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HERNIAS CEREBRAIS INTRACRANIANAS

JoAio GuipucLl NETO *

Em 1900, Pierre Marie 32 foi o primeiro autor a cuidar das hérnias ce-
rebrais intracranianas. Desde entfo extensa literatura sobre o assunto foi
se acumulando na qual tais hérnias sdo destacadas entre as varias alteracGes
mecanicas e circulatérias que podem ocorrer no parénquima nervoso, na
vigéncia de lesdio expansiva intracraniana. Comportando-se o crianio no adulto
como caixa Ossea inextensivel, na hipertensdo intracraniana o tecido nervoso
primeiramente tende a deslocar-se para as porcdes livres do espaco subarac-
noideo, ou seja, para as cisternas. Ulteriormente, ele penetra dentro dos
recessos ou alvéolos de cada loja intracraniana. Quando se estabelecem
gradientes de pressdo entre as lojas intracranianas, o tecido nervoso deslo-
ca-se através dos orificios que as separam. Para Cateland® no primeiro
caso haveria formacdo de hérnias alveolares e, no segundo, de hérnias ori-
ficiais. O presente trabalho tem por objetivo estudar a frequéncia das di-
ferentes hérnias orificiais em material de hospital geral, adotando a ex-
pressao “deslocamento intracraniano de massa encefalica” (DIME) para re-
feréncia genérica das hérnias.

MATERIAL E METODOS

O material compreende 420 encéfalos procedentes de necropsias consecutivas
realizadas no Servico de Anatomia Patolégica do HSPE-FMO entre os anos de
1969 e 1970 (necrépsias A69-15 a A70-250). Nenhum dos casos corresponde a en-
fermos que tivessem apresentado traumatismo cranio-encefdlico ou de qualquer outra
regido.

Trabalho do Servico de Anatomia Patologica (Diretor: Dr. L. C. Mattosinho
Franca); do Hospital do Servidor Publico Estadual Francisco Morato de Oliveira
(HSPE-FMO); * Médico Assistente.
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Foi fixado o limite inferior de 15 anos de idade para excluir os enfermos nos
quais 0 cranio ainda nfo se comporta como caixa Ossea inextensivel. No estudo
das necropsias foram anotados a presenca de sinais sistémicos de anéxia terminal,
segundo referido para o0 sistema nervoso central por Hicks®® e por Steegman %,
e para os demais sistemas por Bogossian 3.

Os encéfalos foram fixados em solucdo de formalina a 10% e seccionados no
plano frontal mediante cortes paralelos de aproximadamente 1 cm de espessura.

Do total de 420 foram selecionados 0s 65 encéfalos que apresentavam evidéncia
macroscépica de DIME. Destes, 23 tinham lesdes secundarias do tronco cerebral.
O estudo histopatolégico do tronco cerebral destes casos é objeto de outro relato.

Dos encéfalos que apresentavam evidéncia macroscdopica de DIME, foram reu-
nidos no Grupo I os que tinham lesdo do tronco cerebral ao estudo histopatologico;
caso contrario, eram colocados no Grupo II. O restante dos encéfalos foram reunidos
no Grupo III. Os critérios macroscopicos adotados para ser admitida a evidéncia
de DIME s&do representados pelo achado de uma ou mais das seguintes condicdes:

1) Hérnia temporal — Sulco de compressdo da incisura do territério no uncus
ou no giro para-hipocampico, conforme conceituacio dada por Cateland® como
hérnia temporal anterior e lateral e, por Klintworth *» como hérnia temporal ante-
rior. O sulco de compressdo posterior ao mesencéfalo, conceituado como hérnia
temporal posterior lateral, ou mesmo hérnia temporal posterior pelos mesmos auto-
res, assim como as variacdes no comprimento do sulco de compressdo, bem como
outras medidas a ele relacionadas, ndo foram estudados, por escapar ao oObjetivo
deste trabalho.

2) Hérnia tonsilar — Seguindo os critérios de CatelandB8, foi caracterizada
como sulco profundo sobre as tonsilas cerebelares, correspondendo & pressdo da
borda do forame occipital sobre a superficie deslocada, e presenca de tecido tonsilar
preenchendo parcial ou totalmente a cisterna cerebelo-medular.

3) Hérnia da linha média — Estruturas medianas e para-medianas do encéfalo
deslocadas lateralmente em relacdo ao plano mediano correspondente & foice do
cérebro, com deslocamento medial inferior do corpo caloso e deformacado dos

ventriculos laterais, conforme realcado por Feigin 13,

4) Deslocamento caudal do tronco cerebral — Conforme mostra Blackwood 2,
presenca de substancia negra mesenfdlica abaixo do nivel da borda livre da incisura
do tentorio,

5) Rotacdo do tronco cerebral — Torc¢do de parte ou de todo o tronco cerebral
em torno do seu eixo cranio-caudal, conforme real¢cado por Sunderland %,

A hérnia ascendente do vérmis do cerebelo e do tronco cerebral, conforme
o conceito de Ecker 2, ndo ocorreu no material estudado.

O método estatistico utilizado para avaliar os achados foi o da decomposicao
aditiva do x? nos moldes preconizados por Cochran?®? e o teste do x2 nos quadros
2x2, para estudar o comportamento das alteracGes macroscopicas e das alteracdes
secundéarias do tronco cerebral em relacdo a sexo, grupo etario e raca comparando
as frequéncias destas caracteristicas no Grupo I com a do restante do material.
A hipdtese alternativa estabelecida foi de que tais proporcdes sido diferentes. Em
todos os testes utilizamos 0,05 ou 5% como nivel de rejeicao da hipétese de nulidade,
assinalando-se com um asteristico (*) os valores que ultrapassaram o nivel critico
correspondente a0 numero de graus de liberdade para cada caso.

RESULTADOS

Os resultados sao apresentados nas tabelas 1 a 5.
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Fig. 1 — Hérnia temporal bilateral: observam-se sulcos de com-
pressdo em torno dos uncus temporais,
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Fig. 2 — Hérnia da linha média: deformacdo acentuada dos ven-

triculos laterais e deslocamento do corpo caloso.
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- Fig. 3 — Deslocamento caudal do tronco cerebral.

Fig. 4 — Hemorragia secunddria da transicdo mesencéfalo-pontina.



I II 111 Total

Freq.

SVNVINVIOVHAINI SIVIGAIAD SVINITH

absoluta relativa absoluta relativa absoluta relativa absoluta relativa
Grupo etério
10 |—| 19 (o} 0,00 1 2,38 3 0,84 4 0,95
20 |- 29 0 0,00 1 2,38 7 1,97 8 1,90
30 |—| 39 2 8,69 5 11,90 25 7,04 32 7,61
40 |—| 49 5 21,73 10 23,80 50 14,08 65 15,47
50 |—|] 59 9 39,13 8 19,07 72 20,28 89 21,19
60 |—] 69 4 17,39 12 28,56 104 29,29 120 28,57
70 |--| 79 2 8,69 4 9,52 82 23,09 88 20,95
80 |—] 89 1 4,34 1 2,38 11 3,09 13 3,09
90 |—] 99 0 0,00 0 0,00 1 0,28 1 0,29
Total 23 100,00 42 100,00 355 100,00 420 100,00
Tabela 1 — Distribuicdo dos encéfalos segundo os grupos de estudo e 0s grupos etdrios (idade em anos).

60€
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Grupo
etario =
até 59 anog 00 anos Total Proporcdo até
ou mais 59 anos
Grupo de
estudo
I 16 7 23 0,695652
11 25 17 42 0,595238
IIT 157 198 355 0,442253
Total 198 222 420 0,471428
Tabela 2 — Propor¢do de encéfalos até 59 anos, segundo o0s grupos etdrios e 08
grupos de estudo.
Raca
branca nao branca Total Proporcao da
raca branca
Grupo de
estudo
1 16 7 23 0,695652
II 38 4 42 0,904761
I1I 291 64 355 0,819718
Total 345 75 420 0,821428
Tabela 3 — Proporcdo de encéfalos segundo a ra¢ca e os grupos de estudo: X* cal-
culado = },}7; X? critico = X* (2 G.L.; 0,05) = 5,99.
s - Proporcéo de sexo
masculino feminino Total
masculino
Grupo de
estudo
I 9 14 23 0,391304
II 23 19 42 0,547619
111 209 146 3355 0,588732
Total 241 179 420 0,573809

Tabela } — Propor¢do de
culado = 3,57;

encéfalos segundo
Xt critico = X

o sexo e grupos de estudo:
(2 G.L.; 0,05) = 5,99.

Xt cal-
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Grupo de estudo

Alteracio macroscépica absoluta  relativa absoluta  relativa

Hérnia temporal unilateral 6 26,06 10 23,80
Hérnia temporal bilateral 17 73,91 32 76,19
Hérnia tonsilar 15 65,21 10 23,80
Hérnia da linha média 12 52,17 10 23,80
Deslocamento caudal do tronco cerebral 15 65,21 6 14,28
Rotacdo do tronco cerebral 9 39,13 6 14,28
Tabela 5 — Alteracbes macroscépicas mos encéfalos com evidéncia macroscépica de

deslocamento intracraniano de massa encefdlica (Grupos I e II).

COMENTARIOS

Os dados de literatura nem sempre sio comparaveis aqueles de todo o
nosso material, seja porque sdo estudados também casos de traumatismo
craniano, como fazem Cohen & Aronson 10, seja porque o material é consti-
tuido somente por casos selecionados, como o estudado por Crompton!!; e
até mesmo s6 por casos de traumatismo craniano, como os de Freytag!4,
Matsuoka, Sakaki & Okamoto2?, Sato 3¢, Shimoura3’ e Weintraub*2. Ou-
tros autores relatam ainda hérnias diagnosticadas no ato cirargico, como
Gabieses Molina & Jeri4, e Munro & Sisson 3¢,

Alteragées macroscopicas secundarias a DIME estavam presentes em
61 (15,47%) encéfalos. Nosso material é comparavel com o de Howell 19
que encontrou, em 2.800 necropsias, 20% de hérnia temporal posterior.
Cohen & Aronson % em material semelhante ao nosso, estudam as altera-
c¢bes do tronco cerebral, porém omitem as demais alteracbes macroscopicas
porventura existentes.

Lesges secundarias do tronco cerebral estavam presentes em 23 (5,47%)
encéfalos. Nosso achado é maior que o de Cohen & Aronson?® com 2,79%,
e menor que o de Moore & Stern3°, com 10,76%, e o de Poppen, Kendrick
& Hicks 3, com 14% em material de neoplasia supra-tentorial e 10,7% em
casos de hemorragia cerebral primaria. O material destes ultimos autores
é selecionado e isto deve ter influenciado no achado de percentual maior.

Nao ha, em nosso material, encéfalos com lesdo secundaria do tronco
cerebral, sem qualquer evidéncia macroscépica de DIME ou lesdo expansiva
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intracraniana primaria, conforme também referem para este tltimo caso
Cohen & Aronson 10, ao contrario da opinido de Carrea®, para o qual podem
ocorrer lesbes do tronco cerebral na auséncia de hérnias intracranianas.
Em nosso material ndo havia lesio antiga do tronco cerebral que pudesse
ser interpretada como secundaria, conforme faz Lindenberg?’ no seu ma-
terial.

Em 42 vezes (10%) havia encéfalos com evidéncia macroscopica de
DIME sem lesdo do tronco cerebral. Nao encontramos dados comparaveis
na literatura, porquanto todos os trabalhos que mostram fato semelhante
baseiam-se em material selecionado.

Pela tabela 1 verifica-se que as lesdes do tronco cerebral ocorrem mais
frequentemente entre os 40 e 59 anos, decrescendo logo apds entre 60 e 79
anos. Nossos dados coincidem em parte com os de Attwater?!, nos quais
a maior incidéncia ocorre entre 40 e 50 anos, mesmo considerando haver no
seu material hemorragias pontinas de etiologias diversas. Também concor-
dam com os de Cohen & Aronson1? e de Freytagl4, em cuja série ha dimi-
nuicdo discreta apés os 70 anos.

A hipé6tese de nulidade para a igualdade de proporcdes dos grupos etarios
nas classes estudadas nfio pode ser aceita. Passando-se a decomposicao do
x2, a inspecdo dos valores de P leva & formacdo de dois grupos: até 59 anos
e de 60 anos ou mais. Os valores obtidos pela decomposicio do x2 permitem
afirmar que os dois grupos etarios formados diferem significativamente no

grupo IL.

O decréscimo acentuado apés os 60 anos poderia ser interpretado como
decorrente da diminuicio do volume do sistema nervoso central nestes gru-
pos etarios, por aterosclerose cerebral ou por atrofia senil, conforme opinam
Vogel4l e Cohen & Aronson . Isto alteraria a relacdo conteiido-continente
na cavidade craniana e permitiria maior aumento de volume do parénquima
nervoso com qualquer massa expansiva, sem que se estabelecessem hérnias
com lesOes secunddrias.

Em nosso material ndo ha diferenca entre a incidéncia de lesdo secunda-
ria do tronco cerebral nos individuos de raca branca e nos de raca nio
branca, isto é, no grupo I a hip6tese de nulidade para igualdade de propor-
¢bes nao pode ser rejeitada, ndo havendo, portanto, alteracdo de proporcoes
entre os grupos de estudo em relacdo a raca.

Observa-se incidéncia discretamente maior das lesées secundéarias do tron-
co cerebral no sexo feminino, no grupo I. Contudo, a hipétese de nulidade
para igualdade de proporcbes ndo pode ser rejeitada. Nossos achados con-
cordam com os de Cohen & Aronson1® ao encontrarem discreta predominin-
cia do sexo feminino, porém sem significacdo estatistica. Predominéncia
maior no sexo masculino, referida por Attwaterl, Cannon’ e por Matsouka,
Sakaki & Okamoto 2 deve ter ocorrido por selecio prévia, bem como por
falta de homogeneidade do material destes autores.
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A hérnia temporal foi a mais frequente, presente uni ou bilateralmente
em 15,47% dos casos, e em todos aqueles que apresentavam lesdo secunda-
ria do tronco cerebral. Cateland ® refere incidéncia de 33,0%, sendo o ma-
terial deste autor comparavel com nossos grupos I e II, conjuntamente. E
possivel que o menor nimero de hérnias por ele encontrado tenha dependido
do critério adotado, pois considera como normal um sulco de compressao
do uncus.

A presenca da hérnia temporal anterior tem sido interpretada de modo
diverso pelos diferentes autores, principalmente quanto a sua relacdo com
a patogenia das hemorragias secundarias do tronco cerebral. Carrilo? re-
fere que as hérnias do uncus sdo frequentes nas suas formas menos graves,
porém ndo apresenta qualquer casuistica nem descreve lesbes do tronco
cerebral,

A hérnia temporal foi mais frequente bilateralmente tanto nos encé-
falos do grupo I quanto nos do grupo II, ao contrario da opinido de Vin-
cent, David & Thiébaut 4%, que a consideram mais frequente unilateralmente.

Em 42 (10%) encéfalos a hérnia temporal estava presente sem que
houvesse lesdo secundaria do tronco cerebral. Varios fatores devem con-
tribuir para o estabelecimento do sulco de compressdo e da hérnia cerebral
intracraniana, para que esta produza lesdo secundaria do tronco cerebral:
alteracdo anatOmica pos-mortem, edema cerebral por anédxia terminal, pe-
culiaridades anatOmicas, grau de deslocamento da substancia encefalica in-
suficiente para produzir lesdo secundaria do tronco cerebral, variagdo ana-
témica do orificio herniario e da angio-arquitetura do tronco cerebral.

A andxia terminal poderia levar a edema cerebral e a consequentes
sulcos de compressdo em diferentes locais, sobretudo no uncus. Em nosso
material, sinais sistémicos de anéxia terminal estavam presentes em 28
(6,66%) casos com lesdo expansiva primaria intracraniana e em 18 (4,28%)
casos sem lesdes, mas com evidéncia macroscopica de DIME. Esta altera-
cdo pode ter sido fator importante na producdo de hérnias deste ultimo
grupo e coadjuvante das do primeiro, opinido também compartilhada por
Howell 1° e por Johnson & Yates 22 estes Ultimos dando maior crédito ao
aumento da pressdo venosa por causas respiratérias, levando a edema ce-
rebral agobnico. Jefferson 20, num caso de morte do paciente por complica-
cdo anestésica, com grande hérnia temporal, ndo refere a anéxia como fator
do edema cerebral, embora nos pareca ter isso contribuido no caso vertente.

A hérnia tonsilar foi a segunda em frequéncia, presente em 65,21%
dos casos do grupo I e em apenas 23,80% do grupo II. Sua incidéncia nos
diferentes relatos varia, referindo Sato 34, 37,7% em encéfalos de traumatis-
mos cranianos, e Cateland 8, 59,3%. Embora em nenhuma das teorias sobre
a patogenia das lesdes secundarias do tronco cerebral seja a hérnia tonsilar
considerada fator lesivo, sua grande incidéncia nestes casos nao tem sido
relatada pelos diferentes autores,
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Existiamm hérnias da linha média em 22 (5,23%) encéfalos, sendo que,
em 12 (2,85%), havia lesdo secundaria do tronco cerebral. Sua presenca
em grande numero de casos do grupo I (52,17%) sugere que ela possa ser
um fator que se acresce aos das alteracées vasculares secunddarias, contri-
buindo para aumentar distorcio e rotacdo do tronco cerebral.

Quanto ao deslocamento caudal do tronco cerebral, presente em apenas
21 (5,0%) encéfalos do grupo I, concordamos com Hassler 16,17 e Shein-
ker 3 que deva ser uma das lesdes mais importantes, pois estava presente
mais vezes nos casos com lesdo secundaria do tronco cerebral (65,21% do
grupo I) do que naqueles sem estas lesGes (14,28% do grupo II). N&o en-
contramos, como Howell 1°, deslocamento caudal do tronco cerebral em encé-
falos sem qualquer lesdo primaria. Das teorias propostas para a patogenia
das lesdes secundarias do tronco cerebral, varias relacionam-se com seu des-
locamento caudal. Contudo, Cateland® e Klintworth 23,24 25, 26 apesar de
estudo anatémico pormenorizado, ndo o citam, enquanto Howell 1 admite
que o deslocamento caudal acentuado nao ocorre em encéfalos com alteracao
prévia. Lindenberg?? s6 o cita como mecanismo patogenético das hemorra-
gias caudais da ponte, enquanto Matsuoka, Sakaki & Okamoto?® s6 o en-
contram em 7, de 25 encéfalos com hemorragia secundaria do tronco cerebral.
A exemplo de alguns casos da literatura, também em 8 dos nossos casos
do grupo I esta alteracdo ndo estava presente, por provavel deslocamento
intermitente ou passageiro. Este fato é apoiado na demonstracio de Garcia
Aust, Villar, Azambuja & Roig %, em gatos, e na de Jefferson & Sheldon 2!
com angiografias. Klintworth 2° e Lindenberg & Freytag2® citam este fato,
sem discuti-lo, enquanto Howell 1° também admite que, em alguns dos seus
casos, 0 volume cerebral possa ter diminuido pouco antes da morte, em
virtude da terapéutica. Isto parece ser exato, pois dos casos operados de
Cabieses Molina & Jeri4, todos tiveram, espontaneamente ou mediante ma-
nobras, reducao da hérnia temporal sob controle visual durante o ato ci-
rurgico. A rotacdo do tronco cerebral estava presente mais vezes nos casos
com lesdo do tronco cerebral (39,13% do grupo I) do que nos sem lesdes
(14,28% do grupo II). Poucos autores referem esta alteracio. Das descri-
coes de Hassler 16,17 depreende-se que ela existisse nos seus casos, embora
nio citada pelo autor. O mesmo sucederia com Schwarz & Roesner 36, que
descrevem deformacao do tronco cerebral, aparentemente rodado nos seus
€asos.

CONCLUSOES

1 — N&o hA encéfalos com lesdo secundiria do tronco cerebral sem
alguma alteracio macroscopica indicadora de deslocamento da massa en-
cefalica.

2 — Existe decréscimo acentuado, estatisticamente significativo, do na-
mero de encéfalos com lesdo secundaria do tronco cerebral, apdés os 60 anos
de idade. Por outro lado, ndo ha diferenca, estatisticamente significativa,
entre as racas branca e ndo branca, assim como entre os sexos.
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3 — A presenca de sulco de compressdo da incisura do tentério, sobre
0 uncus ou sobre o giro para-hipocampico, em encéfalos sem lesdo secunda-
ria do tronco cerebral, é sinal de provavel grau de deslocamento da subs-
tancia encefalica, insuficiente para produzir lesdo secundaria do tronco ce-
rebral. A presenca, nestes casos, de sinais sistémicos de anéxia terminal,
sugere que este distarbio seja fator importante no estabelecimento da hérnia
temporal.

RESUMO

O autor estuda as diferentes manifestacées macroscopicas de desloca-
mento intracraniano de massa encefalica em 420 encéfalos. Em 23 destes
havia lesfdo secundaria do tronco cerebral. A hérnia temporal uni ou bila-
teral foi a alteracdo mais frequente no material, sendo a anoxia terminal
provavelmente um dos fatores importantes no seu estabelecimento. Foi ve-
rificado decréscimo acentuado das lesbes secundarias do tronco cerebral apés
os 60 anos de idade.

SUMMARY
Intracranial cerebral herniations

Intracranial cerebral herniations occurring in 420 brains from consecutive
necropsies are studied. They were present in 65 brains; in 23 there was
secondary lesions in the upper brainstem. Temporal herniations in one or
both sides, was the most frequent finding. Terminal anoxia is believed to
be one of the most important factors. There was decrease of the secondary
lesions of the brainstem after 60 years of age.
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