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I. REVISAO DA LITERATURA

1. Introducéo

A hemorragia intracerebral espontanea (HICE) é definida como uma colegdo de
sangue dentro do parénquima cerebral resultante da ruptura de artérias cerebrais de
causa ndo traumatica (CAVALHERIO, 2010; MULVEY, 2004). Esta colecdo pode ficar
totalmente contida dentro do tecido cerebral ou expandir-se para 0s ventriculos
cerebrais ou espaco subaracndideo (ROST, 2008). A hipertensdo arterial sistémica
(HAS) é o principal fator de risco para HICE, sendo responsavel por aproximadamente
70 a 80% dos casos (PONTES-NETO, 2009; QURESHI, 2001).

A HICE é uma patologia freqlente, responsavel por 10 a 20% dos acidentes
vasculares encefalicos e acarreta o mais alto indice de mortalidade e morbidade entre as
lesbes vasculares (GEBEL, 2000). A mortalidade no primeiro més apds o ictus
corresponde entre 35% a 52% dos casos (ADELOYE, 2008; AZRA, 2008;
BRODERICK, 1993; FOGELHOLM, 2005; HEMPHILL, 2001; MOUSAVI, 2006;
ROST, 2008; ZAHURANEC, 2006) e em um ano é de 63,3% (QURESHI, 2001). Cerca
da metade dos dbitos relacionados a HICE ocorrem dentro das primeiras 24 horas apds
0 inicio das manifestacdes clinicas. Apenas um quinto dos pacientes que sobrevivem
apresentam recuperacdo neuroldgica a ponto de tornarem-se independentes novamente
(BRUCE, 2011; CAVALHEIRO, 2010; DAMIANI, 2009; MOUSAVI, 2006).

2. Etiologia

As causas das HICE sdo variadas, porém podemos distinguir dois grupos
principais: os secundarios a hipertensdo arterial sistémica (HAS) e 0s que ndo estdo
relacionados em sua fisiopatologia com a HAS. As causas das HICE ndo hipertensivas
sdo muitas, variando de patologias congénitas a doencas proprias da senescéncia.
Malformacdes arteriovenosas, angiopatia mieloide, neoplasias, discrasias sanguineas,
vasculites, aneurismas intracranianos e o uso abusivo de drogas sdo algumas das causas
mais frequentemente encontradas (ARIESEN, 2003; FRIC-SHAMJI, 2008; GODOQY,
2006; PONTES-NETO, 2009; RINCON,2010).
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Apesar do melhor controle da HAS, que contribuiu para um decréscimo
consideravel da incidéncia de HICE, este quadro ainda € a causa mais de comum de
hemorragias intracerebrais (JUSTINE, 2010). Individuos hipertensos tém 3,5 vezes
mais chances de apresentar HICE do que individuos normotensos, sendo este risco
ainda maior em hipertensos graves. A HICE de causa hipertensiva acomete,
principalmente, os vasos localizados nas estruturas profundas do encéfalo e nas regides
corticais lobares (VERMEER, 2002).

Outro fator de risco significativo para HICE € a idade. A incidéncia aumenta
progressivamente acima de 55 anos, chegando a um risco de sete vezes maior em
individuos acima de 70 anos quando comparados a individuos abaixo dessa faixa etéria.
Quando analisada isoladamente, desconsiderada a HAS, a idade avangada continua
sendo fator de risco e acredita-se que, nesses casos, 0 sangramento esteja associado a
angiopatia amiléide cerebral (AAC) (VISWANATHAN, 2006). A AAC consiste na
substituicdo das células musculares lisas da tunica média pela deposicdo de beta-
amil6ide nos vasos sanguineos de pequeno a médio calibre do cortex e leptomeninges
produzindo, conseqlientemente, uma separacdo da lamina elastica interna e da
membrana basal vascular. Nesta condicdo, ha fragueza progressiva da parede vascular
causada pela deposicdo de material beta-amildide, causando ruptura do vaso com
formagdo do hematoma. Tipicamente, a AAC causa hemorragias intracerebrais
recorrentes, mdltiplas e com localizacdo predominantemente lobar (GOLDSTEIN,
2010). Em 30% dos casos, a AAC esta associada a deméncia de Alzheimer (JUSTINE,
2010; MUNOZ, 2008).

A HICE também ¢ influenciada por fatores raciais, sendo mais freqlientes em
afro-descendentes, hispanicos, latinos e asiaticos, quando comparados a populacao
caucasiana (LABOVITZ, 2005; MAYER, 2005). O consumo excessivo de bebidas
alcoolicas aumenta as chances de desenvolver hemorragia intracraniana e quando esta
ocorre em pacientes alcoolatras crénicos, ha uma predisposicdo maior para que a
hemorragia cresca (MUNOZ, 2008). O risco estimado para HICE em fumantes é de 1,5
a 2,9 vezes que dos ndo fumantes (BASHARAT, 2002). Em contrapartida, 0s
individuos que param de fumar tem o risco de HICE, depois de cinco a dez anos de
interrupcdo, igual aos dos ndo fumantes. Ja os pacientes diabéticos tém uma

predisposi¢do quatro vezes maior para desenvolver HICE se comparado com 0s nédo
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diabéticos. Outros fatores de risco bem estabelecidos para HICE séo:
hipocolesterolemia, hipotrigliceridemia (AMARENCO, 2006; JUSTINE, 2010),
acidente vascular encefalico prévio e coagulopatias. Existem evidéncias que o alto
consumo de cocaina, heroina e anfetaminas predispde a hemorragia intracraniana
(GILL, 1991).

A neoplasia intracraniana ndo é causa freqiiente de HICE, apenas 10% dos
tumores intracranianos podem causar sangramentos. Acredita-se que 0s tumores
sangrem devido a neoformacdo vascular, anormalidades estruturais, necrose tumoral,
invasdo neoplésica nas paredes vasculares e alteracdes da coagulacdo. As metastases,
em geral, apresentam maior tendéncia ao sangramento, particularmente as de
melanoma, coriocarcinoma, carcinoma broncogénico e hipernefroma. A presenca de
tumor maligno € fator de mau progndstico, senda a taxa de mortalidade de 90% dos
casos nos 30 dias apos o ictus (AKTHAM, 2011).

As malformacdes arteriovenosas (MAV) sdo uma importante causa de HICE. A
maioria das malformacdes ocorre no territorio da artéria cerebral média e consiste em
vasos com arquitetura mural e tamanhos alterados, geralmente separados por um septo
de tecido cerebral glidtico e impregnado de hemossiderina. As HICE secundarias as
MAYV sdo de pequeno volume e com predominio em jovens do sexo feminino.
Aneurismas cerebrais podem estar presentes nas estruturas vasculares das MAV em 5%
a 10% dos casos e representar a verdadeira fonte da hemorragia. Os aneurismas arteriais
intracranianos costumam manifestar-se por hemorragia subaracnéidea, embora em 20%
dos casos possa haver sangramento intracerebral. A presenca de hematoma intracerebral
em pacientes com aneurisma € um fator de mau prognostico, principalmente nos
comatosos (AGUIAR, 2013).

O uso de medicacdes antitromboticas é considerado um fator de risco para
ocorréncia de hemorragia intracerebral, sejam anticoagulantes ou antiagregantes
plaquetérios. A anticoagulacdo oral aumenta em dez vezes o risco de desenvolver HICE
em pacientes acima de 50 anos (AGUILAR, 2007; LIBOTTE, 2010; NISHIJIMA,
2010; SHAMJI, 2008; TORN, 2005; ZUBKOV, 2008), porém aproximadamente 87%
dos pacientes que utilizam anticoagulantes orais também tém HAS, sendo dificil

distinguir os papéis desempenhados por ambas as patologias. Os hematomas se formam
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na auséncia de sangramentos sisttmicos, sdéo maiores do que os hematomas de causa
hipertensiva e a localizam-se, predominantemente, na regido lobar. Anticoagulantes de
longa duracdo, como a varfarina, representam entre 9% e 14% dos casos das HICE
(FLAHERTY, 2008; JI, 2009) com taxa de mortalidade de 67% (JUSTINE, 2010). A
alta taxa de mortalidade pode ser explicada devido ao maior risco de sangramento
continuo apos o ictus se comparada com outras causas de HICE (FRANKE, 1990; LEE,
2006; LIBOTTE, 2010; YASAKA, 2003).

A vasculite cerebral é outro fator de risco para HICE. Trata-se de uma condi¢éo
patoldgica caracterizada por inflamacéo, lesdo muscular, necrose, trombose e formacao
de aneurismas nas paredes dos vasos sanguineos cerebrais. As doencas auto-imunes e as
infeccOes sdo as principais causas de vasculite, porém as lesfes que a vasculite provoca
nos vasos cerebrais raramente levam a HICE (AGUIAR, 2013; FRANKE, 1990).

3. Fisiopatologia

As hemorragias intracerebrais podem ocorrer espontaneamente, em associacéo
com condicgdes patoldgicas do paciente ou por resultado do uso de drogas. Quanto a
frequiéncia de acometimento de HICE, os ganglios basais correspondem a 50% dos
casos, o tdlamo e os lobos 15%, o tronco cerebral e o cerebelo 10%. As HICE sdo
regularmente atribuidas a hipertensdo arterial cronica e neste caso ocorrem,
classicamente, no putamen, tdlamo, cerebelo e ponte. Uma hipGtese para explicar este
padrdo é a constatacdo de que paredes de vasos que irrigam estas regides sao mais finas
do que vasos corticais similares (MICHAEL, 1993). A hipertenséo arterial cronica
provoca uma degeneracdo hialina das arteriolas, que leva a estenose ou oclusdo de
arteriolas cerebrais (RINCON, 2004). A pressdo na porcdo proximal das arteriolas
aumenta e resulta na ruptura das arteriolas nos pontos de maior fraqueza. O
sangramento primario de uma arteriola causa sangramento adjacente de pequenos vasos
arteriais e assim por diante em um efeito de cascata. Apesar de o sistema de coagulagéo
poder conter pequenos sangramentos, 0 sangramento normalmente se desenvolve de

maneira devastadora em um curto espacgo de tempo (JUSTINE, 2010).

A grande maioria dos hematomas resulta da ruptura de uma artéria ou arteriola e,
conseqlientemente, a pressdo no interior do hematoma é inicialmente idéntica a pressdo

arterial sanguinea. Este aumento de pressdo leva uma compressdo do tecido cerebral
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adjacente, resultando em isquemia rodeada de uma &rea de penumbra isquémica
(MENDELOW, 1999). A isquemia resulta basicamente, da combinacéo de dois fatores:
compressdo mecanica da microcirculacdo adjacente e liberagdo de substancias
vasoativas por parte do sangue extravasado. Este Ultimo leva ao agravamento da
isquemia, provavelmente devido ao seu papel na formagdo do edema do tecido que
circunda a lesdo, exacerbando os efeitos de massa do hematoma. Dentro da area de
penumbra isquémica hd uma grande quantidade de processos dindmicos que, se nao

inibidos, provocam lesbes neuronais irreversiveis (RINCON, 2004; XI, 2004).

Na fisiopatologia da HICE, a expansdao do hematoma ocorre em geral nas
primeiras horas ap0s a ruptura vascular inicial, e a hipertensdo arterial volta a ter papel
importante como principal fator de risco para essa expansdo. O efeito de massa
produzido pelo hematoma leva a hipertensao intracraniana (HIC) e deve-se estar atento
para eventual hidrocefalia associada, pois esta pode determinar rapido aumento da
pressdo intracraniana (PIC). Acredita-se que o papel da leséo perilesional isquémica
secundaria € muito pequeno, e o edema observado ao redor da lesdo seria decorrente,
principalmente, de um processo inflamatorio local (AGUIAR, 2013; MAGISTRIS,
2013).

Varios estudos tém apontado que o hematoma intracerebral ndo é uma entidade
estatica. Existe uma probabilidade maior para o crescimento do hematoma, em ordem
de importancia: pacientes admitidos apds o aparecimento de sintomas, alcoolatras,
pessoas que mostravam no exame de tomografia computadorizada (TC) um hematoma
com formato irregular, pessoas com consciéncia alterada e aqueles com baixo nivel de
fibrinogénio no sangue (BROTT, 1997). Existe uma importante relacdo entre a
localizacdo da leséo e a probabilidade de aumento do volume. Hematomas localizados
no talamo, putdmen ou medula espinhal tem maiores chances de crescimento com
relagdo a outras localizagbes (MAGISTRIS, 2013).

Acredita-se que hemorragias originadas em regides periventriculares sdo mais
suscetiveis a expandir através do deslocamento de liquor porque as cavidades
ventriculares sdo mais compressiveis do que o parénquima cerebral. Logo, uma rapida
remocdo da lesdo poderia ser uma alternativa para o tratamento, vista a chance de

crescimento, além da diminuicdo dos efeitos de massa causados pela hemorragia
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(GIRAY, 2009; HALLEVI, 2008). Quando os elementos do sangue sdo degradados e
removidos por fagocitos, 0 hematoma é circundado por tecido conectivo. A hemorragia,
como um abscesso, € um potente estimulador de fibrose no cérebro, e o resultado final
ou € uma cicatriz com hemossiderina ou uma cavidade contendo sangue envolto por
tecido fibroso (SHANI, 2007).

4. Quadro clinico

O quadro clinico mais comum nas hemorragias intracranianas é o déficit
neuroldgico focal progressivo em poucas horas. Como a maioria das HICE se origina de
vasos de pequeno calibre, o acimulo de um hematoma é demorado e explica o inicio
gradativo da sindrome clinica em minutos ou horas. Nauseas, vomitos, cefaléia e
rebaixamento do nivel de consciéncia sdo manifestacBes clinicas frequentemente
encontradas em pacientes com HICE (JUSTINE, 2010). A maioria dos pacientes com
HICE apresenta a seguinte ordem de estado neuroldgico: sonolentos, alertas, estupor e
coma, sendo que apenas cerca de 40% dos pacientes tém historia prévia conhecida de
HAS (SOUSA, 2011). Cerca de 90% dos pacientes com HICE chegam ao hospital com
a pressdo arterial em niveis elevados (BARTON, 2007; PESSOLA, 2007). A elevacao
significativa da pressdo arterial pode resultar em lesdes secundarias como a expansdo da
hemorragia inicial (BRODERICK, 1993) e do edema perihemorragico e contribuir para

a deterioracdo neuroldgica (GEBEL, 2002).

Durante a anamnese é necessario interrogar o inicio e a evolucdo dos sintomas,
avaliar se ha associacdo com trauma e investigar antecedentes patoldgicos como HAS,
diabetes mellitus (DM), HIC prévia, disfuncdo hepatica, doencas hematoldgicas, bem
como etilismo, alcoolismo e uso de drogas. No atendimento inicial ao paciente com
HICE, é preciso verificar se vias aéreas estdo pérvias, avaliar a ventilacdo, a circulacdo
e 0s sinais vitais. Apés a estabilizacdo do paciente, inicia-se 0 exame fisico completo

com énfase no nivel de consciéncia e no grau de déficit neurolégico (SHANI, 2007).

O tipo de déficit neuroldgico apresentado pelo paciente com HICE dependera da
localizagdo do hematoma. As hemorragias putaminais sdo as mais freqlientes e
determinam déficits motores mais exuberantes. Quando o hematoma em expansdo
envolve a cépsula interna adjacente, ha hemiparesia contralateral, em geral com

hemiparestesia e hemianopsia e, em grandes hematomas, afasia ou comprometimento de
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percepcdo do transtorno. No entanto, pequenos hematomas autolimitados nas
proximidades da regido capsular podem ocasionalmente imitar sindromes lacunares,
apresentando como caracteristicas manifestacdes motoras ou sensitivas puras (SOUSA,
2011).

As hemorragias talamicas produzem um quadro semelhante as hemorragias
putaminais, no entanto, quando o acometimento € talamico, a hemiparestesia precede a
hemiparesia. Depois que 0s sinais sensitivos, motores e do campo visual contralaterais
se estabelecem, os principais aspectos que distinguem os dois locais sdo o desvio ocular
horizontal conjugado nas hemorragias putaminais e a presenca de pupilas fixas ou olhar
baixo nas hemorragias talamicas. As hemorragias lobares produzem sintomas que
variam conforme o lobo acometido. Quando a HICE localiza-se no lobo frontal, o
quadro clinico é marcado por hemiparesia contralateral a lesdo, letargia e abulia, ja
quando é no lobo parietal, hemi-hipoestesia e leve hemiparesia contralateral, no lobo
occipital, hemianopsia homonima e no lobo temporal dominante, afasia de
compreensio. E valido ressaltar que convulsdes sdo raras nas HICE, exceto em casos de
localizacdo lobar nos quais estdo presentes em 28% dos casos (JUSTINE, 2010;
SAMPRON, 2010).

As manifestacBes clinicas nas hemorragias cerebelares incluem cefaléia subita,
vomito, hidrocefalia, ataxia perpendicular e de marcha ocasionalmente acompanhada de
disartria, acometimento de nervos cranianos adjacentes como 0 sétimo e oitavo par e
paralisia do olhar conjugado lateral de um lado. Contudo, as hemorragias de origem
cerebelar sdo marcadas pela auséncia de alteracBes no nivel de consciéncia e pela
auséncia de fraqueza focal ou déficit sensitivo (PEREZ-NUNEZ, 2008). As hemorragias
pontinas extensas sdo devastadoras e apresentam um quadro de tetraplegia, pupilas
mioticas, motilidade ocular desconjugada e coma. Ja as pequenas hemorragias
apresentam um progndstico melhor, sendo caracterizada por paralisia do olhar, ataxia e
perda sensorimotora (JUSTINE, 2010).

5. Diagnostico

O diagnostico da HICE ¢ feito pela associacdo de exame clinico e neuroimagem
(JUSTINE, 2010). A TC de cranio é o principal metodo diagnostico na avaliagdo de
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hemorragia intracerebral e deve ser realizada dentro das primeiras 24 horas e ser

repetida 24 horas apds a primeira (FUJII, 1994).

A TC é mais sensivel que a ressonancia magnética (RM) para identificar
hemorragias agudas, estabelecer a localizacdo e o tamanho e permitir a avaliacdo do
aumento dessas lesdes e da dimensdo dos ventriculos. Apesar da TC com contraste
poder identificar alguma malformac&o vascular, neoplasia ou angiopatia amil6ide, a RM
€ superior nesses casos (KIDWELL, 2004). A TC de cranio dos pacientes com
hemorragia intracerebral mostra uma area hiperatenuante que, a medida que ha
reabsor¢do do hematoma, comeca a se transformar em isotenuante e hipoatenuante. O
formato do hematoma pode ser arredondado, irregular, em ampulheta ou em forma de
oito (ERICK, 2009).

A angiotomografia pode trazer informagdes adicionais, tanto para identificagdo
de eventual formacdo vascular associada quanto como fator preditivo de expansdo do
hematoma naqueles casos em que ocorre extravasamento de contraste durante a
realizacdo do exame. A angiografia digital estd indicada quando fatores de risco
significativos ndo forem encontrados, nos casos de localizagbes ndo usuais de
sangramento ou quando o grau de suspeita de malformacdes vasculares pelo exame de
TC for alto (JUSTINE, 2010).

O estudo com angiografia digital em 3D permite localizar a profundidade exata
onde o sangue esta sendo extravasado como também identificar se sdo 0s aneurismas de
Charcot e Bouchart que estdo rotos ou se sdo aneurismas saculares cisternais sangrando
para o parénquima, além de poder identificar MAV profundas. O momento da
realizacdo deste exame deve considerar a sua disponibilidade, a condi¢do clinica do
paciente e a eventual necessidade de intervencdo cirdrgica, ou seja, um paciente em
estado grave cujo hematoma esteja apresentando efeito de massa importante pode
necessitar de cirurgia de emergéncia antes da angiografia, enquanto outro paciente
estavel, com suspeita de aneurisma ou MAV, deve ser submetido ao exame antes da
cirurgia (ERICK, 2009).

Os exames laboratoriais de sangue sdo Uteis na condugdo terapéutica de um
paciente com hemorragia intracerebral (FUJII, 1994). Hemograma completo,

coagulograma, enzimas hepaticas, eletrolitos, uréia, creatinina e glicose devem ser
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realizados durante a admissdo, além de eletrocardiograma e radiografia do torax.
Marcadores sorolégicos como metaloproteinases, fibronectina-C e fator de necrose
tumoral-alfa podem estar elevados nos casos de HICE e que poderdo ser utilizados, no
futuro, como marcadores de prognostico, porém seu papel na pratica clinica ainda nédo
foi estabelecido (DURSEGH, 2012).

6. Tratamento

O paciente com HICE é considerado grave e necessita prontamente de
atendimento hospitalar, pois o diagnostico precoce e a rapida intervencdo aumentam as
chances de melhores resultados. Depois de instituidas as medidas de suporte basico ou
avancado (JUSTINE, 2010; MAYER, 2005), duas decisGes devem sempre ser tomadas
frente a um paciente com HICE: como tratar o hematoma e como prevenir o
ressangramento ou o seu aumento. O tratamento 6timo, cirtrgico ou conservador, de um
paciente com HICE, permanece controverso (CAVALHEIRO, 2010).

O objetivo do tratamento cirdrgico é reduzir o volume do hematoma e
descomprimir o tecido cerebral adjacente, ja o do tratamento clinico é diminuir o edema
cerebral, minimizar as herniac@es e controlar a PIC (HUSAM, 2011). E valido ressaltar
que qualquer forma de tratamento é presumivelmente mais eficaz em lesGes menores
(PALACIO, 2011).

6.1 Tratamento clinico

O tratamento agudo das HICE inclui, entre outros, protecdo das vias aéreas e
controle da pressao arterial (PALACIO, 2011). Recomenda-se que a pressdo sistélica e
a pressdo arterial média (PAM) sejam menor ou igual que, respectivamente, 180 mmHg
e 130 mmHg. Ha um potencial de risco de se aumentar o sangramento se a hipertenséo
ndo for tratada, porém um tratamento muito agressivo pode diminuir a perfusao cerebral
e agravar a leséo, por isso a PAM deve-se manter acima de 100 mmHg (FLOWER,
2011). E importante ressaltar a importancia da adesdo dos hipertensos ao tratamento,
pois a diminuigdo de apenas 10 mmHg da presséo sistélica ou 5 mmHg da diastdlica
através do uso de anti-hipertensivos reduz o risco relativo desses pacientes
desenvolverem HICE em 41% (PONTES-NETO, 2009).
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O aumento da PIC pode estar diretamente relacionado ao hematoma, ao edema
cerebral ou a hidrocefalia, caso esta esteja presente (JUSTINE, 2010). O tratamento da
HIC inclui medidas simples como elevacdo do decubito em 30 graus em posi¢do neutra
da cabeca, analgesia e sedacdo. Outras medidas como hiperventilacdo, uso de manitol e
instalagdo de cateteres ventriculares para drenagem de liquor devem ser realizadas em
casos selecionados e com monitorizagdo da PIC. Recomendam-se que a PIC seja menor
que 20 mmHg e que a pressdo de perfusdo cerebral (PPC) esteja entre 60 e 70
(STEINER, 2006). A monitorizacdo invasiva da PIC intraventricular esta indicada
quando os pacientes apresentam oito pontos ou menos na escala de coma de Glasgow,
quando existe quadro evidente de HIC promovendo piora neuroldgica ou em casos de
hidrocefalia associada (FLOWER, 2011).

Técnicas modernas de monitoracdo neuroldgica como a tensdo de oxigénio
tissular cerebral, eletroencefalografia continua e analises neuroquimicas podem oferecer
informagdes em tempo real a respeito da disfungéo cerebral. O uso de instrumentos de
monitoracdo neuroldgica aliada a interpretacdo conjunta dos dados clinicos pode pre-
venir eventos intracranianos desfavoraveis e direcionar para uma estratégia pré-ativa de
tratamento (CAVALHEIRO, 2010; GOLDSTEIN, 2011).

Os pacientes com HICE devem receber drogas anticonvulsivantes
profilaticamente, como a fenitoina, por um més. Cerca de 8% dos pacientes com HICE
desencadeiam crises convulsivas em até 30 dias apds o ictus e, neste caso, a crise deve
ser abortada com benzodiazepinicos (PASSERO, 2002). O equilibrio hidrico e a
temperatura corporal devem ser mantidos em niveis normais. Os casos de HICE que
evoluem com hipertermia e hiperglicemia precisam ser tratados e o uso de insulina é
indicado quando os niveis glicémicos estiverem acima de 180 mg/dl (DURSEGH, 2012;
JUSTINE, 2010; STEAD, 2010).

Os pacientes com coagulopatias, incluindo os decorrentes do uso de varfarina,
devem ser tratados com plasma fresco congelado na dose 10 a 50 U/Kg e vitamina K na
dose de 5 a 10 mg, via endovenosa. No caso de alteracdo na coagulacdo induzida por
heparina, usa-se sulfato de protamina 0,01 mg/Ul de heparina. Os pacientes
plaquetopénicos ou em uso de antiagragantes plaquetarios, recomenda-se a transfusédo

de uma unidade de plaquetas a cada 10 quilos de peso corpéreo (GOLDSTEIN, 2008).
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O fator VII recombinante ativado (rFVIla) é utilizado para tratamento de sangramento
em pacientes com hemofilia e age estimulando a producéo e a liberacdo tecidual de
trombina, que converte fibrinogénio em fibrina, produzindo um coagulo estavel e, em
teoria, agem normalizando o INR mais rapidamente do que o plasma fresco, mesmo em
pacientes ndo-hemofilicos. Os pacientes com maior risco de expandir o hematoma
cerebral podem se beneficiar com o tratamento com o rFVlla, no entanto mais estudos
sdo necessarios para definir com precisdo os beneficios desse fator na pratica clinica
(WADA, 2007).

A profilaxia de trombose venosa profunda é recomendavel (AGUILAR, 2007),
visto que pacientes apresentam-se freqlientemente paréticos ou plégicos, inicialmente
com medidas fisicas como meias elasticas e compressdo pneumatica intermitente dos
membros inferiores e, desde que haja documentacdo de que o hematoma nédo estad mais
em expansdo, profilaxia medicamentosa com heparina ndo fracionada ou de baixo peso
molecular pode ser instituida, trés ou quatro dias ap6s o inicio do quadro
(BRODERICK, 1993; CHARLES, 2007). A curto prazo, a maioria dos pacientes com
HICE se beneficiam com a reversdo da anticoagulacdo prévia seguida pela reinstitui¢éo
gradual da anticoagulacdo em dose profilatica ap6s trés dias. A longo prazo, muitos
pacientes com hemorragia lobar ou AAC, por exemplo, podem permanecer em maior
risco para recorréncia de HICE relacionada ao uso de anticoagulantes, portanto, nestes
pacientes o uso de medicacGes antitrombdticas apOs o ictus esta contraindicado
(GOLDSTEIN, 2010). Nos casos de trombose venosa profunda ja instalada,
especialmente quando associada ao tromboembolismo pulmonar, deve-se considerar o
uso de filtro de veia cava inferior. Cerca de 9% dos pacientes com HICE desenvolvem
tromboembolismo venoso ou arterial durantes os primeiros noventa dias ap6s o ictus
(CHRISTENSEN, 2008; GOLDSTEIN, 2011).

6.2 Tratamento cirurgico

A introducdo da TC tornou o diagnéstico de HICE simples e fécil,
transformando os conceitos no tratamento desta entidade patolégica. O entusiasmo
inicial para a remocdo de todos os tipos de hematomas resultou em prognéstico
incompativeis com as expectativas. Muitas vezes a evacuagao cirurgica do hematoma é

desapontadora, pois o tecido cerebral que circunda o hematoma desenvolve uma
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profunda e extensa isquemia, sendo que muitas vezes o volume de cérebro isquémico
excede o volume do hematoma. A légica do tratamento cirdrgico consiste no fato de que
0 hematoma cerebral hipertensivo exerce efeito hipertensivo intracraniano e a PIC pode-
se resolver com a sua drenagem. Todavia, os efeitos produzidos pela isquemia
perilesional sdo irreversiveis (CHAMBERS, 2001).

A cirurgia precoce tem sido regra, mas é ineficaz para reverter o processo
isquémico e para ser considerada forma unica de tratamento. As indicagdes do
tratamento cirdrgico indiscutiveis na literatura médica compreendem o0s casos de
hemorragia superficial, piora neuroldgica em curto espaco de tempo, volume do coagulo
entre 20 e 80 ml, hematomas cerebelares maiores que trés centimetros de diametro,
pacientes jovens com poucas co-morbidades e desvio das estruturas da linha média.
Hematomas menores que dois centimetros em pacientes alertas e ou pacientes que se
encontram moribundos estdo contra-indicados a drenagem cirurgica (SIDDIQUE,
2000).

Os casos de HICE que acometem os ganglios da base devem ser tratados
conservadoramente, uma vez que o tratamento cirdrgico ndo oferece beneficios. A
cirurgia também ndo estéa indicada nas hemorragias pontinas. Os hematomas cerebelares
podem bloquear a circulacdo liquérica e causar hidrocefalia com alto potencial de
mortalidade, logo, estes hematomas devem ser prontamente operados. Deve-se sempre
ter em mente que a hidrocefalia é uma complicacdo comum, principalmente quando ha
extravasamento de sangue para o interior dos ventriculos. O tratamento neurocirdrgico é
simples e rapido, mediante a introducdo de um cateter para drenagem externa no

ventriculo contralateral a hemorragia (JUSTINE, 2010).

Hematomas subcorticais, que geralmente ndo estdo associados a hipertensdo e
podem ser decorrentes de um tumor ou MAYV, devem ser operados. A angiografia de
carotida € necessaria para a maioria dos hematomas supratentoriais com a finalidade de
excluir a presenca de aneurisma ou MAV como diagnostico. Hematomas decorrentes da
ruptura arterial de um aneurisma cerebral devem ser operados com urgéncia.
Hematomas resultantes de MAV tém indicacdo cirurgica como medida de emergéncia
se 0 paciente estiver inconsciente, e a malformagdo dever ser excisada quando

tecnicamente possivel (JAVED, 2008). A operagdo deve ser adiada, se as condi¢fes do
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paciente permitirem, em duas semanas apds o sangramento. Dessa forma, a cirurgia é
facilitada pela auséncia do edema. Hemorragias associadas a anticoaguloterapia devem
ser evacuadas se 0 hematoma for expansivel e o paciente apresentar-se inconsciente ou
sonolento, mas os resultados ndo sdo muito satisfatorios. Pacientes hemofilicos também
tém indicacdo de tratamento cirargico (GOLDSTEIN, 2010; HEISKANEN, 2003).

Modalidades terapéuticas minimamente invasivas, como aspiracao e posteriores
a infusdo de fator de ativacdo de plasminogénio no local de sangramento para evitar sua
expansdo, ou infusdo de uroquinase no centro do hematoma visando a sua dissolucéo ou
drenagem do hematoma por via endoscopica tém se mostrado promissoras, porém ainda
ndo sdo utilizadas de forma rotineira na pratica clinica, necessitando de mais estudos
(AUER, 1989).

7. Prognostico

A evolucdo dos pacientes com HICE é determinada pela localizagdo da lesdo, pelo
volume inicial da hemorragia e pelo estado neuroldgico inicial do paciente. A HICE
corresponde entre 10 a 15% de todos os acidentes vasculares cerebrais e a mortalidade €
de 35 a 52% ao final de 30 dias, sendo que em unidades neurointensivas a mortalidade
estd em 33% e nas unidades de terapia geral, em torno de 54%. Apenas 38% dos
pacientes sobrevivem em um ano e 20% dos sobreviventes estardo independentes em
seis meses (MULVEY, 2004).

As HICE localizadas no putamen tém uma taxa de mortalidade de 37%, sendo a
extensdo da hemorragia para os ventriculos sinal de mau prognéstico (FREITAS, 2012).
Nas hemorragias cerebelares, o progndéstico estd relacionado com a severidade do
hematoma, tendo os pacientes em coma menos chances de sobrevida. A evolugéo pode
estar correlacionada com o tamanho e com a obliteracdo das cisternas basais, mostrando
gue esta Gltima é, na maioria das vezes, fatal e a auséncia um sinal de bom progndstico,

quaisquer que sejam as formas de tratamento (SOUSA, 2011).

Pacientes com hemorragias talamicas e cerebelares com diametro maior que trés
centimetros ou com hemorragias pontinas maiores que um centimetro de diametro tém
uma taxa de mortalidade muito alta. J& os pacientes com hemorragias lobares tendem a
apresentar uma mortalidade mais baixa e uma recuperacdo funcional melhor. Apesar de

estar relacionada com a extensdo da lesdo, a presenca de sangue intraventricular néo
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sugere boa evolucdo (YUKIHIKO, 1998). A taxa de mortalidade corresponde a 25%
dos casos de HICE de localizacdo lobar (FREITAS, 2012). As hemorragias pontinas
estdo precocemente associadas a uma elevacdo da PIC, a ndo ser que ocorram
acompanhadas de hidrocefalia. O prognostico estd relacionado com a extensdo do
hematoma, sendo o0 acometimento bilateral quase que exclusivamente fatal
(KUSHNER, 1985).

Um importante preditor de morbidade e mortalidade para os pacientes com HICE
é 0 volume inicial da hemorragia. Hematomas com volume inicial maior que 30 cm® se
associam com resultados desfavoraveis e aqueles superiores a 60 cm® geralmente sdo
fatais. Alguns estudos revelam que quando o volume inicial da hemorragia for menor
que 30 ml, a taxa de mortalidade é de aproximadamente 5%, entre 30 e 50 ml é de 35%
e maior que 50 ml de 85% (BRODERICK, 1993). A maior preocupa¢do com 0S
pacientes com HICE é aumento dos hematomas apds sangramento, especialmente nas
primeiras trés a seis horas, ocasionando deterioracdo neuroldgica progressiva. O au-
mento do hematoma acontece em 38% dos pacientes nas primeiras trés horas ap6s o
evento (CAVALHEIRO, 2010).

Varios fatores estdo associados com o maior risco para expansao do hematoma,
entre eles podemos destacar: hematoma de grande volume; apresentacdo precoce,
especialmente dentro de horas apds o inicio dos sintomas (BRODERICK, 1993;
GOLDSTEIN, 2007); INR elevado e extravasamento de contraste ap6s TC de cranio
(HUTTNER, 2006; LIBOTTE, 2010; YASAKA, 2003). Com relacdo ao volume do
hematoma, podemos relacionar uma taxa de crescimento de 8,2% nos hematomas
menores que 20 ml, aqueles entre 21 e 40 ml tém uma taxa de 23,7% e 0s maiores que
40 ml de 22% O ressangramento geralmente é considerado um evento raro, mas em
algumas séries tem variado de 2.7% até 24% (CAVALHEIRO, 2010).

Pacientes inconscientes desde o inicio do quadro tém uma taxa de mortalidade de
aproximadamente 60%. O prognoéstico para pacientes tratados com cirurgia ou de forma
conservadora ainda € obscuro. Um estudo randomizado em um Unico centro observou
que a mortalidade foi menor no grupo cirdrgico (6%) comparado com 0 grupo
submetido a tratamento meédico conservador (24%) no primeiro més (CAVALHEIRO,
2010).
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Outros fatores associados ao mé prognostico nos casos de HICE s&o: hemorragia
intracerebral com extensdo ventricular (presente em 40% dos casos), hemotoma de
grande volume, hemorragia localizada na fossa posterios, idade avancada e pressdo
arterial elevada no admissdo (FOGELHOLM , 2005; HEMPHILL, 2001;MAYER,
2005). As lesdes secundarias cerebrais nos pacientes com HICE devem ser evitadas de
forma vigorosa e adequada. As principais causas sistémicas de lesdo secundéria sao:
hipdxia ou hipercapnia, hipo ou hiperglicemia, febre, anemia, sepse e hiponatremia.
Entre as causas intracranianas estdo: hipertensdo intracraniana, hérnias, hematomas,
vasoespasmos, hidrocefalias, convulsdes, infeccdes e lesdes vasculares (RINCON,
2010).
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RESUMO

Objetivo: Analisar o perfil epidemiolégico das hemorragias intracerebrais espontaneas
(HICE). Métodos: Estudo de carater transversal, prospectivo e descritivo, baseado na
analise de 118 pacientes com diagnostico confirmado de HICE no servigo de
neurocirurgia do Hospital de Urgéncias de Sergipe (HUSE). Resultados: O sexo
masculino foi 0 mais acometido, 69 (58,5%) casos; predominio etario acima de 65 anos
em 47,5% dos casos. A topografia mais acometida foi os ganglios da base com 48
(40,7%), seguida da lobar (32,2%), talamica (15,3%), cerebelar (6,8%) e tronco cerebral
(5,1%). Os pacientes com fatores de risco perfizeram 79,7%. Quanto ao escore na
Escala de Coma de Glasgow (ECG) na admissdo, 70,3% dos pacientes pontuaram
abaixo de nove. A média do volume inicial do hematoma foi de 51,4 cm®. Oitenta e sete
casos foram submetidos ao tratamento conservador (74%). A frequéncia da mortalidade
foi de 34,7%. Conclusdo: A HICE exige, pela sua epidemiologia e pelos seus altos
indices de mortalidade, uma resposta rapida e incisiva para que 0s pacientes recebam o
melhor tratamento possivel. Para que a resposta seja efetiva, € necessario reconhecer 0s

fatores de risco e os fatores passiveis de alterar a mortalidade precoce por esta causa.

Palavras-chave: Hemorragia intracerebral espontanea, epidemiologia, mortalidade.
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ABSTRACT

Objective: To analyze the epidemiological profile of spontaneous intracerebral
hemorrhages (HICE). Methods: A cross-sectional, prospective, descriptive study, based
on analysis of 118 patients with confirmed HICE of neurosurgery at the Hospital
Emergency Sergipe (HUSE) diagnosis. Results: Males were more affected, 69 (58.5%)
cases; predominant age over 65 years in 47.5% of cases. The topography was most
affected the basal ganglia of 48 (40.7%), followed by lobar (32.2%), thalamus (15.3%),
cerebellum (6.8%) and brainstem (5.1 %). Patients with risk factors amounted to 79.7%.
As for the score on the Glasgow Coma Scale (GCS) on admission, 70.3% of patients
scored below nine. The mean initial hematoma volume was 51.4 cm3. Eighty-seven
cases underwent conservative treatment (74%). The mortality rate was 34.7%.
Conclusion: The HICE requires, by its epidemiology and its high mortality, rapid and
incisive response for patients to receive the best possible treatment. For the response to
be effective, it is necessary to recognize the risk factors and the factors that might

change early mortality from this cause.

Key words: Spontaneous intracerebral haemorrhage, epidemiology, mortality.
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INTRODUCAO

A HICE é definida como uma colecdo de sangue dentro do parénquima cerebral
resultante da ruptura de artérias cerebrais de causa ndo traumatica**®. Esta colecéo
pode ficar totalmente contida dentro do tecido cerebral ou expandir-se para 0s
ventriculos cerebrais ou espago subaracnéideo®. A hipertenséo arterial sistémica (HAS)
é o principal fator de risco para HICE, sendo responsavel por aproximadamente 70% a
80% dos casos®’. A HICE é uma patologia freqiiente e corresponde entre 10% a 20%

dos acidentes vasculares encefalicos™.

A HICE é uma enfermidade de relevancia justificada por inUmeras causas,
principalmente devido aos altos indices de morbimortalidade que acompanham esta
condicdo. Algumas publicacGes relatam indices elevados de mortalidade que alcangam
até 52% ap6s um més do fctus hemorragico™****. Considerando-se que somente um
quinto dos pacientes que sobrevivem apresentardo recuperacdo neuroldgica, a ponto de
tornarem-se independentes novamente, pode-se compreender a importancia do

problema em quest&o™®.

A HICE exige, pela sua epidemiologia e pelos seus altos indices de mortalidade,
uma resposta rapida e incisiva para que 0s pacientes recebam o melhor tratamento
possivel. Para que a resposta seja efetiva, é necessario reconhecer os fatores de risco e
os fatores passiveis de alterar a mortalidade precoce por esta causa. Nesse sentido, o
objetivo deste estudo foi realizar um levantamento epidemiolégico dos pacientes com
HICE em um hospital publico de Sergipe, visando um conhecimento mais preciso do
grupo de risco, afim de que se possa ndo apenas tratar e reabilitar, mas também permitir

o direcionamento dos trabalhos de prevencdo primaria.
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PACIENTES E METODOS

O presente estudo foi transversal, prospectivo e descritivo, baseado na anélise de
118 pacientes com diagnostico de HICE confirmado através da tomografia
computadorizada (TC) de cranio realizada nas primeiras 24 horas de internacao, durante
o0 periodo de janeiro a junho de 2013, no servico de Neurocirurgia do HUSE localizado

em Aracaju- Sergipe.

Foram incluidos na pesquisa pacientes de ambos 0s sexos e de todas as faixas
etarias, que apresentaram diagndéstico de HICE e que estiveram de acordo em participar
da pesquisa, com o termo de consentimento livre e esclarecido assinado pelo paciente

OuU responsaveis.

Os dados coletados foram lancados em um sistema de banco de dados
informatizado e, posteriormente, as informacdes obtidas foram confrontadas e
submetidas a analise estatistica utilizando o programa SPSS Statistics versdo 21.0. Para
caracterizacdo da amostra, foram utilizadas tabelas descritivas contendo dados de
frequéncias relativas e absolutas. Em algumas tabelas foram apresentadas estimativas
feitas em intervalos de confianca de 95% (estimativas de proporcdo). O teste nédo
paramétrico Qui-quadrado (X2), com nivel de significancia p <0,05 foi aplicado no
cruzamento das variaveis. As seguintes variaveis foram analisadas: sexo, idade,
topografia da lesdo, extensdo da hemorragia para os ventriculos, desvio da linha média,
ECG na admisséo, volume inicial da hemorragia, presenca de fatores de risco, tipo de

tratamento e desfecho.

A topografia da lesdo foi dividida em ganglios da base, lobar, talamico, cerebelar

e tronco cerebral. O estado neuroldgico na admissdo foi indicado pela ECG sendo
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distribuido nas categorias de 13 a 15 pontos, de 9 a 12 e de 3 a 8. Os principais fatores
de risco estudados foram HAS, diabetes mellitus (DM), tabagismo, etilismo e uso de
anticoagulantes prévios. O tipo de tratamento foi definido como cirdrgico ou
conservador. No desfecho foram relacionados os pacientes que foram a 6bito ou ndo em

até 30 dias apds ictus.

Para o calculo do volume da hemorragia intracerebral, mediu-se o maior
diametro da imagem da hemorragia (A), bem como o diametro a 90° de A (B) e
identificou-se 0 numero de cortes em que era visivel a hemorragia multiplicando-o pela
espessura de cada corte (C). Posteriormente, foi aplicada a formula ABC/2 para medir o

volume da hemorragia em centimetros cubicos.

Este estudo foi aprovado pelo comité de ética do Hospital Universitario de
Sergipe, com numero de protocolo CAAE: 05530212.6.0000.0058, seguindo a

resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude.
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RESULTADOS

Em nosso estudo, a amostra foi de 118 pacientes com diagndstico confirmado de
HICE. A média de idade foi 59,2 = 17,7 anos. A faixa etaria mais acometida foi igual
ou acima de 45 anos (83,9%). Apenas 16,1% tinham menos de 45 anos (Grafico 1).

Quanto ao sexo, 58,5% sdo masculinos e 41,5% femininos.

Gréfico 1. Distribuicdo por faixa etéria
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Entre as topografias, as lesdes em ganglios da base (40,7%) foram as mais
frequentes, seguidas das lobares (32,2%), talamicas (15,3%), cerebelares (6,8%) e
tronco cerebral (5,1%). Os pacientes previamente higidos, ou seja, sem fatores de risco,
totalizaram 20,3% enquanto que aqueles com co-morbidades perfizeram 79,7% do total.
Foram classificados, na admissdo, todos os pacientes quanto a gravidade pela ECG,
sendo que 70,3% pontuaram nove ou mais e 29,7% abaixo de nove. Trinta e um casos
foram submetidos a cirurgia (26%), sendo os 87 (74%) restantes submetidos ao

tratamento conservador (Tabela 1).
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Tabela 1. Distribuicdo geral da casuistica por sexo, topografia, acometimento ventricular, desvio de linha
média, fatores de risco, estado neurolégico na admisséo, conduta, seguidos da analise estatistica.

Sexo N° de casos % IC (95%)
Masculino 69 58,5 (50-67,8)
Feminino 49 41,5 (32,2-50)
Total 118 100

Topografia N° de casos % IC (95%)
Ganglios de base 48 40,7 (32,2-50)
Lobar 38 32,2 (23,8-40,7)
Talamico 18 15,3 (9,3-22)
Cerebelar 8 6,8 (2,5-11)
Tronco cerebral 6 51 (1,7-8,5)
Total 118 100

Extensao ventricular N° de casos % I1C (95%)
Sim 34 28,8 (21,2-37,3)
Né&o 84 71,2 (62,7-78,8)
Total 118 100

Desvio de linha média N° de casos % IC (95%)
Sim 24 20,3 (13,6-28)
Né&o 94 79,7 (72-86,4)
Total 118 100

Fatores de risco N° de casos % I1C (95%)
Sim 94 79,3 (72-86,4)
Né&o 24 20,3 (13,6-28)
Total 118 100

Escala de Coma de Glasgow | N° de casos % 1C (95%)
na admisséo

13a15 44 37,3 (28,8-45,8)
9al2 39 33,1 (24,6-41,5)
3a8 35 29,7 (21,2-37,3)
Total 118 100

Conduta N° de casos % IC (95%)
Conservadora 87 74 (66,1-81,4)
Cirurgica 31 26 (18,6-33,9)
Total 118 100

A freqiéncia de obito foi 34,7% (41 de 118) com IC 95% de 26,3 a 43,2 (Tabela

2). Analisando-se a relacdo Obito-idade, 51,8% dos pacientes com idade igual ou

superior a 65 anos foram a 6bito. Apenas 19,3% dos pacientes com idade inferior a 65
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anos nao sobreviveram (Tabela 3). Quanto a relacdo 6bito-sexo, 0 sexo masculino teve

uma mortalidade de 34,8% e o sexo feminino de 34,7% (Tabela 4).

Tabela 2. Frequéncia de 6bito/vivo na casuistica global

Obitos/vivos N° de casos % IC (95%)
Obito 41 34,7 (26,3-43,2)
Vivo 77 65,3 (56,8-73,7)
Total 118 100
Tabela 3. Evolugdo por faixa etéria
Faixa etaria
Evolugdo <45 anos 45-64 anos >=65 anos Total
Obitos 3 (15,8%) 9 (20,9%) 29 (51,8%) 41 (34,7%)
Vivos 16 (84,2%) 34 (79,1%) 27 (48,2%) 77 (65,3%)
Total 19 (100%) 43 (100%) 56 (100%) 118 (100%)
p= 0,001

Tabela 4. Evolugao por sexo

Evolucgédo Sexo Total
Masculino Feminino

Obitos 24 (34,8%) 17 (34,7%) 41 (34,7%)

Vivos 45 (65,2%) 32 (65,3%) 77 (65,3%)

Total 69 (100%) 49 (100%) 118 (100%)

De acordo com a topografia, as hemorragias em tronco cerebral ou em cerebelo

tiveram 50% de mortalidade, seguidas da localizacdo talamica com 44,4%, lobar com

42,1% e ganglios basais com 20,8%. Na andlise cruzada entre evolugdo a obito e

presenca de invasdo ventricular pela hemorragia, verificou-se que 67,6% dos pacientes

com hemorragia nos ventriculos foram a oObito. Quanto aos pacientes com desvio de

linha média, a mortalidade foi de 66,7%.
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Dos 35 pacientes admitidos em Glasgow 3-8, 82,9% evoluiram a 6bito enquanto

que dos 44 pacientes admitidos em Glasgow 13-15, a mortalidade foi de 9,1%. O

grafico 2 mostra a porcentagem das frequéncias de ECG na admisséo e a tabela 5 traz a

frequiéncia por nivel de gravidade da ECG.

Gréfico 2. ECG de admissdo na casuistica global (%) =1§:;3
De-3
Tabela 5. Evolucdo em niveis de gravidade
Escala de Coma de Glasgow
Evolucéo Total
13-15 9-12 8-3
Obitos 4 (9,1%) 8 (20,5%) 29 (82,9%) 41 (34,7%)
Vivos 40 (90,9%) 31 (79,5%) 6 (17,1%) 77 (65,3%)
Total 44 (100%) 39 (100%) 35 (100%) 118 (100%)
p= 0,001

Ao analisarmos as variaveis 6bito-fatores de risco, 34% dos pacientes que

apresentaram um ou mais fatores de risco foram a 6bito, sendo que 37,5% dos pacientes

gue ndo tinham fatores de risco também ndo sobreviveram.

A média do volume inicial do hematoma foi de 51,4 cm® = 49,1 com minimo de

1,92 e méaximo 341,24 cm®. No grupo dos pacientes que foram a 6bito, a média do

volume da hemorragia foi de 92,5 cm®, enquanto que no grupo dos que sobreviveram
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foi de 29,5 cm®. As hemorragias com volumes superiores a 60 cm® tiveram uma taxa de
mortalidade de 70,2%, sequida de 16,2% para os volumes entre 30 a 60 cm® e de 10,5%
para 0s volumes menores que 30 cm®. Houve associacdo significativa no cruzamento

dessas variaveis, resultando em p = 0,001 (Grafico 3 e Tabela 6).

Gréfico 3. Evolugdo de acordo com o volume inicial da hemorragia (cm®)
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Tabela 6. Evolucéo de acordo com o volume inicial da hemorragia intracerebral

Volume da hemorragia
Evolucgédo Total

<30 cm® 30-60 cm® >60 cm’
Obitos 4 (10,5%) 6 (16,2%) 31 (72,1%) 41 (34,7%)
Vivos 34 (89,5%) 31 (83,8%) 12 (27,9%) 77 (65,3%)
Total 38 (100%) 37 (100%) 43 (100%) 118 (100%)

P =0,001
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DISCUSSAO

As HICE constituem-se em eventos neuroldgicos subitos, muitas vezes, com
consequéncias desastrosas. A mortalidade no primeiro més apds o ictus corresponde
entre 35% a 52% dos casos, sendo que cerca da metade destes dbitos por HICE ocorrem

nas primeiras 24 horas ap6s o inicio das manifestacdes clinicas’=®913223542

Em nosso estudo, predominou-se a faixa etaria superior aos 65 anos (47,5%) e a
relagdo masculino/feminino foi de 1.4:1, concordando com a literatura médica que
afirma que as HICE sdo mais freqiientes nos idosos e no sexo masculino®*%. Segundo
Viswanathan e col®, a idade é um fator de risco significativo para HICE. A incidéncia
aumenta progressivamente acima de 55 anos, chegando a um risco de sete vezes maior
em individuos acima de 70 anos quando comparados a individuos abaixo dessa faixa
etaria. Quando analisada isoladamente, desconsiderada a HAS, a idade avancada
continua sendo fator de risco para HICE e acredita-se que, nesses casos, 0 sangramento

possa estar associado & angiopatia amildide cerebral (AAC)™.

Em nossa casuistica, a faixa etaria com maior mortalidade foi acima dos 65 anos
com 51,8% de 6bitos, compativel com dados apresentados por outros autores***. Esse
perfil € conseqliéncia da diminuicdo progressiva das reservas funcionais do idoso, o que
aumenta a probabilidade das HICE evoluirem com mau prognéstico”®. Apesar do
discreto predominio do sexo masculino na casuistica global, houve uma proporgédo

semelhante quanto a mortalidade entre os sexos.

A deterioracdo neuroldgica é freqiiente em pacientes com HICE®. Em estudo

24
I

que avaliou 98 pacientes com HICE, Moon e col“" observaram que 22% dos pacientes

apresentaram piora média de seis pontos na ECG, ainda durante o atendimento pré-
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hospitalar®>. A deterioracdo neurolégica intra-hospitalar ocorre em até um terco dos
pacientes com HICE que ndo estido comatosos no momento da admissdo®. Em nosso
estudo, a pontuacdo na ECG da admissdo mostrou-se como forte fator prognéstico™.
Dos 29,66% admitidos com escore de Glasgow 3-8, 82,9% evoluiram a 6bito enquanto

que dos 37,29% e os com escore de Glasgow 13-15, cerca de 9,1% foram a dbito.

Os principais fatores de risco modificaveis para HICE sdo: HAS, DM,
tabagismo, etilismo e uso prévio de anticoagulantes®*. Em nossa série, 79,3% dos
pacientes tiveram ao menos um destes fatores de risco, 0 que coincide com os estudos
de Freitas e col*. Em nosso estudo, dos 94 pacientes que apresentaram um ou mais
fatores de risco, 34% foram a dbito, sendo que dos 24 pacientes que ndo tinham fatores
de risco, 37,5% também ndo sobreviveram. Portanto, houve uma proporcao semelhante

entre 0s pacientes com e sem fatores de risco que evoluiram ao 6bito™.

Apesar do melhor controle da HAS, que contribuiu para um decréscimo
consideravel da incidéncia de HICE, este quadro ainda é a causa mais de comum de
hemorragias intracerebrais'®. Individuos hipertensos tém 3,5 vezes mais chances de
apresentar HICE do que individuos normotensos, sendo este risco ainda maior em
hipertensos graves. O risco estimado para HICE em fumantes é de 1,5 a 2,9 vezes que
dos ndo fumantes’. O consumo excessivo de bebidas alcodlicas aumenta as chances de
desenvolver hemorragia intracraniana e quando esta ocorre em pacientes alcoolatras
cronicos, ha uma predisposicido maior para que a hemorragia cresca?’. Os pacientes
diabéticos tém uma predisposicdo quatro vezes maior para desenvolver HICE se
comparado com os ndo diabéticos. O uso prévio de anticoagulantes orais aumenta em
dez vezes o risco de desenvolver HICE em pacientes acima de 50 anos, porém

aproximadamente 87% dos pacientes que utilizam anticoagulantes orais também tém
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HAS, sendo dificil distinguir o0s papéis desempenhados por ambas as

patologi 95228.36:30.43.44

As lesdes nos ganglios da base foram as mais frequentes, seguidas das lobares,
talamicas, cerebelares e em tronco cerebral, 0 que estd de acordo com a literatura
médica®*. Em nossos resultados, as hemorragias em tronco cerebral ou em cerebelo
tiveram 50% de mortalidade, seguidas da localizacdo talamica com 44,4%, lobar com
42,1% e ganglios basais com 20,8%. Na casuistica de Freitas e col**, dos 391 pacientes
sobre os quais foram obtidos dados completos para andlise, constatou-se que as
hemorragias em tronco cerebral ou em cerebelo foram as que apresentaram maiores

indices de mortalidade, coincidindo com os do nosso estudo.

8,31,37,38, nosso estudo indica

A semelhanca do que varios autores descreveram
que a extensdo da hemorragia para os ventriculos cerebrais esta relacionada com mau
prognostico, pois 67,6% dos pacientes que apresentaram extensdo da HICE para o0s
ventriculos foram a ébito. Em nossa casuistica o desvio de linha média esteve presente
em 20,3% dos casos, o que estd de acordo com outros autores**??. Dois fatores
contribuem para o aparecimento do desvio da linha média: a compressdo mecanica da
microcirculacdo adjacente a lesdo e a liberacdo de substancias vasoativas por parte do
hematoma intracerebral. Este Gltimo leva ao agravamento da isquemia, provavelmente
devido ao seu papel na formagéo do edema do tecido que circunda a leséo, exacerbando
os efeitos de massa do hematoma, o que favorece para o desvio da linha média

cerebral®>*,

O volume inicial da hemorragia € um importante preditor de mortalidade para os
pacientes com HICE®. Em nosso estudo, as HICE com volume inicial maior que 60 cm®

apresentaram uma taxa de mortalidade de 72,1% e as hemorragias menores que 30 cm®
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de 10,5%, semelhantes com as dos estudos de Qureshi e col®?. Em nossa série, a média
do volume inicial da hemorragia no grupo dos pacientes que foram a ébito foi de 92,5
cm®, enquanto que no grupo dos que sobreviveram foi de 29,5 cm®, coincidindo com a

literatura médica®>*.

O paciente com HICE € considerado grave e necessita prontamente de
atendimento hospitalar, pois o diagnostico precoce e a rapida intervencdo aumentam as
chances de melhores resultados. Depois de instituidas as medidas de suporte basico ou
avancado, duas decisdes devem sempre ser tomadas frente a um paciente com HICE:
como tratar o hematoma, prevenir o ressangramento ou o seu aumento*®?!. O tratamento

6timo, cirtrgico ou conservador, de um paciente com HICE permanece controverso™.

O objetivo do tratamento cirurgico € reduzir o volume do hematoma e
descomprimir o tecido cerebral adjacente, ja o do tratamento clinico é diminuir o edema
cerebral, minimizar as hernia¢fes cerebrais internas e controlar a pressao intracraniana
(PIC)Y. E valido ressaltar que qualquer forma de tratamento é presumivelmente mais
eficaz em lesdes menores®. Em nossa casufstica, 31 casos foram submetidos & cirurgia
(26%), sendo os 87 (74%) restantes submetidos ao tratamento conservador,

concordando com outros autores*?16,

Apesar dos avancos diagndsticos e terapéuticos alcancados nas Ultimas décadas
em relacdo as doencgas cerebrovasculares, o prognostico das HICE continua sendo dra-
matico, com elevadas taxas de mortalidade e incapacidade. Em nosso estudo, a taxa de

mortalidade foi de 34,7%23%342,
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CONCLUSAO

A casuistica apresentada mostrou mortalidade global de 34,75%. Os fatores
predominantes para a mortalidade foram o estado neurologico na admisséo, extensdo e
localizacdo da hemorragia. Observou-se, neste estudo, maior incidéncia da HICE com o
avancar da idade. E importante ressaltar que um adequado entendimento da prevaléncia
das HICE é essencial para reduzir a mortalidade, bem como para desenvolver

estratégias preventivas.
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