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COMAE SI'NDROI\{I_E DE HERNIAGAOQ TRANSTENTORIAL
CONSEQUENTES A LESAQ HEMISFERICA NAO EXPANSIVA AGUDA

RICARDO DE OLIVEIRA-SOUZA’, MARCOS BENCHIMOL™**

RESUMO - O presente trabalho retrata o caso de uma paciente que entrou em coma por infarto extenso do
hemisfério cerebral direito e desenvolveu sinais clinicos caracteristicos do estdgio diencefélico da hemiagio
transtentorial central. A TC, todavia, ndo evidenciou os efeitos classicamente descritos de compressfo ou distorg#o
da transigio mesodiencefélica, mas duas imagens hipodensas, de idades diferentes, alojadas, repectivamente,
nos territ6rios superficial e profundo das artérias cerebral média e anterior e no lobo frontal direito. Concordando
com a piora clinica ao longo dos seis dias que antecederam a morte, a tltima TC revelou as imagens esperadas
de deslocamentos do encéfalo. O caso se assemelha a outros da literatura, em testemunho de que os sinais
clinicos de efeitos de massa no interior do crinio podem ser reproduzidos por comprometimento funcional
agudo mono-hemisférico na auséncia de deslocamentos fisicos da massa encefélica. O papel desempenhado por
distor¢es encefalicas na génese e no progndstico de curto-prazo do coma permanece em aberto.
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Coma and central herniation syndrome due to an acute non-expanding hemispheral mass

SUMMARY - An 81-year-old woman developed left hemiplegia and coma due to a right hemisphere infarct and
died 6 days later. When first seen in coma she had the classical signs of descending central herniation in the
diencephalic stage. The CT scan of the third day showed a large hypodense area occupying the superficial and
deep territories of the middle and anterior cerebral arteries on the left as well as a frontal cortico-subcortical
hypodense area indicative of an older infarct on the opposite hemisphere. No mass effects were apparent. She
followed a downhill course with signs of brainstem deterioration. A second CT scan a few hours before death
revealed the expected pattern of brain shift and hemiations. This case adds to the available evidence showing
that the clinical signs of encroachment of supratentorial structures upon the basal forebrain can be reproduced
by an acute mono-hemispheral lesion without visible mass effects. It indicates, further, that the role of intracranial
displacements in the genesis and short-term prognosis of coma remains an unsettled matter. In at least a few
number of cases, diaschisis might play a major role.
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O estupor € 0 coma das lesdes supratentoriais unilaterais agudas sdo consensualmente
justificados pela compresséo do tronco encefélico pela herniag@o do uncus ou do diencéfalo através
da incisura da tenda do cerebelo®. Esse mecanismo, h4 muito reconhecido'®, foi formalmente
explicitado na monografia de Plum e Posner®, que se basearam em verificagbes post mortem de
deslocamentos do encéfalo entre os diferentes compartimentos intracranianos facilitados por gradientes
verticais ou diagonais (“cones de pressio”) ocasionados por massas expansivas agudas. Com o
aprimoramento das técnicas de imagem, todavia, a auséncia de herniagdes cerebrais em pacientes
em coma por lesdes hemisféricas agudas foi sendo cada vez mais observada. Fisher* estudou 20
pacientes com doenga hemisférica unilateral aguda e sinais clinicos convencionais de herniagao
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tentorial, Em nenhum deles a calcificacfio da pineal se achava abaixo do plano da calcificagdo do
plexo cordide contralateral, mas desviada horizontalmente em relacio & linha média. Os efeitos
compressivos sobre o tronco foram tratados como “epifendmeno tardio e irreversivel”, sem maior
importéncia para a produgao de estupor e coma, que precederiam a herniagdo. Ropper'® estudou 24
pacientes com massas intracranianas agudas lateralizadas, correlacionando a distincia da pineal da
linha média com o nivel de vigflia e explicando a redugdo inicial e persistente da vigilia pelo
deslocamento horizontal da por¢éo do tronco (jungdo mesodiencefilica) que atravessa a tenda do
cerebelo. Essas observagdes foram reproduzidas em estudos com ressonéncia nuclear magnética
(RNM)*!! comparando os deslocamentos horizontais e verticais do diencéfalo no plano coronal,
confirmando, aparentemente, a exigéncia de acometimento bi-hemisférico para interferéncia no nivel
de consciéncia (“coma bi-hemisférico”). Além disso, ajustavam-se de maneira singular as concepg¢des
modernas sobre os sistemas de ativagio do cérebro, cujas fibras confluem nas cercanias da transigdo
mesodienceflica’®. A partir dessas verificagdes, o deslocamento da pineal passou a sinalizar
deformagio proporcional dos axdnios ativadores ascendentes de cada lado da linha média, compativel,
portanto, com as diminuicdes do nivel de consciéncia clinicamente aparentes. Da perspectiva atual,
acima sumariada, nfio parece haver lugar para o coma secundério a les@o aguda de um hemisfério
sem efeitos de massa associados (‘“‘coma mono-hemisférico”). Ndo obstante, evidéncias em contrario
permeiam a literatura dos dltimos anos®. A série mais numerosa dedicada ao efeito das lesGes cerebrais
unilaterais sobre o nivel de consciéncia foi publicada por Salazar e col."”, que reuniram 342 veteranos
de guerra com lesoes penetrantes do cranio por projéteis de alta velocidade. Cincoenta e trés (15%)
entraram em coma no momento do impacto e assim permaneceram por horas a dias. As perdas de
massa do hemisfério esquerdo produziram reducio da vigilia com mais frequéncia que as do hemisfério
direito que, quando o fizeram, foram consideravelmente maiores. Embora ndo mencionado, os autores
implicaram a possibilidade da ocorréncia de estupor ¢ coma na auséncia de distorges da massa
encefélica, atribuindo ao hemisfério esquerdo papel dominante na génese da vigilia.

O presente trabalho nasceu da observagio de uma paciente acometida de hemiplegia esquerda
e declinio acelerado do nivel de vigilia. Como a tomografia computadorizada (TC) da internagdo
ndo evidenciava efeitos de massa, perguntamo-nos por que, afinal, a paciente entrara em coma. Tais
circunstéincias se opunham 3s idéias costumeiras sobre os mecanismos do coma estrutural?, levando-
nos a reconsiderar suas bases fisiopatoldgicas.

RELATO DO CASO

Uma senhora de 81 anos de idade (CJC), destra, viveu independente € ativa até margo-1995, quando
apresentou deficiéncia motora no dimidio esquerdo (E) em grau suficiente para prejudicar a locomogio. Na
noite do dia seguinte, embora acamada, mantinha-se acordada e reconhecia os familiares pelo nome, errando a
orientagio temporal (data e dia da semana) por | dia. Internada no terceiro dia (d3) por sonoléncia crescente €
incontinéncia dos esfincteres, mostrava-se, ao exame, irresponsiva, mandibula hipot6nica e respiragiio de Cheyne-
Stokes, sem sinais meningeos, othos fechados ¢ desviados para a direita, sem piscar, pupilas isocricas, pequenas
e fotorreagentes. Arreflexia cémeo-palpebral E aferente. Sob indugdo nociceptiva (Marie-Foix’), elevava o
brago D sem localizar o estimulo. O reflexo vestibulo-ocular (RVQ), com dgua fria, induzia desvio conjugado
dos olhos para o lado estimulado; o reflexo éculo-cefilico (ROC) produzia desvio conjugado dos olhos para o
lado oposto ao da rotagio da cabega, sem sinais de oftalmoplegia internuclear (OIN). Reflexo plantar em extensdo
AE, indiferente 3 D. A TC do cranio, obtida no momento do exame neurolégico, revelou as alteragdes encefélicas
préprias da idade e extensa regidio hipodensa no hemisfério D, compativel com infarto. No hemisfério esquerdo,
regido hipodensa no lobo frontal e alargamento do como ventricular adjacente, sugestiva de infarto antigo (Fig 1).
A natureza da doenga arterial de base ndo foi estabelecida. Ndo havia alteragoes metabélicas ou infecciosas que
justificassem o coma. Estavam normais, em particular, os seguintes resultados: hemograma, VHS, glicemia,
uréia e creatinina, tempo e atividade da protrombina, TSH e hormdnios tireoidianos, ionograma (sédio, potassio,
célcio, fésforo cloretos € magnésio), proteinograma, provas funcionais hepéticas e exame de urina. Progrediu
com sinais de comprometimento descendente do tronco encefilico (Fig 2). No quinto dia de hemiplegia (dS),
apresentava-se em atonia muscular generalizada, olhos fechados e divergentes, pupilas anisocéricas (D>E) e
fixas & estimulagdo luminosa, reflexos cérneo-palpebral e plantar abolidos, OIN bilateral (RVO e ROC).
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Fig 1. TC de crdnio (Somatom CRX, matriz 256x256, cortes paralelos a linha ébito-meatal, 8 mm) concomitante
aos sinais clinicos de herniagdo transtentorial central. A: (no alto, a esquerda) aumento dos sulcos corticais
e dos ventriculos laterais, dilatacdo dos terceiro e quarto ventriculos, centrados; a direita, drea hipodensa nos
territdrios superficiais e profundos das artérias cerebrais anterior e média; porgdo temporal dos ventriculos
laterais simétrica, cisternas do dngulo ponto-cerebelar e pré-pontina visiveis; o uncus, de cada lado, ndo
oblitera as cisternas vizinhas. B: (no alto, a direita) cisternas peri-mesencefdlicas visiveis e simétricas. C: (em
baixo, a esquerda) por¢do frontal dos ventriculos laterais e calcificagdo dos plexos cordides simétricas, cisterna
quadrigeminal livre. D: (em baixo, a direita) preservacdo aparente dos territérios vértrebro-basilares, pineal
centrada, apagamento da cisterna sylviana direita.
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Fig 2. Representagdo grdfica da progressdo neuroldgica a partir do segundo dia de hemiplegia
(d2), pelas escalas de Glasgow (EG)" e de Nivel de Reagdo 85 (RLS85)". A deterioragdo de d2
para d3 correspondeu & transposicdo do "limiar do coma" (regides em cinza em EG) nas duas
escalas®*'%, A TC da Fig 1 corresponde a d3, quando EG = 5 (01/VI1/M3) e RLS85 = 6. Em d5,
sinais clinicos de acometimento do tronco encefdlico. A TC da Fig 3 foi realizada em d6 (01/V1/
M!; RLS85 = 8).

Fig 3. TC do dia anterior ao dbito (d6). Herniagdo transtentorial: expansdo da lesdo, desvio da linha média,
colapso do ventriculo lateral, hérnia do uncus, dilatacdo do ventriculo lateral contralateral (hidrocefalia
obstrutiva aguda) e apagamento das cisternas peri-mesencefilicas.
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No dia seguinte, deixou de reagir a estimulagio nociceptiva, os reflexos corneanos e plantares desapareceram e
as pupilas tornaram-se isocéricas e fixas. A TC de acompanhamento (d6) revelou imagem tfpica de herniagio
transtentorial (Fig 3). Faleceu horas depois.

COMENTARIOS

O aspecto central do caso diz respeito 2 ocorréncia de coma por lesdo cerebral unilateral, na
auséncia de efeitos de massa. Inicialmente, a paciente preencheu os requisitos clinicos - (a)
respiratérios, (b) pupilares, (c) resposta a estimula¢fio nociceptiva e (d) oculomotores - para o
diagnéstico do estdgio diencefalico da herniagdo transtentorial central®. Tal localizagio, no entanto,
foi refutada pela TC, que nfio revelou a imagem prevista de deslocamento da base do hemisfério
afetado, quer descendente, quer lateral', surpreendendo nossas expectativas em trés aspectos: (i)
auséncia de evidéncia anatémica de herniagfo central, (ii) auséncia de deslocamento horizontal da
transigao mesodiencefélica e (iii) pelo fato de a les@o ter-se alojado no hemisfério direito, considerado
ndo dominante para a vigilia. Os achados tomograficos mostraram-se compativeis com infarto do
territério carotideo direito, desenvolvido sobre um cérebro senescente difusamente atrofiado, que
abrigava outro infarto, mais antigo, no lobo frontal esquerdo.

Como explicar, entdo, a precedéncia temporal do coma em relagdo aos sinais radiolégicos de
deslocamentos do encéfalo?

A possibilidade mais simples se refere a presenca de lesSes no tronco ou na base do cérebro,
ndo detectadas pela TC, alojadas em pontos criticos de passagem ou origem do sistema reticular
ativador ascendente'. Na auséncia de confirmagdo por RNM ou por anatomia patolégica, esta
possibilidade ndo pode ser refutada. Todavia, a mesma limitagdo se aplicaria aos estudos que
empregaram TC como instrumento de visualizagio direta do encéfalo'®'S, Outra possibilidade diz
respeito a adi¢do do infarto recente ao infarto frontal contralateral, antigo, ambos destruindo parcela
majoritdria das fibras ativadoras ascendentes, origindrias do prosencéfalo basal e tergo rostral do
tegmento’s, Fendmeno idéntico estd bem documentado no sistema motor de pacientes que
desenvolveram hemiplegias capsulares bilaterais sequenciais® e em animais submetidos 3 destruigao
do tegmento em tempos cirdrgicos distintos!. Finalmente, uma terceira alternativa diz respeito ao
coma mono-hemisférico e, ao contririo das anteriores, privilegia a operagéio de mecanismos funcionais
em oposi¢o aos mecanicos (compressdes, deslocamen.os) e anatdmicos (lesdo bilateral do sistema
ativador). Salazar e col.! reviram as principais publicagdes sobre o coma por compromatimento de
um hemisfério por causas que variam das afec¢Bes cerebrovasculares a depressdo quimica do teste
de Wada. Embora alojada no hemisfério ndo dominante para a vigilia, lesSes compariveis mostraram-
se volumosas o bastante para produzir coma®. Um dos mecanismos pelos quais uma les3o cerebral
unilateral poderia levar ao coma € o da “didsquise transcalosa”, expresséo utilizada para descrever a
depressdo funcional de um hemisfério ocasionada pelo comprometimento estrutural do outro®. Esta
hipétese prediz que a lesdo aguda isquémica de um hemisfério produzird estupor e coma por indugio
- via corpo caloso - de didsquise no hemisfério oposto, que, somada aos efeitos destrutivos do
infarto, resultard no estado coma. A participaco da didsquise transcalosa no coma n#o foi estudada
sistematicamente. N#o obstante, representa a hipétese mais parcimoniosa, uma vez que concilia o
requisito de comprometimento bi-hemisférico com a presenca de lesdo em apenas um.

Sejam quais forem as explicagdes, a reprodugfo desses achados poderia influenciar algumas
das condutas e concepgoes em voga, como, por exemplo, a necessidade de obtengéo da primeira TC
o mais cedo possivel. Se ficasse demonstrado que, ao menos em determinados pacientes, o coma
nao se deve a efeitos mecénicos, a indicagdo de cirurgias descompressivas de urgéncia exigiria
reviséo. Sendo a didsquise dependente da operagdo de mecanismos funcionais, vale dizer quimicos,
a demonstracdo de sua participagio na génese do coma deslocaria a énfase terapéutica para o
desenvolvimento de manipula¢des neurofarmacolégicas especificas. Aplicagdes bem sucedidas desse
conceito sdo, hd muito, reconhecidas'?. A nogdo prevalente de que a previsio de recuperagio da
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consciéncia depende da ocorréncia de hémias transtentoriais pode ser verdadeira em certos casos.
Em outros, o prognéstico seria determinado por fatores atuando em fases precoces da instalagio da
lesdo, o que, obviamente, implicaria em novas atitudes terapéuticas e inspiragdes para a pesquisa clfnica.
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