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RESUMO

Objetivo: Estudar, prospectivamente, os fatores prognésticos de pacientes com hemorragia talamica
(HT). Métodos: Foram estudados os aspectos clinicos e tomograficos de 35 pacientes, internados no
Hospital Jodo Alves Filho, Aracaju, SE, entre agosto de 2004 e julho de 2005. Na anélise estatistica dos
dados obtidos, foi considerado significante o valor p < 0,05. Foi utilizado teste ANOVA com pos-teste
de Tukey e regresséo linear. Resultados: Houve predominancia do sexo feminino (63%); as idades
variaram entre 46 e 84 anos com média de 64,5. A principal etiologia foi hipertenséo arterial (85%) e
0 mais importante fator de risco vascular foi o diabetes melito (57%). O quadro clinico predominante
foi cefaléia acompanhada de alteragbes do nivel de consciéncia e déficit motor e sensitivo. A projegao
taldmica mais acometida foi a direita (60%) e o territorio vascular mais envolvido foi o postero-lateral
(46%). Hematomas grandes (volume = 20 cm?®) foram mais freqlientes (71%). Conclusées: Na
curva de regressao linear verificou-se relagdo significante entre o volume do hematoma e a idade
do paciente. A analise estatistica permitiu concluir existéncia de significancia ao se correlacionar
volume do HT e sua localizagdo (p < 0,0001), volume do HT e quadro clinico (p < 0,0001), idade e
gravidade do quadro clinico (p < 0,0001), prognéstico e volume do HT (p < 0,0001) e progndstico e
idade do paciente (p = 0,0004).
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ABSTRACT

Prognostic factors in thalamic hemorrhage. Initial considerations about 35 cases

Objective: Prospective study of prognostic factors of patients with thalamic hemorrhage (TH). Methods:
The clinical aspects and computed tomography of 35 patients, admitted in the Hospital Jodao Alves
Filho, Aracaju, Sergipe, Brazil, between August, 2004 and July, 2005 were analyzed. The results were
considered significant when p < 0.05. It was used ANOVA with Tukey’s post-tests and linear regression
curve. Results: A female predominance was observed (63%); the the patient’s ages varied between
46 and 84 years with average of 64.5. The main etiology of TH was arterial hypertension (85%) and
the most important factor of vascular risk was the diabetes mellitus (57%). The predominant clinical
manifestation was the association of headache, alterations of the conscience level and motor and
sensitive deficit. The HT predominated on the right (60%) and the more involved vascular territory was
the posterolateral (46%). Bigger hematomas (volume = 20 cm®) were more frequent (71%) than the
smaller. Conclusions: The linear regression curve showed significant relation between the volume of
the hematoma and the age of the patient. The statistical analysis allowed to conclude the existence
of significance when correlating the volume of the HT and its localization (p < 0.0001), volume of the
HT and clinical picture (p < 0.0001), age and gravity of the clinical picture (p < 0.0001), prognosis and
volume of HT (P < 0.0001) and prognosis and age of the patient (p = 0.0004).
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Introdugao

O talamo ¢ uma das mais vulneraveis areas ao
acometimento de hemorragias cerebrais. Cerca de 20%
a 35% dos acidentes vasculares encefalicos (AVE)
hemorragicos!®!723:2431344445 g cometem o talamo. A inci-
déncia de hemorragia talamica (HT) oscila com a idade,
sexo e raga, sendo rara até a quarta década de vida, mas
com tendéncia de aumento com a elevacdo da idade.
Apresenta discreto predominio no sexo masculino e
na raca negra*33. Em sua grande maioria, as HTs tém
etiologia hipertensiva aliada a outros fatores de risco
como diabetes melito e dislipidemias!®!7:18.24:29.37.3845

Os adventos modernos da propedéutica diagnostica,
como a tomografia computadorizada (TC) e ressonancia
magnética (RM), tém permitido estudar os casos de HT
de forma mais acessivel, o que vem contribuindo para
diagnosticos funcionais e estruturais mais precoces €
precisos2‘4,9,15,31,41-43-

Os processos hemorragicos talamicos envolvem
as diversas areas vasculares do talamo®*'233¢ ¢ sjo,
freqlientemente, acompanhados por cefaléias, altera-
¢oes do nivel de consciéncia e déficits neurologicos
focais®**31:3538 Nos casos de HT, os quadros neurologicos
sdo duradouros e as seqiielas sdo freqilientes e essencial-
mente determinadas pela localizagdo da hemorragia, pelo
volume do hematoma e pela idade do paciente!**%4,

Diante de tais observagdes, o presente trabalho tem
0s objetivos abaixo relacionados:

1. Estudar descritivamente pacientes com HT es-
pontanea com relagdo a:

a) aspectos epidemioldgicos: idade, género;

b) aspectos tomograficos: projecao talamica aco-
metida, territorio vascular envolvido e volume
da HT.

2. Estudar analiticamente a relagdo entre:

a) idade do paciente ¢ volume da HT;

b) territorio vascular acometido e volume da HT;

¢) sinais clinicos e volume da HT;

d) idade do paciente e sinais clinicos;

e) volume da HT e progndstico;

f) idade do paciente e prognostico.

Materiais e métodos

Este ¢ um estudo prospectivo descritivo e analitico
de 35 pacientes com diagnodstico de HT, internados no
Servigo de Neurocirurgia do Hospital Jodo Alves Filho
(Aracaju, SE) entre agosto de 2004 e julho de 2005, trata-
dos clinicamente. Em todos os casos foram analisadas as
associagOes entre fatores precipitantes, como hipertensao
arterial, alcoolismo, malformagdes arteriovenosas, trata-
mento com anticoagulantes, disturbios da coagulagio,
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assim como os fatores de risco vascular associados, como
diabetes melito, dislipidemia, cardiopatias e tabagismo.

Todos os pacientes foram submetidos a TC do cra-
nio. As HTs foram classificadas em fungdo do territério
vascular acometido, identificado, mediante tomografia
computadorizada, em cinco tipos: anterior, postero-me-
dial, pdstero-lateral, dorsal e global; e, segundo o volu-
me do hematoma, em: grande (> a 20 cm®) e pequeno
(<20 cm?). Para calculo do volume da HT, foi utilizada
a formula: (ax bx ¢) x 0,52. Na férmula, “a”, “b” e “c”
representam os didmetros da HT?7:¢975,

Foram avaliados o quadro clinico, tratamento e
prognostico. A avaliagdo prognostica foi feita por meio
da Escala de prognéstico de Glasgow (GOS)*!, que
determina os seguintes escores: 1 = boa recuperag@o,
sem déficit, ou com déficit pequeno; 2 = incapacidade
moderada, porém com manutengdo da independéncia;
3 = incapacidade grave, com dependéncia de outros
para as atividades diarias, porém com capacidade de
interacdo social; 4 = estado vegetativo sem interagdo
social; 5 = obito.

A analise dos dados foi obtida por regressao linear,
coeficiente de correlagio ANOVA seguido do teste
de Tukey. Os resultados foram significativos quando
p <0,05. Foi utilizado o programa PRISM®, versao 4.0,
2003, da GraphPad Software Incorporated.

Resultados

Foram avaliados 35 pacientes, sendo 22 do sexo
feminino e 13 do masculino, com idades variando entre
46 e 84 anos, sendo a média de 64,5 anos. Os principais
fatores precipitantes do processo hemorragico foram:
hipertensao arterial em 30 casos (85%), malformagdo
vascular em 3 (9%), alcoolismo em 1 (3%) e nao-de-
terminado em outro caso (3%).

Os fatores de risco vascular associados foram: dia-
betes melito em 20 casos (57%), dislipidemia em 14
(40%), doengas cardiacas em 12 (35%), tabagismo em
6 (18%) e ausente em 4 (12%).

Os achados clinicos foram: déficit motor em 100%
dos casos, sendo leves em 8 (23%), moderados em 15
(43%) e graves em 12 (34%). O déficit sensitivo foi
observado em 30 (86%) casos, sendo hipoestesia em 14
(40%), anestesia em 9 (26%) e parestesias em 7 (20%).
Observou-se ainda cefaléia em 83% dos pacientes.
Alteragdes do nivel de consciéncia foram observadas
em 24 (68%), e em 12 desses casos (34%) os pacientes
mostraram-se confusos, em 7 (20%) estavam torporosos
e em outros 5 (14%), em coma. Afasia esteve presente
em 19 (54%), ataxia em 17 (49%), convulsdes em 10
(29%), dor talamica em 9 (26%), disartria em 4 (11%)
e alteracdes oculares em 3 (9%).

149

Pereira CU e col.

Arq Bra Neuro 25_4.indd 149

15/12/2006 12:02:35



Arq Bras Neurocir 25(4): 148-155, dezembro de 2006

A TC foi realizada em todos os casos, a RM em
quatro e a angiografia cerebral em trés casos. Os acha-
dos tomograficos revelaram que a proje¢do taldmica
direita foi acometida em 21 casos (60%) ¢ a esquerda
em 14 (40%). O territorio vascular mais envolvido foi
o postero-lateral (16 casos —46%), seguido do postero-
medial (6 casos — 17%), dorsal (5 casos — 14%)), global
(5 casos — 14%) e anterior (3 casos — 9%). Os hema-
tomas foram grandes em 25 casos (71%) e pequenos
em 10 (29%).

Todos os pacientes foram submetidos a tratamento
clinico. A distribuicdo dos pacientes, segundo os GOS,
observada no momento da alta hospitalar foi: escore 1

em 8 casos (23%); escore 2 em 7 (20%); escore 3 em 11
(31%); escore 4 em 4 (12%); escore 5 em 5 (14%).

Actabela 1 demonstra os dados clinicos e achados de
neuroimagem observados nos 35 pacientes estudados.

A curva de regressao linear, representada no
grafico 1, demonstra relagdo significante (p < 0,005)
entre a idade do paciente ¢ o volume do hematoma,
observando-se, em idades avancadas, presencga de
hematomas mais volumosos.

A tabela 2 apresenta todo o estudo analitico das corre-
lagdes dos dados colhidos. Ao se correlacionar o volume
da HT com suas localizagdes, observou-se diferenca sig-
nificativa (p <0,0001). Notou-se predominancia de maior
média de volumes nos hematomas globais em relagao

Tabela 1.
Dados clinicos e achados de neuroimagem observados nos 35 pacientes estudados

Evidéncias clinicas

Dados obtidos e nimero de casos

Feminino : Masculino

Média de idade

Etiologia

Fatores de risco vascular

Sinais clinicos na admissio

Nivel de consciéncia

Projecio talimica

Territorio vascular lesado

Tratamento

Prognéstico

1,3:

1

64,5 anos

Hipertensao arterial: 30
Malformagao arteriovenosa: 3
Alcoolismo: 1

Desconhecida: 1

Diabetes melito: 20
Dislipidemia: 14
Doenga cardiaca: 12
Tabagismo: 6
Ausentes: 4

Déficit motor: 35
Déficit sensitivo: 30
Cefaléia: 29

Afasia: 19

Ataxia: 17
Convulsoes: 10

Dor talamica: 9
Disartria: 4
Alteragdes oculares: 3

Alerta: 11
Confuso: 12
Torpor: 7
Coma: 5

Direita: 21
Esquerda: 14

Postero-lateral: 16
Postero-medial: 6
Dorsal: 5

Global: 5
Anterior: 3

Clinico: 35

GOS 1: 8
GOS 2:7
GOS 3: 11
GOS 4: 4
GOS 5:5

Hemorragia talamica

150

Pereira CU e col.

Arq Bra Neuro 25_4.indd 150

15/12/2006 12:02:35



Arq Bras Neurocir 25(4): 148-155, dezembro de 2006

Tabela 2.
Andlise estatistica dos dados observados nos 35 pacientes estudados

Dados correlacionados Valor de p
Maiores médias de volumes nos diferentes territérios vasculares lesados p<0,0001
Anterior vs. postero-medial p>0,05
Anterior vs. postero-lateral p>0,05
Anterior vs. dorsal p>0,05
Postero-medial vs. postero-lateral p>0,05
Postero-medial vs. dorsal p>0,05
Postero-lateral vs. dorsal p>0,05
Global vs. anterior p<0,001
Global vs. postero-medial p<0,001
Global vs. postero-lateral p<0,05
Global vs. dorsal p<0,01
Maiores médias de volumes e os sinais clinicos apresentados na admissao p <0,0001
Moderado vs. leve p>0,05
Grave vs. leve p <0,001
Grave vs. moderado p<0,05
Maiores médias de idade e os sinais clinicos apresentados na admissio p <0,0001
Moderado vs. leve p<0,05
Grave vs. leve p <0,001
Grave vs. moderado p<0,01
Maiores médias de volumes e GOS p <0,0001
GOS 2 vs. GOS 1 p<0,01
GOS 3 vs. GOS 1 p <0,001
GOS 4 vs. GOS 1 p <0,001
GOS 5 vs. GOS 1 p <0,001
GOS 3 vs. GOS 2 p>0,05
GOS 4 vs. GOS 2 p <0,05
GOS 5 vs. GOS 2 p <0,001
GOS 4 vs. GOS 3 p>0,05
GOS 5 vs. GOS 3 p<0,01
GOS 5 vs. GOS 4 p>0,05
Maiores médias etarias e GOS p = 0,0004
GOS 2 vs. GOS 1 p <0,05
GOS 3 vs. GOS 1 p <0,05
GOS 4 vs. GOS 1 p>0,05
GOS 5vs. GOS 1 p <0,001
GOS 3 vs. GOS 2 p>0,05
GOS 4 vs. GOS 2 p>0,05
GOS 5 vs. GOS 2 p>0,05
GOS 4 vs. GOS 3 p>0,05
GOS 5 vs. GOS 3 p>0,05
GOS 5 vs. GOS 4 p>0,05
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Gréfico 1 - Curva de regressao linear entre o
volume do hematoma e a idade dos pacientes
(média + intervalo de confianga de 95%).

aos anteriores (p < 0,001), péstero-mediais (p < 0,001),
postero laterais (p < 0,05) e dorsais (p < 0,01).

Com o objetivo de investigar se existe relagdo
entre o volume da HT e a idade dos pacientes com os
sinais clinicos, os 35 pacientes foram separados em trés
grupos de acordo com o quadro clinico apresentado no
momento da internacdo: sintomas leves, moderados
e graves. Analisando-se o volume da HT em relagdo
aos sinais clinicos, observou-se diferenca significativa
(p <0,0001). Notou-se que a média de volume da HT
naqueles pacientes com sinais clinicos graves € signifi-
cativamente maior que a média de volume daqueles com
sinais moderados (p < 0,01) e leves (p < 0,001).

Correlacionando-se ainda a idade dos pacientes com
os sinais clinicos, observou-se diferenca significativa
(p < 0,0001). Notou-se que a média de idade dos pa-
cientes com sinais clinicos graves ¢ significativamente
maior (p < 0,01) que a média daqueles com sinais
moderados e leves (p < 0,001) e que aqueles pacientes
que apresentam sinais clinicos moderados tém média de
idade maior que aqueles com sinais leves (p < 0,05).

Ao relacionar o progndstico, por meio do escore
GOS, com o volume do hematoma, observou-se dife-
renga significativa (p <0,0001). Notou-se que a média
de volume do hematoma nos pacientes com escore
GOS 5 difere significativamente das médias de volume
daqueles com GOS 3 (p <0,01), GOS 2 (p <0,001) e
GOS 1 (p<0,001). Verificou-se também que o volume
médio do hematoma em pacientes com GOS 4 difere
significativamente do volume médio daqueles com
GOS 2 (p <0,05) e GOS 1 (p <0,001). Observou-se
ainda que o volume médio do hematoma em pacientes
com escore GOS 3 difere significativamente do volume
médio daqueles com GOS 1 (p <0,001) e que o volume
médio daqueles com GOS 2 ¢ significativamente maior
que o daqueles com GOS 1 (p <0,01).

Finalmente, ao comparar o progndstico, pela GOS,
com as médias das idades dos pacientes, verificou-se dife-

renga significativa (p =0,0004). Notou-se que as médias
de idade dos pacientes com escore GOS 1 sao significa-
tivamente menores que as médias daqueles com GOS 2
(p <0,05), GOS 3 (p <0,05) e GOS 5 (p < 0,001).

Discussao

Os acidentes vasculares encefalicos constituem a
patologia neurologica mais freqiiente ¢ hoje sdo res-
ponsaveis por aproximadamente 50% das internacdes
hospitalares por problemas neurologicos no adulto. Tém
sido detectados também em 25% de todas as necropsias.
Os diversos estudos sobre as prevaléncias dos acidentes
vasculares encefalicos tém demonstrado que séo a ter-
ceira maior causa de morte em adultos!®17:1824293845 (g
acidentes hemorragicos correspondem a 15% desse total,
sendo a HT responsavel por 20% a 35% dos casos de
hemorragias intracranianas espontaneas!®!7:23:24:31.34.4445

Varios autores demonstraram que ha maior incidén-
cia das HTs em idades mais avangadas, no sexo masculi-
no e na raga negra®**, Porém, em nossa casuistica houve
predominancia do sexo feminino, apesar de concordan-
cia com a literatura em relagdo a distribuicdo etaria,
com predomindncia de pacientes com idade acima de
45 anos. De acordo com os diversos estudos, a maior
incidéncia em pacientes do sexo masculino é decorrente
da maior exposi¢do desse grupo a principal causa de HT:
a hipertensdo arterial sistémica!®!7:18.242937.3845 - Qutros
fatores precipitantes também sao relatados, tais como
malformagdes vasculares, alcoolismo, tratamento com
anticoagulantes, alteragdes da coagulacdo, assim como
fatores de risco vascular associados: diabetes melito,
dislipidemia, doengas cardiacas, tabagismo, episddios
cerebrovasculares prévios (transitorios ou estabeleci-
dos, isquémicos ou hemorragicos)*!%26:28,

As HTs sdo resultado de uma lesao vascular, normal-
mente de uma artéria, com conseqiiente instalagdo do
processo hemorragico e, por isso, a hipertensao arterial
continua sendo o mais influente dos fatores de risco em
todas as idades ¢ em ambos os sexos!®!7:18.20.2124.2937.38
Mais de 80% dos pacientes com HT apresentam hi-
pertensdo arterial e tém seu risco triplicado por esse
fato'®3*, As malformagdes vasculares sdo fator de risco
grave, principalmente quando associadas ao quadro hi-
pertensivo e presentes nas artérias que delimitam a area
vascular talamica’. As cardiopatias também triplicam o
risco de HT, sendo particularmente importante a presen-
¢a de cardiopatia hipertensiva®*?!'. Aproximadamente
75% dos pacientes com HT apresentam essa cardiopatia,
dos quais 10% apresentam infarto, recente ou antigo.
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Os diabetes melito, embora menos importante que os
fatores precedentes, contribui significativamente para
o agravamento dos distirbios arteriais cerebrais. Sua
influéncia é maior no sexo feminino e é proporcional a
taxa de glicemia, sendo o risco maior nos insulino-de-
pendentes?®?!. A influéncia das dislipidemias na incidén-
cia de hemorragia talamica ¢ demonstravel apenas nos
casos que ocorrem antes dos 55 anos e estatisticamente
significativa no sexo masculino®*?!. Qutros fatores
citados seriam o tabagismo, hiperuricemia, discrasias
sangiiineas e outras evidéncias de aterosclerose difusa,
tais como claudicac@o intermitente e sopros arteriais
periféricos®.

Em nosso estudo, verificou-se a plena concordancia
com os dados observados na literatura médica. Notamos
a predominancia da hipertensdo arterial que correspon-
deu a 85%, seguida pelas malformagdes vasculares,
alteracdes da coagulacdo e alcoolismo. Fatores de risco
vascular como diabetes melito, dislipidemias, cardiopa-
tias e tabagismo foram fatos marcantes isoladamente ou
associados em todos os pacientes analisados. Salientamos
que a prevencdo e eliminacdo precoce dessas diversas
comorbidades, nos casos de HT, resultam em menores
indices de recidivas e melhores prognosticos.

Sob o ponto de vista clinico, a sindrome talamica foi
primeiramente descrita como uma triade com sintoma-
tologia ocular, transtornos da linguagem e predominio
de déficit sensitivo sobre o motor. Resultados funcionais
de estudos feitos por imagens, como a TC e a RM, tém
contribuido para diagnosticos funcionais e estruturais
maiS preCiSOS 2,4,7,9,15,31,41-43.

Novas pesquisas tém demonstrado que as hemor-
ragias envolvem as diversas regides talamicas e que
a simples delimitacdo do territorio vascular lesado
pode ser responsavel por variagdes clinicas e sinto-
matologicas, evidenciando o indispensavel papel do
talamo e de suas diversas areas no funcionamento do
organismo humano!'***#. Em nosso trabalho, houve
nitida predominancia de um quadro caracterizado por
cefaléias e alteracdes do nivel de consciéncia, déficit
motor, perdas hemissensoriais e diversos graus de hemi-
paresias. Foram caracteristicos ainda — e notados como
variantes sintomatologicas — vomitos, convulsdes,
transtornos da linguagem, alteragdes oculares, ataxias,
movimentos anormais e presenca de dor talamica. Tais
manifesta¢des dependeram da regido talamica lesada e
destacaram-se como achados caracteristicos apenas em
alguns casos, que corresponderam a menos de 50% dos
pacientes, mostrando-se pouco comuns e de pequena
relevancia para a avaliagdo diagndstica e clinica nos
diversos casos.

A TC ¢é o exame de escolha para o diagndstico de
HT, tendo como vantagens rapidez, confiabilidade para
o diagnostico e identificagdo de lesdes associadas e suas

Hemorragia talamica

complicagdes'®16:28:30:4052:4653 Por meio da TC, pudemos
avaliar os hematomas de acordo com a localizacdo
primaria do sangramento e em funcdo dos territorios
vasculares envolvidos, onde se pode distinguir os varios
tipos de HT; por isso esse exame mostra-se fundamental
para diagnostico, avaliagdo e conduta. Essa analise nos
permitiu ainda diferenciar a proje¢do talamica direita
como a mais acometida e observar predominio de
lesdes vasculares posteriores, destacando-se a regido
péstero-lateral como a mais freqiientemente lesada,
seguida da pdstero-medial. Verificou-se também que
os hematomas de maiores volumes foram os globais,
apresentando-se significativamente mais volumosos. A
maioria dos autores confirma tais dados e destaca que,
apesar de raros, existem casos em que o talamo pode
ser acometido bilateralmente®®117,

Uma vez feito o diagnoéstico de HT, deve-se avaliar
se os sintomas do paciente podem ser tratados e selecio-
nar a melhor opgédo terapéutica capaz de controla-los,
evitando a presenga de complicagdes associadas ao
processo hemorragico. As recomendagdes para o trata-
mento do paciente comatoso sdo as de maior aplicacdo.
O tratamento especifico utilizado por nds variou, consis-
tindo na redug@o rapida dos niveis tensionais até atingir
160 mm de Hg de pressao sistdlica (com nitropussiato
de sodio, trimetafan ou reserpina, por via parenteral e
sob rigoroso controle) e no controle do edema cerebral
(com manitol ou glicerol ¢ os corticosterdides) confor-
me recomendado na literatura’*3%4!,

Nos casos de HT, sdo freqiientes os quadros pato-
logicos prolongados e seqiiclas que sdo essencialmente
determinadas pelo tamanho da hemorragia. Em varios
estudos relacionando o tamanho dos processos hemor-
ragicos por meio de TC e a sobrevivéncia e recuperacdo
funcional dos pacientes, notou-se que as pequenas he-
morragias limitadas a area talamica tendem a apresentar
evolugdo melhor e mais rapida, indicando quadros de
cura completa ou com pequenos graus de incapacidade;
jaas grandes hemorragias ¢ aquelas que envolvem areas
proximas, como capsula interna, putdmen e substancia
branca subcortical, e o sistema ventricular repercutem
com elevada piora do prognostico®!5:16:3537.38,

Na presente casuistica, observaram-se significati-
vamente o predominio de quadro clinico grave e pior
progndstico naqueles pacientes que apresentaram he-
matomas com volumes grandes, fato concordante com
os dados ja descritos na literatura. Essas observagoes
destacam a importancia das relagdes vasculares e ana-
tomicas talamicas ¢ demonstram que o envolvimento
talamico e de suas diversas areas vasculares eviden-
ciam variagdes volumétricas dos hematomas, além
de diversidades no quadro clinico e no prognostico, o
que confirma ser de suma importancia a avaliagdo por
exames de neuroimagem dos pacientes com HT.
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A maioria dos casos de HT ocorre em pacientes
com idade avancada. Esse fato é descrito na literatura,
com a incidéncia variando entre 55% e 65%°3**. Como
o processo de formacdo da HT envolve o parénquima
cerebral, que em idosos mostra-se fragil e atrofico,
0 processo lesivo, sua expansdo e a evolugdo clinica
tendem a ser mais evidentes com o avango da idade.
Diante dessa observagédo, esperou-se que o volume da
HT, o quadro clinico e o prognostico em nossa casuis-
tica tivessem relagdo com a idade do paciente, fato
analisado e confirmado. Pudemos verificar correlagio
significativa entre a idade, o volume do hematoma, os
sinais clinicos e o prognostico — dado observado pelas
provas estatisticas realizadas. Discutindo-se tais acha-
dos, percebemos que provavelmente a alta incidéncia
da HT, o agravamento do quadro e os piores prognos-
ticos no idoso estejam mais relacionados as patologias
tipicas da idade, como hipertensdo arterial, diabetes,
outros fatores de risco, as doencgas cerebrovasculares e
ao proprio processo de envelhecimento do organismo
do que simplesmente a idade do paciente. No entanto,
para que essa premissa seja aceita ¢ esses dados sejam
confirmados, é importante realizar mais estudos que
comprovem essa observagao.

Conclusoes

O sexo feminino foi o mais acometido, corres-
pondendo a 63%. A média etaria dos pacientes foi de
64,5 anos, variando de 46 a 84 anos. A principal causa
do sangramento foi hipertensdo arterial e o fator de
risco mais importante, as diabetes melito. O quadro
clinico predominante foi cefaléia, altera¢des do nivel
de consciéncia e déficits sensitivo e motor. A projecao
taldmica mais atingida foi a direita. Os hematomas
postero-laterais foram os mais freqiientes. O volume
médio do hematoma foi significativamente maior nos
hematomas globais em relagdo aos anteriores, postero-
mediais, postero-laterais e dorsais. Observou-se como
fato notorio a predominancia de pior evolugdo em
hematomas volumosos. Verificou-se também relagao
de significancia da propensao do aparecimento de HT
com maiores volumes e quadro clinico mais grave em
pacientes com idade mais avangada.
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