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LOBECTOMIA TEMPORAL NO INFARTO CEREBRAL
COM EFEITO DE MASSA

LUIS FERNANDO MARTINS *, VALTER DA COSTA *, JOAQUIM DA COSTA *,
SEBASTIAO EURICO DE MELO-SOUZA **

RESUMO — Uma complicacdo frequentemente fatal do infarto isquémico extenso é o desen-
volvimento de efeito de massa por edema. O componente de «swellings pode ser combatido,
mas o edema isquémico citotéxico dos primeirus dias ndo responde ao tratamento clinico. Este
estudo mostra o resultado da abordagem cirurgica em casos com deterioracio clinica e gran-
de efeito de massa a4 tomografia computadorizada, nos quais se procedeu a lobectomia tem-
poral do lado do infarto, com finalidade descompressiva. Dos 8 casos, 6 sobreviveram com
efeito benéfico quase imediato & ecirurgia. Apesar da pequena amostra e de ndo haver um
controle rigoroso de amostragem, os autores sugerem que a téenica é de valor na conduta
de tais casos e recomendam estudos posteriores melhor controlados.

PALAVRAS-CHAVE: acidente vascular encefilico, infarto cerebral, herniacdo do lobo
temporal, lobectomia temporal.

¢

Temporal lob y in ischemic infarction with mass effect.

SUMMARY — Cerebral edema secondary to ischemia can threaten life, mainly due to fre-
quent failure of medical management. Imminent herniation of the temporal lobe can be timely
detected by clinical signs and CT-scan. Eight patients (4M, 4F; 48-74 years, mean 62) with
ischemic stroke and imminent herniation, were surgically decompressed by a standard tempo-
ral lobectomy as described by Olivier for temporal lobe epilepsy. Six patients survived, two
died and were considered failure of the procedure, probably due to late surgical indication.
In conclusion, temporal lobectomy is life-saving for patients with large ischemic cerebral
infarction with mass effect and deteriorating signs of brain stem compression.

KEY WORDS: stroke, brain infarction, temporal lobe herniation, temporal lobectomy.

No infarto cerebral isquémico desenvolve-se edema tipo citotdxico nos pri-
meiros dias apds sua instalagdo 13, Em alguns casos, pode também complicar-se
com “swelling” devido a hipoxemia e consequente vasodilatacdo cerebral. Se o
infarto € extenso, pode-se esperar que o edema, principalmente se associado a
“swelling”, aumente o volume da lesio a ponto de provocar desvios e compres-
sdes. A deterioragdo clinica ocorre pelo comprometimento da funcdo do tronco
cerebral ® e ndo sdo poucos os casos que tém evolucdo fatal13. O tratamento cli-
nico € capaz apenas de manter o paciente em boas condicdes gerais de ventila-
¢ao e circulagdo, o que nio € suficiente para impedir o desenvolvimento do edema
embora necessdario para tentar evitar o “swelling”. Entretanto, ndo é sempre que
se instala uma abordagem adequada que, por vezes, € considerada agressiva para
um paciente que estd aparentemente bem. O edema isquémico nio responde a
qualquer terapéutica disponivel, aguardando-se novas tendéncias, com a utilizacdo
de bloqueadores de radicais livres e das excitotoxinas, entre outros+4. Naqueles
casos de piora progressiva, cuja causa é o efeito de massa produzido pela ex-
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pansdo do infarto, pode-se tentar algum tipo de cirurgia descompressiva, em tl-
timo recurso 3,5.6,7,10,

Aproveitando a experiéncia da equipe de cirurgia de epilepsia do Instituto
de Neurologia de Goiania (ING), temos realizado a lobectomia temporal em ca-
sos de infarto cerebral massivo. A experiéncia com os primeiros 8 casos é o mo-
tivo da apresentacido deste estudo.

MATERIAL B METODOS
O material é constituido de 8 pacientes internados no ING entre setembro-1990 e de-
zembro-1991, sendo 4 homens e 4 mulheres com idades variando de 48 a 74 anos (média 62
anos).

A técnica cirurgica foi a mesma descrita por Olivier /0 para lobectomia temporal: sob
anestesia geral, faz-se extensa craniotomia fronto-temporal, expondo-se a regido anteromedial
do lobo tempordl; procede-se a corticectomia inicial no sentido do giro temporal superior ao
giro fusiforme. Depois, no sentido vertical, através do corno temporal do ventriculo lateral é
concluida a resseccdo das porcdes mesiais do uncus, giro para-hipocampal, amigdala e porg¢io
anterior do hipocampo.

CABUISTICA

Caso 1 — SRN, 67 anos, branco, masculino. Paciente hipertenso crénico admitido na
UTI em 08-09-90, 1 hora apés ter sido encontrado caido dentro de casa, com paralisia do lado
esquerdo (E) do corpo. Exame: PA: 16x8, desvio ocular para a direita (D), hemiplegia E,
paralisia facial central E, confuso, pupilas discoricas (cirurgias prévias), nuca livre, verbali-
zando respostas. Exame cardiolégico normal. Realizada tomografia computadorizada do crénio
(TCC), que foi normal. Medicado com dexametasona, ticlopidina e nimodipina. No dia se-
guinte estava torporoso, reagindo a4 dor do lado D, hemiplegia E, carétidas normmis, nuca
livre, pupilas discéricas. Introduzido Rheomacrodex, 500ml em dose tnica. No dia 10-09-90 o
paciente estava torporoso, atendendo as solicitacdes e esbocando alguns movimentos do lado E
do corpo; Rheomacrodex 250ml. Em 11-09-90: comatoso, respondendo mal aos estimules verbais,
hemiplegia E, pupilas discéricas, respiracéio tipo Cheyne-Stokes, demonstrando grande piora
do quadro clinico. Repetida TCC, com extenso infarto fronto-témporo-parietal com efeito de
massa importante, & D. O paciente foi operado as 9:30 horas: lobectomia temporal D. No dia
seguinte o paciente estava mais desperto, atendendo as solicitagdes verbais, verbalizando com
dificuldade, hemiplegia E inalterada e sinais vitais estdveis. Melhora gradual do nivel de
consciéncia até a alta, do CTI em 19-03 e hospitalar em 26-09-90, consciente, lGcido e com
hemiplegia E macica.

Caso 2 — LAC, 66 anos, branca, feminina. Admitida em 14-10-90 apds quadro subito de
hemiplegia D completa e perda da fala, 2 horas apés o icto. Exame: PA: 16x9, sem rigidez
de nuca, consciente, hemiplegia D completa e macica, afasia. TCC: discreta hipodensidade
fronto-parietal E e pequeno efeito de massa (Fig 1A). Exame cardiolégico normal. Medicada
com Rheomacrodex e pentoxifilina. No dia seguinte estava torporosa, mantendo os olhos aber-
tos mas ndo atendendo as solicitagbes, hemiplegia D macica, nuca livre. No dia 16 estava
pior, comatosa, com secrecdo bréonquica abundante, respiragiio tipo Cheyne-Stokes, sendo trans-
ferida para o CTI. A tarde estava com anisocoria (pupila E maior que a D) e reacdo de hi-
pertonia em extensiio A D. TCC: extenso infarto fronto-témporo-parietal E e grande efeito de
massa (Fig. 1B). Realizada lobectomia temporal as 19:00 horas deste dia. No dia seguinte
mantinha-se torporosa, reagindo e despertando aos estimulos 4lgicos, anisocoria com pupila
E maior que a D. Manteve-gse ainda torporosa nos dias subsequentes, tendo sido submetida a
traqueostomia no dia 22-10. Melhora lenta e progressiva, recebendo alta do CTI em 26-10 e
hospitalar em 08-11-90, consciente, afisica e com hemiplegia D macica.

Caso 3 — HND, 68 anos, branca, feminina. Admitida na UTI em 09-12-90, 18 horas apés
o icto com hemiplegia D e afasia. Exame: PA: 18x10, consciente, ndoc obedece comandos, iso-
corica, fotorreagente, hemiplegia D macica e completa, afasia. TCC: infarto témporo-parietal
E, com discreto efeito de massa. Medicada com Rheomacrodex. No dia seguinte mantinha-se
dinda estdvel, um pouco sonolenta, atendendo a comandos verbais. No dia 11, torporosa com
reacdo de despertar prejudicada, isocérica e fotorreagente. As 16:00 horas entrou em coma,
com respiracdo tipo Cheyne-Stokes, ainda isocérica e fotorreagente. TCC: extenso infarto
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fronto-témpero-parietal e grande efeito de massa. As 21:00 horas submetida a lobectomia
temporal E. No dia seguinte estava com respiracio espontanea, despertando wo estimulo verbal
e doloroso, localizando os estimulos, movimentando o lado E espontaneamente e sem esboco
de movimentos 4 D. Permaneceu ainda entre sonoléncia e torpor durante os dias subsequentes.
Foi necesséria traqueostomia e recebeu alta do CTI no dia 20-11 com o seguinte gquadro cli-
nico: consciente, afisica, comunicando-se por gestos, parecendo reconhecer as pessoas, hemi-
plegia D maciga proporcionada e completa, isocérica, fotorreagente, oculomotores normais,
nuca livre. Manteve-se consciente até o dia da alta, em 02-01-91. Paciente com marca-passo
por cardiopatia chagésica crndica.

Caso 4 — AHT, 74 anos, feminina, parda. Sofreu icto cerca de 24 horas antes da inter-
nagdo, em 22-04-91. A TCC, realizada no dia do icto, mostrava infarto no territério da artéria
carétida interna E, com pequeno efeito de massa., Exame: PA: 13x8, consciente, um pouco
sonolenta, isocdrica, déficit motor macico a D, afdsica, respiracio normal. Exame cardiol6-
gico normal. Manteve-se estdvel até o dia seguinte. No dia 24 entrou em estado torporoso,
respondendo mal a estimulacdo verbal, respiracdo tipo Cheyne-Stokes, pupila E discretamen-
te maior do que a D, sendo administrado manitol. Néo repetiu TCC por problemas técnicos.
As 19:00 horas mostrava-se com hipertonia em extensdo bilateral, pupila E maior que a D,
sem resposta a estimulos verbais. Realizada lobectomia temporal E. Imediatamente antes da
cirurgia a paciente estava em coma, com hipertonia em extensdo bilateral, pupilas dilatadas
(a E pouco maior que a D), sem fotorreacdo. No dia seguinte permanecia com pupilas mi-
driaticas (a E pouco maior que a D), sem fotorreacio, com hipertonia em extensdo bilateral,
bradipnéia, sem o respirador. As 23:00 horas entrou em midriase fixa bilateral, sem qualquer
reacdo motora. Obito no dia 28-04-91.

Caso 5 — JPN, 60 anos, branco, masculino. Paciente com hipertensdo arterial, admitido
em 09-05-91 com quadro de acidente vascular cerebral instalado h4 60 horas. Consciente, rela-
tivamente orientado, com hemiplegia E macica e completa. TCC: extenso infarto fronto-tém-
poro-parietal D, com moderado efeito de massa. Medicado com manitol e dexametasona. Na
noite da internacéio foi transferido para o CTI em estado torporoso, necessitando de monito-
rizagdo. No dia seguinte permanecia torporoso, com o mesmo déficit motor a E. No dia 11
entrou em coma, reagindo em hipertonia nos membros inferiores, discreta anisocoria (pupila
D maior que a E), sem responder aos comandos verbais. TCC: grande efeito de massa do
infarto cerebral D. As 15:00 horas foi submetido a lobectomia temporal D. No dia seguinte
permanecia inconsciente, ndo abrindo os olhos aos estimulos, mas isocérico e com fotomotores
presentes. No dia 13 apresentava movimentos espontineos a D, isocérico, fotorreagentes. Me-
lhora gradual e mais ou menos rapida recebendo alta, do CTI no dia 18 e do hospital no
dia 28-05-91, consciente, comunicando-se pela fala, isocérico, com hemiplegia E macica.

Caso 6 -— LCP, 48 anos, branco, masculino. Admitido em 27-08-91 com quadrc de hemi-
plegia, D completa e afasia, instalado ha 60 horas. Exame: PA: 13x8, consciente, isocdrico,
fotomotores presentes, nuca livre, carétidas normais e sem sopros, hemiplegia D' e afasia.
Cardiologicamente normal. TCC: infarto témporo-parietal E, com pequeno efeito de massa
O paciente permaneceu consciente mas com o mesmo déficit até o dia 30 quando, as 16:30
horas, desenvolveu quadro abrupto de perda de conseciéncia e hipertonia em extensfio bila-
teralmente. PA.: 20x11. TCC: infarto témporo-parietal E, com grande efeito de massa. Subme-
tido imediatamente w lobectomia temporal E. No dia seguinte permanecia em coma, com mi-
driase bilateral, sem reacdio fotomotora, em apnéia e com respiracio controlada. Obito no dia
31 as 23:00 horas. Este paciente foi medicado nos trés primeiros dias da internacdo com
Rheomacrodex e nimodipina. A mngiografia mostrou obstrucfio parcial da artéria cerebral mé-
dia E e dos ramos rolindico e parietal.

Caso 7 — AM, 66 anos, branco, masculino. H4 2 horas desenvolveu quadro de dor de
cabeca, vdmitos e instalou-se hemiplegia E. Exame: PA: 13x7, consciente, mas néc obedece
-a comandos, isocérico, fotemotores presentes, desvio dos olhos pama a D, nuca livre, hemi-
plegia E macica. Exame cardiolégico normal. Medicado com Rheomacrodex e ticlopidina.
TCC: pequenas 4reas hipodensas e apagamento de sulcos corticais na regido fronto-parietal D.
No dia seguinte permanecia com quadro clinico estdvel mas, a tarde, apresentou piora do
nivel de consciéncia tornando-se torporoso, com respiracio tipo Cheyne-Stokes mas ainda
isocérico e fotorreagente. TCC: extenso infarto fronto-témporo-parietal, comprometendo prin-
cipalmente o lobo temporal, com grande efeito de massa. Submetido a lobectomia temporal D,
a4 noite deste dia. No dia seguinte mostrava-se com reacido de despertar, atendendo a co-
mandos verbais, isocérico e fotorreagente, com a mesma hemiplég‘la E. Recebeu alta do CTI
no 4¢ P.O. e alta hospitalar 10 dias apé6s, consciente, licido e com hemiplegia macica E.
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Caso 8 — MBS, 57 anos, branca, feminina. H& dois dias (13-11-91) sofreu paralisia
subita do lado E do corpo, com vOmitos e cefaléia. Piorou hoje, estando torporosa, isocérica,
fotorreagente, com hemiplegia macica E e hipertonia. PA: 13x8. TCC: extenso infarto hemor-
ragico fronto-témporo-parietal D e moderado efeito de massa. Portadora de doenca de Chagas.
Medicada com manitol e dexametasona. No dia seguinte 3 internacéo entrou em coma, com
abundante secrecdio brdnquica, respiracdo tipo Cheyne-Stokes, hipertonia em extensiio E e
discreta. anisocoria. Foi operada (lobectomia temporal D). Melhorou do nivel de consciéncia,
mas manteve a atitude de hipertonia em extensfio no lado hemiplégico por véarios dias. Apre-
sentou complicacdes respiratérias e s6 recebeu alta hogpitalar 1 més apéds, consciente, lacida
e com hemiplegia E macica.

Fig. 1. Caso 2. Em A, TCC inicial, 4 horas ap6s o icto, mostrando pequeno efeito de massa
com assimetria da cisterna silviana, menor & esquerda (seta). Bm B, TCC ap6s 48 horas,
pré-operatérim, com drea de infarto bem caracterizada e grande efeito de massa, com pines!
desviada em 1lmm (seta) e apagamento das cisternas.

RESULTADOS

Dos 8 casos submetidos a lobectomia temporal descompressiva, 6 tiveram evolucéo favo-
ravel (75%). Um paciente (caso 4) que faleceu estava em estado mais grave no momento da
cirurgia, jA4 com midriase bilateral e reacfio de hipertonia em extenséo bilateral. A cirurgia
ndoc modificou a evoluciio, permanecendo no mesmo estado prévio e, a segulr, entrou em
morte cerebral. O outro caso fatal (caso 6), o mais jovem do grupo, estava estdvel, consciente
e licido até o 3¢ dia, quando sofreu piora abrupta, entrando em hipertonia de extensdo
bilateral e coma, nfo havendo melhora com a intervencido cirdargica.

Os 6 sobreviventes permaneceram com déficit motor severo até o momento da alta. Com
excecdo dos casos 3 e 7, os outros tiveram pés-operatério complicado, varias intercorrén-
cias e internacdo acima de 20 dias. Os 4 pacientes com lesdio do hemisfério nio dominante
(casos 1, 5, 7 e 8) estéio lacidos e até organizando seus negédcios. Os 2 com hemiplegia direita
(casos 2 e 3) mantém severo déficit de linguagem, com afasia tipo misto, predominantemente
motora. O resultado das avaliagdes neuropsicolégica e fonoaudiolégica serdio apresentados
posteriormente.
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COMENTARIOS
A indicacdo da cirurgia descompressiva € resultante da observacdo do
quadro clinico e do aspecto tomografico 10,12,

A indicacdo clinica se baseia principalmente na piora do estado neuroldgico,
pela apresentacao de sinais de deterioracido de funcGes do tronco cerebral, na
sua cldssica evolucdo cranio-caudal?9. Todos os nossos pacientes estavam inicial-
mente conscientes ou com leve comprometimento da consciéncia. Sua piora foi
elemento clinico fundamental que, por si s, chamou a atencdo para a gravidade
do quadro. A alteragio do padrido respiratério, com apresentacdo do ritmo de
Cheyne-Stokes, foi outro sinal significativo. Anisocoria ocorreu frequentemente,
mas em um dos casos que perdemos, s6 apareceu tardiamente. Midriase bilateral
mostrou ser de prognodstico fatal em dois casos. A hipertonia em extensdo do
lado hemiplégico ocorreu em dois casos que sobreviveram mas, quando bilateral,
foi sinal de enorme gravidade nos dois casos com evolucdo fatal.

Com esta experiéncia ainda pequena, ndo se pode definir qual o momento
exato para intervencdo cirurgica, do ponto de vista clinico. H4 receio de se estar
sendo precipitado, mas corre-se o risco de intervir tardiamente. Aguardar a ani-
socoria, por exemplo, pode representar uma desnecessdria perda de tempo. Isto
pode ter acontecido no caso 4. A piora abrupta do caso 6 nido obedeceu ao padriao
dos outros casos em que houve deterioracdo gradual e, portanto, foge & regra,
tornando-se um exemplo de imprevisibilidade.

Pode-se antecipar com relativa seguranca quais os casos de infarto isqué-
mico que poderdo desenvolver deterioracido clinica, como nestes 8 casos. Todos
exibiam padrdao semelhante de hemiplegia macica e, a maioria, algum compro-
metimento de consciéncia desde o inicio, denunciando lesdo provavelmente ex-
tensa. Se a TCC confirmar que o infarto é realmente grande, o paciente deve ser
colocado em observacdo rigorosa. Mesmo se a TCC falhar em demonstrar a le-
sdo, como no caso 1, o quadro clinico deve ser suficiente para tomar atitude de
maior vigilancia.

O tempo decorrido entre o icto e a internagfo, nestes casos, ndo parece per
sido de suma importancia, porque a terapéutica utilizada nfo parece ter tidc
influéncia na evolucdo. O tempo decorrido entre o icto e a cirurgia variou apro-
ximadamente de 48 (casos 2 e 7) a 96 horas (casos 5 e 8), sendo mais frequente
em média de 72 horas (casos 1, 3, 4 e 6), 0 que estd de acordo com outras re-
feréncias 2,10,

A idade dos pacientes ndo se mostrou fator aprecidvel, jé que os Obitos
ocorreram nos pacientes de idades extremas neste grupo, o mais jovem (48 anos)
e 0 mais idoso (74 anos). Entretanto, para ambos, pode haver explicacdes que
néo seja o fator idade: o mais jovem teve piora abrupta inexplicivel e o mais
idoso estava muito mais grave que os outros quando foi operado. A hipertensdo
arterial ocorreu em apenas 2 casos e o diabete melito nio estava presente neste
grupo. Doencas e complicacdes sistémicas apenas dilataram o tempo de interna-
¢d0 e ndo parecem ter tido influéncia na evolucdo do quadro neurolégico dos
pacientes.

A TCC é método diagndstico imprescindivel para exclusio de hemorragia
intraparenquimatosa. Em infartos extensos costuma ser demonstrativa desde as
primeiras horas, mas ha excecdes como no caso 1. Sua repeticdo deve ser com-
pulséria, ndo estando ainda estabelecida com que frequéncia. Aguardar a piora
clinica: como fizemos, pode incorrer em atraso na intervencio cirirgica. Outro
problema reside na definicdo dos parametros tomogriaficos que possam servir
como indicadores da cirurgia. Em nossos casos, talvez pela pequena mostra, ngo
chegamos a definir medidas e limites 11,12, apenas valorizamos desvios maiores
da linha média, apagamento de sulcos e cisternas e, principalmente, a visualiza-
¢do da cisterna peripeduncular (Fig. 1B). Por motivos econdmicos, ndo repeti-
mos tantas TCC como seria desejado, principalmente nos pds-operatérios e na
evolucho posterior. Por isso, reconhecemos que hd bastante limitacdo em nossa
experiéncia com a TCC e aguardamos estudos posteriores que complementem
este assunto.
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Nos casos apresentados ndo parece ter havido influéncia da medicagdo
prévia a cirurgia. Em 5 casos usou-se o dextran, que era rotina em nosso Ser-
vico, e em 2 dexametasona, com ou sem nimodipina associada (apenas naqueles
casos mais precoces). Em 4 casos, quando se verificou a piora clinica e tomo-
grafica, introduziu-se manitol, que ndo parece ter modificado a evolugdo natural.
Nenhum paciente recebeu heparina, devido a extensdo da lesdo, nem agentes
tromboliticos, que nio eram disponiveis em nosso Servigo.

Em nenhum caso foi instalada monitorizacdo da pressdo intracraniana, que
talvez fosse elemento importante a ser levado em conta na conduta, como acon-
tece em traumatismos cranioenfecilicos 7. Em apenas um paciente houve vigoro-
sa tentativa de prevenir a hipertensdo intracraniana com entubacido, respiracao
controlada e hiperventilacdo. Os outros casos estavam sendo cuidados nas enfer-
marias, com oxigénio sob catéter nasal e respirag¢ao espontanea.

A cirurgia descompressiva € procedimento utilizado na tentativa de aliviar
a hipertensdo intracraniana de qualquer etiologia; inicialmente foi preconizada
para tumores cerebrais inacessiveis, depois estendida a outras patologias, prin-
cipalmente nos traumatismos cranioencefdlicos. Kjellberg e Prieto5 citam que
a cirurgia descompressiva comecou com Horsley, que realizou a craniectomia
temporal direita, para alivio de hipertenséio intracraniana. Alguns anos depois,
Cushing sugeriu a variante subtemporal uni ou bilateral, que se tornou cldssica.
Outros autores se sucederam, descrevendo técnicas variadas com a mesma fina-
lidade. Botterell foi o primeiro a realizar resseccido de parte do tecido cerebral
lesado. Duncan et al3 aplicaram-na a infartos cerebelares. Rengachary et al.l0 e,
posteriormente, Delashaw et al.2 utilizaram técnica de hemicraniectomia para in-
farto massivo hemisférico, com preservacdo do tecido cerebral, com resultados
excelentes. Kondziolka e Fazl6¢ também descreveram bons resultados com cra-
niectomia descompressiva fronto-temporal em infartos com efeito de massa. En-
tretanto, as técnicas descompressivas sofrem sempre a critica da extrusdo do
tecido cerebral ao nivel da cirurgia, com agravamento da lesdol. Também pres-
supdem a realizagdo de cirurgia posterior para recolocacdo do fragmento o6sseo
ou algum tipo de pldstica.

A lobectomia temporal em nosso Servico obedeceu a técnica utilizada para
cirurgia de epilepsia temporal8 Nao houve preocupacido com o lado a ser abor-
dado, porque a TCC demonstrou comprometimento total do lobo temporal em
todos os casos. Delashaw e seu grupo# s6 realizaram hemicraniectomia descom-
pressiva sobre o lado ndo dominante, justificando-se pela qualidade de vida dos
sobreviventes. A experiéncia com epilepsia demonstra que a lobectomia temporal
s interfere com a memoria (e isto apenas em alguns casos) e nao com outras
funcdes corticais. Assim, ndo acreditamos que a lobectomia tenha acrescentado
déficits aos nossos pacientes. Todos que receberam alta hospitalar estavam com
sequelas importantes, mas o fato de sobreviverem nos satisfez, independentemen-
te da qualidade de vida. Acompanhamento posterior, para verificar o grau de
recuperacgao, terda peso importante nesta questdo. Comparar a casos nao opera-
dos talvez seja dificil ja que, com o efeito benéfico das cirurgias descompressi-
vas, a nao indicacdo cirurgica pode se tornar problema ético.

A lobectomia temporal apresenta dois pontos vantajosos em relagdo as
descompressivas sem ressec¢io de tecido. Em primeiro lugar estd o fechamento
dos planos com facilidades e a reposicdo do osso, evitando intervencdes repara-
doras posteriores. E, ainda, a eliminacido pela abordagem direta do elemento
compressivo, 0 uncus e outras estruturas mesias do lobo temporal.

O resultado obtido com a lobectomia temporal descompressiva, com So-
brevivéncia de 75%, é estimulante. Dos dois insucessos, pelo menos um pode ter
sido devido a fator provavelmente contorngvel com indicacdo cirurgica mais pre-
coce. Experiéncias em outras patologias parecem corroborar o efeito salva-vidas
deste procedimento cirtirgico 9. Entretanto, como a amostra € reduzida nao que-
remos tirar conclusdes definitivas e precipitadas. Mas, os resultados iniciais da
lobectomia temporal descompressiva justificam uma cuidadosa atengdo da co-
munidade neurolégica e neurocirirgica, estimulando a producdo de estudos me-
Ihor controlados.
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