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RESUMO

Os autores fazem uma revisdo dos diferentes sindromes causados por compressdo dos pares cra-
neanos por ansas vasculares na Fossa Posterior e apresentam uma série de doentes submetidos a des-
compressdo microvascular para tratamento destes sindromes; por fim, discutem as indicag¢des para
cirurgia, a técnica adoptada e os resultados da terapéutica cirlrgica.

SUMMARY

Syndromes of neurovascular compression in the posterior fossa

The authors review the various syndromes of vascular compression of the cranial nerves in the
Prosterior Fossa and present a series of patients in whom a microvascular decompression was carried

out. The indications for surgery,

INTRODUCAQ

O conceito de ser a nevralgia do trigémeo provocada, pelo
menos em alguns casos, por compressdo da sua raiz sensitiva
foi pela primeira vez proposto por Dandy'!. Em 215 casos
daquela doenca. Dandy encontrou a raiz posterior compri-
mida por tumores em 12, por aneurismas em 6, por angio-
mas em 5, por ansas arteriais em 66, e pela veia petrosa em
30. Dandy, no entanto, sempre seccionou a raiz posterior
mesmo quando a compressdo era bem aparente. Gardner 2
reconheceu o papel patogénico desta relagdo neurovascular e
a similitude entre a nevralgia do trigémeo e o espasmo hemi-
facial, propondo como teraputica a descompressio vascular
das estruturas nervosas afectadas. Alids, a eficicia da des-
compressdo do V par no tratamento da nevralgia do trigé-
meo tinha sido também salientada por Taarnhoj*.

Deve-se no entanto a Janetta’¢ a divulgacio da nogdo da
compressdo vascular como factor etiopatogénico de uma
série de afecgBes dos nervos cranianos, e o estabelecimento
de principios bem definidos para o tratamento cirirgico
daquelas. Importa sublinhar que as teorias propostas por
Gardner ¢ defendidas com grande entusiasmo por Janetta
tém recebido numerosas criticas, sendo inclusivamente
argumentado que o beneficio colhido pela descompressio
microvascular se deve nio a interrup¢do do contacto neuro-
vascular mas ao inevitavel traumatismo cirtrgico do nervo’.
A verdade porém, é que com a técnica de Janetta se obtém
excelentes resultados, sendo o objectivo deste trabalho uma
revisdo das varias entidades nosolégicas em causa, e da
nossa experiéncia numa pequena série de doentes operados
no nosso Servigo.

SINDROMAS DE COMPRESSAO NEUROVASCULAR
NEVRALGIA DO TRIGEMEO

A nevralgia do trigémeo (NT) é uma afec¢do relativamente
frequente, que se caracteriza por paroxismos dolorosos que
afectam a face, no territério inervado pelo nervo trigémeo.
Inicialmente a dor confina-se a uma area dependente de um
ou dois ramos, mas com a evolucdo da doenga, pode envol-
ver as trés divisdes. As crises dolorosas surgem espontanea-
mente ou sdo precipitadas por movimentos das face, ou pelo
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the technique and the results of this type of procedure are discussed.

contacto de certas dreas cutineas (zonas gatilho). Em regra o
exame neuroldgico destes doentes niio revela quaisquer alte-
racdes. Uma pesquisa minuciosa mostra, por vezes, areas de
hipostesia ou hipoalgesia, e diminui¢do do reflexo da
cérnea’,

Num niimero relativamente restrito de casos a NT deve-se
a compress3o do V par na fossa posterior por lesdes como
malformagdes arteriovenosas, aneurismas ou tumores ¥,
Muito raramente o nervo pode estar comprimido por lesées
do rochedo ou malformacdes congénitas da base. A NT pode
surgir também como consequéncia de lesdes intrinsecas do
tronco cerebral de causa variada: doencas vasculares, sirin-
gomielia ou doengas desmielinizantes. Cerca de 1% dos
doentes com esclerose em placas sofrem de NT. O estudo
anatomopatoldgico destes casos tem revelado a existéncia de
placas de desmielinizagio nfio s6 na zona de emergeéncia do
nervo, mas também no nucleo sensitivo do nervo.

A grande maioria dos casos de NT deve-se porém a com-
pressdo da raiz sensitiva do nervo por ansas vasculares (arte-
riais ou venosas). Estas foram primeiramente descritas por
Dandy que, como dissemos, os observou em cerca de 609
dos casos de NT em que procedeu a exploragdo da fossa
posterior para sec¢do da raiz sensitiva .

Janetta®?, baseando-se nos estudos anatémicos de Sun-
derland®, propds como mecanismos causais por um lado, os
fenémenos de alongamento vascular e um certo endureci-
mento das artérias devido a arteriosclerose, e por outro, a
diminui¢do de volume do encefalo, com um certo descai-
mento do tronco cerebral. Do contacto neurovascular daqui
resultante, surgiram altera¢des das bainhas mielinicas, que
levariam a criagdo de falsas sinapses entre as fibras mielini-
cas A de maior dimetro ¢ as fibras de menor dimensdo (A,
delta) ou mesmo as fibras ndo mielinizadas (fibras C). A dor
seria devida a varios mecanismos: cross-talk, reflexido de
impulsos, reverberacgo, lentificagdo da condugio, alteragiio
do limiar, etc.

E evidente que a compressdo vascular ndo explica a totali-
dade dos casos, e deve sublinhar-se que em estudos necropti-
€0s os contactos neurovasculares observam-se em cerca de
50% dos casos, uma incidéncia muito superior & NT. Tam-
bém ndo sdo de esquecer algumas observagdes anatomoclini-
cas, como por exemplo a persisténcia da dor ou da sensibili-
dade tactil apds secglio completa da raiz sensitiva do
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trigémio. Isto deve-se provavelmente ao facto de existirem
anastomoses entre 0s ramos sensitivo e motor do nervo, ou
por o ramo motor conter fibras nocioceptivas. Por outro
lado, na analise destes estados dolorosos é necessario ter em
conta a contribui¢do do nervo facial para a inervacdo sensi-
tiva da face '%.

A terapéutica inicial de NT é medicamentosa usando-se
como primeiras drogas a carbamazepina (Tegretol) ou a
difenilhidantoina (Hidantina). As técnicas cirargicas sao
reservadas para doentes que ndo toleram estes farmacos ou
que deixam de responder 4 sua acgio.

Nio cabe aqui uma analise detalhada das técnicas cirtirgi-
cas que se encontram discriminadas no Quadro 1. Agrupam-
-se em métodos ablativos e nfo ablativos!. Os primeiros
acompanham-se invariavelmente, em maior ou menor grau,
de alteragdes da sensibilidade da face e de uma percentagem
varidvel de recidivas, embora possam alguns deles ser efec-
tuados repetidamente. A objeccdo fundamental ao seu uso é
ndo actuarem no sentido da eliminagfo dos factores causais.
Na comparagdo, um pouco drastica, de Janetta seriam seme-
lhantes & secgdo de uma raiz lombosagrada para tratar uma
ciatica devida a uma hérnia discal.

QUADRO 1 — Opgées Cirdrgicas no Tratamento da Nevralgia do
Trigémio*
de Tr’gig?nemo Localizagdo Técnica
Abaltivo Ramo periférico Bloqueio local
Fenol
Alcool

Avulsdo (neurectomia)
Secgdo subtemporal
(Frazier)
Radiofrequéncia
Compressdo por baldo
Radiofrequéncia

Ganglio de Gasser

Retrogasserina

Glicerol
Zona de entrada Seccido selectiva
(Dandy)
Tronco cerebral Tractomia
Nio ablativo  Génglio de Gasser Compressio ligeira
Zona de entrada Descompressao

microvascular

* Adaptado de Lunsford et al. '

A descompressdo microvascular (DMV) tem uma vanta-
gem de preservar a sensibilidade da face. A percentagem de
curas anda por 80 a 90% com 1% de morbilidade-
-mortalidade 2. Os resultados ndo sio bons em doentes que
tenham sido submetidos previamente a lesdes destrutivas '3,

Embora Janetta refira um grau de recorréncia da ordem
dos 20%, uma analise recente de Burchiel e col. '*, menciona
uma taxa de recidiva de 3,5% ao ano, sublinhando que a
vida média desta intervencgdo é de cerca de 10 anos.

E evidente que todas as intervengSes propostas tém os seus
méritos e os seus inconvenientes. A escolha deve ser pois
feita pelo doente uma vez esclarecido este sobre as varias
opgdes possiveis. De modo geral, tem-se desaconselhado a
DMV em doentes com mais de 65 anos ou com problemas
cardiovasculares. Como dissemos a DMV nZo est4 contrain-
dicada em doentes em que ja se praticaram terapéuticas abla-
tivas. Nestas circunstancias alguns aconselham porém a sec-
¢do da raiz sensitiva.

Das técnicas ablativas, a rizotomia percutanea retrogasse-
riana por radiofrequéncia é talvez a mais praticada, tendo a
taxa de éxito sido computada em valores que oscilam entre
35 € 92%"'5. O beneficio colhido aumenta com a intensifica-
¢do da lesdo, mas acompanha-se de uma percentagem relati-
vamente alta de anestesia dolorosa, uma situagiio extrema-
mente dificil de tratar'®. A injec¢@o percutinea retrogasseriana
de glicerol oferece resultados comparaveis — melhoria de
75% até 3 anos-— embora com menor incidéncia de altera-
¢des da sensibilidade da face ''.

As técnicas percutaneas estdo particularmente indicadas
em casos de NT secundarios a esclerose em placas ou tumo-
res intracranianos nfo ressecaveis.

ESPASMO HEMIFACIAL

O espasmo hemifacial (EHF) é uma entidade clinica carac-
terizada por episdédios de movimentos involuntarios e indo-
lores dos musculos da face inervados pelo nervo facial. E em
regra unilateral, atinge com mais frequéncia o lado esquerdo,
¢ aflige principalmente mulheres a partir da 5.2 década.Na
sua forma tipica inicia-se no orbicular das palpebras,
estendendo-se depois 4 restante musculatura da face, embora
o frontal esteja em regra poupado.

QUADRO 2 — Casos Clinicos

Evolugio

N.o Idade Sexo N. Cran. (anos) Causa Resultado
1 60 F \Y 2 ACS Curado
2 42 M \Y 10 Veia Melhorado transitoriamente
3 52 M \Y 3 ACAI Curado
4 64 M Ve VII 8 ACAI Curado
5 21 F VIl 6 Glioma Sem alteracgio
6 69 F VII 4 ACAI Curado
7 39 F Vil 1 Veia Melhorado
8 42 M VIl | ACPI Curado
9 52 M VII [ ACAI Curado*
10 62 M A1 | ACAIL Curado**
I 54 F VIl 6 ACAI Curado
12 61 F VII 1 ACPI Curado
13 59 F VIl 2 ACPI Curado
14 59 F VIl 15 ACAIL Melhorado
1S 53 F VIl 1 ACAI Melhorado
16 43 M VI 3 ACAI Curado

ACS — Arteria Cerebelosa Superior

ACAI  Artéria Cerebelosa Anterior e Inferior
ACPI — Artéria Cerebelosa Posterior e Inferior
* — Operado duas vezes

** — Doenga Bilateral
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Os movimentos sdo muitas vezes desencadeados pelo can-
sago o «stress» embora possam surgir sem qualquer causa
precipitante aparente. A sua frequéncia torna-os por vezes
extremamente incapacitantes, sobretudo por interferirem
com a visdo.

Com a evolugdo da doenca, os espasmos tendem a aumen-
tar de frequéncia e vigor, ¢ determinam um certo grau de
parésia facial. Podem, além disso, surgir episédios de con-
trac¢do tonica prolongada da musculatura da face, com
oclusdo prolongada das palpebras. Ndo raramente, os doen-
tes queixam-se de ouvirem cliques no lado afectado, sons
que resultam da contrac¢io do musculo tensor do timpano,
ou ainda de zumbidos indicando que o nervo coclear esta
também comprometido. De facto, Moller et al'” observaram
que o reflexo estd diminuido em 41% dos casos de EHF.
Eidleman et al'® descreveram trés casos em que o EHF se
associava a sofrimento de outros pares cranianos queixando-
-se os doentes de zumbidos, baixa da audi¢do, hipostesia da
face, disartria e disfagia. Nestes casos, os nervos cranianos
afectados estavam comprimidos pela artéria cerebelosa pos-
terior ¢ inferior (ACPI) ou seus ramos.

Segundo Loeser e col. ' importa distinguir o EHF de
outros sindromas que afectam a motilidade facial. Sdo eles:

Espasmo pds-paralitico — é muito semelhante ao EHF
mas da histéria clinica do doente consta uma paralisia de
Bell ou uma lesdo traumatica do VII par.

Tique — é uma perturbacéo funcional sobre a qual o
doente pode exercer controle voluntario.

Mioquimia facial — caracteriza-se por movimentos finos,
ondulantes da musculatura facial, com um padrio electro-
miografico tipico. Associa-se habitualmente a lesdes da pro-
tuberédncia como doengas desmielinizantes ou neoplasias.

Epilepsia parcial continua — ¢ uma forma de epilepsia
focal que se pode alias estender a outros segmentos, e tem
traducdo electroencefalografica especifica.

Blefarospasmo essencial — consiste no encerramento sin-
crono e bilateral dos olhos:

Disquinésia tardia— ¢ causada pelo uso de neurolépticos,
sobretudo do grupo das fenotiazinas, ¢ de um modo geral é
bilateral afectando sobretudo a musculatura bucal.

Desde a descrigdo inicial desta doenga ha quase um
século? a sua patogenia tem sido objecto de controvérsia.
Em 1917, Cushing? notou a presen¢a de EHF em quatro
doentes com neurinomas do acustico, € mais tarde relatou a
associa¢do de nevralgia do trigémeo e EHF, a que deu o
nome de tic convulsivo. Espasmo sintomaético de patologia
tumoral do angulo ponto-cerebeloso foi também descrito por
Revilla 2. Campbel] e Keedy * mencionam dois casos de tic
convulsivo causado por compressdo dos nervos respectivos
por aneurismas cirséides da artéria basilar. Foi no entanto
Gardner '>'? que definiu de forma inequivoca a etiologia vas-
cular compressiva na génese do EHF e da NT. Aceita-se hoje
que a maioria dos casos de EHF se deve a compressdo vascu-
lar do VII par na sua emergéncia do troco cerebral, na zona
de transi¢do do revestimento mielinico de tipo central (da
responsabilidade da oligodendroglia), para a de tipo perifé-
rico (dependente das células de Schwann). Esta interpretacdo
apoia-se ndo s6 em observagdes cirtirgicas como na resolu-
¢do dos sintomas ap6s a descompresséo vascular do nervo®.

Dois tipos de mecanismos pelos quais a compressdo do
tronco nervoso originaria o EHF tém sido propostos. Gard-
ner '2!¥ aventou a hipétese da compressdo causar uma perda
local da bainha de mielina com a formagio de pseudosinap-
ses entre axonios adjacentes, que originariam potenciais de
ac¢do que se propagariam até aos musculos da face?. Para
Ferguson? o segmento comprimido actuaria como uma
trigger zone que causaria uma estimulagio retrograda repeti-
tiva do nucleo motor do facial. Esta levaria a alteracSes neu-
renais do tipo do kindling, que seriam responsaveis pelos
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espasmos. Esta tltima hipétese ¢ hoje a mais correntemente
aceite 2%,

Raramente, movimentos espasmoédicos da musculatura da
face surgem como consequéncia de lesGes intrinsecas do
tronco cerebral. Tenser et al® descreveram um caso muito
semelhante ao nosso Caso 5, em que um glioma do tronco
cerebral causava além de espasmo facial, mioquimias dos
musculos da face, que se traduziam por uma actividade elec-
tromiografica continua. Tem-se explicado esta por um iso-
lamento dos neurénios motores dos interneurénios
adjacentes.

As terapéuticas medicamentosas propostas para esta afec-
¢do t2m sido multiplas, desde o uso de sedativos, vasodilata-
dores € anestésicos, até anticolinérgicos e anticonvulsivos,
De todos, apenas a carbamazepina (Tegretol) tem alguma,
embora limitada, eficiacia. O insucesso dos farmacos ensaia-
dos forgou o recurso a intervengdes destrutivas, com sec¢do
dos varios ramos nervosos, com resultados muito pouco
satisfatorios ¥.

Deve-se a Gardner a introdugfo também para esta afec¢io
da DMV com afastamento da ansa vascular responsavel.
Essa é, no caso do EHF, com mais frequéncia um ramo da
ACPI, da cerebelosa superior (ACS) ou da cerebelosa ante-
rior ¢ inferior (ACAI) e mais raramente as proprias artérias
vertebral ou basilar, ou ainda, como num dos nossos casos,
ramos venosos. ’

A DMV conheceu grande impulso com o trabalho de
Janetta® que estabeleceu de forma definitiva a técnica cirtr-
gica hoje adoptada na generalidade dos centros. A avaliacdo
da literatura publicada sobre esta matéria revela uma percen-
tagem de melhoria ou cura de 87% dos casos, com uma mor-
talidade de 0,25% e morbilidade de 109%. Esta consta sobre-
tudo de hipoacusia ipsilateral transitéria ou permanente'’.
Em séries que compreendem um follow up de 6 a 11 anos o
grau de recorréncia dos sintomas orgara 109% dos casos
operados 1.

VERTIGEM POSICIONAL INCAPACITANTE

As vertigens e 0s sintomas que com estas se associam,
como zumbidos e hipoacisia, sdo queixas muito frequentes
na pratica clinica que levantam problemas muito complexos
de diagnoéstico e tratamento. Um nimero grande de sindro-
mas clinicos tem sido descrito, entre os quais o sindroma de
Meniére, sem duvida o mais frequente, a vertigem posicional
benigna, a labirintite, a neuronite vestibular, etc. Janetta e
col. 3 ampliaram o conceito de disfun¢io dos nervos cra-
nianos por compressdo vascular, com a descri¢do de um sin-
droma de compressdo do VIII par a que chamaram vertigem
posicional incapacitante (VPI). Ela caracteriza-se por ser
unilateral e se acompanhar de zumbidos e desequilibrio, e se
agravar com determinadas posi¢Ges, nomeadamente o deci-
bito lateral com o lado sintomatico para baixo. O exame
neurol6gico é muitas vezes normal, embora se possam notar
nistagmo espontaneo ou posicional, sinal de Romberg e ata-
xia da marcha. Os potenciais evocados do tronco cerebral
demonstram a presenca de compressido neural. O exame
neuro-otoldgico, que deve ser sempre minucioso, pode reve-
lar além disso, uma baixa da audi¢do do tipo neurossenso-
rial, e alteragdes da funcdo vestibular.

E evidente que a DMV esta indicada apenas excepcional-
mente e deve restringir-se a casos em que a doenga é extre-
mamente incapacitante, interferindo com as actividade do
dia a dia. Nos restantes, deve persistir-se na terapéutica
sintomatica.

A DMV segue os preceitos expostos por Janetta. O
nimero de casos publicados é ainda pequeno, sendo de refe-
rir uma meihoria sintomatica em cerca de 60% dos doentes.
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A principal complica¢do da intervengio € a deterioracio da
audigfio que surge em 8% dos casos. Dos varios sintomas éa
vertigem que mais rapidamente e melhor responde a des-
compressdo. O follow up é no entanto demasiado curto para
se estabelecer de forma definitiva a eficédcia desta
intervenc¢ao.

OUTROS SINDROMES
DE COMPRESSAO NEUROVASCULAR

O conceito da compressio neurovascular como causa de
certos sindromas clinicos tem sido alargado a outras afeccdes
neurolégicas. De entre estas importa mencionar a nevralgia
do glossofaringeo, situagdo muito menos frequente que a
nevralgia do trigémeo, mas semelhante a esta nalguns dos
seus aspectos, embora seja mais rebelde a terapéutica medi-
camentosa. Caracteriza-se por paroxismos dolorosos extre-
mamente violentos, localizados na orofaringe, fossa amigda-
lina, base da lingua ou ouvido, muitas vezes desencadeados
por movimentos como mastigar, tossir ou engolir. Ndo
raramente, associa-se fenémenos vegetativos tais como sin-
cope, ou menos paragem cardiaca ou crises convulsivas. O
tratamento cirargico classico consiste na sec¢do do IX par e
das raizes superiores do X Os resultados nio sio contudo
muito satisfatorios, sendo elevado o grau de recurréncia dos
sintomas. Laha e col.?? referem algum sucesso numa
pequena série de casos em que efectuaram a DMV do IX
nervo; nestes casos observaram compressdo pela ACIP ou
artéria vertebral.

O torcicolo espasmédico é uma situagdo neuroldgica
caracterizada por movimentos paroxisticos de rotagdo da
cabeca. Para a sua etiologia concorrem decerto factores mul-
tiplos, e ¢ provavel que alguns destes doentes sofram de um
sindroma extra-piramidal. Tém sido publicadas recente-
mente pequenas séries de casos que tém respondido 8 DMV
do XI par®.

Solomon et al. * alvitraram a DMV do VII par para tra-
tamento dos cluster headache refractirios a terapéutica
medicamentosa. Nestes casos haveria compressdo do nervo
intermédio de Wrisberg, o que explicaria os fenémenos asso-
ciados que se observam nestes casos — lacrimejamento,
rinorreia, injeccdo conjuntival, etc. — ¢ até, provavelmente,
o proprio quadro algico.

Finalmente, Janetta’ aventou a hipétese de certos casos
de hipertensio essencial serem devidos & compressio vascu-
lar do vago esquerdo ou do bulbo adjacente.

CASUISTICA

A nossa casuistica inclui 16 casos operados: 3 doentes com
NT, um com tique convulsivo, 11 com EHF ¢ um com SVL.
Os elementos clinicos estdio discriminados no quadro 2. O
Follow up destes casos varia entre trés meses € quatro anos.

Em todos os doentes foram obtidas tomografias axiais
computorizadas com e sem injec¢do de contraste. Em trés
doentes este estudo foi complementado por uma meatocis-
ternografia gasosa (Fig. 1). Trés doentes foram enviados com
estudos angiograficos da fossa posterior, um exame que, na
maioria dos casos consideramos dispensavel. Em casos mais
recentes tem-se obtido uma Ressonancia Nuclear Magnética
(Fig. 2). Todos os doentes com EHF e SVI foram avaliados
do ponto de vista neuro-otoldgico.

Da nossa série constam trés doentes com NT. O caso 1
tratava-se de uma doente de 60 anos com uma histéria tipica
incluindo multiplos extracgdes dentdrias sem qualquer
melkoria. Tinha ainda sido submetida sem &xito a uma lesdo

Fig. 1— Meatocisternografia com ar combinada com tomografia
axial computorizada demonstrando compressdo do VIII par por
uma ansa vascular (seta).

Fig. 2— Ansa vascular demonstrada por Ressonancia Nuclear
Magnética num caso de nevralgia do trigémeo (seta).

de radiofrequéncia. O resultado da descompressdo foi exce-
lente. O mesmo ndo se pode dizer do caso 2 que sofria de
uma nevralgia de V3 de longa duragdo. Localizava uma zona
gatilho na asa do nariz, sendo as crises muito severas € ndo
aliviadas por medicamentos. A g¢xploragéo cirlirgica revelou
uma compressido do bordo inferior do nervo por uma veia
pontica, que foi facilmente dissecada e separada do trigémeo.
Houve inicialmente uma melhoria notavel mas passados trés
meses os sintomas regressaram. Fomos melhor sucedidos no
caso 3, um doente com um quadro algico de tal modo inca-
pacitante que se ndo conseguia alimentar.

O caso 4 diz respeito a um doente que sofria de um tigue
convulsivo, que afectava V2. O EHF tornava-o incapaz de
exercer a sua profissdo de relojoeiro. Os sintomas
exacerbavam-se com a fala e mastigagio e nio respondiam &
terapéutica com a Carbamazepina. Durante a intervengdo
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encontramos uma ansa da ACAI que atravessava o V par,
curvava para baixo e ia comprimir o bordo superior do VII
par (Fig. 3). Para obter uma descompressdo adequada foi
necessdrio seccionar os filetes inferiores do V par. O resul-
tado foi excelente.

Fig. 3— Caso de tic convulsivo. V — nervo trigémeo; F — nervo
facial.

Tratdmos 11 doentes com EHF com idades que oscilavam
entre os 21 e os 69 anos, tendo a duragio da sintomatologia
variado entre 1 e 15 anos. No caso 10 a afeccdo era bilateral
tendo o doente sido operado a ambos os lados com um
intervalo de 6 meses.

O caso 1 merece mengfio pormenorizada. Esta doente de
21 anos principiara 6 anos antes com movimentos espasmo-
dicos que envolviam o orbicular da palpebra direita, e depois
se estenderam ao orbicular dos labios. Os espasmos eram
desencadeados pelo frio, pelo stress e fadiga. Em Novembro
de 1984 foi observada no nosso. Servigo. Foi obtida uma
TAC com uma meatocisternografia gasosa que ndo revelou
quaisquer alteragdes. O angulo ponto-cerebeloso foi explo-
rado ndo tendo nés encontrado qualquer lesdo compressiva
do VII par. A sintomatologia manteve-se estavel até Feve-
reiro de 1986, altura em que a doente comecgou a referir
agravamento dos espasmos, disartria, vertigens, hemiparésia
esquerda e parésia do VI par & direita. A doente foi reinter-
nada ¢ a TAC demonstrou agora inequivocamente uma lesio
expansiva do tronco cerebral (Fig. 4). A intervencio cirur-
gica revelou uma elevagio global do pavimento do quarto
ventriculo. Entendeu-se preferivel nio biopsar a lesio e a
doente submetida apenas a radioterapia. Embora tenha
havido uma certa deterioracéo do quadro clinico, a doente
permanece viva 8 anos apés o inicio da sintomatologia.

Quanto aos restantes casos a compressdo nervosa era
devida a uma ansa arterial em 9 (ACAL 6, ACPI 3) (Fig. 5) e
a uma veia em 1. Houve cura clinica em 6 casos e melhoria
nos outros trés; num destes doentes o follow-up é demasiado
curto para se poder apreciar o resultado final da intervengio.
De entre estes ultimos, merece referéncia o caso 7, que sofria
de EHF hé 15 anos. Embora as crises nio tenham cessado
totalmente, a doente declara-se extremamente agradada com
o resultado obtido.

No caso 9 encontramos na exploragdo inicial uma ansa da
ACALI que se encostava i superficie posterior e bordo infe-
rior do nervo. Aquela foi separada sem dificuldade, mas os
sintomas persistiram. O doente foi novamente operado
tendo-se verificado que a mesma artéria descrevia uma curta
caprichosa, comprimindo também a, superficie anterior do
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Fig. 4— Tomografia axial computorizada, associada a injec¢o de
metrizamida no espago subaracnoideu, num caso de espasmo hemi-
facial secundario a um glicoma do tronco. Notar o alargamento do
tronco cerebral.

nervo. Apés uma dissecagiio laboriosa foi possivel liberta-la.
O resultado foi excelente.

O caso 16 sofria de um sindroma vertiginoso extrema-
mente incapacitante, com crises que se repetiam vdrias vezes
por dia, obrigando o doente a estar acamado por periodos
prolongados. Queixava-se também de acufenos e hipoacusia
direita. Uma meatocisternografia gasosa documentou com-
pressdo do VIII par por uma ansa da ACAI (Fig. 5). De
facto, a intervenc¢do cirargica confirmou este achado, tendo
o doente deixado de ter crises.

Quanto 4 técnica cirtirgica adoptada nestes casos segue de
perto a descrita por Janetta. Os doentes sio operados em
decubito lateral com a cabeca fixada por apoio de Mayfield.

A craniectomia é relativamente pequena, de 3 a 4cm de
didmetro estendendo-se lateralmente até ao seio sigméide e
superiormente até ao seio lateral. Antes da dura aberta o
doente recebe 0,5g/Kg peso de Manitol. A retrac¢do apli-
cada sobre o hemisfério cerebeloso é minima, desde que se
abram largamente as varias cisternas do angulo. Para expo-
sicdo do V par a superficie supero-lateral do hemisfério cere-
beloso é retraida inferiormente, sendo habitualmente neces-
saria coagular a veia petrosa.

Para expér os VIl e VIII nervos preferimos abrir primeiro
a cisterna do IX e X aplicando o afastador automatico a esse
nivel e fazendo a elevagio do cerebelo para cima e para den-
tro, evitando afastar ao nivel do VII e VIIL.

E indispensavel visualizar completamente o nervo afectado
desde a sua origem no tronco central, e consideramos fun-
damental excluir qualquer zona de contacto na superficie
anterior do nervo. Tivemos por vezes dificuldade em libertar
completamente a ansa vascular responsdvel, sobretudo ao
nivel do VII e VIII pares, porque dela nasciam pequenos
vasos responsaveis provavelmente pela irrigagdo dos nervos
em causa.

Depois de totalmente separada a ansa vascular interpuse-
mos uma pequena placa de Teflon, que tem a consisténcia e
plasticidade necessdrias para manter uma separacdo eficaz.
Por vezes foi possivel envolver o nervo quase completamente
numa manga deste material.

Nos dois casos em que niio encontramos uma ansa arterial
seguimos atitudes diferentes. No caso 2 foi possivel separar a
veia e colocar uma pequena placa de Teflon. No caso 7 o
nervo estava comprimido por uma pequena rede venosa que
foi coagulada.



Fig. 5 A. Compressdo do nervo facial (F) por uma ansa da
ACAL

B. A artéria foi separada do nervo.

C. Apés descompressdo é colocada uma pequena placa de
Teflon.

SINDROMES DE COMPRESSAO NEUROVASCULAR NA FOSSA POSTERIOR
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Quanto a morbilidade da intervenciio devemos referir
hipoacusia em dois dos doentes operados no inicio. Esta
deveu-se, quanto a nos, a um problema de ordem técnica que
pensamos ter corrigido. O caso 16 sofreu uma parésia facial
transitoria que surgiu cerca de 10 dias ap6s a intervengio.

DISCUSSAOQ

A série apresentada é sem duvida de dimensdo modesta
quando comparada com outras publicadas na literatura
sobre esta matéria. Reflecte no entanto a generalidade dos
resultados obtidos por cirurgides de maior experiéncia, ¢ tem
sobretudo o objectivo de chamar a atengfo para as possibili-
dades teraptuticas de que se dispde para o tratamento de
afeccGes que embora benignas na sua evolugio, sdo por
vezes extremamente incapacitantes.

Das entidades mencionadas a mais frequente é de longe a
NT. Em regra os doentes que dela padecem sio entre nés
tratados com técnicas percutineas. Parece-nos no entanto
que a DMV devera ser praticada com mais frequéncia dada
a simplicidade da técnica e a qualidade dos resultados
obtidos. .

O nosso caso de tic convulsivo merece mengio especial. E
uma situagdo rara. Um artigo recente de Cook e col. % inclui
apenas 11 casos. Nestes o V e VII pares eram comprimidos
por vasos independentes, o que contrasta com o nosso, em
que a sintomatologia era devida a uma tinica ansa vascular.

O EHF € uma afec¢iio mais frequente do que habitual-
mente se supde, € alguns outros doentes que observamos
recusaram a intervencdo, por um lado pela relutancia que
sentem a submeterem-se a cirurgia intracraniana, e por
outro, pela resignagdo com que aceitam o seu padecimento.
Salientamos no entanto a excelente qualidade dos resultados
obtidos, com melhoria em todos os doentes, excepto aquela
em que a doenga era devida a um glioma do tronco cerebral.

A questdo € muito mais complexa quando se trata de sin-
dromas vertiginosos. A DMV est4 apenas indicada em casos
excepcionais em que a sintomatologia é totalmente incapaci-
tante. O niimero de casos tratados, e a curta duragfio do
follow up de que se dispde, impde grande prudéncia na valo-
rizagdo desta técnica terapéutica.

A avaliagdo pré-operatéria destes doentes deve incluir a
tomografia axial computorizada (TAC) sem e com adminis-
tragdo de contraste endovenoso. Esta é em regra suficiente
para excluir patologia tumoral ou leses de outra naturéza.
Em caso de divida deve recorrer-se 4 angiografia cerebral,
sobretudo quando se suspeite de lesdes vasculares como
aneurismas ou malformagdes arteriovenosas. Este exame nio
nos parece no entanto necessario para a visualizacdo da
hipotética ansa vascular. Em nossa opiniio a ressonancia
nuclear magnética substituird com vantagem a TAC, mas o
seu custo ¢ ainda, entre nés, quase proibitivo.

Parece-nos ainda importante sobretudo nos casos da EHF
¢ VPI uma anélise neuro-otoldgica minuciosa. Como j4 dis-
semos ¢ alta a incidéncia de alteragdes pré-operatorias.

A técnica cirirgica merece uma palavra de comentirio.
Para quem tem experiéncia na abordagem do angulo ponto-
-cerebeloso este tipo de intervengdo nido oferece dificuldade
de maior.

Preferimos a posi¢do de dectbito lateral, porque ¢, sem
duvida, uma causa importante na diminuicfio da morbilidade
deste tipo de cirurgia. Esta depende de factores de ordem
geral, entre os quais avulta o risco cardiovascular, e de
aspectos especificos da patologia em causa. De entre estes, os
mais importantes referem-se a lesio dos nervos cranianos e
particularmente a perda da funcdio do nervo coclear. Esta
deve-se provavelmente a traccdo exercida ou transmitida ao
nervo ou a lesdo vascular. Estudos experimentais recentes de
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Sekiya e col. 77 sugerem como mecanismo responsavel a avul-
sio da artéria auditiva interna na drea cribosa causando o
compromisso vascular da coclea. Este fenomeno ocorre
sobretudo quando a retracgdo ¢ efectuada no sentido interno
ou seja, sobre o cerebelo. Estamos em crer que a baixa de
audigio registada em dois dos nossos casos se deveu ao erro
técnico de aplicar um afastador automatico sobre o cerebelo
mesmo sobre a emergéncia do VIII par do tronco cerebral.
Para evitar esta complicacdo o cerebelo deve ser afastado no
sentido inferior, ao longo da sua face supero-externa, para
expdr o V par e, no sentido superior junto ao IX e X,
quando se procuram o VII e VIII pares.

As complicagdes graves que constam da literatura derivam
a nosso ver do uso da posi¢do sentada —sendo portanto
evitaveis — ou sdo de natureza vascular*®. Na génese de
algumas destas estdo sem duvida problemas de ordem
técnica.
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