dosagem 

de ceruloplasmina, dosagem de cobre no sangue e na urina de 24h, aminoácidos séricos, 

eletrólitos, lactato e piruvato, a fim de serem excluídas causas como a doença de Wilson, 

doenças autoimunes e aminoacidopatias. Outras investigações podem ser úteis, como 

o exame oftalmológico, a eletroneuromiografia com velocidade de condução, os poten-

ciais evocados somatossensitivos, a tomografia computadorizada (TC) e/ou a ressonância 

magnética (RM) de crânio, a fim de avaliar lesões nos núcleos da base em casos de disto-

nia generalizada, focal ou hemidistonia10.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Os diagnósticos diferenciais da distonia estão agrupados no Quadro 1. 
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Fonte: os autores, 2023

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais segundo movimentos, patologias, lesões e medicamentos

Diagnóstico 
diferencial Movimento

Doenças 
Neurológicas 
Primárias

Lesão estrutural 
ou vascular

Medicamentos/ 
condições 
sistêmicas

Distonia
Posições 
torcidas 
sustentadas

Distonia focal 
e síndromes 
genéticas

Núcleos da base
Antipsicóticos, 
anti-eméticos e 
anti-dopaminérgicos

Tremor Movimentos 
oscilatórios Tremor essencial Núcleo rubro ou 

cerebelo

Lítio, antiepilépticos, 
ISRS, beta-agonista 
e hipertireoidismo

Parkisonismo

Tremor de 
repouso, 
bradicinesia 
e rigidez

Doença de 
Parkinson, atrofia 
de múltiplos 
sistemas 
e paralisia 
supranuclear 
progressiva

Núcleos da base

Antipsicóticos, 
anti-eméticos, 
anti-dopaminérgicos 
e mielinólise 
extrapontina

Mioclonia
Espasmo 
rápido e 
repentino

Epilepsia 
mioclônica, 
degeneração 
corticobasal e 
Creuzfeldt–
Jakob

Encefalopatia 
hipóxica difusa, 
injúria de medula 
espinhal

Agonista 
dopaminérgico, 
amantadina, opioide, 
cefalosporina, 
injúria renal

Tics

Vocalizações 
ou 
movimentos 
breves

Síndrome de 
Tourette e neuro-
acantocitose

Cocaína, 
antipsicóticos

Coreia/ 
atetose/ 
balismo

Movimentos 
de amplitude 
variável e 
largo em 
balismo

Doença de 
Huntington

Núcleos da 
base e núcleo 
subtalâmico 
(hemibalismo)

Lúpus, 
policitemia vera, 
hipertireoidismo, 
cocaína, 
antiepilépticos 
e agonistas 
dopaminérgicos
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TRATAMENTO

O tratamento das distonias varia conforme sua causa, quando é possível investigar sua 

etiologia. Tipicamente, recomenda-se o uso de terapia dopaminérgica oral como primeira 

linha de tratamento em pacientes com distonia de início precoce, utilizando baixas doses 

de carbidopa/levodopa. A terapia dopaminérgica não fornece melhora significativa em pa-

cientes com distonias tardias, os quais podem ter seus sintomas amenizados com uso de 

moduladores gabaérgicos, embora esse efeito seja limitado pelos efeitos depressores dose- 

dependentes no SNC11. 

Para a Academia Americana de Neurologia, há evidência suficiente para recomendação 

de terapia com injeção de toxina botulínica para distonias focais, a qual pode ser suficiente 

para manejo dos sintomas de forma isolada e com mínimos efeitos adversos11. 

O tratamento cirúrgico em adultos está reservado para os casos em que não há res-

posta terapêutica adequada com o uso das abordagens conservadoras (medicamentos e 

toxina botulínica).

As bases para o tratamento neurocirúrgico das distonias surgiram após a observação de 

que a lesão cirúrgica do globo pálido interno (estrutura diencefálica pertencente aos gânglios 

da base) implicava em melhora funcional na distonia induzida por levodopa em pacientes 

com doença de Parkinson. Contudo, a palidotomia bilateral resulta em disfunções cognitivas 

e comprometimento da fala. Desta forma, a estimulação cerebral profunda (DBS) surgiu como 

abordagem para maximizar os efeitos terapêuticos e minimizar efeitos adversos, já que evita 

a necessidade de lesões parenquimatosas no tecido cerebral12. 

Há evidência de resposta satisfatória ao tratamento neurocirúrgico para casos de 

distonia generalizada e segmentar em adultos e pacientes pediátricos. Recomenda-se o 

tratamento cirúrgico como intervenção de primeira linha para crianças com distonias pri-

márias generalizadas, a fim de reduzir a morbidade decorrente da limitação do movimento e 

do desgaste articular12. 

O alvo terapêutico do tratamento neurocirúrgico das distonias envolve a manipulação da 

porção ventromedial dos globos pálidos internos (GPi), componentes da via de saída dos gân-

glios da base12. O eletrodo é implantado no GPi estereotaxicamente e cabos e geradores de 

impulso são implantados logo após. Durante o procedimento, o paciente poderá ser mantido 

completamente acordado, mas o uso de sedativos e bloqueadores neuromusculares poderá 

ser empregado em pacientes pediátricos ou nos casos em que o paciente apresentar posturas 

fortemente contorcidas13. 
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As principais complicações relacionadas à implantação dos eletrodos foram relacionadas 

ao rompimento dos condutores e o esgotamento das baterias. Além disso, há descrições de 

deficiência na função motora da mão sob estimulação de alta frequência14.

Devido ao fato da cirurgia de neuroestimulação profunda ser uma abordagem relativa-

mente recente e serem empregadas diferentes escalas de avaliação pré e pós-operatória, a 

literatura científica não apresenta um consenso de avaliação dos resultados obtidos, sendo 

recomendada a avaliação continuada dos pacientes através de equipe multiprofissional15.
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INTRODUÇÃO 

Os distúrbios do movimento podem acometer qualquer parte do corpo. Geralmente, são 

provocados por doenças de várias partes do sistema motor, e as causas são diversas. Os dis-

túrbios do movimento perturbam a função motora não por causarem fraqueza, mas por provo-

carem movimentos anormais, involuntários e indesejados (distúrbios do movimento hipercinéti-

cos) ou por impedirem o movimento livre normal (distúrbios do movimento hipocinéticos)1.

Hipercinesia é o aumento do movimento, constituem-se de movimentos involuntários 

anormais que ocorrem em vários distúrbios neurológicos. Suas diversas formas variam de 

tremor a coreia, fasciculações musculares e abalos mioclônicos. Pode haver participação de 

qualquer nível do sistema motor, desde o córtex motor até o próprio músculo. A única carac-

terística comum é que os movimentos são espontâneos e, na maioria das vezes, não estão 

sob controle volitivo. Podem ser rítmicos ou aleatórios, fugazes ou contínuos e previsíveis ou 

imprevisíveis, podendo ser isolados ou acompanhados de outros sinais neurológicos1.

O oposto das hipercinesias são as hipocinesias. A hipocinesia consiste em redução da 

amplitude do movimento ou a escassez de movimento que não é consequente à fraqueza ou 

paralisia, entretanto, muitas vezes esse termo é usado como sinônimo de bradicinesia (movi-

mentos lentos). Tipicamente, bradicinesia e hipocinesia ocorrem juntas nos estados parkinso-

nianos. Além disso, hesitação e fenômenos de congelamento (ou seja, retardo e interrupção 

do movimento) são manifestações frequentes dos estados parkinsonianos2.

Nos distúrbios do movimento são acometidos principalmente os núcleos da base: cauda-

do, putâmen, globo pálido, substância negra ou núcleo subtalâmico. Há ricas conexões entre 

os subcomponentes dos núcleos da base e entre os núcleos da base e outros sistemas moto-

res, fazendo parte desse sistema as conhecidas vias diretas e indiretas1.

 Na via direta, a conexão do putâmen se faz diretamente com o pálido medial (PM) e deste 

para os núcleos ventral anterior (VA) e ventral lateral (VL) do tálamo de onde se projetam para 

as mesmas áreas motoras de origem. Já na via indireta, a conexão é com o pálido lateral que, por 

sua vez, projeta-se para o núcleo subtalâmico e deste para o pálido medial. Do pálido medial, 

seguido do tálamo e córtex como na via direta. Ligado ao circuito motor há um circuito subsi-

diário, no qual o putâmen mantém conexões recíprocas com a substância negra. Este circuito 

é importante porque as fibras nigroestriatais são dopaminérgicas e exercem ação modulatória 

sobre o circuito motor. Esta ação é excitatória na via direta e inibitória na via indireta. O fato do 

mesmo neurotransmissor, dopamina, ter ações diferentes explica-se pelo fato de que no putâ-

men existem dois tipos de receptores de dopamina, Dl excitador e D2 inibidor (Figura 1)3.
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Nas duas vias, o pálido medial mantém uma inibição permanente dos dois núcleos talâ-

micos resultando em inibição das áreas motoras do córtex. Na via direta, o putâmen inibe o 

pálido medial, cessa a inibição deste sobre o tálamo resultando em ativação do córtex e fa-

cilitação dos movimentos. Na via indireta, ocorre o oposto. A projeção excitatória do núcleo 

subtalâmico sobre o pálido medial aumenta a inibição deste sobre os núcleos talâmicos, resul-

tando em inibição do córtex e dos movimentos3.

 Sendo assim, os numerosos neurotransmissores participantes, como também as vias de 

transmissão, tornam complexas e variadas as manifestações clínicas das doenças que acome-

tem essa região. Dependendo da localização precisa da anormalidade, do tipo celular especí-

fico acometido e do neurotransmissor afetado, o quadro clínico varia da diminuição anormal 

do movimento (acinesia/bradicinesia da doença de Parkinson [DP]) ao aumento anormal do 

movimento (coreia, hemibalismo e distonia)1.

O tratamento desses distúrbios é baseado em intervenções farmacológicas, além de fi-

sioterapia e fonoterapia. No entanto, existem indicações de pacientes que se beneficiam com 

tratamento cirúrgico, como lesões ou estimulações sobre áreas específicas dos núcleos da 

base, procedimento conhecido como estimulação cerebral profunda (DBS)4. 

Figura 1. Via direta e indireta do circuito motor. PM = pálido medial; PL = pálido lateral; S. 
negra: substância negra; D1 = excitatório; D2 = inibitório; (+) = ativação; e ( – ) = inibição. 

Fonte: adaptado de Machado, 20143.
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PRINCIPAIS INDICAÇÕES

Atualmente, as principais indicações de DBS são: DP, tremor essencial e distonia. A esti-

mulação cerebral profunda (DBS) pode ser indicada para tratamento de pacientes com DP, pois 

esse procedimento pode melhorar sintomas motores como tremor, bradicinesia, rigidez, disci-

nesia e flutuações motoras. Entretanto, não há melhora significativa de sintomas como quedas 

e o freezing; assim como os cognitivos e os neuropsiquiátricos. Dentre os critérios de indicação 

para o DBS, estão pacientes que tenham tremor refratário, presença de flutuações motoras e in-

tolerância medicamentosa. Entretanto, antes do procedimento, o paciente deve passar por uma 

avaliação psicológica, pois é critério de contraindicação pacientes que tenham sinais de demên-

cia ou alterações psiquiátricas instáveis. Ademais, é necessário estimar o grau de conectividade 

do sistema dopaminérgico, sendo realizado uma sobrecarga (teste) de levodopa. Assim sendo, 

em pessoas não responsivas a esse medicamento, há contraindicação de DBS5.

Em relação ao tremor essencial, a estimulação cerebral profunda pode ser indicada em 

caso refratário, com melhora dos tremores. Ao longo do tempo, entretanto, pode ocorrer o fe-

nômeno de habituação, ainda que essa resposta, mesmo que diminuída, possa ser sustentada 

por muitos anos6.

Quanto aos casos de distonia, pode ser indicado em quadros graves, crônicos e refratários 

aos medicamentos. Utilizando como alvo o núcleo do globo pálido interno, pode haver a redução 

da gravidade dos sintomas e melhora da capacidade funcional do paciente em caso de distonia 

cervical, segmentar ou generalizada moderada ou grave. Já no caso de distonia de início preco-

ce, estudos demonstram a melhora dos sintomas com a realização do DBS com alvo no globo 

pálido interno (GPi), apresentando efeito benéfico nos resultados motores e de incapacidade7.

Nos últimos anos, o DBS surgiu como alternativa terapêutica para a síndrome de Tourette (ST), 

em casos refratários ao tratamento farmacológico e psicológico. Entretanto, há uma preocupação 

em relação aos transtornos psiquiátricos presentes na maioria desses pacientes. Assim, apesar da 

melhora dos tiques com o procedimento, devem ser selecionados os pacientes, levando em comor-

bidades psiquiátricas, assim como a avaliação clínica e a avaliação dos riscos e dos benefícios8.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

O DBS é um método terapêutico que utiliza a estimulação cerebral crônica por meio 

da implantação de um eletrodo. O sistema de eletrodo mais aplicado atualmente é com-
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posto por quatro contatos, os quais são conectados ao alvo por meio da técnica de 

estereotaxia e são ligados, com o uso de um fio subcutâneo, a um aparelho localizado 

na parede torácica e que funciona de maneira análoga a um marca-passo, denominado 

Gerador de Pulso Implantável (IPG). Por meio de um dispositivo portátil, o neurologista 

clínico é capaz de conectar-se ao IPG e, dessa maneira, regular os parâmetros de es-

timulação, de forma a buscar potencializar a redução dos sintomas e, por outro lado, 

minimizar os efeitos colaterais9,10.

Quanto aos alvos terapêuticos, constituem-se, majoritariamente, de estruturas cerebrais 

profundas ao invés de áreas corticais e os eletrodos, normalmente, são instalados bilateral-

mente. Na DP, por exemplo, destacam-se como alvos o núcleo subtalâmico (STN) (Figura 2) e 

o globo pálido interno (GPi), e, de maneira menos validada, o núcleo pedunculopontino (PPN). 

Além disso, o núcleo intermediário ventral (Vim) é citado como possível alvo na DP, pois sua 

estimulação apresenta melhora no tremor. Porém, a escolha do Vim não apresenta efeitos nos 

outros sintomas e, a longo prazo, os pacientes sofrem com a acinesia9,11. 

No tratamento do tremor essencial, o alvo terapêutico escolhido, usualmente, é o Vim 

e, em determinadas situações, o STN, enquanto que na distonia primária ressalta-se a 

escolha do GPi e, também, de forma menos reconhecida, o STN. Na síndrome de Tourette, 

uma variedade maior de alvos é colocada como opção, a exemplo do núcleo centro-me-

diano (CM) do tálamo, do GPi, do ramo anterior da cápsula interna (ALIC) e do núcleo 

accumbens (NAc)12,13. 

Ao comparar-se a escolha do STN e do GPi na estimulação cerebral profunda como 

terapêutica na DP, observa-se que ambos podem melhorar os sintomas motores e a qua-

lidade de vida do paciente. Contudo, algumas diferenças específicas são encontradas nos 

efeitos que o estímulo desses alvos promove nas atividades da rede cerebral. O STN-DBS, 

por exemplo, parece facilitar uma diminuição mais significativa na medicação dopaminérgi-

ca, que tem sido associada a um risco potencial de declínio cognitivo e de humor. Por outro 

lado, o GPi-DBS demonstra melhores efeitos antidiscinéticos e menos efeitos adversos re-

lacionados à fala, deglutição e dificuldades de marcha do que STN-DBS14. 
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Figura 2. Ilustra o local típico de implantação 
do eletrodo no STN, o alvo de DBS mais 
utilizado na doença de Parkinson. 

Fonte: adaptado de Herrington, 20169.

COMPLICAÇÕES 

Estudos demonstram que, dentro de um mês após o procedimento, podem surgir com-

plicações potenciais e efeitos adversos da DBS, como morte (0,6%) e sequelas neurológicas 

permanentes (2,8%). Contudo, também podem ocorrer outras complicações cirúrgicas que 

não estão relacionadas a sequelas neurológicas permanentes, tais como infecção, hemor-

ragia intracerebral, confusão/desorientação, convulsões, embolia pulmonar, vazamento de 

líquido cefalorraquidiano, lesão do nervo periférico e infarto venoso15.

A vida útil da bateria do gerador de pulso implantado (IPG), geralmente, é de 3 a 5 anos 

com estimulação crônica, dependendo dos parâmetros de estimulação. Embora geralmente 

segura, a substituição do IPG é um procedimento cirúrgico e complicações, como infecção, 

são possíveis. Geradores de pulsos recarregáveis com vida útil garantida de 10 a 15 anos já 

estão disponíveis, minimizando o número de procedimentos futuros de substituição de IPG 
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para pacientes. Outrossim, problemas de hardware após o DBS são comuns. A substituição 

do eletrodo/fio é necessária em aproximadamente 5% dos pacientes devido a fratura, mi-

gração ou mau funcionamento. Outras complicações incluem posicionamento incorreto do 

eletrodo que requer reposicionamento, fio de extensão ou mau funcionamento do gerador 

de pulso implantáveis, infecção de hardware e reação alérgica ao mesmo15,16. 

Ainda, existe a preocupação de que o DBS possa aumentar o risco de suicídio. O maior 

relatório foi uma pesquisa internacional de 55 centros com dados para 5.311 pacientes que 

tiveram DBS direcionado ao STN. A taxa de suicídio no primeiro ano pós-operatório após 

DBS foi de 0,26% ao ano, 13 vezes maior do que o esperado quando comparada com a taxa 

de suicídio de controles da população em geral pareados por idade, sexo e país de origem. 

Os fatores de risco independentes associados ao suicídio foram depressão pós-operatória, 

estado civil solteiro e história prévia de distúrbios do controle dos impulsos ou uso compul-

sivo de medicamentos. Assim, embora o risco não esteja completamente estabelecido, o 

acompanhamento pós-cirúrgico deve incluir atenção contínua aos sintomas de depressão e 

aos fatores de risco para suicídio17.
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INTRODUÇÃO 

A neuralgia do trigêmeo (NT) é a síndrome álgica mais comum da face, acometendo o V 

par de nervo craniano (V NC) e/ou suas ramificações: oftálmica (V1), maxilar (V2) ou mandi-

bular (V3)1,2. Essa enfermidade também pode ser nomeada como doença de Fortherghill, tic 

doloroso facial ou prosopalgia dolorosa1,2.

Estima-se que a NT acometa de quatro a cinco em cada 100 mil habitantes, sendo a 

maior incidência no sexo feminino e em indivíduos acima de 60 anos3. De acordo com dados 

da América do Norte, a NT pode estar associada com outros quadros neuropáticos, como es-

clerose múltipla (EM), na qual pode se manifestar em até 4% dos casos3.

A NT pode ter uma etiologia infecciosa, vascular, tumoral ou genética, sendo que em sua 

grande maioria ocorre por conta da compressão do V NC e/ou suas ramificações por vasos 

sanguíneos, mais comumente por artérias, ou tumorações3,4.

QUADRO CLÍNICO

A NT apresenta-se, comumente, por dor excruciante, análoga a choques elétricos ou 

pontadas, nos lábios, gengivas, bochechas ou queixo, unilateral acometendo um dermátomo 

pertencente ao VPC ou de suas ramificações, sendo rara sua manifestação no ramo oftálmi-

co5,6. A dor geralmente dura poucos segundos, mas pode permanecer por minutos5,6.

As dores da NT podem ser sentidas como golpes únicos ou como salvas, com tendência 

a ocorrer muitas vezes ao longo de várias semanas5,6. Os sintomas podem ocorrer de forma 

espontânea ou desencadeados por gatilhos, em locais como face, lábios ou língua5,6. Além 

disso, muitos pacientes relatam alguns estímulos táteis como gatilho, sendo eles falar, escovar 

os dentes ou mesmo a exposição a uma rajada de ar5,6. No exame físico, os acometidos com 

NT não apresentam sinais de perda sensorial5,6.

A Tabela 1 apresenta os critérios clínicos da Sociedade Internacional de Cefaleia 

para NT7. 
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Fonte: adaptado de Goes, 20087.

Tabela 1. Critérios clínicos da Sociedade Internacional de Cefaleia para Neuralgia do Trigêmeo 
ICHD/IHS (International Classification of Headache Disorders/International Headache Society).

A Crises paroxísticas, de dor facial ou frontal, que duram de poucos segundos a menos 
de dois minutos

B

A dor tem pelo menos quatro das seguintes características
    1. distribuição ao longo de um ou mais ramos do trigêmeo
    2. é súbita, intensa, aguda, superficial, com caráter de punhalada ou queimação
    3. grande intensidade
    4. precipitada a partir de áreas de gatilho ou por certas atividades diárias, tais    
    como comer, falar, lavar o rosto ou escovar os dentes
    5. entre os paroxismos, o paciente é totalmente assintomático

C Nenhum déficit neurológico

D As crises são estereotipadas para cada paciente

E Quando necessário, devem ser excluídas outras causas de dor facial pela história, 
exame físico e investigações especiais

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da NT é essencialmente clínico3,7. Na inspeção clínica geral, o doente apre-

senta-se prostrado, levando as mãos ao rosto durante as crises a fim de imobilizar a dor, além 

de sinais de desidratação e desnutrição3,7.

O paciente, para ter o diagnóstico definitivo de NT, deve apresentar obrigatoriamente 

critérios paroxísticos recorrentes na distribuição do VPC, dor intensa, súbita, aguda, de 

qualidade em choque elétrico ou facada, de segundos a dois minutos e precipitada por 

estímulos inócuos8.

Exames complementares auxiliam na detecção de outras patologias9. Se houver critérios 

diagnósticos suficientes, não há necessidade de avaliação laboratorial10. Quanto aos exames 

de imagem, usa-se apenas para o diagnóstico diferencial, para avaliações neurovasculares, 

em que o recurso de ressonância magnética (RM) de crânio é o mais utilizado10.

Ademais, para o diagnóstico conclusivo, a dor da NT não pode ser explicada por outra 

afecção, sendo essencial tal diagnóstico diferencial9. Desse modo, haja vista que a patologia 

possui difícil identificação inicial pela sua semelhança com outras enfermidades, deve-se fazer 

um exame clínico completo, incluindo um exame da cavidade oral a fim de serem excluídas as 

causas odontogênicas da dor9.
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Fonte: adaptado de Alves, 20044.

Tabela 2. A classificação da IHS sugere que no mínimo 
4 desses devem estar presentes para se dar o diagnóstico

1. caráter disparo, choque elétrico, lancinante, superficial

2. intensidade de moderada a muito intensa

3. duração cada episódio de dor dura não mais que 2 minutos, episódios 
numerosos durante o dia

4. periodicidade períodos de semanas, meses sem dor; também, períodos sem 
dor entre os ataques

5. local área de distribuição do nervo trigêmeo, geralmente unilateral

6. irradiação dentro da área do nervo trigêmeo ou além

7. fatores desencadeantes estímulos inócuos como comer, falar e lavar-se

8. fatores de alívio frequentemente o sono e drogas anticonvulsivantes

9. fatores associados zonas de gatilho, perda de peso, baixa qualidade de vida e 
depressão

A Tabela 2 apresenta os critérios clínicos diagnósticos da NT, sendo que de acordo com 

IHS, pelo menos quatro desses critérios devem estar presentes para ser realizado o diagnóstico4. 

O Quadro 1 apresenta os principais diagnósticos diferenciais para a NT9,10. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
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Fonte: os autores, 2023.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais 
de neuralgia do trigêmeo. 

Dor odontogênica

Cefaleia em salvas

Esclerose Múltipla

Migrânea

Distúrbios da ATM

Espasmos hemifaciais

Neuralgia pós-herpética

TRATAMENTO

O tratamento da NT pode ser clínico ou cirúrgico, sendo o primeiro a escolha terapêutica 

inicial3. O tratamento farmacológico com carbamazepina ou oxcarbamazepina é a primeira 

linha para pacientes com NT clássica ou secundária3. A dosagem inicial com a carbamazepina 

começa com 100-200mg, duas vezes ao dia, e pode ser aumentada gradualmente11. Alguns 

dos seus efeitos adversos incluem náuseas, vômitos, letargia e cefaleia, uma titulação lenta 

pode diminuir esses sintomas12.

As medicações de escolha são a oxcarbamazepina à carbamazepina, devido a sua melhor 

tolerabilidade e seu risco reduzido de interações medicamentosas12. Sua dosagem inicial su-

gerida é de 600mg diários, divididos em duas partes11.

Aos que não responderem bem à terapia inicial, são oferecidos medicamentos alterna-

tivos como gabapentina, lamotrigina ou são encaminhados ao tratamento cirúrgico13. Além 

desses dois medicamentos, a toxina botulínica tipo A, pregabalina, baclofeno e fenitoína po-

dem ser usados como adjuvantes de terapia de primeira linha, quando estes são ineficazes13.

Para casos refratários, a infusão de lidocaína, fenitoína ou fosfenitoína introvenosas, ou injeções 

subcutâneas de sumatriptano podem ter efeito analgésico, porém há baixa evidência científica12.

A terapia cirúrgica é reservada a pacientes que não responderem ao tratamento clínico12. 

A escolha da cirurgia é influenciada por circunstâncias individuais, como a preferência do pa-
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Quadro 1. Diagnósticos diferenciais 
de neuralgia do trigêmeo. 

Dor odontogênica

Cefaleia em salvas

Esclerose Múltipla

Migrânea

Distúrbios da ATM

Espasmos hemifaciais

Neuralgia pós-herpética

ciente, os efeitos adversos das técnicas disponíveis e a experiência do hospital local12. Para 

pacientes que possuem NT clássica com compressão neurovascular confirmada, é sugerida a 

descompressão microvascular11. Em pacientes maus candidatos à terapia cirúrgica, a ablação 

ganglionar percutânea ou a radiocirurgia esteotáxica com Gamma Knife são boas alternativas11.

Pacientes com esclerose múltipla e NT secundária apresentam melhora a curto prazo 

com intervenções como, descompressão microvascular, Gamma Knife, radiocirurgia e ablação 

ganglionar percutânea11.

Ademais, em pacientes com tumores envolvendo o ângulo pontocerebelar que apresen-

tam NT, o tratamento deve ser individualizado em cada caso, mas em princípio, se baseia na 

ressecção do tumor11. Os tumores mais comuns nessa região são meningiomas, schwanno-

mas, vestibulares, cistos epidermoides e colesteatomas12 (Figura 1). 

Figura 1. Volumosa lesão expansiva sólida (*) ocupando a fossa 
média direita, com insinuação para o cavum de Meckel com 
compressão do nervo trigêmeo ipsilateral. Na imagem, é possível 
identificar o nervo trigêmeo à esquerda (seta preta).

Fonte: os autores, 2023.

A cirurgia de descompressão microvascular, para pacientes com NT idiopática pode ser 

uma alternativa eficaz. Caso não sejam encontrados vasos comprimindo o nervo no transo-

peratório, o cirurgião pode ainda realizar uma rizotomia parcial11. Outras estratégias podem 

incluir radiocirurgia ou rizotomia com radiofrequência, balão ou glicerol12.
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INTRODUÇÃO 

O espasmo hemifacial (EHF) é caracterizado pela presença de contrações involuntárias 

da musculatura inervada pelo 7º par dos nervos cranianos, na forma de mioclonia segmentar 

na face, geralmente do lado ipsilateral ao insulto que a original1. Por isso, é considerado como 

um tipo de distúrbio do movimento periférico neuromuscular. Os espasmos podem ser bre-

ves e condicionados a determinado local, como também podem se processar em rajadas ou 

prosseguir por um longo período2. Apesar do seu acometimento unilateral ser preponderante, 

os espasmos também podem se manifestar bilateralmente em situações mais graves, aproxi-

madamente 5% dos casos3. 

O EHF possui uma apresentação rara, com prevalência estimada em 9,8/100.000 habi-

tantes. A frequência na população feminina é, aproximadamente, 2 a 3 vezes maior quando 

comparada aos homens2. Além disso, os asiáticos manifestam ligeiramente mais do que bran-

cos, por mecanismos ainda inexplicados3. A faixa etária média que apresenta os sintomas 

iniciais da doença situa-se entre a 4ª e a 6ª década de vida. A maioria dos relatos de espasmos 

hemifaciais na literatura são esporádicos, e a presença da condição entre familiares corres-

ponde a 2 a 3%4. Além disso, um estudo de Traylor et al., com 330 pacientes, constatou que 

a compressão neurovascular do lado sintomático estava presente em 97% dos casos, com 

acometimento do lado assintomático em 38%. Ao analisar a forma mais grave de compressão, 

notou-se que está intimamente relacionada ao lado sintomático, com prevalência de 70,3%, 

contra 1,82% no lado assintomático5. Assim, conclui-se que a sintomatologia está diretamen-

te relacionada ao sítio de comprometimento nervoso secundário à compressão vascular. 

O EHF primário é causado por aberrância ou compressão extrínseca secundária à ectasia 

vascular sobre o nervo facial. Nos casos de compressão vascular, é possível identificar um 

vaso único comprimindo o nervo facial em 52% dos casos, e compressão vascular múltipla 

em 48%. A artéria cerebelar anterior inferior (AICA) e a artéria cerebelar posterior inferior 

(PICA) são as mais frequentemente envolvidas na compressão vascular única, enquanto a 

combinação da AICA, PICA e artéria vertebral é responsável pela compressão de múltiplos 

vasos. A compressão vascular geralmente acomete o nervo facial em sua zona de emergência 

do tronco cerebral. 

O EHF secundário é resultado de um insulto ao nervo facial ao longo de seu trajeto do ân-

gulo pontocerebelar às glândulas parótidas, mais comumente entre o conduto auditivo interno 

e o forame estilomastoideo. Dentre as possíveis causas estão: traumas, tumores, infecções, 

anormalidades vasculares e paralisia nervosa do 7º par idiopática. Doença aterosclerótica, 
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hipertensão, fatores genéticos, hiperexcitabilidade do nervo facial e baixos volumes na fossa 

posterior são fatores possivelmente implicados na fisiopatogenia desta condição6.

QUADRO CLÍNICO

Uma característica marcante da doença são as contrações clônicas e/ou tônicas involun-

tárias dos músculos da expressão facial. Os espasmos frequentemente se iniciam na porção 

superior do rosto, normalmente pelo acometimento do músculo orbicular do olho, progredindo 

para outras regiões da face, como a musculatura perioral e até mesmo o platisma7-8. Apesar 

de involuntárias, as movimentações podem ser provocadas com o relaxamento após uma con-

tração voluntária dos músculos da face. Os sintomas podem ser exacerbados por estresse, 

fadiga e ansiedade9. 

Apesar da característica essencialmente unilateral com contrações síncronas, há casos de 

espasmos bilaterais em que as contrações, após um período de latência do acometimento uni-

lateral, se estendem para o lado contralateral, sendo espasmos que tendem a ser assíncronos 

e assimétricos10. Tais espasmos bilaterais representam um desafio diagnóstico, pois podem 

ser confundidos com outras manifestações neurológicas que acometem a musculatura facial, 

como tiques e distonias incluindo o blasferoespasmo e discinesias faciais. 

O quadro típico de envolvimento unilateral e que se inicia no andar superior do face é 

mais frequentemente observado no espasmo hemifacial primário. Outros achados possíveis 

em pacientes com espasmos hemifaciais são os cliques audíveis em razão do acometimento 

do músculo estapédio, perda da audição e paralisia facial sutil11. 

O curso natural da doença tende à progressão dos sintomas e são raros os casos em que 

há remissão espontânea da doença12,13. É interessante destacar que essa condição não afeta 

músculos que não são inervados pelo nervo facial.

DIAGNÓSTICO

Tem-se que o diagnóstico do espasmo hemifacial é essencialmente clínico, podendo ser 

definido com anamnese e exame neurológico caracterizando as contrações unilaterais e in-

termitentes dos grupos musculares inervados pelo nervo facial. Dessa forma, no exame, pode 

ser observada contração simultânea e involuntária da musculatura orbicular e da frontal. Um 



| 815

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

achado característico desta patologia, e de extrema importância para o diagnóstico diferen-

cial, é o chamado "o outro sinal de Babinski", que consiste no fechamento do olho e elevação 

da fronte simultaneamente (Herculano e Pawloski)14-20. 

Em casos de confirmação ou dificuldade diagnóstica, exames complementares como o 

eletroencefalograma (EEG), a eletroneuromiografia (ENMG) e a ressonância magnética (RM) 

podem ser utilizados. O EEG é utilizado, principalmente, na suspeita de origem epiléptica dos 

sintomas. A ENMG da face pode evidenciar padrão assimétrico e assíncrono das contrações 

faciais ainda que os sintomas não estejam evidentes clinicamente. Já a RM tem alta sensibili-

dade para investigar lesões estruturais na fossa posterior15,16,19,21.

A ENMG e a RM são de fundamental importância para confirmação diagnóstica, ainda 

podendo ser utilizada a RM contrastada de alta resolução nas sequências de T1 e T2, com a 

finalidade de descartar outras neuropatias cranianas do ângulo pontocerebelar (APC), sendo 

a RM sequência T2 mais sensível para identificar vasos que colidem com o nervo. Ademais, 

como uma de suas etiologias é a compressão vascular arterial ou venosa do nervo facial na 

zona de saída do APC, causando desmielinização nervosa e consequente hiperexcitabilidade 

neural, tal tortuosidade de trajeto pode ser visualizada pela angioressonância20,21. 

Figura 1. Mulher de 82 anos com início recente de EHF. 
RM ponderada em T1 do tronco encefálico mostra porções 
ascendente (seta estreita) e descendente (seta larga) da 
alça supratonsilar da PICA direita. Observa-se que a porção 
ascendente do vaso tangencia o nervo facial (cabeça de seta) na 
sua junção com o tronco, na chamada zona de saída da raiz.

Fonte: adaptado de Port, 200222.
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Há outras modalidades que, uma vez sendo capazes de originar movimentos involun-

tários dos músculos da face, devem ser diferenciadas do espasmo facial, tais como disto-

nia oromandibular, espasmos pós-paralisia facial, miocimia facial, espasmo hemimastiga-

tório, contratura facial, blefarospasmo, síndrome de Meige, os mais diversos tiques faciais 

e a discinesia tardia secundária à exposição de antagonistas dopaminérgicos. Estudos 

apresentam que é extremamente frequente o erro e a dificuldade no diagnóstico, o que 

implica em um atraso no início da terapia específica e, consequentemente, um prejuízo 

funcional, físico e emocional. Assim, é de extrema importância o conhecimento dos diag-

nósticos diferenciais2,15,17,18.

TRATAMENTO

Diversas medicações orais estão relatadas como possíveis terapias para o EHF. Entretan-

to, pouca ou nenhuma evidência sustentam esses tratamentos. Historicamente, agentes an-

tiepilépticos e agonistas GABAérgicos eram usados com a premissa de diminuir a hiperativi-

dade do núcleo do nervo facial eliminando, assim, o espasmo e facilitando o alívio sintomático. 

Na prática clínica, medicações orais devem ser oferecidas apenas em última instância, quando 

tratamentos botulínicos ou cirúrgicos não estiverem disponíveis.

A quimiodenervação com injeções de toxina botulínica é a primeira linha de tratamento 

para o EHF, tanto primário quanto secundário. Esta terapia provoca alívio sintomático e me-

lhora clínica num intervalo de 7 dias após injeção em 76 a 100% dos casos. As apresenta-

ções com maiores níveis de evidência são as formas onabotulínica A (ONA) e abobotulínica A 

(ABO). As doses variam de 2,5 a 5 unidades de ONA e 10 a 20 unidades de ABO, injetadas em 

2 a 10 sítios. A escolha dos sítios de injeção deve ser feita de forma individualizada, priorizan-

do músculos hiperexcitados, como o zigomático maior, bucinador, corrugador do supercílio, 

frontal da face e prócero. A duração dos efeitos é de cerca de 90 dias, sendo indicada nova 

administração após esse período, pois os sintomas tendem a ser recorrentes. Efeitos adversos 

são insuficientes para contraindicar o procedimento. Dentre eles, os mais comuns são eritema 

no sítio de injeção, ptose palpebral, diplopia, dificuldade no fechamento da pálpebra e assime-

trias faciais discretas6. 
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Figura 2. Forma de apresentação da toxina onabotulínica. 

Figura 3. Sítios de aplicação para tratamento do EHF.

Fonte: extraída de Eulálio, 202023.

Fonte: extraída de Costa et al., 200524.



818 |

Conflito Neurovascular: espasmo hemifacial

A descompressão microvascular cirúrgica é o tratamento definitivo para o EHF primá-

rio, atuando diretamente no sítio de compressão do vaso sobre o nervo. Uma revisão siste-

mática com 5.685 pacientes encontrou uma taxa de remissão completa dos sintomas em 

91% dos casos, sendo 80% destes assintomáticos ao receberem alta hospitalar; os 20% 

restantes alcançaram resolução completa dentro de um período de 2,9 anos de acompa-

nhamento25. A taxa de recorrência de EHF foi de 2,4%. Outras revisões reportaram taxas 

de sucesso semelhantes26.

 Os principais fatores que influenciam o sucesso da operação e minimizam as taxas 

de complicações incluem: (1) um planejamento pré-operatório detalhado, com o uso de RM 

de alta resolução e identificação precisa do vaso culpado na sequência ponderada de T2, na 

cisternografia; (2) a escolha da correta técnica cirúrgica, com destaque para o posicionamento 

supino e sem uso de retratores, descrito por Shimizu et al., apresentando excelentes resulta-

dos27; e (3) boa monitorização intraoperatória, utilizando monitorização eletrofisiológica para 

avaliar possíveis perdas auditivas e respostas musculares anormais. 

Figura 4. Desenho esquemático representando 
o local de incisão na pele e a janela óssea no lado 
esquerdo proposta por Shimizu et al.. 

Fonte: adaptado de Shimizu et al., 201527.
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As principais complicações da descompressão microvascular cirúrgica incluem paresias 

faciais (5,9 a 9,5%) e perdas auditivas (2,5 a 3,2%). Outras complicações menos frequentes 

são ataxia vertiginosa (2,4%), tinnitus (2,2%), paralisias de outros nervos cranianos (1,4%), 

vazamento de LCR (1,3%), infecção local (1,2%), meningite (0,9%), paralisia do facial (0,7%) 

e AVCs (0,3%). A mortalidade cirúrgica é de aproximadamente 0,02%. 

 Não existem, até o momento, ensaios clínicos randomizados comparando a eficácia 

da injeção de toxina botulínica versus a descompressão microvascular cirúrgica. Ambos os 

tratamentos são bem tolerados. A descompressão microvascular oferece uma opção curativa 

para os casos de EHF, porém possui maiores riscos de complicações potencialmente graves. 

Com o advento de novas técnicas cirúrgicas minimamente invasivas e modalidades de ima-

gem avançadas, é provável que a cirurgia se torne cada vez mais segura e eficaz, permitindo 

que pacientes antes contraindicados à operação possam ser submetidos ao procedimento, 

alcançando bons resultados.
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INTRODUÇÃO 

A cefaleia em salvas, conhecida como cefaleia histamínica, síndrome de Horton, neuralgia 

migranosa e eritroprosopalgia1, é uma dor súbita muito intensa que gera sofrimento extremo 

ao paciente e possui um padrão temporal muito característico, as dores duram entre 2 sema-

nas a 4 meses e alternam com períodos de remissão sem dores, que podem durar meses ou 

anos e se localizam na têmpora ou em volta dos olhos2,3,4,5,6.

EPIDEMIOLOGIA

A cefaleia em salvas está estimada entre 0,04% a 1,5% da população, sendo considerada 

rara7,8,9,10. Ela ocorre mais comumente em homens devido à testosterona em maior quantida-

de, normalmente com início entre 20 e 40 anos de idade11.

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da cefaleia em salvas caracteriza-se por cefaleia primária, com crises 

de dor orbital, supraorbital e/ou temporal, intensa, súbita, unilateral, despertadora, que 

duram entre 15 e 180min e ocorrem até oito vezes por dia, sendo que cinco ataques são 

necessários para conclusão do diagnóstico12,13,14. Em relação aos fatores associados, tem-

-se que é uma dor refratária que pode apresentar uma ou ambas das situações seguintes: 

sintomas autonômicos ipsilaterais (por ex: edema palpebral; congestão nasal e/ou rinor-

reia; sudorese facial; miose e/ou ptose – que podem desencadear a síndrome de Horner; 

lacrimejamento) e inquietações13,14. 

Em pacientes que apresentam atraso considerável no diagnóstico, a cefaleia em salvas 

permanece subdiagnosticada e subtratada, aspectos esses que agravam o quadro clínico do 

indivíduo, sobretudo por ser uma dor refratária. De maneira geral, a condição apresenta ca-

racterísticas cronobiológicas, caracterizadas por sintomas que seguem padrões circadianos e 

circanuais. Assim, como os ataques ocorrem mais frequentemente à noite e podem, de certa 

forma, ser previstos, muitos pacientes relatam ansiedade antecipatória, fato que justifica a dor 

associada aos ataques ter sido denominada de cefaleia suicida12. 
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DIAGNÓSTICO

SEMIOLOGIA
A cefaleia em salvas é uma doença caracterizada por dor excruciante, podendo ser severa 

ou muito severa, de localização orbitária, supraorbitária ou temporal, unilateral não alternan-

te1. A qualidade da dor é comumente descrita como pulsátil (53%) e essa patologia acomete 

principalmente adultos, mas também podendo acometer jovens15. Ademais, é mais comum 

em homens1.

No que tange ao perfil temporal, os ataques habitualmente duram entre 15 e 180min16, 

ocorre aproximadamente um em dias alternados até 8 por dia, tendo uma média de 1,7 crises 

diárias e a maioria das crises tem duração entre 1 e 3 meses15. Além disso, eles costumam ser 

desencadeados pelo sono (geralmente o início do sono REM), mas vasodilatadores, como as 

bebidas alcoólicas, também são um fator precipitante15. 

Dentre os sintomas acompanhantes, temos classicamente os autonômicos homolaterais, 

sendo os reportados com mais frequência o lacrimejo, o edema, a hiperemia conjuntival, a 

rinorreia e a obstrução nasal, apesar de que tais sintomas podem estar ausentes durante 

as crises1,15.

EXAMES DE IMAGEM
O diagnóstico de cefaleia em salvas é essencialmente clínico, porém outros métodos 

diagnósticos, como exames de imagem, são realizados para afastar outras etiologias. Um con-

senso da Federação Europeia de Cefaleia recomenda a realização de ressonância magnética 

em todos os pacientes diagnosticados com cefaleia em salvas, com imagens detalhadas dos 

seios cavernosos e de áreas hipofisárias. Ademais, em pacientes refratários, recomenda-se a 

angiorressonância magnética de cabeça e pescoço. Além disso, em casos de Síndrome de Hor-

ner, principalmente em pacientes fumantes, é requerido imagens do ápice dos pulmões15, 17. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

O diagnóstico diferencial baseia-se nas cefalalgias trigeminais autonômicas, além de 

causas secundárias que podem mimetizar a cefaleia em salvas. No primeiro caso, tratando-se 

de cefaleias primárias, estas diferenciam- se em duração, frequência e tratamento13,15,17. Os 

principais diagnósticos diferenciais estão resumidos no Quadro 1. 
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Fonte: adaptado de Ljubisavljevic et al., 201817.

Quadro 1. Diagnósticos diferenciais.

Causas primárias

1. Hemicrânia contínua
2. Hemicrânia proximal
3. Cefaleia de curta duração, unilateral, neuralgiforme com hiperemia conjuntival  
    e lacrimejal (do inglês, SUNCT)
4. Cefaleia de curta duração, unilateral, neuralgiforme com sintomas autonômicos  
    cranianos (do inglês, SUNA)

 Causas secundárias

1. Adenomas hipofisários, principalmente prolactinomas
2. Lesões de fossa craniana posterior e média
3. Meningiomas
4. Malformações arteriovenosas
5. Dissecções carotídeas espontâneas ou traumáticas
6. Glaucoma de ângulo fechado
7. Impacto no dente molar
8. Síndrome de Tolasa-Hunt (STH)
9. Arterite temporal
10. Lesões inflamatórias

TRATAMENTO

MEDICAMENTOSO
O tratamento medicamentoso da cefaleia em salvas se subdivide em três tópicos: agudo, 

transitório e preventivo18. Quanto ao tratamento agudo, temos os triptanos e a inalação de oxi-

gênio18,19. A injeção subcutânea de 6mg de sumatriptano é a via mais eficiente, com ausência da 

dor ou melhora quase total dela em poucos minutos19, de modo que a busca por uma ação rápi-

da faz com que os parenterais sejam mais optados que os orais18. Outra forma de tratamento é 

a utilização de sumatriptano (20mg) e zolmitriptano (10mg) intranasais, cuja eficácia é inferior, 

mas é preferível em casos que os pacientes não podem utilizar uma injeção subcutânea18,19. 

Todavia, o sumatriptano é contraindicado em pacientes com doenças coronarianas graves ou 

com fatores de risco vascular19, por conta da sua ação vasoconstritora18. O uso de oxigênio na 

terapia da cefaleia em salvas é realizado na inalação, através de uma máscara, de 7 a 15 litros 

por minuto, a 100%, por cerca de 20min18,19. Apresenta-se como tratamentos agudos alternati-

vos e menos eficazes os sprays nasais de lidocaína e octreotida, cuja administração é realizada 

em pacientes impossibilitados de tomar triptano18,19. Em relação aos tratamentos transitórios, 
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Fonte: adaptado de Matharu e Cheema, 202218.

Tabela 1. Principais tratamentos medicamentosos

Tratamento agudo

1. Sumatriptano injeção subcutânea 
2. Sumatriptano intranasal
3. Zolmitriptnano intranasal 
4. O2 100% 

Tratamento transitório

1. Corticosteroides 

Tratamento preventivo 

1. Verapamil
2. Topiramato
3. Lítio

eles são submetidos enquanto se espera um tratamento preventivo determinado18, podendo 

dar destaque aos corticosteroides (prednisona, betametasona, metilprednisolona e verapamil) 

e os bloqueios de nervo occipital maior18,19. Os corticosteroides podem ser dosados por via oral, 

intravenosa ou injetados nos nervos occipitais maiores combinados ou não a analgésicos18,19. 

Dando destaque à prednisona, temos sua administração por 5 dias a 100mg e depois reduzindo 

em 20mg a cada 3 dias, além da dexametasona e metilprednisolona intravenosa18. Contudo, a 

utilização de corticoides não é feita por muito tempo por conta de seus efeitos adversos, mesmo 

com sua capacidade de reduzir o intervalo de tempo em surtos de cefaleia em salvas, enquanto 

o estabelecimento do tratamento efetivo e agudo não foi estabelecido19. Por fim, há drogas vol-

tadas a uma característica preventiva, podendo encaixar tanto o verapamil quanto o topiramato 

e o lítio. O verapamil (até 960 mg por dia) auxilia na redução da frequência das crises, assim 

como o lítio. A diferença entre eles está na maior necessidade de monitoramento dos níveis 

plasmáticos do lítio (entre 0,4 a 0,8 mEq/L), a fim de se evitar quadros de toxicidade e nos maio-

res níveis de efeitos adversos presentes no lítio18,19. Nesse mesmo sentido, temos o topiramato 

que se enquadra em uma dose de 100 a 150mg por dia, também utilizado como tratamento 

preventivo na enxaqueca, além de ser um fármaco antiepiléptico18,19. Por fim, analisa-se o val-

proato de sódio que não apresenta tanta efetividade, é contraindicado em casos de mulheres em 

idade fértil e varia em doses de 600 a 2000mg por dia19. Casos de aplicabilidade de gabapentina 

e melatonina mostram que são menos eficazes e apresentam evidências de pequenas séries 

observacionais na sua atuação no tratamento da cefaleia em salvas, o que leva a serem menos 

indicadas e utilizadas19. Os principais medicamentos estão resumidos na Tabela 1. 
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CIRÚRGICO
A terapia cirúrgica é recomendada para casos de refratariedade aos tratamentos conser-

vadores. Diante disso, usa-se a estimulação de nervos periféricos para a diminuição da dor. Os 

principais alvos são o nervo occipital maior e gânglios esfenopalatino e estrelado20. O bloqueio 

do nervo occipital maior é uma terapia segura, eficaz e mostra-se como um tratamento satis-

fatório para os pacientes, em que esses recomendariam para outros portadores21. Em geral, 

usa-se a neuroestimulação dos ramos distais de C2–C3 (os nervos occipitais maior e menor)22. 

O gânglio esfenopalatino é um alvo terapêutico bastante utilizado por vias transnasais e, tam-

bém, infra zigomáticas. Seu bloqueio interfere na transmissão parassimpática, melhorando 

a dor20,22. Existem dados que referem o bloqueio do gânglio esfenopalatino como evidência 

moderada23. O bloqueio do gânglio estrelado está relacionado ao controle da vasodilatação 

provocada pela cefaleia em salvas20.
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Epilepsia Refratária: tratamento cirúrgico

INTRODUÇÃO 

Epilepsia é definida conceitualmente como uma desordem do cérebro caracterizada pela 

predisposição persistente ao aparecimento de crises epilépticas1. A International League 
Against Epilepsy (ILAE) propôs que a refratariedade da epilepsia seja definida como a falha de 

dois fármacos antiepilépticos escolhidos apropriadamente e tolerados, usados em monotera-

pia ou em combinação, em deixar o paciente livre de crises de maneira persistente2. Ainda é 

incerto o porquê de algumas epilepsias serem refratárias em cada indivíduo, porém levanta-se 

a hipótese que isso esteja relacionado à doença de base do paciente, ao tipo de epilepsia e ao 

remédio anticonvulsivante utilizado no tratamento3. Segundo Kalilani et al., estudos indicam 

que cerca de 30% dos pacientes com epilepsia apresentam epilepsia refratária4. A cirurgia 

para epilepsia é um tratamento alternativo eficaz para inúmeros pacientes com epilepsia re-

fratária, apesar de ainda subutilizado5. 

Este capítulo se propõe a apresentar um panorama das evidências relacionadas à epi-

lepsia refratária com foco no tratamento cirúrgico. Não serão abordados outros métodos de 

tratamento para esse grupo de pacientes, como estimulação cerebral profunda (DBS) ou esti-

mulação do nervo vago (VNS).

QUADRO CLÍNICO

Não há evidências de que a severidade, a quantidade ou o padrão de crises epilépticas 

esteja diretamente correlacionado ao perfil de uma epilepsia refratária, não fazendo parte 

da definição ou diagnóstico dessa6,7. Desse modo, o quadro clínico da epilepsia refratária é 

semelhante ao das epilepsias no geral, variando de acordo com a etiologia de cada processo 

patológico envolvido.

Apesar disso, determinados fatores prognósticos para sucesso da terapêutica cirúrgica fa-

zem com que determinadas etiologias possam ter seu quadro clínico mais fortemente relacio-

nado à epilepsia refratária com possibilidade de indicação cirúrgica. Exemplo disso é a epilepsia 

mesial temporal, subtipo mais comum de epilepsia focal na população adulta8, que apresenta 

abordagem cirúrgica bem evidenciada e clara em caso de falha de terapêutica farmacológica.

Na epilepsia mesial temporal, assim como nas demais epilepsias focais, as convulsões focais 

com comprometimento da consciência são as mais frequentes8. Grande parte dos pacientes se 

apresenta com automatismos, isto é, movimentos repetitivos, estereotipados e sem propósito8–10.
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Além disso, também são comuns sinais neuropsiquiátricos ou sensitivos, estes que por 

vezes precedem a crise, dentre esses, pode-se mencionar alucinações olfatórias, gustativas 

e auditivas, sensação de déjá vu ou crises de amnésia11. Outros sinais motores são o desvio 

lateral da cabeça e do olhar, além de postura tônica ou distônica. Os sinais e sintomas motores 

da epilepsia podem se apresentar unilateralmente ou bilateralmente12.

Também, podem ocorrer vocalizações, comportamentos afetivos e hipermotores13–16. 

As crises epilépticas também podem ser acompanhadas por alterações do ritmo cardíaco17. 

Existem diversas manifestações do período pós-ictal, sendo as mais comuns: confusão, ce-

faleia e perda de memória que, em geral, se resolvem em minutos a poucas horas após a 

crise. No entanto, também podem ocorrer outros fenômenos pós-ictais, como hemiparesia, 

afasia e psicose18,19.

DIAGNÓSTICO

Conforme a definição da ILAE, o diagnóstico da epilepsia refratária ocorre após a inca-

pacidade de controle das crises convulsivas após o emprego de duas drogas antiepilépticas, 

toleradas e adequadamente escolhidas, em monoterapia ou em combinação20. Cerca de 1/3 

dos pacientes com epilepsia apresentam refratariedade ao tratamento21. A epilepsia refratária 

tem a cirurgia como a principal indicação de tratamento. Entretanto, embora os resultados 

cirúrgicos sejam satisfatórios, ainda há um atraso médio de 15 a 20 anos entre o diagnóstico 

inicial da epilepsia e a realização do procedimento22,23. Ainda é prática clínica em diversos cen-

tros, a tentativa de utilização de todas as drogas antiepilépticas antes do encaminhamento do 

paciente para a cirurgia, o que poderia ocorrer em período de um a dois anos, se o diagnóstico 

for feito de forma precoce e o manejo do paciente for adequado24.

Após a suspeição e cumprimento preliminar dos critérios definidores, é necessária a in-

vestigação adequada para identificar-se uma verdadeira refratariedade e definir a conduta 

cirúrgica. Nessa etapa, busca-se a delimitação do padrão de crises, da etiologia provável e de 

possíveis fatores precipitantes ou concomitantes a partir, principalmente, da história clínica do 

paciente, da semiologia de suas convulsões e de achados de eletroencefalografia (EEG)24,25. 

A existência de outras condições neuropsiquiátricas é algo que deve ser ativamente avaliado 

na avaliação diagnóstica inicial da epilepsia refratária, uma vez que pode predispor a crises25.

O correto registro da adequação das terapêuticas prévias, incluindo também a utilização 

de medidas não farmacológicas, como dieta, é ponto relevante na avaliação diagnóstica ini-
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cial. Investiga-se a dose de anticonvulsivante que o paciente fazia uso, a sua adequação ao 

tipo de etiologia ou tipo epiléptico presente, indícios de uso inadequado e de efeitos adversos 

esperados da medicação25.

Analisa-se, também, se os achados são condizentes com crises reais ou correspondem a 

eventos mímicos de crises convulsivas, como uma síncope ou uma crise não epiléptica psico-

gênica, sendo essas os principais diagnósticos diferenciais para epilepsia refratária24. 

A Figura 1 representa possíveis etiologias cirurgicamente corrigíveis de epilepsia refratária. 

Figura 1. Ressonância magnética de várias etiologias potencialmente causadoras de 
epilepsia refratária. A. Esclerose hipocampal esquerda; B. Cavernoma em lobo temporal 
esquerdo; C. Heterotopia nodular periventricular; D. Tumor neuroepitelial disembrioplástico; E. 
Meningoencefalocele; F. Glioma de baixo grau; e G. Displasia cortical focal.

Fonte: Valkharia et al., 201823.

TRATAMENTO

Após diagnosticada a não-responsividade da epilepsia à terapia medicamentosa, de-

ve-se considerar a cirurgia como tratamento de escolha, objetivando evitar novas crises, 

melhorar a qualidade de vida, reduzir reações adversas aos medicamentos e diminuir a 
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mortalidade dos pacientes25,26. A via cirúrgica de tratamento não deve ser considerada como 

último recurso, sendo de grande importância para os pacientes e variando quanto às técni-

cas e às indicações cirúrgicas25.

A indicação cirúrgica leva em consideração a evidência de fatores preditores da res-

posta adequada à terapêutica. São bons preditores de tempo livre de crises estendido para 

o paciente de cirurgias ressectivas: presença de lesão focal na ressonância magnética, ele-

troencefalograma mostrando local de origem concordante e presença de esclerose mesial 

temporal unilateral27,28. 

Por outro lado, as evidências são mais controversas acerca da eficácia terapêutica de 

cirurgia para a epilepsia em pacientes com múltiplos focos de estabelecimento da atividade 

epiléptica, zona epileptogênica de difícil identificação, sobreposição entre o foco e regiões 

funcionais do córtex, indivíduos com comorbidades significativas ou com epilepsia de início 

generalizado, sendo esses motivos frequentes de não indicação para o procedimento23,29,30. 

AVALIAÇÃO CIRÚRGICA
Uma vez definido o diagnóstico de epilepsia refratária, a avaliação do paciente deve vol-

tar-se para a avaliação dos fatores promissores para o sucesso cirúrgico discutidos anterior-

mente24. Há evidências de que pacientes com zonas epileptogênicas delimitadas apresentem 

sucesso cirúrgico de duas a três vezes mais em relação àqueles sem essa delimitação31. 

Para essa delimitação é utilizada idealmente uma combinação de técnicas de imagem 

por ressonância magnética (RM), estudos eletroencefalográficos (EEG) e imagem por me-

dicina nuclear23.

O estudo por RM não deve ser dispensado na existência de outras técnicas de imagem pré-

vias e necessita incluir, preferencialmente em equipamentos de 3 Tesla ponderações em FLAIR, 

T1, T2 e sequências sensíveis a hemossiderina /calcificações. A tractografia e as ressonâncias com 

estudo funcional são importantes no contexto de anomalias próximas às regiões eloquentes23,32–34.

A utilização de imagem por medicina nuclear, na forma de 18F-FDG PET e SPECT, assu-

me importância quando não há evidência de alterações nas imagens por ressonância magné-

tica ou alterações discordantes da clínica ou dos resultados em eletroencefalogramas23,32,34,35. 

O SPECT se apropria das propriedades do fluxo sanguíneo regional para a análise da função 

cerebral, de modo que tende a ter maior sensibilidade e especificidade para as epilepsias de 

lobo temporal24, enquanto o PET-FDG costuma ser mais sensível para epilepsias de topografia 

não localizada em lobo temporal36. Porém, nas epilepsias de lobo temporal podem ser obser-

vadas áreas hipometabólicas em regiões epileptogênicas em cerca de 70 a 80% dos casos37.
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Os estudos eletroencefalográficos são essenciais para o diagnóstico e avaliação cirúr-

gica dos pacientes, no entanto, essa última envolve a realização de modalidades mais in-

vasivas, na forma de eletrocorticografias intracranianas intraoperatórias ou extraoperató-

rias para realizar uma delimitação mais precisa dos eventos epilépticos. A recomendação 

para utilização de EEG intracraniano assume importância maior em casos de epilepsias 

extratemporais ou de focos próximos às áreas eloquentes23,24,32,34,38,39. Os eletrodos podem 

ser implantados em região subdural ou profundamente e estima-se que eles são necessá-

rios para definição adequada da área epileptogênica em cerca de 20 a 30% dos pacientes 

que são candidatos à cirurgia40.

Em casos de indivíduos com epilepsias refratárias devido a lesões neurológicas focais, 

deve-se avaliar a relação entre essas lesões e epilepsia, investigando se de fato há causalida-

de entre ambas34. 

TÉCNICAS CIRÚRGICAS
A técnica cirúrgica utilizada para o tratamento das epilepsias elegíveis varia de acordo 

com a etiologia, o sítio e a reserva funcional do paciente25,41,42. Apesar disso, algumas formas 

mais comuns de epilepsia, em virtude de sua prevalência, tornam determinados procedimen-

tos mais relevantes. A Figura 2 ilustra, de modo geral, a variedade de procedimentos cirúrgi-

cos, assim como prováveis indicações para sua escolha.

As principais técnicas utilizadas em pacientes adultos são as ressecções corticais 

focais, abordando o foco de estabelecimento das crises convulsivas23,42,43. No entanto, em 

pacientes com lesões difusas ou pacientes pediátricos com síndromes bem delimitadas, 

também se utilizam outras técnicas diferentes, como hemisferectomia, calosotomia e tran-

secção subpial múltipla23,42.

A ressecção cortical focal é considerada em pacientes cujo foco epileptogênico pode ser 

removido sem maiores consequências neurológicas23,41,43,44. Os principais pacientes favoreci-

dos por essa técnica são aqueles com epilepsia temporal mesial23,25, pacientes com ressonân-

cia magnética sem alterações e foco identificável por EEG ou outros exames e pacientes com 

processos patológicos subjacentes à epilepsia.

Pacientes com epilepsia temporal mesial refratária em geral se beneficiam de ressecção 

do polo temporal anterior, hipocampo e parte da amígdala23,44. No entanto, a amigdalohipo-

campectomia seletiva (SAH, em inglês) é uma alternativa em determinados casos, poupando 

o lobo temporal41,44. Essa técnica foi descrita, originalmente, por Paulo Niemeyer, em 1958, 

utilizando uma via transventricular45. Apesar de não existir consenso quanto à prevalência de 
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uma técnica sobre a outra44, já foram observados benefícios dessas em relação à ablação com 

radiofrequência ou terapia térmica intersticial com laser46. A SAH parece, também, estar rela-

cionada a menores índices de distúrbios de linguagem ou viso-espaciais quanto comparada à 

lobectomia temporal47,48.

Em pacientes pediátricos, com lesões mais difusas ou inoperáveis pela proximidade 

com áreas eloquentes, diferentes técnicas podem ser empregadas. A hemisferectomia 

pode ser utilizada em casos de doenças que afetam um hemisfério cerebral, como encefa-

lomalácia e síndrome de Sturge-Weber. Já a calosotomia é mais empregada em crianças 

com convulsões atônicas, como na síndrome de Lennox-Gastaut. Além disso, também 

podem ser empregadas técnicas como a ressecção cortical focal e a lobectomia temporal 

para alguns casos23,42,49. 

Figura 2. Várias modalidades de tratamento cirúrgico de epilepsia e suas indicações.

Fonte. Ryvlin et al. 201442.
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COMPLICAÇÕES E EFEITOS ADVERSOS
As complicações perioperatórias da cirurgia para terapêutica da epilepsia envolvem prin-

cipalmente dois aspectos, a monitorização intracraniana eletroencefalográfica para avaliação 

e o procedimento em si25,42,50. Em ambos os aspectos, as complicações mais frequentes são 

incomuns e de certo modo tênues para os pacientes, sendo as fístulas rinoliquóricas a con-

dição mais prevalente no geral. Outras complicações médicas observadas especificamente 

nas ressecções são meningites e hematomas intracranianos25,50. Os sítios de ressecção pa-

recem não alterar a ocorrência de complicações, apesar de essas serem mais frequentes em 

pacientes pediátricos50.

Complicações ou efeitos adversos especificamente neurológicos dos procedimentos, no 

geral, são mais comuns que as contrapartes citadas anteriormente, seguindo o padrão de 

serem mais frequentes em crianças. As complicações neurológicas mais frequentes são os 

déficits visuais discretos. Hemianopsias, paralisias de nervos cranianos, disfasia, hemipare-

sias, status epilépticos, queixas de memória e queixas psiquiátricas são todas complicações 

observadas, porém mais raras23,50.

FÁRMACOS ANTICONVULSIVANTES
A cirurgia está associada a uma melhoria superior no quadro clínico do paciente em rela-

ção à terapia medicamentosa continuada. Evidências apontam que mais de 40% dos pacien-

tes que passam por cirurgias ficaram livres das convulsões, enquanto aqueles que continuam 

com a medicação têm baixa taxa de sucesso em ficar livre das crises35,51,52.

Na epilepsia refratária, a persistência de tentativas farmacológicas pode ser optada caso 

o paciente não queira participar de nenhum processo cirúrgico, com alguns estudos mostran-

do que diminuição considerável na frequência das convulsões pode ocorrer53,54.

Após o procedimento cirúrgico, não existem evidências suficientes de que o uso continu-

ado de anticonvulsivantes melhore o prognóstico do paciente55.



| 839

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

REFERÊNCIAS
1. Fisher RS, Acevedo C, Arzimanoglou A, et al. ILAE official report: a practical clinical definition of epilepsy. Epi-
lepsia. 2014;55(4):475-82. 
2. Brodie MJ, Kwan P. Staged approach to epilepsy management. Neurology. 2002;58(8):S2-8. 
3. Löscher W, Potschka H, Sisodiya SM, Vezzani A. Drug Resistance in Epilepsy: Clinical Impact, Potential Mecha-
nisms, and New Innovative Treatment Options. Pharmacol Rev. 2020;72(3):606-638. 
4. Kalilani L, Sun X, Pelgrims B, Noack-Rink M, Villanueva V. The epidemiology of drug-resistant epilepsy: A syste-
matic review and meta-analysis. Epilepsia. 2018;59(12):2179-2193. 
5. Samanta D, Ostendorf AP, Willis E, et al. Underutilization of epilepsy surgery: Part I: A scoping review of barriers. 
Epilepsy Behav. 2021;117:107837.
6. Berg AT, Kelly MM. Defining intractability: comparisons among published definitions. Epilepsia. 
2006;47(2):431-6. 
7. Bautista RE, Glen ET. Seizure severity is associated with quality of life independent of seizure frequency. Epilepsy 
Behav. 2009;16(2):325-9.
8. Nayak CS, Bandyopadhyay S. Mesial Temporal Lobe Epilepsy. [Updated 2023 May 22]. In: StatPearls [Internet]. 
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2023
9. Williamson PD, Thadani VM, French JA, et al. Medial temporal lobe epilepsy: videotape analysis of objective 
clinical seizure characteristics. Epilepsia. 1998;39(11):1182-8. 
10. Fogarasi A, Tuxhorn I, Janszky J, et al. Age-dependent seizure semiology in temporal lobe epilepsy. Epilepsia. 
2007;48(9):1697-1702. 
11. Butler CR, Graham KS, Hodges JR, Kapur N, Wardlaw JM, Zeman AZ. The syndrome of transient epileptic am-
nesia. Ann Neurol. 2007;61(6):587-98. 
12. Rémi J, Wagner P, O'Dwyer R, et al. Ictal head turning in frontal and temporal lobe epilepsy. Epilepsia. 
2011;52(8):1447-51. 
13. Staack AM, Bilic S, Wendling AS, et al. Hyperkinetic seizures in patients with temporal lobe epilepsy: clinical 
features and outcome after temporal lobe resection. Epilepsia. 2011;52(8):1439-46. 
14. Toth V, Fogarasi A, Karadi K, Kovacs N, Ebner A, Janszky J. Ictal affective symptoms in temporal lobe epilepsy 
are related to gender and age. Epilepsia. 2010;51(7):1126-32. 
15. Horvath RA, Fogarasi A, Schulz R, et al. Ictal vocalizations occur more often in temporal lobe epilepsy with 
dominant (left-sided) epileptogenic zone. Epilepsia. 2009;50(6):1542-6.
16. Jin L, Inoue Y. Spontaneous periictal leaving behavior: a potential lateralizing sign in mesial temporal lobe epi-
lepsy. Epilepsia. 2009;50(6):1560-5. 
17. Kato K, Jin K, Itabashi H, et al. Earlier tachycardia onset in right than left mesial temporal lobe seizures. Neuro-
logy. 2014;83(15):1332-6. 
18. Kanemoto K, Takeuchi J, Kawasaki J, Kawai I. Characteristics of temporal lobe epilepsy with mesial temporal 
sclerosis, with special reference to psychotic episodes. Neurology. 1996;47(5):1199-203. 
19. Alper K, Kuzniecky R, Carlson C, et al. Postictal psychosis in partial epilepsy: a case-control study. Ann Neurol. 
2008;63(5):602-10. 
20. Kwan P, Arzimanoglou A, Berg AT, et al. Definition of drug resistant epilepsy: consensus proposal by the ad hoc 
Task Force of the ILAE Commission on Therapeutic Strategies. Epilepsia. 2010;51(6):1069-77. 
21. Yoo JY, Panov F. Identification and Treatment of Drug-Resistant Epilepsy. Continuum. 2019;25(2):362-380. 
22. de Tisi J, Bell GS, Peacock JL, et al. The long-term outcome of adult epilepsy surgery, patterns of seizure remis-
sion, and relapse: a cohort study. Lancet. 2011;378(9800):1388-95. 



840 |

Epilepsia Refratária: tratamento cirúrgico

23. Vakharia VN, Duncan JS, Witt JA, Elger CE, Staba R, Engel J Jr. Getting the best outcomes from epilepsy surgery. 
Ann Neurol. 2018;83(4):676-690. 
24. Anyanwu C, Motamedi GK. Diagnosis and Surgical Treatment of Drug-Resistant Epilepsy. Brain Sci. 
2018;8(4):49. 
25. Cascino GD, Brinkmann BH. Advances in the Surgical Management of Epilepsy: Drug-Resistant Focal Epilepsy 
in the Adult Patient. Neurol Clin. 2021;39(1):181-196. 
26. Engel J Jr, Wiebe S, French J, et al. Practice parameter: temporal lobe and localized neocortical resections for epi-
lepsy: report of the Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology, in association with the 
American Epilepsy Society and the American Association of Neurological Surgeons. Neurology. 2003;60(4):538-47. 
27. McIntosh AM, Kalnins RM, Mitchell LA, Fabinyi GCA, Briellmann RS, Berkovic SF. Temporal lobectomy: long-
-term seizure outcome, late recurrence and risks for seizure recurrence. Brain. 2004;127(9):2018–30.
28. Jones AL, Cascino GD. Evidence on Use of Neuroimaging for Surgical Treatment of Temporal Lobe Epilepsy: A 
Systematic Review. JAMA Neurol. 2016;73(4):464-70. 
29. Khoo A, de Tisi J, Mannan S, O'Keeffe AG, Sander JW, Duncan JS. Reasons for not having epilepsy surgery. 
Epilepsia. 2021;62(12):2909-2919.
30. Hatoum R, Nathoo-Khedri N, Shlobin NA, Wang A, Weil AG, Fallah A. Barriers to epilepsy surgery in pediatric 
patients: A scoping review. Seizure. 2022;102:83-95. 
31. Téllez-Zenteno JF, Hernández Ronquillo L, Moien-Afshari F, Wiebe S. Surgical outcomes in lesional and non-le-
sional epilepsy: a systematic review and meta-analysis. Epilepsy Res. 2010;89(2-3):310-8. 
32. Williams L. ILAE Commission Report Guidelines for Neuroimaging Evaluation of Patients with Uncontrolled 
Epilepsy Considered for Surgery "Commission on Neuroimaging of the International League Against Epilepsy. Epi-
lepsia. 1998;39(12):1375–6. 
33. Wellmer J, Quesada CM, Rothe L, Elger CE, Bien CG, Urbach H. Proposal for a magnetic resonance imaging 
protocol for the detection of epileptogenic lesions at early outpatient stages. Epilepsia. 2013;54(11):1977-87. 
34. Duncan JS, Winston GP, Koepp MJ, Ourselin S. Brain imaging in the assessment for epilepsy surgery. Lancet 
Neurol. 2016;15(4):420-33.
35. Wiebe S, Blume WT, Girvin JP, Eliasziw M; Effectiveness and Efficiency of Surgery for Temporal Lobe Epilepsy 
Study Group. A randomized, controlled trial of surgery for temporal-lobe epilepsy. N Engl J Med. 2001;345(5):311-8.
36. Spencer SS. The relative contributions of MRI, SPECT, and PET imaging in epilepsy. Epilepsia. 1994;:S72-89. 
37. Weil S, Noachtar S, Arnold S, Yousry TA, Winkler PA, Tatsch K. Ictal ECD-SPECT differentiates between tem-
poral and extratemporal epilepsy: confirmation by excellent postoperative seizure control. Nucl Med Commun. 
2001;22(2):233-7. 
38. Teutonico F, Mai R, Veggiotti P, et al. Epilepsy surgery in children: evaluation of seizure outcome and predictive 
elements. Epilepsia. 2013;54:70-6.
39. Noe K, Sulc V, Wong-Kisiel L, et al. Long-term outcomes after nonlesional extratemporal lobe epilepsy surgery. 
JAMA Neurol. 2013;70(8):1003–8. 
40. Rugg-Gunn F, Miserocchi A, McEvoy A. Epilepsy surgery. Pract Neurol. 2020;20(1):4-14. 
41. Helmstaedter C, Richter S, Röske S, Oltmanns F, Schramm J, Lehmann TN. Differential effects of temporal pole 
resection with amygdalohippocampectomy versus selective amygdalohippocampectomy on material-specific me-
mory in patients with mesial temporal lobe epilepsy. Epilepsia. 2008;49(1):88-97.
42. Ryvlin P, Cross JH, Rheims S. Epilepsy surgery in children and adults. Lancet Neurol. 2014;13(11):1114-1126. 
43. de Paola L, Cendes F. Mesial temporal lobe epilepsy syndrome: an updated overview. J Epilepsy Clin Neurophy-
siol. 2005;11(3):141–4.



| 841

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

44. Jain P, Tomlinson G, Snead C, Sander B, Widjaja E. Systematic review and network meta-analysis of resective 
surgery for mesial temporal lobe epilepsy. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2018;89(11):1138-1144.
45. Niemeyer P. The transventricular amygdalohippocampectomy in temporal lobe epilepsy. Temporal lobe epi-
lepsy. 1958.
46. Kohlhase K, Zöllner JP, Tandon N, Strzelczyk A, Rosenow F. Comparison of minimally invasive and traditional 
surgical approaches for refractory mesial temporal lobe epilepsy: A systematic review and meta-analysis of outco-
mes. Epilepsia. 2021;62(4):831-845. 
47. Wendling AS, Hirsch E, Wisniewski I, et al. Selective amygdalohippocampectomy versus standard tempo-
ral lobectomy in patients with mesial temporal lobe epilepsy and unilateral hippocampal sclerosis. Epilepsy Res. 
2013;104(1-2):94-104. 
48. Nascimento FA, Gatto LA, Silvado C, Mäder-Joaquim MJ, Moro MS, Araujo JC. Anterior temporal lobectomy 
versus selective amygdalohippocampectomy in patients with mesial temporal lobe epilepsy. Arq Neuropsiquiatr. 
2016;74(1):35-43. 
49. Asadi-Pooya AA, Sharan A, Nei M, Sperling MR. Corpus callosotomy. Epilepsy Behav. 2008;13(2):271-8.
50. Hader WJ, Tellez-Zenteno J, Metcalfe A, et al. Complications of epilepsy surgery: a systematic review of focal 
surgical resections and invasive EEG monitoring. Epilepsia. 2013;54(5):840-7. 
51. Schomer DL, Lewis RJ. Stopping seizures early and the surgical epilepsy trial that stopped even earlier. JAMA. 
2012;307(9):966-8. 651
52. Engel J, McDermott MP, Wiebe S, et al. Early surgical therapy for drug-resistant temporal lobe epilepsy: a ran-
domized trial. JAMA. 2012;307(9):922–30. 
53. Schiller Y, Najjar Y. Quantifying the response to antiepileptic drugs: effect of past treatment history. Neurol. 
2008;70(1):54–65.
54. Luciano AL, Shorvon SD. Results of treatment changes in patients with apparently drug-resistant chronic epi-
lepsy. Ann Neurol. 2007;62(4):375–81. 
55. Gloss D, Pargeon K, Pack A, et al. Antiseizure Medication Withdrawal in Seizure-Free Patients: Practice Advi-
sory Update Summary. Neurology. 2021;97(23):1072–81.



8
4

2
 |

E
p

ilep
sia R

efratária: tratam
en

to
 cirú

rg
ico



8
4

2
 |

E
p

ilep
sia R

efratária: tratam
en

to
 cirú

rg
ico

| 843

Neurocirurgia – Guia Prático para o Estudante de Medicina

CAPÍTULO 81

Ana Clara Laureano Rodrigues
Bruno Zardo Nunes Pereira
Aline Felipe da Costa Moreno
Julia Stuchi Rodrigues
Nicole Magnan Scorsatto
Nabila Darido Abdalla

EPILEPSIA 
REFRATÁRIA: 
ESTIMULAÇÃO 
DO NERVO VAGO

https://doi.org/10.56088/hinc.978-65-993721-9-3.081

https://doi.org/10.56088/hinc.978-65-993721-9-3.081


844 |

Epilepsia Refratária: estimulação do nervo vago

INTRODUÇÃO 

A epilepsia é um distúrbio cerebral crônico, caracterizado pela manifestação de crises epilép-

ticas recorrentes, em consequência da ativação neuronal síncrona e excessiva do cérebro. Desse 

modo, é importante a distinção entre crise epiléptica e epilepsia, a primeira se trata de um evento 

pontual e transitório denominado apenas de crise epiléptica, já a predisposição à ocorrência per-

sistente de novas crises é denomina-se de epilepsia. E, por fim, classifica-se como epilepsia refra-

tária o quadro epiléptico arresponsivo à medicação convencional com anticonvulsivantes1.

Para se determinar a presença da epilepsia deve-se seguir algumas condições: a presen-

ça de pelo menos duas crises não provocadas ocorrendo em um intervalo superior a 24h; uma 

crise não provocada e a probabilidade de ocorrência de futuras crises (pelo menos de 60%), 

além do diagnóstico de uma síndrome epiléptica2. 

O tratamento convencional da epilepsia é feito de modo multidisciplinar com ênfase na 

classe dos anticonvulsivantes. Porém, alguns pacientes desenvolvem refratariedade no tra-

tamento, com ausência ou redução do controle das crises mediante uso das medicações1. 

Nesses casos, o manejo terapêutico poderá ocorrer por meio da terapia de estimulação 

do nervo vago (VNS, do inglês vagus nerve stimulation), a qual utiliza impulsos elétricos 

para prevenir novos episódios de crises com mínimos efeitos colaterais, grande melhora na 

qualidade de vida desses pacientes, além de benefícios mais duradouros comparados ao 

tratamento farmacológico3.

 

EPIDEMIOLOGIA 
 

Trata-se de uma doença crônica muito prevalente que afeta cerca de cinquenta milhões 

de pessoas no mundo4. Porém não há muitos estudos epidemiológicos sobre a epilepsia no 

Brasil. Na América Latina essa prevalência é alta, porém a diversidade dos resultados do Bra-

sil dificulta um levantamento de dados nacionais fidedigno, de modo que haverá variações 

epidemiológicas de acordo com características sociais, econômicas, culturais de cada grupo 

estudado3. Em estudo realizado por Borges et al. observou-se uma prevalência de 18,6 ca-

sos/1000 habitantes em São José do Rio Preto (SP), em que havia a prevalência de epilepsia 

em atividade de 8,2 casos a cada 1000 habitantes1.

Estima-se que cerca de um terço dos pacientes com epilepsia tem doença refratária ape-

sar do uso de diversas medicações. Além disso, cerca de 20% dos pacientes tratados em cen-
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tros cirúrgicos especializados ainda não se tornam livres de crises convulsivas após a cirurgia3. 

E além do comprometimento da qualidade de vida dos indivíduos que sofrem com a epilepsia 

refratária, devido a sua alta prevalência na população acometida, tal condição configura como 

importante destino dos gastos com a saúde. Ressalta-se que o tratamento cirúrgico pode 

proporcionar entre 30% a 80% do controle das crises1.

QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO

Os primeiros estudos com VNS eram direcionados para epilepsia resistente a drogas em 

crises de início parcial somente em pessoas maiores de 12 anos5; estudos recentes amplia-

ram as indicações da técnica. Hoje tem-se que as principais indicações para VNS são crises 

localizadas em zonas epileptogênicas múltiplas ou não ressecáveis, cirurgias prévias de epi-

lepsia sem sucesso e síndromes epilépticas generalizadas. Também foi verificada a relação de 

descargas do lobo temporal em vídeo-EEG como um bom prognóstico de uma resposta mais 

rápida e mais alta ao VNS6.

Ainda, diretrizes do Instituto Nacional de Saúde e Excelência em Cuidados da In-

glaterra concretizam que a terapia com VNS pode ser usada como terapia adjuvante em 

adultos ou crianças que sofrem de epilepsia refratária, tanto em crises focais como em 

generalizadas, que não possuem muitas opções terapêuticas e não são elegíveis para 

cirurgia de ressecção5. Muito se discute a respeito dos tipos de epilepsia e quais são 

elegíveis para o uso de VNS, no entanto, sabe-se que pacientes com crise focal e gene-

ralizada não encontram diferenças significativas na taxa de resposta a esse tipo de tra-

tamento, e que a VNS só poderá ser indicada para aqueles pacientes que tem resistência 

a medicamentos comprovada5.

Quanto à epilepsia pós-traumática, uma forma comum de epilepsia resistente à me-

dicação e que normalmente não é suscetível de ressecção cirúrgica, é avaliada como res-

postas iguais ou até superiores ao VNS se comparada com epilepsias não traumáticas. 

A epilepsia associada a comorbidade psiquiátrica, bem como ao transtorno do espectro 

autista, também é bem tolerada quanto ao uso do VNS5. É conhecido que a terapia com 

VNS tem sido usada para tratar a depressão, visto isso, foram observados aspectos 

importantes na melhora da qualidade de vida do paciente epiléptico, dentre esses as-

pectos estão os efeitos positivos na memória e na melhora significativa do humor do  

paciente (Figura 1)6. 
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Figura 1. Melhora nas características de qualidade de vida 
relatada pelo paciente após implante do VNS.

Fonte: os autores, 2023.

CONTRAINDICAÇÕES
As contraindicações definitivas são para pacientes com vagotomia cervical anterior bi-

lateral ou esquerda, ou em pacientes submetidos a diatermia. Ainda que não existam dados 

absolutos para que se tornem contraindicações definitivas, a segurança e eficácia do VNS 

não foram estabelecidas em pacientes com arritmias cardíacas, doenças neurológicas ou 

sistêmicas progressivas, história de disautonomia ou síncope vasovagal, condições respi-

ratórias pré-existentes como asma, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e apneia 

obstrutiva do sono, ou em mulheres grávidas. Pacientes que precisam regularmente de ima-

gens do cérebro por RM, como para o monitoramento de neoplasias do SNC, possuem con-

traindicações relativas5.

TRATAMENTO

TRATAMENTO CIRÚRGICO
Com o paciente sob anestesia geral e intubado, duas incisões são realizadas: uma incisão 

horizontal de 4cm na superfície anterolateral esquerda do pescoço, seccionando o músculo 
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Figura 1. Melhora nas características de qualidade de vida 
relatada pelo paciente após implante do VNS.

Figura 2. Representação da terapia com estimulação do 
nervo vago. Um marca-passo gerador de impulsos é alocado 
abaixo da clavícula esquerda, o qual leva estímulos elétricos 
intermitentes ao ramo cervical do nervo vago.

Fonte: adaptado de McGregor et al., 20058.

platisma, seguida pela dissecção dos planos até a exposição do nervo vago, o qual encontra- 

se entre a artéria carótida comum e a veia jugular interna, com o auxílio de um microscópio 

cirúrgico7. A segunda incisão, medindo 4 cm, deve ser realizada abaixo da clavícula esquerda, 

onde um gerador que leva impulso ao ramo cervical do nervo vago (marca-passo) é alocado 

no tecido subcutâneo e conectado ao eletrodo posicionado no nervo vago (Figura 2)8. O ele-

trodo que envolve o ramo cervical do nervo vago é composto por três estruturas espiraladas, 

sendo a proximal uma âncora que integra os potenciais gerados e impede que uma força ex-

cessiva seja transmitida pelo eletrodo quando o paciente move o pescoço8. As demais estrutu-

ras que envolvem o nervo vago representam o polo positivo e o polo negativo, medial e distal, 

respectivamente (Figura 3). As incisões são fechadas através da aproximação de bordas e 

as feridas são limpas com compressas7. 
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Figura 3. Eletrodo helicoidal.

Fonte: extraído de McGregor et al., 20058.

PROTOCOLO DE ESTIMULAÇÃO 

Para diferenciar os efeitos da estimulação de complicações cirúrgicas, apenas 15 dias 

após o procedimento de introdução do eletrodo ocorre o início da estimulação com o neu-

roestimulador. A ativação inicia com a intensidade elétrica de 0,25 mA, com uma frequência 

de estímulo de 20 a 30 Hz e largura de pulso ajustada a 250-500 μs. A intensidade elétrica 

aumenta 0,25mA a cada 15 dias, de acordo com a adaptação e necessidade do paciente, 

podendo chegar a 3,5 mA. O ajuste é realizado através da telemetria, com o dispositivo po-

sicionado acima do marca-passo, o qual realiza as alterações necessárias de acordo com a 

evolução clínica do paciente7.

A estimulação do nervo vago ocorre de forma cíclica, havendo um período ativo (on-time), 

que dura cerca de 30s, e um período inativo (off-time), o qual tem duração de 3 a 5min1. 

MECANISMO DE AÇÃO 
O nervo vago é o maior nervo craniano, constituído de fibras parassimpáticas e sim-

páticas do sistema nervoso autônomo, e a estimulação deste atua principalmente em fibras 

mielinizadas aferentes A e em fibras B9. Cerca de 80% das fibras do nervo vago terminam no 

núcleo do trato solitário, o qual possui diversas projeções para importantes áreas cerebrais, 
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como locus ceruleus, núcleo da rafe, cerebelo, substância cinzenta periaquedutal e o núcleo 

parabraquial lateral9. Apesar de não ser totalmente elucidado, os impactos gerados nas áreas 

supracitadas desencadeiam alterações nas projeções noradrenérgicas e serotoninérgicas, ge-

rando atividades antiepilépticas e demonstrando efetividade em crises focais e generalizadas 

refratárias ao tratamento com drogas antiepilépticas7. 

EFEITOS COLATERAIS 
Os efeitos colaterais incluem paralisia reversível de cordas vocais, fraqueza facial, bra-

dicardia, tosse, rouquidão, dor na orofaringe e dispneia, os quais parecem ser mais frequen-

tes no início ou após os ajustes da estimulação, e tendem a diminuir conforme a estabiliza-

ção do tratamento1.
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INTRODUÇÃO 

O campo de atuação da neurocirurgia é tão extenso quanto delicado, uma vez que os 

perfis clínicos dos pacientes, independentemente de seus diagnósticos, são decorrentes de 

lesões em áreas sensíveis do corpo humano, como os sistemas nervoso central e periférico. 

Assim, faz-se necessário um acompanhamento de neurorreabilitação durante o processo de 

recuperação física e funcional do paciente. 

A neurorreabilitação é definida como um processo de assistência ao paciente neurológico 

e restauração de suas capacidades físicas, psicológicas e sociais. O intuito é aumentar sua 

autonomia e reintegrá-lo às atividades da comunidade1.

A abordagem leva em consideração uma equipe multidisciplinar, tendo o paciente conta-

to não somente com médicos neurologistas e neurocirurgiões, como também com psicólogos, 

fonoaudiólogos, fisioterapeutas e nutricionistas. Além disso, é preferível que se busquem in-

tervenções o mais minimamente invasivas possíveis para não ampliar os danos já existentes.

PACIENTES PÓS-TRAUMATISMO CRANIOENCEFÁLICO

O trauma cranioencefálico (TCE) representa uma das principais causas de morbidade e 

mortalidade em todo o mundo, e é um dos agentes etiológicos mais frequentes de plegia e 

parestesias, além da possibilidade de acometimento cognitivo e comportamental2.

Os processos que levam ao dano no sistema nervoso central e aos sintomas são especí-

ficos e estratificados em etapas após o traumatismo. Nesse sentido, temos que: nos minutos 

que sucedem o evento, a injúria primária se dá por conta do cisalhamento do tecido e vasos 

sanguíneos, com consequente hemorragia e morte celular; durante os próximos dias, ocorre 

um desbalanço no suprimento sanguíneo, cursando com hipoxemia e liberação de fatores 

neurotóxicos; e meses e anos após, os sintomas são decorrentes da morte de células gliais, 

injúria de axônios, disfunção e atrofia cerebral3.

De acordo com as diretrizes do Ministério da Saúde2, o processo de reabilitação da pes-

soa pós TCE se divide em 3 fases distintas:

 1. reabilitação aguda (garantir a sobrevida do paciente, evitando complicações maiores);

 2.  reabilitação subaguda (durante a internação hospitalar, focando na redução dos prejuízos  

  e sofrimento, bem como em aumentar a independência física, cognitiva e psicossocial); e

 3.  reabilitação ambulatorial (focada no ajustamento pessoal, social, qualidade de vida).
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O objetivo das fases aguda e subaguda é minimizar lesões secundárias (por ex., úlceras 

de pressão, limitações articulares, contraturas e espasticidade), facilitar a interação com o 

meio, realizar o desmame do suporte intensivo e comunicar adequadamente os familiares. 

Quanto à fase ambulatorial, tem-se a importância da reabilitação física iniciada o mais preco-

cemente possível, essa com medidas de adequação postural, mobilização passiva, potenciali-

zação da mobilidade ativa, além do tratamento da dor e espasticidade2.

PACIENTES PÓS-ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

No atendimento de pacientes em processo de reabilitação após quadro de acidente vas-

cular cerebral (AVC), é fundamental que uma equipe multidisciplinar qualificada trabalhe em 

prol de um serviço individual que inclua a participação da família e/ou dos cuidadores 

do indivíduo. Isso, pois diversas alterações secundárias ao AVC comprometem múltiplas 

áreas do corpo humano, limitando sua força, equilíbrio, flexibilidade, sensibilidade e capa-

cidade de execução das atividades de vida autônoma e social. Nesse caso, a reabilitação 

visa a um melhor prognóstico, permitindo que o paciente retorne o quanto antes a sua 

participação na comunidade4.

A linguagem é um dos territórios comumente afetados pós AVC, resultando em 

disartrias, desordens que alteram a articulação e fonação das palavras de origem neu-

rológica. É comum que se encontrem pacientes com a voz mais monótona, lentificada, 

anasalada, tensa, com articulação imprecisa, rouquidão e pausas inapropriadas. Posto 

isto, é necessário a terapia fonoaudiológica para melhorar a fala e garantir um bom de-

sempenho comunicativo, uma vez que a não reabilitação nesses casos afeta negativa-

mente a socialização do paciente, facilitando o surgimento de quadros depressivos e de 

isolamento social4.

Outra alteração frequentemente encontrada é a paralisia facial que causa impacto 

tanto estético quanto funcional. A reabilitação é crucial para minimizar os efeitos na 

musculatura facial, melhorar as funções da mímica facial, mastigação, fala e aspecto 

social e emocional. Apesar disso, alguns pacientes podem atingir a recuperação com-

pleta e outros podem permanecer com um quadro de flacidez e reinervação aberrante 

resultando em sequelas4.

No que se refere às alterações visuais, dependerão do território cerebral atingido, poden-

do variar de uma manifestação mais leve até grave4. 
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Fonte: adaptado de Brasil, 20134.

Quadro 1. Possíveis alterações visuais pós-AVC e conduta sugerida aos profissionais.

Alterações visuais Intervenção

Perda de visão central
Lupas para aumentar o tamanho do que está sendo visto, 
óculos antirreflexo ou sobreposições para reduzir o contraste 
excessivo de imagens e brilho

Perda de campo visual

Aumento do campo de visão com auxílios ópticos e 
desenvolvimento de estratégias compensatórias, comumente 
utilizadas para melhorar a consciência da perda de campo 
visual e tratamento restaurador visual

Problemas com 
movimentos oculares

Exercícios podem melhorar os movimentos dos olhos; um 
tampão pode ser usado para eliminar a visão dupla

Problemas de 
processamento visual

Para casos de incapacidade de reconhecer cores, rostos, 
objetos, cenas complexas ou de texto, é importante o uso 
de estratégias adaptativas, tais como a utilização de outros 
sentidos (por ex., toque ou audição) para processar a 
informação de uma maneira diferente e reaprender ou adaptar 
o reconhecimento visual

Por fim, as limitações motoras, funcionais e das atividades cotidianas são as que mais 

afetam a vida autônoma do paciente, tornando-o dependente de cuidador e por vezes em 

tempo integral. Neste momento, o objetivo é incentivar o uso do membro parético/plégico, en-

tretanto, sob cuidados médicos. Isso, juntamente à prática de exercícios repetitivos de marcha 

e que envolvam distribuição de peso nos membros inferiores, de alcance de objetos. Ademais, 

entre diversas outras intervenções, estimula-se a visualização da mão durantes as ativida-

des manuais. Auxiliando a equipe na reabilitação, fazem-se relevantes mediações no uso de 

materiais para alimentação adaptados, reformas nos banheiros com barras instaladas e anti-

derrapantes, reformulação dos aparelhos e materiais de higiene facial, bucal e principalmente 

adaptações para o armário do paciente. Afinal, mesmo com suas limitações, é fundamental 

que o paciente sinta recuperação gradual de sua autonomia e de seu espaço4.

FISIOTERAPIA NA RECUPERAÇÃO DE PLEGIAS OU PARESIAS

Entre os casos neurológicos e neurocirúrgicos que exigem reabilitação, faz-se relevan-

te aqueles que apresentam imobilidade como parte integrante do quadro clínico. Validando 
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os cuidados relativos à recuperação de plegias e paresias com o intuito de tanto assistir as 

limitações físicas do paciente quanto evitar complicações respiratórias, sarcopenia, além de 

afecções psicológicas5.

A fim de qualificar o quadro de imobilidade e considerar necessidade de internação hos-

pitalar, principalmente em UTI, utiliza-se a ferramenta ICU Mobility Scale (IMS). Essa dispõe 

de uma pontuação que varia de 0 a 10, na qual 0 implica em mobilidade estritamente passiva, 

e 10, alta mobilidade com deambulação independente. Assim, define-se a conduta fisiotera-

pêutica para o paciente, acompanhando sua evolução5.

Um estudo realizado na unidade neurocirúrgica (UNC) do Instituto Hospital de Base do 

Distrito Federal, no ano de 2018, demonstrou menor tempo de permanência e custos hospi-

talares com reabilitação precoce iniciada na UTI, quando comparados à ausência desta abor-

dagem. Foram estabelecidos três níveis de prioridade de acordo com a pontuação no IMS, ga-

rantindo melhor distribuição da equipe de fisioterapia e reservando maior número de sessões 

aos pacientes com maior necessidade. Concluiu-se efetividade da fisioterapia direcionada em 

todos os casos de paresias e plegias5. 

Figura 1. Comparação de escores IMS na admissão e alta da UNC 
em relação à prioridade de atendimentos fisioterapêuticos.

Fonte: adaptado de Reis, 20195.
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Déficits neurológicos são comumente encontrados em pacientes com tumor cerebral, entre 

os muitos, a paresia se faz pertinente. Com o intuito de avaliar a interferência da fisioterapia na 

independência funcional no pós-operatório de neoplasias, foram realizadas diversas pesquisas. 

Uma, em específico, analisou a condição de 6 pacientes internados na enfermaria de neurocirurgia 

do Hospital São Paulo (HSP), em 2009. Na admissão para intervenção fisioterapêutica pós-cirúr-

gica, evidenciou-se um comprometimento motor de hemiparesia em 83,3% da amostra (n=5). A 

escala aplicada logo após a cirurgia e ao término da fisioterapia foi a Medida de Independência 

Funcional (MIF), sendo que cerca de 66,7% dos pacientes (n=4) obteve melhora significativa na 

pontuação da MIF após as sessões, demonstrando a importância do programa de reabilitação6.

ESTIMULAÇÃO MAGNÉTICA TRANSCRANIANA

A estimulação magnética transcraniana (EMT), um dos métodos de estimulação cerebral 

não invasivo, apresenta-se como alternativa no processo de reabilitação, entretanto, ainda 

muito discutida. A falta de métodos terapêuticos totalmente eficientes para determinadas 

doenças contribui para uma difícil qualidade de vida, principalmente em transtornos neuropsi-

quiátricos, doença de Parkinson (DP), epilepsia, AVC, tal como dor crônica e dor em pacientes 

com quadro depressivo. Portanto, a EMT se mostra nesse cenário como uma ferramenta se-

gura e promissora, mas que ainda precisa ser mais explorada cientificamente7.

O mecanismo de ação se dá através de um campo magnético produzido quando uma 

bobina, colocada junto ao couro cabeludo, produz corrente elétrica de alta intensidade. Assim, 

linhas de campo perpendiculares à bobina são criadas, e, no córtex cerebral, uma corrente 

induzida é gerada. Os pulsos gerados são seguros, e apenas uma fraca cefaleia tensional e 

pequenos espasmos musculares podem ocorrer no local da estimulação8.

Existem três maneiras de gerar o estímulo elétrico: pulso simples, pulso pareado e esti-

mulação magnética transcraniana repetitiva (EMTr). Pulsos simples são utilizados com objeti-

vo de mapear o córtex motor. Os pulsos pareados são empregados em avaliações neurofisio-

lógicas, principalmente em pacientes pós AVC e pacientes com dor crônica. A EMTr baseia-se 

em múltiplos estímulos, que dependendo da frequência, causarão efeitos inibitórios ou exci-

tatórios, sendo útil para inibir estruturas hiperativas tanto quanto estimular as hipoativas. Pa-

cientes que possuem marcapassos, implantes metálicos intracranianos (clipes de aneurisma) 

ou outros dispositivos eletrônicos implantáveis estão contraindicados para o uso da técnica8.

A técnica já pode ser usada para alívio álgico na dor neuropática refratária e paciente 

que estão na fila de espera para realização de cirurgias. Na doença de Parkinson, os métodos 
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tradicionais de tratamento ainda mostram resultados superiores, mas a EMTr apresenta-se 

como um método complementar à estimulação cerebral profunda. No AVC, a EMTr mostrou 

perspectivas interessantes na neurorreabilitação e recuperação, principalmente em funções 

motoras. Na dor visceral, a EMTr mostrou uma redução de 40% no consumo de morfina do 

pós-operatório de pacientes submetidos a procedimento cirúrgicos. Na depressão, o uso da 

EMTr para estimulação do córtex pré-frontal dorsolateral mostrou uma redução de 33,6% nas 

escalas de depressão dos pacientes submetidos à técnica9.

TOXINA BOTULÍNICA NO TRATAMENTO DA ESPASTICIDADE

A espasticidade é caracterizada pelo aumento do tônus muscular e hiperreflexia profunda 

dada um aumento da excitabilidade neuronal. Seu tratamento pode-se fazer tanto com abor-

dagens clínicas – fisioterápicas e medicamentosas – quanto cirúrgicas10.

Em associação a esses métodos tradicionais, a aplicação da toxina botulínica produzida 

pela bactéria Clostridium bolutinum tem sido estudada e implementada em pacientes espás-

ticos, sejam esses por paralisia cerebral ou com espasticidade dos membros subsequentes a 

AVC, TCE ou trauma raquimedular (TRM)10,11.

Ao nível molecular, essa neurotoxina atua na junção neuromuscular inibindo pré-sinap-

ticamente a liberação do neurotransmissor acetilcolina na fenda sináptica, logo, promovendo 

paresia muscular. A dose utilizada varia de acordo com os músculos espásticos em que serão 

aplicados a toxina, as características da espasticidade, assim como informações do próprio 

paciente (por ex., idade e peso)10,11.

Dessa forma, com uso de doses adequadas em músculos devidamente selecionados, o 

intuito do procedimento é promover o relaxamento muscular e consequente maior mobilidade 

do paciente10.

CONCLUSÃO

Em suma, a neurorreabilitação visa à capacitação do paciente para que esse possa exe-

cutar atividades essenciais – mesmo diante de suas eventuais restrições anatômicas e fisio-

lógicas resultantes de doenças ou traumas. Portanto, através de uma gradativa recuperação 

assistida por profissionais, busca-se uma melhora das condições de vida, limitante ou de dor, 

em que o paciente se encontra.
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César de Carvalho Garcia – MD, MR, Médico Residente de Neurocirurgia, Hospital do Servidor Público 
Estadual de São Paulo, São Paulo (IAMSPE)

Cícero José Pacheco Lins – MD, Neurocirurgião, Neurorradiologista Intervencionista, Hospital Universi-
tário Prof. Alberto Antunes (HUPAA-UFAL), Santa Casa de Misericórdia de Maceió, Hospital Carvalho 
Beltrão e Hospital Memorial Arthur Ramos

Cindy Caetano da Silva Turatti – MD, formada pela Faculdade Evangélica Mackenzie do Paraná. Vice-
presi dente da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Curitiba (LANNC – INC). Membro  
da ABNc

Clara Sasse Scherer – Acadêmica de Medicina da Universidade da Região de Joinville (UNIVILLE); Co-
ordenadora da Liga Acadêmica de Neuroimunologia da Univille (LANI)

Clayton de Jesus Barbosa – Acadêmico de Medicina, Universidade Tiradentes, Membro da Liga  
Neuroliga-SE

Cleyson Nascimento Silva – Acadêmico de Medicina pela Universidade Federal do Amapá; Tesoureiro 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia do Amapá – LANNEU

Clóvis Lopes Colpani Filho – Acadêmico da Universidade Federal de Santa Catarina, Diretor Científico 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade Federal de Santa Catarina (LANNc)

Constanza Amabile Rocha Trevellin – Acadêmica de Medicina na universidade municipal de São Cae-
tano do Sul (USCS); Presidente da Liga Acadêmica de Neurocirurgia (USCS)

Crisdan Caina Costa Chagas – Acadêmico de Medicina, Universidade  Tiradentes, Membro da Liga 
Neuroliga-SE

Cristhian Douglas Santos do Carmo – Acadêmico de Medicina, Universidade  Federal de Sergipe, Di-
retor Científico Neuroliga-SE

Cristiano Mayer dos Santos Carraro – Acadêmico de Medicina, Diretor Científico da LANN-UniFOA

Daniel Abreu Santos – MD, Neurologista. Professor de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saú-
de Pública (EBMSP). Orientador da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Bahia (LANNEB)

Daniel Antônio Matos de Oliveira – Acadêmico de Medicina, Universidade Católica de Pernambuco 
(UNICAP), Coordenador de Ensino e Prática da Liga Acadêmica de Neurocirurgia da Universidade Ca-
tólica de Pernambuco (UNICAP)
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Daniela Alves Gulhote – Acadêmica de Medicina, Pontifícia Universidade Católica de Campinas; Dire-
tora Científica da Liga Acadêmica de Neurocirurgia Pediátrica-LANNPED

Daniela de Paula Leite Antunes – Acadêmica da Universidade de Ribeirão Preto,  Vice-presidente da 
Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UNAERP

Daniela de Paula Paraiso Alves – Acadêmica de Medicina, Diretora Administrativa da LANN-UniFOA

Daniella dos Santos Silva – Acadêmica de Medicina, Centro Universitário São Francisco de Barreiras – 
UNIFASB; Diretora de Estágio LANNEC 

Danielle de Lara – MD, MSc, Neurocirurgiã no Hospital Santa Isabel. Professora de Neurocirurgia na 
Universidade Regional de Blumenau, FURB, Mestrado em Saúde Coletiva

Danilo Aureliano Almeida Geremia – Acadêmico de Medicina, Membro da Liga de Rondônia

Danilo José Silva Moreira – Acadêmico de Medicina pela Universidade Federal do Amapá; Diretor Cien-
tífico da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia do Amapá – LANNEU

Davi Jorge Fontoura Solla – MD, Neurocirurgião, Neurorradiologia intervencionista; Doutorando pelo 
Departamento de Neurotraumatologia do HC/FMUSP; Neurocirurgião no Hospital do Subúrbio, Univer-
sidade Federal da Bahia, Salvador, BA

Davi Paes de Sá Magalhães – Acadêmico de Medicina, Universidade Católica de Pernambuco (UNI-
CAP), Coordenador de Ensino e Prática da Liga Acadêmica de Neurocirurgia da Universidade Católica 
de Pernambuco (UNICAP)

David Plácido Lopes – MD, MSc, Neurocirurgião, Preceptor da Residência de Neurocirurgia do Hospital 
Getúlio Vargas, neurocirurgião no Hospital da Unimed Recife, Professor assistente da Universidade Ca-
tólica de Pernambuco (UNICAP) e Coordenador da Liga Acadêmica de Neurocirurgia da Universidade 
Católica de Pernambuco (UNICAP)

Debora Echer  – Acadêmica de Medicina no Centro Universitário Assis Gurgacz (FAG); Membro da liga 
acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Fag (LANNEC); Monitora Supervisora de Anatomia Patológica

Denise Maria Meneses Cury Portela – MD, MSc, Neurologista; Fellowship em Distúrbios do Movi-
mento e Neurologia Cognitiva; Coordenadora do Centro de Estudos em Distúrbios do Movimento do  
Piauí (CEMOV-PI)

Derick Pedrosa Pachá – Acadêmico da Universidade do Estado de Mato Grosso e Presidente da Liga 
Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Cáceres

Douglas Gonçalves Romano Cruz Ribeiro – MD, MSc,  neurocirurgião; mestre em educação, gestão 
e difusão de biociências; Hospital Escola Álvaro Alvim e Hospital Ferreira Machado em Campos dos 
Goytacazes, RJ

Eduarda Alves – Acadêmica de Medicina, Curso de Medicina na Universidade Regional de Blumenau, 
FURB; Presidente da Liga de Neurociências – LAN, FURB

Eduarda Ambrosi – Acadêmica de Medicina pela Universidade Federal do Mato Grosso, Tesoureira da 
Liga Acadêmica de Medicina do Hospital Santa Rosa

Eduardo José D'Oranges Melo Filho – Acadêmico de Medicina da Pontifícia Universidade Católica de 
Goiás. Presidente da Liga do Cérebro 2021-2022

Elen Frankilin Soares – Acadêmica de Medicina no Centro Universitário Governador Ozanam Coelho – 
UNIFAGOC, Secretária da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia
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Eliakim Ribeiro de Oliveira – Acadêmico de Medicina na Universidade Federal do Amazonas; Membro 
da Liga Universitária de Neurologia e Neurocirurgia do Amazonas, Manaus, AM

Elisama Pereira Pinheiro – Acadêmica de Medicina da Universidade de Rio Verde, Campus Aparecida 
de Goiânia

Ellen Dayanne Barros Silva – Acadêmica de Medicina da Universidade Federal de Alagoas (UFAL) – 
Campus A. C. Simões; Vice-presidente da Liga Alagoana de Neurologia e Neurocirurgia da Universida-
de Federal de Alagoas – LANNc

Elton Gomes da Silva – MD, Neurocirurgião, Professor adjunto no curso de Medicina na Universidade 
Federal da Integração Latino-Americana

Emanuel de Assis Bertulino Martins Gomes – Acadêmico de Medicina pela Faculdade de Medicina da 
Universidade Federal do Ceará (UFC); Diretor de ensino do Núcleo de Estudos Acadêmicos em Neuro-
cirurgia (NEAN).

Emanuela de Aguiar Correia – Acadêmica de Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperança – 
FAMENE, Presidente da LIPANI

Emanuelle Quirino Ribeiro – Acadêmica de Medicina, Universidade Estadual do Maranhão, Membro da 
Liga da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Caxias (LANNC)

Emiliano Miguel Esteves dos Santos – Acadêmico de Medicina, Faculdade de Ciências Humanas, Exa-
tas e da Saúde do Piauí/Instituto de Educação Superior do Vale do Parnaíba; Membro da Liga Neuro 
em Foco

Emille Magalhães Neves Campos – Acadêmica de Medicina, Universidade Federal de Roraima, UFRR, 
Membro da Liga Acadêmica de Neurociências de Roraima – LANER, Diretora cientifica da LANER (2022)

Emilly Marien Dias da Silva de Souza – Acadêmica da Universidade do Estado de Mato Grosso e Mem-
bro da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Cáceres 

Emily Stefhani Keil – Acadêmica de Medicina da Universidade da Região de Joinville (UNIVILLE), Mem-
bro da Liga   da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Univille (LANN), Coordenadora de 
Extensão da LANN

Erica Beatriz dos Santos Mützenberg – Acadêmica de Medicina da Universidade Católica de Brasília; 
Diretora científica da Liga de Neurociências (LINC-UCB)

Ericka Bemfica Benavides – Acadêmica de Medicina da Universidade Católica de Brasília; Membro da 
Liga de Neurociências (LINC-UCB)

Eurico Ribeiro Feltrin – MD, Neurocirurgião no Hospital Universitário Maria Aparecida Pedrossian da 
Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (Humap-UFMS)

Evellyn Fátima Rasia – MD, Neurocirurgiã pediátrica; Preceptora do internato do Curso de Medicina da 
Universidade do Estado de Mato Grosso 

Fabiana Ramos Viana – Acadêmica de Medicina, Universidade  Tiradentes, Membro da Liga Neuroliga-SE

Fabio Simões Fernandes – MD, MSc em Neurocirurgia, Hospital Universitário de Brasília

Felipe Qualhato Araújo – Acadêmico de Medicina, Centro Universitário do Planalto Central Apparecido 
dos Santos – Brasília, DF; Vice-presidente da Liga de Neurociências da UNICEPLAC
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Fernanda Alves Martins Coelho Borba – Acadêmica de Medicina,  Centro Universitário São Francisco 
de Barreiras – UNIFASB; Diretora de Comunicação e Marketing LANNEC

Fernanda Garcia Silva Pereira Nascimento – Acadêmica da Faculdade de Medicina da Bahia; Membro 
da Liga Acadêmica de Neurocirurgia da Bahia (LANC-BA)

Francinaldo Lobato Gomes – MD, MSc, Neurocirurgião, Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP/EPM

Francisco Augusto Coelho da Silva – Acadêmico de Medicina da Universidade Federal do Piauí (UFPI); 
Presidente da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UFPI (LANN-UFPI)

Francisco de Jesús Garcia-Mendoza – Acadêmico de Medicina, Facultad de Medicina, Benemérita Uni-
versidad Autónoma de Puebla, Puebla, México; Membro da Liga Académica, Sociedad Peruana de Es-
tudiantes de Neurocirugía y Neurociencias (SOPENN)

Franklin Reis – MD, Neurocirurgião. Especialista em Dor pela Universidade de São Paulo. Docente na 
Universidade Federal do Amazonas, Manaus, AM

Freddy Romanno Aires Nader – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal da Integração Latino-
-Americana, membro da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (NEUROLIGA-UNILA)

Gabriel Barbosa dos Santos – Acadêmico de Medicina, Centro Universitário de Brasília (UniCEUB), 
Vice-presidente da Liga Acadêmica Unificada de Neurociências do DF (LIUNCI)

Gabriel de Souza Santos Pereira – Acadêmico de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde 
Pública (EBMSP). Membro da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Bahia (LANNEB) 

Gabriel dos Santos de Azeredo Coutinho  – Acadêmico de Medicina do Centro Universitário do Planal-
to Central Apparecido dos Santos – UNICEPLAC DF, membro da Liga LiMAN – DF

Gabriel Montenegro Ribeiro da Silva Cavalcante – Acadêmico de Medicina, Diretor científico da Liga 
de Neurociências da Universidade Federal de Goiás – Gestão 2022

Gabriel Sousa Dias Cardoso – Acadêmico de Medicina, Diretor Financeiro da Liga de Neurociências da 
Universidade Federal de Goiás – Gestão 2022

Gabriel Souza Medrado Nunes – Acadêmico da Faculdade de Medicina da Bahia; Membro da Liga 
Acadêmica de Neurocirurgia da Bahia (LANC-BA)

Gabriela Andrade Cavalcante – Acadêmica de Medicina, Centro Universitário São Lucas; membro da 
Liga Neuro em Foco 

Gabriela Dacol Bertholde – Acadêmica de Medicina, Universidade do Vale do Itajaí. Presidente da Liga 
Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (LANN / UNIVALI)

Gabriela Ilias Bechara – Acadêmico de Medicina da Faculdade de Ciências Médicas e da Saúde FCMS 
da PUC-SP; Secretária da Liga de Neurologia Clínica de Sorocaba.

Gabriela Janis Ribeiro de Carvalho – Acadêmica de Medicina no Centro Universitário Governador Oza-
nam Coelho – UNIFAGOC, Secretária da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia

Gabriela Klein Herwig – Acadêmica de Medicina da Universidade Federal de Ciências da Saúde de 
Porto Alegre (UFCSPA), Presidente da Liga de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade Federal de 
Ciências da Saúde de Porto Alegre (LiNNCx-UFCSPA).
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Gabriela Medeiros Nunes Santos

Gabrielle Molina Pinto  – Acadêmica de Medicina da UFMS, Diretora de Marketing da Liga de Neurolo-
gia e Neurocirurgia da Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (LANN-UFMS)

Gabrielly Mendes Mendanha – Acadêmica de Medicina da Universidade Federal do Tocantins; Secre-
tária da Liga Acadêmica de Neurologia Clínica e Cirúrgica

Geovana Souza Mota – Acadêmica de Medicina da Universidade de Ribeirão Preto, Campus Guarujá. Ex- 
presidente (2022.1) e Ex-vice-presidente (2021) da Liga Acadêmica de Neurologia e Cirurgia Neurológica

Geovanna Lopes Carneiro Pereira –  Acadêmica de Medicina da Universidade Católica de Brasília – 
UCB DF, membro da Liga LiMAN – DF

Giovana Berti Mantovani –  Acadêmica de Medicina da Universidade Federal de Ciências da Saúde de 
Porto Alegre (UFCSPA), Vice-presidente da Liga de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade Fede-
ral de Ciências da Saúde de Porto Alegre (LiNNCx-UFCSPA)

Giovana Rodrigues Ribeiro – Acadêmica de Medicina da Pontifícia Universidade Católica de Goiás. 
Diretora de Ensino da Liga do Cérebro 2021-2022

Giovani Camelo do Nascimento – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal do Pará (UFPA); Pre-
sidente de Neurologia da Liga acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia do Estado do Pará – LANNEP

Gisela Costa Araújo – Acadêmica de Medicina da Universidade Estadual do Piauí (UESPI); Membro da 
Liga Acadêmica de Estudos Neurológicos e Neurocirúrgicos (LAENN UESPI) 

Giuliana Moro – Acadêmica de Medicina da Universidade da Região de Joinville (UNIVILLE), Membro da 
Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Univille (LANN)

Guilherme Albuquerque de Araújo Costa – Acadêmico de Medicina, Universidade Ceuma, Membro da 
Liga LANC-MA  

Guilherme de Oliveira Santos – Acadêmico de Medicina da Universidade de Ribeirão Preto (UNAERP), 
Campus Guarujá. Membro da diretoria da Liga Acadêmica de Urgência e Emergência e diretor científico 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Cirurgia Neurológica (LANCN)

Guilherme de Vasconcellos Piscoya – Acadêmico de Medicina da Faculdade de Ciências Médicas, Uni-
versidade de Pernambuco. Membro presidente da Liga Pernambucana de Neurocirurgia

Guilherme Dorabiallo Bark – MD, MR, Especialização em Cirurgia Geral,  Residente do Programa de 
Residência Médica em Neurocirurgia do Hospital do Rocio

Guilherme Perez de Oliveira – Acadêmico de Medicina, Coordenador de Extensão da Liga Acadêmica 
de Neurocirurgia da Universidade Federal do Triângulo Mineiro (LANC-UFTM), Uberaba, MG 

Gustavo Belam Fioravanti – MD, formado pela Universidade Federal do Paraná (UFPR). Presidente da 
Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Curitiba (LANNC-INC). Membro aspirante da ABNc

Gustavo Calais Fonseca – Acadêmico de Medicina da Universidade Federal do Oeste da Bahia (UFOB), 
Diretor de pesquisa da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UFOB (LANNc/UFOB)

Gustavo Cristo Giorgio Kuyava – Acadêmico da Universidade Federal de Santa Catarina, Diretor de Está-
gios da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade Federal de Santa Catarina (LANNc)

Gustavo Cruz de Oliveira – Acadêmico de Medicina,  Centro Universitário São Francisco de Barreiras – 
UNIFASB; Diretor Financeiro LANNEC
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Gustavo de Mello Sant Anna – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal da Integração Latino-A-
mericana, membro da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (NEUROLIGA-UNILA)

Gustavo Emanuel Rambo Pianowski – Acadêmico de Medicina na Pontifícia Universidade Católica do 
Paraná. Sócio fundador da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da PUCPR (LANNCx), Te-
soureiro da LANNCx (2020-2021), Vice-presidente da LANNCx (2021-2022)

Gustavo Lucas Lopes e Silva – Acadêmico de Medicina na Universidade Federal do Maranhão (UFMA); 
Presidente da Liga de Neurologia e Neurocirurgia da UFMA

Gustavo Rassier Isolan –  MD, PhD, Neurocirurgião, Hospital Moinhos de Vento e  The Center For Ad-
vanced Neurology and Neuro surgery (CEANNE), Porto Alegre, RS 

Gustavo Sousa Noleto – MD, PhD, Neurocirurgião Funcional e Tratamento Minimamente Invasivo da 
Dor; Doutor em Neurociências; Neurocirurgião Assistente do Hospital Universitário da UFPI 

Hamzah Youssef Smaili – MD, MR, Médico Residente em Neurocirurgia no Instituto de Neurologia de 
Curitiba (INC)

Hannah Isabela Vinhas de Lima – Acadêmica de Medicina,  Centro Universitário do Pará – CESUPA, 
Membro da Liga LAPPECC 

Hellen Malacarne Cadore – Acadêmica da Universidade Feevale, Secretária Geral Liga Acadêmica do 
Cérebro e da Mente da Universidade Feevale (LACEM), Novo Hamburgo, RS

Hemengella karyne Alves Oliveira – Acadêmica de Medicina na Universidade Federal do Pará (UFPA), 
coordenadora da região Norte da Liga Acadêmica Brasileira de Neurocirurgia – Federação Latino-Ame-
ricana de Sociedades de Neurocirurgia LABN-FLANC

Henrique Costa Leite Lúcio – Acadêmico de Medicina na Universidade de Cuiabá (Unic); Presidente da 
Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade de Cuiabá (LANN-Unic)

Henrique de Rocco Echeverria – Acadêmico de Medicina, Universidade do Vale do Itajaí. Vice-presi-
dente da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (LANN / UNIVALI)

Herisson Rodrigues de Oliveira – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal da Paraíba (UFPB), 
Membro da diretoria científica da LIPANI

Iago Resende Carvalho – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal de Uberlândia (UFU), Co-
ordenador de pesquisa da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (LANNc) da UFU, Membro 
discente da Academia Brasileira de Neurologia  (ABN) nos departamentos científicos de Neuropatias 
Periféricas, Neurofisiologia clínica e Neuroimunologia

Ian da Costa Araújo Barros – Acadêmico de Medicina da Universidade Federal do Piauí (UFPI); Membro 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UFPI (LANN-UFPI)

Igor Gustavo da Silva Melo – Acadêmico de Medicina na Universidade Federal do Maranhão (UFMA); 
Presidente da Liga de Neurologia e Neurocirurgia da UFMA

Igor Kunze Rodrigues – MD, PhD; Mestre e Doutor em Ciências Médicas; Professor colaborador do 
Departamento de Clínica Cirúrgica da UFSC; Assistente do Hospital Universitário da UFSC (HU-UFSC/
EBSERH); Assistente e Chefe do Serviço de Neurocirurgia do Hospital Regional de São José Dr. Homero 
de Miranda Gomes (HRSJ-HMG/SES-SC);  Assistente do Hospital Unimed Grande Florianópolis (HUGF)
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Igor Moura Barcelos – Acadêmico da Universidade de Ribeirão Preto,  Presidente da Liga Acadêmica 
de Neurologia e Neurocirurgia da UNAERP

Igor Ruan de Araujo Caetano – Acadêmico da Medicina da Pontifícia Universidade Católica do Paraná – 
Campus Londrina; Presidente da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia de Londrina (LANNCiLo)

Igor Silva de Novais – Acadêmico de Medicina da Faculdade de Ciências Médicas e da Saúde FCMS 
da PUC/SP; Responsável pelo Setor de Estágios da Liga de Neurologia Clínica e Cirúrgica de Sorocaba

Ilanna Oliveira de Carvalho – Acadêmica de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública 
(EBMSP). Membro da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Bahia (LANNEB)

Ingrid Borges Alves – Acadêmica de Medicina, Faculdade Estácio de Sá, Membro da Liga de Neuroa-
natomia e Neurocirurgia Estácio de Sá (LiNCES)

Ingridy Maria Oliveira Ferreira – Acadêmica de Medicina no Centro Universitário de Brasília (UniCEUB); 
Presidente da Liga Acadêmica Unificada de Neurociências do DF (LIUNCI); Coordenadora da região 
Centro-Oeste da Liga Acadêmica Brasileira de Neurocirurgia – Federação Latino-Americana Socieda-
des de Neurocirurgia LABN-FLANC

Iracema Araújo Estevão – MD, Departamento de Neurocirurgia, Hospital Santa Paula, São Paulo 

Isaac Rêgo Purificação – Acadêmica da  Escola Bahiana de Medicina e Saúde Publica; Diretoria de 
Pesquisa da Liga Acadêmica de Neurocirurgia da Bahia (LANC-BA)

Isabela Corrêa Samper  – Acadêmica de Medicina, Universidade Federal de Uberlândia (UFU), Membro 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia (LANNc) 

Isabela de Passos Varella Barca – Acadêmica de Medicina, Membro da Liga Acadêmica de Neurociên-
cias do UniCEUB

Isadora Teixeira Boaventura – Acadêmica de Medicina da Universidade Federal do Tocantins; Presi-
dente da Liga Acadêmica de Neurologia Clínica e Cirúrgica

Isaías Fiuza Cabral – MD, Neurocirurgião do Instituto Neurocor Amapá  e Hospital das Clínicas Alber-
to Lima; Professor de Medicina da Universidade Federal do Amapá; Membro da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia

Isis Constance Barros de Souza – Acadêmica da Universidade Federal de Santa Catarina, Diretora Execu-
tiva da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da Universidade Federal de Santa Catarina (LANNc)

Ivan Ramos – Acadêmico de Medicina pela Universidade Positivo (UP), Membro da Liga   da Liga 
Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia do Instituto de Neurologia de Curitiba (LANNc INC)André 
Giacomelli Leal

Jamara Andrade de Oliveira – Acadêmica de Medicina,  Centro Universitário São Francisco de Barreiras 
– UNIFASB; Secretária geral LANNEC

Jamil dos Santos Neto – Acadêmico de Medicina na Universidade Federal do Maranhão (UFMA); Dire-
tor de Extensão da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UFMA

Jehovahnna Anttonioni Santos – Acadêmica de Medicina da Universidade de Rio Verde, Campus Goia-
nésia, Brasil

Jeremy Adil Manrique Saavedra – Acadêmico da Universidade de Ribeirão Preto,  Diretor de Marketing 
da Liga Acadêmica de Neurologia e Neurocirurgia da UNAERP
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Jerônimo Paniago Neto – Acadêmico da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio Gran-
de do Sul (UFRGS), Diretor da Liga de Neurologia e Neurocirurgia da UFRGS (LiNNU)

Jessica Tamara de Oliveira – MD, Neurocirurgiã, Fellow de neurorradiologia intervencionista

Joab Ferreira de Oliveira Junior – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal de Roraima, UFRR, 
Membro da Liga Acadêmica de Neurociências de Roraima – LANER, Vice-presidente (2022) e Presi-
dente da Liga (2023)

Joana de Sousa Resende – Acadêmica de Medicina, Universidade Federal de Roraima, UFRR, Membro 
da Liga Acadêmica de Neurociências de Roraima – LANER (2022-2023) 

Joana Martins de Souza – Acadêmica de Medicina, Universidade Católica de Pernambuco (UNICAP), 
Coordenadora de Extensão da LANC

Joanna Sousa da Fonseca Santana – Acadêmica de Medicina, Escola Bahiana de Medicina e Saúde 
Pública; Presidente da Liga LANA – EBMSP

João Augusto de Macedo Cavalcanti de Albuquerque – Acadêmico de Medicina, Universidade Federal 
de Pernambuco, Centro de Ciências Médica (CCM-UFPE), Vice-presidente da Liga Acadêmica de Neu-
rologia e Neurocirurgia da UFPE (LANN-UFPE)

João Elias Gomes de Freitas – Acadêmico de Medicina, Universidade do Vale do Sapucaí; Diretor admi-
nistrativo da Liga Acadêmica de Neurocirurgia Pediátrica-LANNPED; Diretor de Marketing) e Fundador 
da Liga Acadêmica de Medicina Baseada em Evidências

João Gabriel Alves Leite – Acadêmico de Medicina da Faculdade de Ciências Médicas, Universidade de 
Pernambuco; Membro Diretor Financeiro da Liga Pernambucana de Neurocirurgia

João Luis Corso Bandeira – MD, Neurocirurgião pelo Instituto de Neurologia e Neurocirurgia do Hospital 
São Vicente de Paulo em Passo Fundo; Membro titular da Sociedade Brasileira de Neurocirurgia (SBN) 
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Mariana Ferrari Naufal Roque – Acadêmica de Medicina, UNOESTE Faculdade de Medicina de Presi-
dente Prudente; Presidente LAN Famepp

Mariana Ribeiro Gonçalves – Acadêmica de Medicina da Universidade de Ribeirão Preto – UNAERP, 
campus Guarujá. Membro da diretoria da Liga Acadêmica Clínica e Cirúrgica de Oncologia e diretora 
científica da Liga Acadêmica de Oftalmologia da UNAERP

Mariana Zamprogno Zottele – Acadêmica de Medicina, Santa Casa de Misericórdia de Vitoria; membro 
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Car (Universidade Federal de São Carlos) e preceptor dos alunos em ambulatório neurocirúrgico, do 
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Com a proposta de ser uma ferramenta rápida de consulta ao acadêmico de Medicina, 
este livro contempla os principais temas da Neurocirurgia. Cada capítulo apresenta uma 
abordagem em tópicos, detalhando desde o quadro clínico até o tratamento cirúrgico. 
Além disso, cada tema é sintetizado em um fluxograma, permitindo ao leitor revisar 
rapidamente diversos assuntos em Neurocirurgia. 

André Giacomelli Leal


