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INFARTO CEREBELAR

Analise de 151 pacientes

Jefferson Rosi Jr', Paulo Geraldo Dorsa de Oliveira’,
Antbénio Carlos Montanaro’, Sidney Gomes?, Roberto Godoy?

RESUMO - Este estudo apresenta o tratamento de 151 pacientes com infarto cerebelar, sendo 98 homeNs
(65%) e 53 mulheres (35%), com média de idade de 62,4 anos. Hidrocefalia obstrutiva foi diagnosticada
em 7,9% dos pacientes associada com um infarto cerebelar extenso e em todos os 11 pacientes operados
(7,2%). Quatro pacientes foram submetidos a derivagdo ventricular externa com 3 ébitos (75%) e 7 foram
submetidos a craniectomia descompressiva suboccipital com 2 ébitos (28,5%). A mortalidade no grupo
clinico foi de 15 pacientes (10,7%). Ve rtigem, vémito, sinal de Romberg e dismetria foram os sinais e
sintomas de envolvimento cerebelar mais frequentemente observados. Infarto cerebelar devido a embolismo
p rovocado por ciru rgia cardiovascular ocorreu em 57 pacientes (37,7 %).Infarto cerebelar como fato isolado
ocorreu em 59 pacientes (39%) e infartos cerebelares associados a infartos de outras regides ocorreram
em 92 pacientes (61%). A ressondncia magnética foi o melhor método para o diagndstico das lesdes, embora
a tomografia pdde mostrar infarto cerebelar em 68 pacientes (78%).

PALAVRAS-CHAVE: infarto cerebelar, hidrocefalia, craniectomia descompressiva, drenagem ventricular.

Cerebellar infarction: analysis of 151 patients

ABSTRACT - This report presents the treatment of 151 patients with cerebellar infarction, 98 men (65%)
and 53 women (35%), mean age 62.4 years old. Occlusive hydrocephalus was diagnosed in 7.9% of the
patients associated with an extensive cerebellar infarction and in all 11 surgical patients (7.2%). Four
patients underwent an external ventricular drainage with 3 deaths (75%) and 7 underwent a decompressive
suboccipital craniectomy with 2 deaths (28.5%). Mortality of the clinical group was 15 patients (10.7%).
Ve rtigo, vomiting, Romberg sign and dysmetria were the signs and symptoms of cerebellar involvement
that were more frequentely observed. Cerebellar infarction from embolism after cardiovascular surgery
occumedin 57 patients (37.7%).Cerebellar infarction, as a isolated fact, occurred in 59 patients (39%) and
cerebellar plus infarction in other regions occurred in 92 patients (61%). Magnetic resonance image was
the best diagnostic form for cerebellar lesions, however computerized tomography could show cerebellar
infarction in 68 patients (78%)

KEY WORDS: cerebellar infarction, hydrocephalus, decompressive craniectomy, ventricular drainage.

Muitas vezes silenciosa, outras exuberante no qua-
droclinico, a isquemia cerebelar tem curso benigno,
quando isolada. Porém, quando macica proporciona
aumento da pressdo no compartimento da fossa pos-
terior com herniagdo sobre o tronco encefalico e sua
consequente isquemia, além de subseqiiente aumen-
to supratentorial da pressdo intracraniana, devido a
oclusao do IV ventriculo e hidrocefalia'®.

A taxa de mortalidade se eleva bastante quando
esta associada a isquemias em outros setores do en-
céfalo e a quadros de instabilidade hemodinamica.

Esses pacientes, em geral, permanecem internados
inconscientes por longos periodos nas unidades de
terapia intensiva e sujeitos a infec¢des graves, prin-
cipalmente pulmonares.

Neste estudo objetiva-se relacionar os achados
sintomaticos e analisar a conduta tomada, relatando-
se a evolucdo de todos os casos de infarto cerebelar
internados num periodo de 133 meses.

METODO
Foram analisados dados de todos os 151 pacientes in-
ternados com isquemia cerebelar, entre 1 de janeiro de
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1994 a 31 de janeiro de 2005 (133 meses), em estudo re-
trospectivo.

Todos os pacientes foram tratados pela mesma equipe
no Hospital Sdo Joaquim da R.B.A.P.B de Sao Paulo (149 pa-
cientes), no Hospital Adventista de Sdo Paulo (1 paciente)
e na Clinica Infantil do Ypiranga (1 paciente).

Exame neurolégico clinico, hemograma, bioquimica e
exames especificos de neuroimagem como tomografia com-
putadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM) foram fei-
tos em todos os pacientes.

No grupo de pacientes que recebeu tratamento clinico,
acido acetil salicilico 200 mg por via oral / sonda enteral as-
sociado a heparina sédica 5000 Ul subcutaneo foi a conduta,
sendo que no momento da alta somente o acido acetil sa-
licilico era continuado. Nos casos de intolerancia ao acido
acetil salicilico, ticlopidina na dose de 250 mg cada 12 horas
foi a medicacdo usada.

Os pacientes que mostravam disturbios de degluticdo
e fonacdo foram avaliados e acom panhados por fonoau-
didlogo e todos os pacientes receberam atencao de fisio-
terapeuta.

O grupo dos pacientes que recebeu tratamento cirdrgico
dividiu-se em dois. O primeiro subgrupo de 7 pacientes foi
submetido a abertura da fossa posterior e destes 6 pacientes
também a derivacdo ventricular externa (DVE) por punc¢ado
frontal direita. Um paciente que completa o subgrupo néo
foi submetido a DVE.

O segundo subgrupo com 4 pacientes foi submetido so-
mente a derivacdo ventricular externa.

A técnica para a abertura da fossa posterior consistiu na
retirada de parte do osso occipital até visualizacdo dos seios
transversos e lateralmente dos seios sigmdides, além de la-
minectomia do arco posterior de C1 e abertura posterior do
forame magno. Aberta a dura-mater foi aspirado apenas o

Tabela 1. Faixas etarias e sua relacdo com infarto cerebelar.

Idade Numero Porcentagem
(anos) de pacientes
< 1ano 2 1,3
1a10 2 1,3
11a20 2 1,3
21a30 3 1,9
31a40 5 33
41 a50 11 7,2
51a60 29 19,2
61a70 46 30,4
71a80 40 26,4
81a90 9 5.9

> 90 2 1,3

Total 151 100

tecido cerebelar necrético, seguindo-se a realizacdo de
plastica de dura suturada com prolene 4.0 junto a pericardio
bovino. Os planos musculares, subcutaneo e pele eram
respectivamente fechados com Vicnyi 2.0, 3.0 e Nylon 3.0.

RESULTADOS

A média de idade encontrada foi 62,4 anos, sendo
apresentado na Tabela 1 a distribuicdo por faixas etéa-
rias. Os homens representaram 98 casos (65%) do total,
enquanto as mulheres responderam por 53 casos (35%).
Os sinais e sintomas mais comuns estdo discrimina-
dos na Tabela 2. O item definido como outros englo-
ba febre (3 casos), insuficiéncia respiratéria (2 casos),
descerebracdo (3 casos), decorticagdo (2 casos), di-
sartria (4 casos), disgrafia (4 casos), tinitus (3 casos),
hipoacusia (2 casos), abalos musculares (4 casos), ptose
palpebral (1 caso), rigidez de nuca (2 casos), ataxia
(4 casos), papiledema (2 casos), anisocoria (2 casos),
fontanela tensa (1 caso), disfonia (2 casos), disfagia
(2 casos), confusdo mental (4 casos), desvio conjugado
do olhar (3 casos), paresia de nervos oculares (4 casos)
e convulsdo (3 casos). Todos os sinais e sintomasrela-
cionados dizem respeito a admissdo dos pacientes.

Tabela 2. Pincipais sinais e sintomas.

Sinais / Numero de Porcentagem
Sintomas pacientes

Paresia apendicular 34 22,5
Vertigem 31 20,5
Sinal de Romberg 31 20,5
Voémitos 26 17,2
Dismetria 26 17,2
Coma 25 16,5
Disbasia 18 11,9
Sonoléncia 16 10,5
Nauseas 15 9,9
Agitacao 14 9,2
Fala escandida 13 8,6
Lesdo do VII nervo 13 8,6
Cefaléia 11 7,2
Déficit visual 8 5,2
Nistagmo 7 4,6
Hipestesia 6 3,9
Diplopia 5 3,3
Outros 57 37,7
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Tabela 3. Associcdo de infarto cerebelar com infartos em outras
partes do encéfalo.

Local do infarto Numero Porcentagem
de pacientes

Cerebelo isolado 59 39,0
Cerebelo e tronco 26 17,2
Cerebelo e supratentorial 38 25,2
Cerebelo, supratentorial 28 18,6

e tronco

Total 151 100

Isquemia cerebelar ocorrendo apds procedimento
invasivo cardiovascular foi visto em 57 pacientes
(37,7%), sendo 28 casos de revascularizacdo, 13 de
cateterismo, 8 de cirurgia valvar, 5 de aneurisma de
aorta e 3 de correcdo de malformacgdes.

A TC foi o exame mais realizado na tentativa de
detectar a isquemia: 87 pacientes fizeram tomografia
(57,7 %), sendo demonstrada lesdo cerebelar em 68
pacientes (78 % dos pacientes que fizeram TC). Em 29
pacientes (19,2 %) a RM foi o Unico exame de imagem
feito. Ja 35 pacientes (23,1 %) foram submetidos a am-
bos métodos. Em 19 pacientes (12,5 %) a TC ndo mos-
t rou isquemia cerebelar que foi detectada pela RM.

O cerebelo foi acometido isoladamente em 59 pa-
cientes e em outras vezes juntamente com outros se-
toresdo encéfalo como mostra a tabela 3. Hidro c e-
falia foi encontrada em 12 pacientes (7,9 %). Em 140
pacientes (92,8 %) o tratamento foi dinico. Cirurgia
foi realizada em 11 pacientes (7,2 %). A mortalidade
geral, somando-se os pacientes clinicos e cirurgicos,
foi de 20 pacientes (13,2 %) (Tabela 4).

DISCUSSAO

Na casuistica retrospectiva de pouco mais de 10
anos, a isquemia cerebelar mostrou-se sensivelmente
mais prevalente nos homens e nas pessoas maiores
de 40 anos de idade como ja observado em outros
trabalhos*>7.

Sinal de Romberg, vertigem, dismetria e vébmitos
foram os sinais e sintomas mais relacionados aos qua-
dros de isquemia cerebelar. Chama aten¢do o numero
grande de pacientes que, a admissdo, apresentavam
paresia, coma ou mesmo outros sinais e sintomas que
classicamente nao re p resentam acometimento cere-
belar, tendo explicacdo no fato de muitos casos de
isquemia cerebelar estarem associados a isquemias
em outros territérios encefalicos, como tronco cere-
bral e estruturas supratentoriais>>71%. Quatro pa-
cientes (2,6 %) apresentavam a admissao quadro cli-
nico que em nada se diferenciava de labirintopatia
periférica. A importancia desse registro é o fato de
dois desses pacientes terem evoluido para o trata-
mento cirdrgico, o que torna necessaria a realizacdo
de, pelo menos, uma tomografia de encéfalo nos in-
dividuos com tal sintomatologia, freqientemente
medicados e dispensados no pronto socorro. A ne-
cessidade do exame ocorre principalmente naqueles
em que a sintomatologia persiste por mais de 24 ho-
ras a despeito do uso de sintomaticos®'" 12,

O fato das isquemias cerebelares, em tantas vezes
estaram associadas a infartos em outras zonas do en-
céfalo e a ocorréncia de expressivo numero de infar-
tos apos procedimentos cardioldgicos invasivos faz
concluir que o principal mecanismo causador de in-
farto cerebelar seja fendmeno cardio-embédlico de-
corrente de procedimento cirurgico'3>.

A acuréacia da RM na deteccdo dos infartos cere-
belares é maior que a da TC, haja visto que em 19
pacientes (12,5 %) a isquemia cerebelar, sé foi mos-
trada pela RM, constituindo-se assim no padrdo ouro.
Tal fato deve-se a propriedade da RM de conseguir
eliminar os artefatos 6sseos da fossa posterior, além
de ser mais sensivel na identificacdo das isquemias
em fase aguda, e pela utilizacdo de técnicas com di-
fusdo e perfusdo que permitem detectar isquemias
e infartos no encéfalo como um todo, principalmente
no tronco cerebral associados ao acometimento ce-
rebelar’>15.

Especula-se que a casuistica poderia ser maior, de-

Tabela 4. Relacdo dos pacientes clinicos e cirurgicos com mortalidade.

Tratamento cirargico

Tratamento clinico DVE Craniectomia

N % N % N %

Total de pacientes 140 92,7 4 2,6 7 4,6
Obitos 15 10,7 3 75 2 28,5

N, Numero de pacientes; %, porcentagem, DVE, derivacdo ventricular externa.
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vido ao fato de muitos pacientes com doenca cerebro
vascular isquémica ndo realizarem RM, pois a TC ja
havia identificado isquemia supratentorial e a con-
duta estabelecida, sem que se pudesse antever mu-
dancas no curso do tratamento em doentes sem sinais
clinicos classicos de isquemia cerebelar. Pelo mesmo
motivo, isquemias e infartos ocorridos em outras lo-
calizacdes do encéfalo podem ndo ter sido detecta-
dos, uma vez que a tomografia ja identificara a lesdo
cerebelar, o que pode ter acontecido em pacientes
com curso estavel que recebiam tratamento sem mos-
trar sinais neurolégicos sugestivos de acometimento
de outras regides do encéfalo e, também, em pacien-
tes muito graves internados na UTl em que a reali
zagdo de mais um exame estava contra-indicada pelo
risco de instabilidade hemodinamica.

Todavia nao se deve desmerecer o valor diagnés-
tico da TC, pois neste trabalho em 87 pacientes
(57,7%) conseguiu-se firmar diagnéstico de isquemia
cerebelar com tomografia sem realizar RM71315,

O tratamento cirdrgico foi resenado para os casos
de edema cerebelar com potencial herniagdo do con-
teudo da fossa posterior e compressdo do tronco en-
cefalico'®16-18,

Neste trabalho foi necesséria intervencéo cirdrgica
em 11 pacientes (7,2 % do total de pacientes). A hi-
d rocefalia estava presente em todos esses pacientes,
constatacdo essa que encontra respaldo em outros
trabalhos?>¢1°. A mortalidade cirurgica (45, 4 % dos
pacientes operados) foi semelhante aos 50 % descrita
para pacientes com isquemia cerebelar sintoma-
tica®'%20, Na Tabela 4 esta relacionada amortalidade
relativa aos casos cirtrgicos e clinicos, bem como com
as técnicas cirurgicas empregadas.

A mortalidade entre os pacientes que receberam
tratamento clinico ocorreu por complicacdo infecciosa
pulmonar e por complica¢des cardiaca e hemodinami-
ca’. Num dos pacientes que faleceu nao se realizou
tratamento cirdrgico mesmo diante de hidrocefalia
e grande infarto cerebelar, pois a tomografia mostra-
va infarto difuso de todo encéfalo e dessa forma in-
terpretou-se que um procedimento cirdrgico em nada
ajudaria.

Somando-se este paciente ndo operado, a inci-
déncia de hidrocefalia associada a infarto cerebelar
foi 7,9 %.

Dois pacientes tornaram-se dependentes da de-
rivacdo, que foi tardiamente interiorizada, represen-
tando 18,1 % no grupo dos operados.

No grupo de pacientes submetidos a craniectomia

de fossa posterior ocorreram dois ébitos. Um paciente
que faleceu no quinto dia de evolucdo, teve a DVE
feita 24 horas antes da craniectomia, pois o edema
detectado pela tomografia era de pequena monta.
A craniectomia foi indicada porque houve aumento
do edema, quando da realiza¢do do exame controle
no dia seguinte. Infere-se, deste caso, que a DVE pos-
sa ter contribuido para a piora do quadro de com-
pressdo sobre o tronco, o que ja foi verificado por
outrosautore s**2'. A pressdo intracraniana maior na
fossa posterior que nos outros compartimentos, faz
com que o tecido cerebelar seja impulsionado para
a fossa média comprimindo o tronco encefalico, ten-
déncia que aumenta ainda mais ao proceder-se deri-
vacdo ventricular externa antes da abertura da fossa
posterior, pois com a subita diminuicdo da pressdao
intracraniana no compartimento supratentorial, au-
menta-se ainda mais o gradiente de pressdo. O se-
gundo 6bito desse grupo ocorreu tardiamente devido
a complicacdes infecciosas pulmonares.

Quatro pacientes foram submetidos apenas a deri-
vacdo ventricular externa sem realizarse abertura
da fossa posterior e desses apenas um paciente so-
breviveu e teve alta (Tabela 4).

Todos eles apresentavam quadro de comprome-
timento do tronco encefalico, confirmado por exame
de imagem. Apesar do numero insuficiente de casos
para uma conclusdo definitiva, a evolucdo melhor
dos casos em que se procedeu a craniectomia sugere
que esse procedimento constiui-se numa forma mais
segura de tratamento que a realiza¢do apenas da
DVE, o que também pode ser inferido de outras pu-
blicacbes>*22.

Um paciente foi submetido somente a abertura
da fossa posterior sem DVE, pois a hidrocefalia era
moderada.

No controle tomografico realizado 24 horas ap6s
a cirurgia, a hidrocefalia havia desaparecido o que
nos faz supor que, em casos selecionados, se possa
prescindir da DVE mesmo diante de hidrocefalia e
com isso conduzir-se de forma mais segura do ponto
de vista infectologico, pois o cateter externo é uma
porta para infeccdo do sistema nervoso.

Considerando o importante numero de pacientes
que desenvolveu infarto cerebelar apo6s passar por
p rocedimento cardioldgico invasivo e ainda mais por
geralmente tratar-se de pacientes idosos é mais pru-
dente procederse a abertura da fossa posterior
estando o paciente em decubito ventral, dessa forma
diminuindo os riscos de piorar a condicdo hemodi-
namica desses pacientes.
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Em conclusao, as isquemias cerebelares acometem
mais os pacientes do sexo masculino, sobretudo os
mais velhos que 50 anos. Os fendOmenos cardio-em-
bolicos decorrentes de procedimento cirdrgico car-
diolégico constituem-se na principal causa de isque-
mia cerebelar. A RM é o exame mais fidedigno na de-
teccdo de isquemia cerebelar e deve, sempre que pos-
sivel, ser realizada. Todos os pacientes com quadro
sugestivo de labirintopatia periférica cujos sintomas
resistam ao uso dos antivertiginosos devem realizar
exame de neuroimagem. Hidrocefalia aguda se as-
sociou a todos os pacientes com infarto cerebelar ex-
tenso. Aproximadamente 8 % de todos os pacientes
acometidos tém necessidade de realizar cirurgia. A
melhor opc¢do nos casos cirurgicos é a abertura da
fossa posterior com DVE associada.
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