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RESUMO

O infarto cerebral hemisférico maligno tem mortalidade de 80%, apesar do tratamento conservador.
Ele representa infarto de mais de 50% do territorio da artéria cerebral média (ACM), entretanto,
nem todos os pacientes irdo desenvolver o curso maligno. O objetivo desta revisdo foi encontrar
os fatores preditivos do curso maligno do edema cerebral maligno e, a partir desses fatores,
propor um algoritmo de tratamento e tomadas de decisbes para o infarto cerebral hemisférico. Os
preditores foram pesquisados em artigos no PubMed. Com base nos preditores encontrados com
valor estatistico significativo, estruturou-se um algoritmo de gerenciamento para o infarto cerebral
hemisférico. Os fatores preditivos de curso maligno foram: NIHSS > 15 hemisfério dominante e > 20
ndo dominante; oclusdo da artéria cardtida interna (ACI) ipsilateral a malformag&o do circulo de Willis;
circulagdo colateral deficiente; tomografia computadorizada (TC) hipodensidade > 50% e ressonancia
magnética (RM) difusdo > 145 cm?® do territério da ACM; outro territério vascular envolvido; perda
da autorregulacéo; potencial evocado auditivo patoldgico; presséo intracraniana (PIC) > 35 mmHg e
valores de pico de aminoacidos excitatérios medidos na microdiélise. Entretanto, esses dois ultimos
fatores aparecem apenas depois que o paciente esta herniado. Os trials europeus definiram nivel
de evidéncia 1 para craniectomia descompressiva. Craniectomia descompressiva é o tratamento
de primeira escolha para os pacientes < 60 anos com curso maligno do infarto hemisférico < 48h.
Os fatores preditivos sdo importantes ferramentas para tomada de decisdo quanto a indicagdo
cirdrgica precoce.

PALAVRAS-CHAVE

Craniectomia descompressiva, infarto cerebral, acidente cerebral vascular/cirurgia, infarto da artéria
cerebral média.

ABSTRACT

Hemispheric ischemic stroke: evidence-based management algorithm

Massive hemispheric infarctions (MHI) constitute 10% of all ischemic strokes and have a mortality
rate of 80%, under conservative treatment. This stroke presents a hypodensity covering more than
50% of the middle cerebral artery (MCA) territory, however, not all the patients develop the malignant
course of hemispheric infarctions. The goal of this study was to determine the predictors of fatal
brain edema and to propose an evidence-based management algorithm. Search for predictors of
MHI with malignant edema was performed in PubMed and Cochrane data base. An evidence-based
management algorithm was structured from this study. Different predictors of fatal brain edema
formation have been identified: NIHSS > 15 dominant and > 20 non dominant hemisphere; carotid
occlusion with abnormal ipsilateral circle of Willis; collateral deficit; early computed tomography (CT)
hypodensity involving > 50% or DWI > 145 cm?®of the MCA territory; involvement of additional vascular
territories; impaired cerebral autoregulation; pathological auditory potentials evoked; ICP > 35 mmHg;
microdialysis with peak values of the excitatory amino acids. Decompressive hemicraniectomy is the
first choice to treatment for MHI with malignant brain edema in patients > 60 years and < 48 hours
after stroke. To know predictors with evidence level are important tools to make decision about
surgical indication.
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Decompressive craniectomy, cerebral infarction, accidente cerebrovascular/surgery, infarction,
middle cerebral artery.
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Introducao

Acidente vascular encefalico (AVE) é a segunda
causa geral de morte no mundo, e até 10% dos pacien-
tes com essa patologia desenvolverdo infarto cerebral
hemisférico, que segue um curso maligno na maijoria
dos casos, determinando a morte do paciente em 80%,
apesar do tratamento clinico.*** O termo “infarto cere-
bral hemisférico maligno” foi introduzido por Hacke
et al." em 1996 e atualmente ¢ definido como infarto
de mais de 50% do territorio da artéria cerebral média
(ACM) visto na tomografia computadorizada (TC) e/
ou ressonancia magnética (RM) de cranio consoantes
com apresentagio clinica (Figura 1).3%44%

Os pacientes que desenvolvem o curso maligno
do infarto cerebral hemisférico por causa do edema
cerebral tipicamente deterioram dentro das primeiras
48 horas, apresentando um pico maximo do edema
entre 48-96 horas.'? Dessa forma, a morte encefalica por
causas neuroldgicas ocorre dentro da primeira semana;
apos esse periodo critico, a causa da morte passa a ser
por condigdes clinicas associadas, como pneumonia e
tromboembolismo pulmonar.

Figura 1 - Tomografia computadorizada axial de cranio: paciente
feminino, 45 anos, pos-operatorio de cirurgia cardiaca (troca de
vdlvula aértica) com infarto de mais de 50% da artéria cerebral
meédia direita. Nota-se o efeito de massa do infarto com desvio
de linha média de mais de 10 mm contralateral ao infarto,
ventriculo lateral direito rechacado e apagamento das cisternas,
sulcos e giros. Apés 32 horas do ictus, realizou craniectomia
descompressiva com resultado satisfatério (mRS 3 na alta).
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A partir da segunda metade do século passado
iniciou-se um debate sobre qual a melhor op¢io de
tratamento para esses pacientes, haja vista o curso
catastrofico da doenga. O tratamento medicamentoso,
que falhou em mostrar seu beneficio, foi perdendo es-
paco para a craniectomia descompressiva, mostrando
que, além de reduzir significativamente a mortalidade
(de 78% para 29%), melhora a condi¢éo funcional dos
pacientes sobreviventes com nivel de evidéncia signi-
ficativa.'6204¢

Entretanto, nem todos os pacientes com AVE hemis-
férico irdo se beneficiar da craniectomia descompres-
siva em decorréncia de sua condi¢io clinica, idade ou
progndstico. Dessa forma, uma indicagdo desnecessdria
desse procedimento poderia ndo s6 acrescentar riscos ao
paciente como também prolongar o sofrimento deste.
O tratamento nunca pode ser pior do que a histéria
natural da doenga. Dessa forma, é preciso estandardizar
critérios para a indicagdo dessa cirurgia. O objetivo
desta revisdo de literatura foi rever as atuais evidéncias
sobre as diversas op¢des de tratamento para o infarto
cerebral hemisférico, identificar os fatores preditivos do
seu curso maligno e, com base nesses dados, propor um
algoritmo de tratamento e tomadas de decisdes para o
infarto cerebral hemisférico.

Materiais e métodos

Os artigos foram identificados de 1935 a 2009 a par-
tir da base de dados PubMed, usando as palavras-chave
decompressive surgery; massive hemispheric infarctions;
malignant MCA infarction; hemicraniectomy; MCA oc-
clusion. A partir dos artigos encontrados, rastrearam-se
ainda as referéncias bibliograficas destes. Conforme o
nivel de evidéncia do U.S. Preventive Services Task Force,
os fatores preditivos significantes encontrados (Quadro
1) foram utilizados para estruturar um algoritmo de
tratamento e tomadas de decisdes para o infarto cerebral
hemisférico (Figura 2).

Preditores do AVE maligno

Em um estudo pos mortem com 353 pacientes com
AVE supratentorial, foram encontrados 45 pacientes
(13%) com AVE isquémico hemisférico e, destes, cerca
de 35 pacientes (75% dos 45 pacientes) morreram na
primeira semana, sendo a maioria nos primeiros quatro
dias com a presenca de herniag¢do encefélica (88% her-
niagdo transtentorial, 34% subfalcinea e 83% foraminal).
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Quadro 1 - Fatores preditivos relacionados ao curso maligno do edema cerebral no infarto
cerebral hemisférico, segundo a significincia estatistica encontrada

Fatores significantes (P < 0,05) Fatores nao significantes
e  NIHSS > 15 hemisfério dominante ou NIHSS « Idade, sexo, raa
> 20 hemisfério nio dominante o Febre, frequéncia cardiaca
o TC de cranio com hipodensidade > 50% do territério da ACM «  Hemisfério acometido
« RM difusio > 145 cm®do territério da ACM o Cefaleia, nduseas/vomitos precoce
e Outro territdrio vascular cerebral acometido (ACA, ACP, A. coroideia) «  Hipertensdo arterial, cardiopatia, diabetes, fibrilagdo atrial
e Oclusao tipo I da ACM* «  Historia de IAM, AVE ou AIT, tabagismo
o Oclusao da ACI ipsilateral a uma malformagio do circulo de Willis ¢ Glicemia, Na, K, Mg, hemograma, colesterol
«  Circulagao colateral via AcomA (regra dos 5 segundos) ruim o Glasgow
o Perda da autorregulagdo cerebral « Intervalo QT
o BAEP patoldgico « PETeSPECT
e PIC>35mmHg «  Outros

«  Microdidlise com aminodacidos excitatérios em valores de pico

ACA: artéria cerebral anterior; ACM: artéria cerebral média; ACP: artéria cerebral posterior; AcomA: artéria comunicante anterior; AIT: acidente isquémico transitério; AVE: acidente vascular
encefalico; BAEP: Brainstem auditory evoked potential; IAM: infarto agudo do miocardio; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale; PIC: pressio intracraniana. * Oclusio do segmento M1.
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Figura 2 - Algoritmo de tratamento do infarto cerebral hemisférico baseado em evidéncia.

ACA: artéria cerebral anterior; ACM: artéria cerebral média; ACP: artéria cerebral posterior; AVC I: acidente vascular cerebral isquémico;
BAEP: Brainstem auditory evoked potential; HD: hemisfério dominante; HND: hemisfério ndo dominante; M2: segundo segmento da ACM;
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale; PIC: pressdo intracraniana; RM: ressondncia magnética; TC: tomografia computadorizada.
* Sinais de herniagdo: anisocoria ou pupilas fixas/dilatadas; decerebragdo contralateral a hemiplegia; TC com desvio linha média > 10 mm.
** Oclusdo tipo I da ACM refere-se ao envolvimento do segmento M1 (territorio vascular profundo).

* Contraindicagdes para craniectomia descompressiva: distiirbio coagulagio nao corrigivel; cardiopatia severa; doenga terminal; infarto
bilateral de ACM ou ACA; dependéncia funcional prévia.
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Os outros 10 pacientes (25%) morreram entre a segunda
e décima semana de causas clinicas gerais. Entretanto, a
necropsia desse segundo grupo de morte tardia também
revelou herniagdo encefalica em propor¢des semelhan-
tes as do primeiro grupo (90% herniacéo transtentorial,
30% subfalcinea e 50% foraminal). Ambos os grupos
apresentaram herniagdo encefalica praticamente nas
mesmas propor¢des, porém a continuagiao da necrop-
sia revelou que o primeiro grupo apresentou lesdes
secunddrias de tronco mais frequentes (89% edema e
71% hemorragia de tronco) que o segundo grupo (50%
edema e 20% hemorragia) e esse dado foi o diferencial
determinante para o curso maligno do infarto cerebral
hemisférico dos pacientes herniados.

Dessa forma, entende-se como curso maligno do
infarto cerebral hemisférico o paciente que apresentar
herniagdo encefalica associado a lesdo secundaria de
tronco encefalico, e que nem todo paciente com infarto
cerebral hemisférico desenvolvera o curso maligno,
mostrando que existem algumas variaveis que deter-
minam o curso maligno do edema associado ao infarto
cerebral hemisférico. Um grande numero de variaveis
tem sido estudado na literatura como possiveis predi-
tores do desenvolvimento desse edema.

Dados clinicos demograficos

Os principais dados clinicos sugeridos na literatura,
como idade, sexo, hemisfério, cefaleia, nausea/vomito
precoce, hipertensao arterial, cardiopatia, diabetes, gli-
cemia, sddio, potassio, magnésio, frequéncia cardiaca,
Glasgow, intervalo QT, histéria de AVE, contagem de
leucécitos e febre, ndo tiveram valor preditivo estatistico
suficiente para determinar o curso do infarto cere-
bral 264172 O NIHSS (National Institute of Health Stroke
Scale) > 20 no hemisfério nio dominante e NIHSS >
15 no hemisfério dominante dentro de 48 horas teve
correlagdo com o curso maligno o infarto cerebral na
maioria dos trabalhos.?***

Jaramillo et al.'®, em um estudo pos mortem, mostra-
ram que o curso maligno do infarto cerebral esteve mais
frequentemente associado com infarto do territdério
superficial e profundo da ACM, assim como quando
outros vasos como coroideia e cerebral anterior esta-
vam envolvidos. Além disso, mostraram também que a
oclusdo da cardtida ipsilateral a uma anormalidade do
circulo de Willis ¢ preditiva de infarto cerebral maligno.

Neuroimagem
Muitos preditores radiolégicos tém sido sugeridos

na literatura, entretanto, o unico preditor radioldgico
confirmado em todos os trabalhos revisados foi a hipo-
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densidade com extensiao de mais de 50% no territorio
da ACM na TC de cranio (Figura 1). Demonstrou-se
que esse critério foi capaz de predizer fatalidade no
seguimento em 85% dos casos com especificidade de
94%'8,13-15,23,26,47

Oppenheim et al.¥, utilizando a RM por difusao, en-
contraram um volume médio de 244 cm® nos pacientes
com infarto cerebral hemisférico e um ponto de corte
de 145 cm® para predizer o curso do edema cerebral
dentro das primeiras 14 horas ap6s o ictus com alta
sensibilidade e especificidade, entretanto, nas primeiras
horas de infarto essa sensibilidade é mais baixa. Nessa
fase ultraprecoce (< 6 horas), outras variaveis como
arteriografia digital ou angio-RM sao preditores mais
sensiveis para o infarto cerebral hemisférico."*

Bozzao et al.’, comparando arteriografia precoce
com TC apos trés meses de seguimento em pacientes
com AVC isquémico supratentorial, concluiram que
a presenga de circula¢io colateral via artéria comuni-
cante anterior (AComA) reduziu o tamanho final do
infarto cerebral em pacientes com oclusio do tronco
da ACM e essa circulacio colateral foi mais eficiente
nos pacientes sem estenose significativa da artéria ca-
rétida interna (ACI) extracraniana. Entretanto, apesar
de boa circulagio colateral, pacientes com oclusao da
ACM desenvolveram infarto em territério profundo
em fungao de as artérias lenticuloestriadas serem vasos
terminais sem possibilidade de anastomose. A circula-
¢do colateral pode ser avaliada com base na “regra dos
5 segundos” na arteriografia cerebral como boa, pobre
ou ausente.*’ A circulagdo colateral é considerada boa
quando o tempo de enchimento do seguimento da
ACI contralateral para M2 ipsilateral for < 5 segun-
dos, dessa forma o infarto cortical e subcortical ndo
se desenvolve e o infarto fica limitado aos ganglios da
base. Por outro lado, se esse tempo for > 5 segundos,
ocorrerd infarto hemisférico. Essa regra foi capaz de
predizer a extensdo do infarto mesmo antes de a TC
demonstrar hipodensidade. Outros trabalhos também
encontraram a correlagdo das colaterais com o curso
do infarto cerebral.®®

A utilizagdo do SPECT para avaliacdo prognéstica
feita por Limburg et al.*® demonstrou que o tamanho
do déficit de fluxo inicial se relaciona fortemente com
o curso do infarto cerebral. Neste trabalho, todos os
pacientes que tiveram os maiores déficit de fluxos mor-
reram em seis dias em consequéncia de herniagéo cere-
bral. Outro exame estudado® foi o PET com flumazenil
(FMZ-PET), que mostrou uma relagdo significativa
entre a extensdo da area infartada e de penumbra nos
pacientes com curso maligno. Entretanto, mais estudos
prospectivos sdo necessarios para validagdo desses dois
métodos.
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Neuromonitoramento multimodal

Enquanto os métodos de imagem fornecem uma
ideia estatica e vertical do processo isquémico cere-
bral, a neuromonitorizagdo com microdidlise, pressio
intracraniana (PIC), PtO, (pressdo de oxigenagdo teci-
dual) e Doppler transcraniano vem com a proposta de
monitorizagdo longitudinal dentro de um continuum
metabodlico da isquemia cerebral. Em tese, esse tipo
de monitorizagio seria ideal para determinar qual o
ponto critico em que uma intervengao cirurgica deve
ser realizada antes que o paciente siga o curso maligno
do infarto cerebral. Entretanto, faz-se a ressalva de que
a monitorizagdo com microdialise e PtO, se restringe a
uma pequena area do cérebro.

A perda da autorregulacdo é um fator-chave para de-
terminar o curso maligno do infarto cerebral. Dohmen
et al”, utilizando neuromonitoramento da pressdo de
perfusio cerebral (PPC), PtO, e microdiilise, mostra-
ram relagdo significativa entre os indices de perda da
autorregulagio e a taxa lactato/piruvato com o desvio de
linha média na TC e o Rankin apos trés meses. A partir
dessa andlise, conclui-se que os pacientes com perda da
autorregulagio devem ter PPC ajustados. A perda da
autorregula¢do pode também ser aferida por meio dos
indices do Doppler transcraniano.>*

Quando a PPC cai abaixo do limiar critico (50 a 60
mmHg), o PtO, também cai abaixo do seu limiar critico
(10 mmHg) traduzindo uma hipdxia cerebral. Nesse
momento, um aumento da relagio lactato/piruvato e
hipoxantina é detectado pela microdialise, indicando
que o metabolismo mudou de aerébico para anaerdbico
com aumento da quebra de ATP. Consequentemente,
a concentragdo de aminodcidos excitatérios (glutama-
to, aspartato), glicerol e GABA também aumentaria.
A literatura mostrou diferenca estatisticamente signi-
ficativa entre o curso maligno e benigno dos pacientes
com relagdo as substancias medidas pela microdialise.
Entretanto, essa diferenca de curso s6 foi visivel poste-
riormente aos sinais de herniagio cerebral, quando essas
substancias atingiram seus valores de pico.®

A maioria dos tratamentos instituidos para edema
cerebral maligno baseou-se na percepgdao do aumento
da PIC como causa principal da deterioragao neurologi-
ca. Entretanto, a causa mais provével dessa deterioragio
sob o olhar fisiopatoldgico parece ser a herniagdo do
tecido infartado pelo edema citotéxico que cria um
gradiente compartimental de pressdes mais do que o
aumento da PIC.*!* Demonstrou-se ainda que o mo-
nitoramento da PIC ndo foi util como pardmetro para
o tratamento antiedema. Schwab et al.*!, num estudo
sobre o valor da PIC no infarto maligno, mostraram
que todos os pacientes do estudo apresentaram sinais
de herniagio antes da elevagio da PIC. O mesmo estudo
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apresentou uma correlacdo significativa (p < 0,0001;
t test) dos valores maximos da PIC com o desfecho
maligno do infarto cerebral. Conclui-se que o monito-
ramento da PIC nao é um bom pardmetro para indicar
a craniectomia descompressiva, pois os pacientes com
infarto maligno herniam antes do aumento da PIC,
atrasando uma possivel intervenc¢do. Além do mais, o
estudo demonstrou que nenhum paciente com PIC >
35 mmHg sobreviveu, e esse ¢ um dado prognodstico
importante com relacio a contraindica¢do de cirurgia.

Burghaus et al.* monitoraram 30 pacientes com infar-
to cerebral hemisférico dentro de 24 horas por meio do
BAEP (Brainstem auditory evoked potential), objetivando
determinar quais pacientes teriam curso maligno ou
benigno, e encontraram BEAP patoldgico nos pacientes
com curso maligno com diferenca estatistica (p < 0,05).

Tratamento

Varias estratégias medicamentosas foram propostas
para o infarto cerebral hemisférico, entretanto, nenhuma
das medidas conservadoras foi eficaz nos estudos experi-
mentais ou clinicos, e algumas medidas podem até mes-
mo acrescentar risco ao paciente.”*** Apesar de alguns
estudos apresentarem algum beneficio,” até o momento
nao ha nenhuma recomendagio baseada em evidéncia
do uso de algum tipo de tratamento conservador.>'”*
A mortalidade do infarto cerebral hemisférico pode
passar de 80%, mesmo com tratamento conservador.™

A partir dos meados do século passado, houve
um aumento no numero de publica¢des sobre a cra-
niectomia descompressiva para tratamento do infarto
cerebral hemisférico. A maioria das publicagdes foram
pequenos relatos de casos ou série de casos, 21182132
que ja demonstravam algum beneficio com relagdo a
mortalidade, entretanto, sem evidéncia cientifica sufi-
ciente. Os resultados dos trés trials europeus (HAMLET,
DESTINY, DECIMAL) reportados por Vahedi et al.** fi-
nalmente vieram definir o nivel de evidéncia que faltava
paraaindica¢do da craniectomia descompressiva para o
infarto cerebral hemisférico em pacientes < 60 anos com
ictus < 48 horas. A craniectomia descompressiva reduz
mortalidade de 78% para 29% com NNT = 2 e melhora
o seguimento funcional dos pacientes. Embora a chance
de sobrevida com escala de Rankim modificada (mRS)
3 tenha dobrado, a sobrevida com mRS 4 aumentou 10
vezes. Esse aspecto deve ser discutido com a familia
antes de se indicar a cirurgia.

Com relagdo a técnica, a literatura relata ainda
dois procedimentos complementares a craniectomia
descompressiva convencional (craniectomia/duro-
plastia): a uncopara-hipocampectomia e strokecto-
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mia.*>*34445 Alguns autores sugerem que, as vezes,
apenas a craniectomia com duroplastia seja insuficiente
para descomprimir as estruturas mesiais ja herniadas
e propdem a ressec¢do cirurgica direta do uncus e giro
para-hipocampal (uncopara-hipocampectomia)?’.
Robertson et al.* relataram 12 pacientes que fizeram,
além da craniectomia descompressiva/duroplastia, a
ressec¢do do parénquima infartado (strokectomia).
Apesar de reduzir a taxa de mortalidade para 16% nesta
série, a prevaléncia de sequelas graves foi maior do que
as séries na literatura. Saber diferenciar macroscopica-
mente os limites entre drea infartada, drea de penumbra
e drea sadia é¢ impossivel no infarto cerebral agudo e por
isso muitos autores questionam e nio recomendam a
strokectomig. 184448

Uma vez indicada a craniectomia descompressiva,
ela deve ser generosa. O volume do hemisfério isqué-
mico pode aumentar até 50%, dessa forma, o racional
que se utiliza para a confecgdo da duroplastia é que a
superficie de contato da drea expandida tenha no mini-
mo 50% da drea infartada. A craniectomia deve ter por
volta de 10-12 cm anteroposteriormente e 14-15 cm de
diametro da base temporal ao seio sargital.**

A hipotermia é outro tipo de tratamento que vem
ganhando atencdo na literatura para o tratamento do
infarto cerebral hemisférico. O racional do efeito da
hipotermia é que ela apresenta multiplos e sinérgicos
efeitos neuroprotetores, reduzindo a taxa de metabolis-
mo cerebral, estabilizando a barreira hematoencefalica,
reduzindo o edema cerebral, a formagdo de radicais
livres e aminoacidos excitatorios e, finalmente, redu-
zindo a resposta inflamatéria pds-isquémica e apoptose.
Entretanto, Georgiadis et al.'°, comparando craniecto-
mia descompressiva com hipotermia, concluiram que
os resultados da hipotermia foram inferiores ao da
craniectomia descompressiva.

Schwab et al.** publicaram em 1998 o primeiro
ensaio clinico sobre hipotermia e encontraram uma
sobrevida de 56% dos pacientes que fizeram hipotermia
moderada (33°C) por 72 horas quando comparados &
histéria natural da doenga. Dessa forma, a hipotermia
pode ser considerada um tratamento de segunda linha
ou uma alternativa quando a craniectomia descompres-
siva estiver contraindicada, como no caso de cardiopatia
severa, coagulopatias ndo reversiveis com transfusao,
doenca terminal, infarto bilateral de ACA ou MCA e
condic¢io funcional previamente ruim (mRS 4).

Varios autores tém recomendado a craniectomia
descompressiva associada a hipotermia para maximi-
nizar os resultados tanto da mortalidade quando da
recuperagao funcional que devem ser iniciados mesmo
antes dos sinais de hernia¢do.* Entretanto, ainda faltam
ensaios clinicos combinando as duas técnicas para mos-
trar esse potencial beneficio adicional da hipotermia.

Infarto cerebral hemisférico

Conclusoes

Nao ha recomendac¢io baseada em evidéncia com
bons resultados do uso do tratamento conservador,
sendo a craniectomia descompressiva a primeira escolha
para tratamento do infarto hemisférico maligno com
nivel de evidéncia 1, para pacientes < 60 anos dentro das
primeiras 48 horas do ictus. Sua indicagdo precoce, ou
seja, antes de sinais de herniacéo ou piora neuroldgica,
pode ser baseada nos fatores preditivos significativos
de curso maligno do infarto hemisférico.

A uncopara-hipocampectomia pode ser um proce-
dimento complementar a craniectomia descompressiva
quando o paciente ja se encontra herniado. Nesse caso,
a contraindicagdo de tratamento cirurgico pode ser
baseada nos valores da PIC ou da microdidlise, uma
vez que valores de PIC > 35 mmHg e valores de pico de
aminodacidos excitatorios estdo associados com desfecho
letal em todos os casos.

A hipotermia moderada pode ser uma alternativa
quando a craniectomia descompressiva estiver con-
traindicada, entretanto, seus resultados sdo inferiores
ao tratamento cirurgico.
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