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A ocorréncia de distarbios tréficos e hemorragias gastrintestinais agu-
das na vigéncia de processos patolégicos intracranianos é conhecida desde
a primeira metade do século passado (Camerer, 1828; Andral, 1831; Reki-
tansky, 1842; Siebert, 1842). Dentre as numerosas publicacdes ulteriores
merecem destaque as de Cushing (1931), de Bodechtel (1935), de Picard,
Charbonnel e Giraudet (1948), de Strassmann (1947), de French, Porter,
von Amerongen e Raney (1952), de Hoxsey (1953), de Watson e Netsky
(1954), de Davis, Wetzel e Davis (1955) e de Doig e Shafar (1956).

Embora esta eventualidade deva estar sempre presente ao espirito dos
neurocirurgides, pois a complicacdo incide freqlientemente no pods-operatério
da cirurgia cerebral, isso aparentemente ndo se passa, visto que as refe-
réncias dizem respeito sempre a achados de necropsia; além disso, nas des-
cricoes de evolugcdo, hd pouca ou nenhuma alusao a medidas terapéuticas
corretivas para a situacdo. E bem verdade que tais medidas nem sempre
sdo eficazes dada a gravidade das lesGes; relataremos, niao obstante, dois
casos nos quais o tratamento adequado possibilitou a sobrevida.

As lesdes se localizam na por¢do baixa do esdéfago, no estomago (fun-
dus) e no duodeno, sendo raras as referéncias ao acometimento de outras
partes do aparelho digestivo; elas revestem o aspecto de hemorragias, de
simples erosfes da mucosa, de ulceras perfurantes e, mesmo, de gastroma-
lacias. O aspecto microscopico é o de pequenas hemorragias da camada
mais superficial da mucosa, mais raramente das camadas profundas, ou
das areas de necrose isquémica, sendo mais freqliente o primeiro tipo de
alteracoes (Doig e Shafar, 1956). Ha, portanto, em certos casos, ‘“hemor-
ragias primarias” (Ivy-Grossman e Bachrath, 1950) em contraposicdo a
“hemorragias secundarias e processos de necrose”, como observaram Roth
e Ivy experimentalmente, e Jones (1947) gastroscOpicamente no homem. Ha
davidas ainda quanto 4 causa destas lesGes. Para uns (Schiff, 1946) elas
sfdo conseqiiéncia de vasodilatacdo paralitica; outros atribuem-nas a vaso-
constricio demorada (Beneke, 1908); outros ainda (Nicolayensen, 1920;
Cushing, 1932) a compressao arterial por contragées espasmodicas da mus-
culatura gastrica.

* Chefe da Disciplina de Neurocirurgia do Departamento de Cirurgia (Prof.
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Nos casos em que ha ulceracdo, o exame microscopico mostra sempre
areas com perda parcial ou total da mucosa, com infiltracdo plasmo e lin-
focitaria perifocal, assim como congestdo € edema nas areas vizinhas e co-
lecGes hemorragicas na luz visceral ou nas cavidades peritoneal e pleural.

A razao de ser destas lesbes tem sido discutida. Cushing, em 1932,
pensava que elas resultavam de hiperatividade parassimpatica, por estimulo
direto de centros hipotalamicos ou de vias hipotdlamovagais, ou por bloqueio
de formacdes simpaticas. Watts e Fulton (1935), experimentando sdébre
macacos, lograram produzir as mesmas lesdes por estimulo ou bloqueio de
formacgbes hipotaldmicas do sistema nervoso simpatico. Watts e Fulton de-
monstraram experimentalmente, em 1934, a existéncia de representag¢do au-
tondmica gastrintestinal no cértex pré-motor de macacos; Ward e McCul-
loch em 1947 descreveram, com métodos neuronograficos, projecdes fronto-
hipotalamicas (da area 6A aos corpos mamilares e porcoes lateral e pos-
terior do hipotalamo). Em 1947, Ward, em macacos, descreveu projecoes
da &rea 24, diretamente a preotuberancia, com acdo inibidora sobre o siste-
ma nervoso autonomo. Wall e Davis, em 1951, mostraram que a atividade
do sistema nervoso autéonomo é influenciada separadamente por trés siste-
mas corticais, dos quais apenas um (frontal) age sébre o hipotalamo; os
outros (cortex sensitivo-motor e cértex temporal) tém conexdes diretas com
o sistema vagal e simpatico. Sao admitidos atualmente (Pedersen !8) os
seguintes elos na cadeia de acao do sistema nervoso sbébre o aparelho di-

gestivo: 1) coértex-subcéortex, — nucleos vagais; 2) cortex-subcortex, — hi-
potalamo, — nucleos vagais; 3) cortex-subcortex, — hipotalamo, — sistema
simpatico, — medula suprarrenal, — lobo anterior da hipo6fise, cortex su-

prarrenal (Selye, 1948); 4) cortex-subcortex, hipotalamo, lobo anterior, hi-
pofise, — cortex suprarrenal.

Com efeito, desde que o emprégo dos glicocorticéides se vulgarizou, tem
sido observada a ocorréncia de lesdes troficas agudas do aparelho digestivo
e, em outros casos, agravamento acentuado de lesOes cronicas pré-existen-
tes (Gray, Benson, Reifenstein e Spiro, 1951; Davis e Zeller, 1952). O sis-
tema hipofiso-suprarrenal passou, por isso, a ser considerado como elo pro-
vavel desta cadeia, considerando-se principalmente que distirbios désse fun-
cionamento ocorrem no choque periférico e nas queimaduras graves, condi-
coes nas quais, Ulceras agudas (Curling) também podem aparecer nas por-
coes altas do aparelho digestivo. Acresce que, histopatoldogicamente, estas
Ulceras sdo em tudo semelhantes as que incidem na vigéncia de processos
patolégicos intracranianos.

As relagdes entre o hipotdlamo e o sistema hipdfiso-suprarrenal ja fo-
ram sobejamente demonstradas por Porter (1953). A acdo nociva dos gli-
cocorticoides sdbre a mucosa gastrica, porém, ainda ndo pode ser bem com-
preendida, sendo certo que nfo se admite possam estar na origem das le-
s0es hemorragicas e isquémicas ja descritas. Sua ag¢do como excitante da
secrecao acida do estébmago estd demonstrada, e talvez seja através desta
altima que os glicocorticoides interfiram, agravando lesdes troficas pré-exis-
tentes.
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OBSERVACOES

CAaso 1 — N.N.,, com 51 anos, masculino, branco, examinado em dezembro de
1956. Segundo informacdes de pessoas da familia, o paciente vinha se conduzindo
de maneira bizarra nos cinco anos precedentes; com grande baixa da autocritica
e da iniciativa, graves falhas da memoria, prestava-se, induzido facilmente por ou-
tros, a atitudes e atos ridiculos em publico; indiferenca afetiva total pelas pessoas
da familia. Em virtude déstes distirbios sofreu revezes sérios, econdmicos e so-
ciais que suportou com bom humor e jocosidade. A par disso vinha se queixando
de raras cefaléias frontais e, por duas vézes, teve convulsdes generalizadas. Havia
sido submetido em novembro de 1956 a puncdo suboccipital para exame de liqiiido
cefalorraquidiano, tendo sido verificada dissociacdo albuminocitolégica (2 cel/mm?
e 0,60 g de proteinas por litro). O exame neuroldégico nessa ocasido mostrou-se
negativo. Novo exame de ligiiildo cefalorraquidiano deu resultados que confirma-
ram os do anterior. Foi pedido electrencefalograma, que revelou atividade de base
irregular e assimétrica; depressdo no hemisfério esguerdo, sobretudo no pélo fron-
tal; ondas ¢ polirritmicas difusas predomjnando & esquerda em projecdes fronto-
temporais com derivacbes de profundidade. Propusemos a cardtido-angiografia que
foi recusada. Perdemos o paciente de vista durante um ano.

Em novembro de 1957 examinamos novamente o paciente, informando a fami-
lia que seu estado mental havia piorado e que estava tendo cefaléias freqiientes.
Nada digno de nota nos antecedentes pessoais e familiares exceto que uma sua
irma teria falecido de tumor cerebral. Exame clinico — Paciente em boas condi-
cdes fisicas gerais. Neurologicamente, afora os sinais de distirbio mental caracte-
risticos das lesdes frontais, verificamos discreta paresia facial de tipo central a di-
reita. A oftalmoscopia mostrou edema papilar bilateral, mais acentuado a direita.
Os exames subsidiarios de rotina (urina, taxa de uréia, exame hematolégico) re-
sultaram normais. O exame radiogrdfico do crdnio também nada de anormal re-
velou. A cardtido-angiografia & esquerda revelou: desvio da artéria cerebral an-
terior para trads e para o lado oposto; esmagamento do sifdo carotideo e da porcdo
inicial da artéria silviana para baixo. Diagndstico: neoplasia frontal paramediana
baixa.

Intervengdo cirurgica (2-12-1957) — Sob anestesia geral foi aberto retalho
frontal. Sob o lobo frontal existia grande tumor de consisténcia dura, lobulado,
nio invasivo, aderente a goteira para-olfativa, que se projetava para trds, engas-
tando-se na face inferior do lobo frontal e na face interna do lobo temporal. Em
continuidade com essa massa tumoral maior, havia, também aderente & goteira ol-
fativa, mas do lado direito, uma tumoracdo menor com os mesmos caracteres. O
tumor foi luxado e clivado a dedo de suas aderéncias na regido quiasmatica, re-
tirando-se, assim, a maior parte em um s6 bloco e porcdes restantes aos pedacos.
Houve sangramento abundante compensado com transfusées. A substincia tumoral
pesava 145 g no total. No poés-operatério imediato o paciente passou bem sem si-
nais neurolégicos, queixando-se de vagas dores abdominais; ndo evacuou. No 5¢
dia, pela manh&, a pressdo arterial entrou subitamente em declinio (méxima de 11
para 6), ficando o paciente obnubilado, livido e com polipnéia (52 respiracdes por
minuto). Foi instalado um goéta-a-gota de “levofed”, administrado oxigénio e feita
transfusdao de 500 ml de sangue, com o0 que a pressdo arterial recomecou a subir
e o paciente readquiriu a consciéncia normal. O exame do abdome nada revelou
de anormal; a dosagem de hemoglobina revelou 6,8 g/lI; o paciente foi hidratado
parenteralmente com 1500 ml de soéro glicosado a 5%. As 20 horas do mesmo
dia o paciente se apresentava novamente chocado e sonolento, sendo verificado de-
clinio rapido da pressio arterial. Tratado novamente com “levofed”, oxigénio e
transfusdo de sangue houve recuperacdo da pressiao arterial. Os valores do hema-
técrito verificados cada duas horas aproximadamente foram de 30 mm, 32 mm,
35 mm, 37 mm, 34 mm e 36 mm. As 23 horas foi praticado um toque retal. Como
houvesse fezes retidas na ampdla retal foi feito pequeno clister. Apés saida das
fezes endurecidas da ampdla retal foi expelido um grande volume de sangue par-
cialmente digerido.



434 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

Vimos, assim, confirmada a suspeita de que o estado de choque era devido &
hemorragia do tubo digestivo, como expressdo de ulceracdes troficas da mucosa
apls intervencio neurocirurgica. Tratando-se de exulceracdes de localizacdo varia-
vel e &s vézes mesmo multipla, ndo perfuradas em periténio livre, qualquer inter-
vencao cirargica abdominal nédo teria cabimento, como lembrou o Prof. R. Ferrei-
ra-Santos que fora solicitado a opinar. Acresce que o0s recursos radiolégicos seriam
certamente inuteis para localiza-las.

O tratamento instituido foi, pois, conservador, mantendo-se o estado geral com
transfusdes repetidas, oxigenioterapia e hidratacdo. Com isso o paciente ndo mais
entrou em estado de choque; ao fim de 2 ou 3 dias, ésses recursos foram suprimi-
dos, restabelecendo-se o equilibrio tensional pela provavel cicatrizacdo das lesdes
hemorragicas em apréco.

No pods-operatério tardio o paciente ainda teve alguns disturbios intestinais
(diarréia) e hipertemia, mas, ao fim de 2 meses ficou inteiramente curado. Atual-
mente vem apresentando indicios evidentes de recuperacdc mental. Voltou a tra-
balhar, recuperou autocritica, memodria e afetividade. O exame da peca extirpada
mostrou tratar-se de meningeoma.

CAso 2 — J.AS, com 68 anos, masculino, branco, lavrador, internado no Hos-
pital das Clinicas da Faculdade de Medicina (Reg. geral 4432) em 26-2-58, tendo
sido examinado na Clinica Neurolégica (Prof. Paulo Pinto Pupo) em fins de outu-
bro de 1957. Segundo referéncias de seu filho estava doente ha varios anos (cérca
de 12 mais ou menos) queixando-se de cefaléia intensa e generalizada, e apresen-
tara varias crises convulsivas com recuperacdo rapida e total. HA trés anos teria
tido uma crise da qual restou passageira monoplegia crural esquerda. De um ano
para ca seu estado vinha se agravando. Além da cefaléia quase continua, seu
estado mental estava muito piorado, apresentando distarbios de mermdria, déficit
acentuado da iniciativa, perda da autocritica, indiferenca total ao meio ambiente.
Ulteriormente passou a ter limitacdes progressivas na movimentacdo ativa dos
membros, de tal modo que, ao ser internado, permanecia imobilizado, com inconti-
néncia esfinctérica. Nada digno de nota nos antecedentes familiares. Exame cli-
nico — Paciente mal nutrido e desidratado; estertores crepitantes em ambas bases
pulmonares; sOpro sistélico suave no foco mitral; pressdo arterial 160-80; hérnia in-
giiinal obliqua externa direita. Exzame psiquico e meurolégico — Paciente pslquica-
mente indiferente; perda da iniciativa inclusive da movimentacdo ativa primaria:
desorientacio auto e alopsiquica; linguagem extremamente pobre e monossilabica,
mas sem distirbios afésicos; distarbios sérios de meméria. Colocadeo em pé o pa-
ciente mantém-se em equilibrio com dificuldade, com tendéncia a cair para tras.
O facies, imutavel, é de expressdo de espanto prazenteiro. Déficit discreto da mo-
tricidade no membro inferior direito, sem sinais piramidais de libertacio. Tono
muscular aumentado em ambos os membros inferiores. Marcha incoordenada, com
alargamento na base de sustentacdo, com perdas freqiientes do equilibrio para
tras e claudicacdo & direita. Exame oftalmoscépico — Atrofia dptica pos-edemato-
sa, bilateral. Exames subsididrios de rotina (hematolégico, urina e dosagem de
uréia no sangue) normais. Exame do ligiiido cefalorraquidiano — Pressdo inicial
normal; 18 células (linfomononucleares) por mm?3;, demais elementos normais. Ca-
rotido-angiografia — Acentuado desvio para baixo do 3¢ segmento da artéria ce-
rebral anterior de ambos os lados; franco desvio centrifugo das artérias cerebrais
anteriores, sugerindo leséo expansiva interemisférica na regido frontal média. A
pneumoventriculografia confirmou os dados da carétido-angiografia.

Intervencdo cirurgica (18-3-1958) — Ampla craniotomia frontal mediana para
abordagem da fenda interemisférica e adjacéncias de ambos os lados. O aspecto
do cértex frontal, algo atrofiado, lembrava o da meningite cronica produtiva. De-
positos de fibrina disseminados nos sulcos. Circunvolucdes alargadas e achatadas.
Abordando a regido interemisférica pelo lado esquerdo, encontramos, adocada & foice
do cérebro, uma formacio cistica esbranquicada, espéssa, que se estendia por baixo
do rebordo inferior da foice para o lado oposto. Aspirado certo volume de liqiido
turvo de seu interior, foi a membrana limitante extraida sem maiores dificulda-
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des, revelando-se entdo o cisto em todo o seu volume, aproximadamente igual ao de
um 6vo de galinha. Sob éste cisto encontramos outros do mesmo tamanho. Ade-
rente ao tecido cerebral vizinho havia acumulos de substancia caseosa amarelada.

No pés-operatério o paciente apresentou gastrorragias desde o primeiro dia e,
logo a seguir, melenas durante 48 horas. Queixou-se de déres no epigéstrio no
segundo dia. Foi prontamente medicado com transfusdes de sangue e oxigeniote-
rapia desde o inicio e, em virtude disso, as alteracdes de pressdo arterial e pulso
foram insignificantes.

O exame histopatolégico do material extraido na operacéo, inclusive do ligiiido
do interior dos cistos, ndo levou a conclusdes definitivas quanto a etiologia do
processo, sendo que a hipétese considerada mais provavel foi a de cisticercose ce-
rebral. A reacao de Casoni efetuada no pés-operatério revelou-se negativa, mas é
de se considerar que o antigeno disponivel era algo antigo. O liqiiido ventricular
extraido em 4-7-58 revelou-se positivo para reacdo de fixacdo do complemento
para cisticercose.

RESUMO

A incidéncia de hemorragias e ulceras agudas do esdfago, estomago e
duodeno, no poés-operatério de operacOes intracranianas é fato conhecido
desde 1846 (Rokitansky). Comentam-se neste trabalho as varias teorias
que tém sido aventadas para explicar o fenémeno. Apresentando dois ca-
sos nos quais hemorragias graves do aparelho digestivo ocorreram apoés
operacdes intracranianas, o autor relata como foi essa condicio diagnosti-

cada e dominada na pratica.

SUMMARY
Gastrointestinal hemorrhage following intracranial operations.

The incidence of esophageal, gastric and duodenal hemorrhages and
acute ulcer in the postoperative period of intracranial operations has been
known since 1846 (Rokitansky). In this article several theories suggested
to explain the occurrence are commented. Two such cases are presented,
where the author gives thoroughly report on the diagnosis and its treat-
ment.
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