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Sumario

Os individuos com mais de 80 anos de idade s&o o seguimento mais crescente da populagdo, uma vez que existe um controle cada
vez mais eficaz das doengas infecciosas fatais na infancia, das doengas clinicas graves e das medidas de saude publica no controle
das doengas dos idosos, o que favorece um nimero cada vez maior de individuos idosos. O hematoma subdural cronico é uma
colegdo sanguinea, de evolugdo cronica, localizada entre a dura-mater e a aracnéide. Acomete, principalmente, o sexo masculino a
partir da sexta década da vida. Queda acidental tem sido relatada na maioria dos pacientes e seu quadro clinico é bem variado,
podendo simular outros processos patoldgicos. O meio de diagndstico complementar eficaz tem sido a tomografia computadorizada
do cranio e seu tratamento de escolha é cirlrgico.

Sumary

People aged after 80 years old are higher part of a growing population, because, nowadays, we can observe better control of fatal
infectious diseases in childhood, heavy clinical diseases and public health care measures to control elderly diseases, favouring a
crescent number of elderly people. Chronic subdural hematoma is a sanguinolent collection, with chronic evolution, located between
dura-mater and aracnoid. Primordially affects male since sixty-life decade. Accidental fall have being related in majority of patients
and clinical presentation is very variant, appearing other pathologic processes. Cranial computerized thomography is an effective
complementary diagnosis way and it's choice treatment is surgical.
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RESUMO

Os individuos com mais de 80 anos de idade sdo o seguimento mais crescente da populagdo, uma vez que existe um controle cada
vez mais eficaz das doengas infecciosas fatais na infancia, das doengas clinicas graves e das medidas de saude publica no controle
das doencas dos idosos, o que favorece um nimero cada vez maior de individuos idosos. O hematoma subdural crénico é uma
colegdo sanguinea, de evolugdo cronica, localizada entre a dura-mater e a aracnéide. Acomete, principalmente, o sexo masculino a
partir da sexta década da vida. Queda acidental tem sido relatada na maioria dos pacientes e seu quadro clinico é bem variado,
podendo simular outros processos patolégicos. O meio de diagnéstico complementar eficaz tem sido a tomografia computadorizada
do créanio e seu tratamento de escolha é cirlrgico.

INTRODUGAO

Segundo Amacher e cols.(2), o grupo formado pelos individuos com mais de 80 anos de idade é o seguimento mais crescente da
populagdo, uma vez que existe um controle cada vez mais eficaz das doengas infecciosas fatais na infancia, das doengas clinicas
graves e das medidas de salde publica no controle das doengas dos idosos (neoplasias, infecgdes, doengas cardiovasculares), o que
favorece um nimero cada vez maior de individuos idosos.

O hematoma subdural crénico (HSDC) é uma entidade patoldgica definida como uma colegdo sangiinea, com grau variado de
degeneragdo, encapsulada, de evolugéo crénica, localizada entre a dura-mater e a aracndide(1,4,16,40,42,55,60,67). Existem
algumas classificages que dividem os hematomas subdurais de acordo com o tempo de diagndstico decorrido apds um trauma.
Uma delas é a que classifica em agudo, quando diagnosticado até 72 horas ap6s o trauma, subagudo, entre 72 horas e 20 dias, e
cronico, aqueles com mais de 20 dias de decorrido a injdria(14).

Foi descrito inicialmente por Virchow, em 1857, como uma paquimeningite hemorragica interna. Em seguida, Trotter postulou a
teoria do trauma das veias de drenagem para o seio longitudinal superior e denominou de "cisto hemorragico subdural"(1).

Com o advento da tomografia computadorizada (TC) e da ressonancia magnética (RM), um numero cada vez crescente de pacientes
idosos portadores de HSDC tem sido diagnosticado, principalmente no estado precoce da doenga(75). A propedéutica a méo
armada, as modernas técnicas de neurocirurgia minimamente invasiva, o avango da neuroanestesia e dos cuidados intensivos tém
sido responsaveis por uma baixa diminuigdo da morbimortalidade pés-operatdria neste grupo particular de pacientes.

EPIDEMIOLOGIA

O HSDC é uma afecgdo que acomete principalmente pessoas a partir da sexta década da vida(6,11,14,19,30,36,37,43,54,57,65,73).
Fogelholm e Waltimo(19) estimaram uma incidéncia de 1,72/100.000/ano na populagdo geral, aumentando esta incidéncia com o
envelhecimento, chegando a 7,35/100.000/ano, no grupo etario de 70 a 79 anos.

0O sexo masculino é o mais acometido, com uma prevaléncia que varia de 70% a 90%(11- 13,30,36,57,73). Sua incidéncia se
encontra elevada em etilistas e epilépticos, provavelmente pela maior exposicdo destes a traumas(71). Devemos considerar ainda,
como fatores de aumento na incidéncia, a atrofia cerebral, a presenca de hipotenséo liqudrica e as coagulopatias(71).

FISIOPATOLOGIA
O HSDC quase sempre é resultante do mecanismo da aceleragdo do crénio em um trauma, suficiente para desencadear um

deslocamento do encéfalo e a consequente ruptura das veias pontes. Um dia apds a hemorragia, a face externa do hematoma é
convertida em uma fina Idmina de fibrina e fibroblasto. Migragdo e proliferagdo de fibroblasto contribuem para a formag&o da
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membrana ao redor do coagulo por volta do quarto ao sétimo dia. Nas duas semanas que se seguem ocorre um espessamento
desta membrana externa e ha a formagdo de uma membrana interna. A capsula recém-formada possui capilares neoformados com
membrana basal débil e, conseqientemente, aumento da permeabilidade(47). Este Gltimo fator juntamente com uma
hiperfibrindlise local provocada pela presenga de sangue degenerado sdo os responsaveis diretos pela manutengéo do
hematoma(47).

O grau de degradagdo do sangue dentro do HSDC varia desde totalmente liquefeito até sangue fresco, passando por diversos
estagios intermedidrios entre estes dois extremos, dependendo do tempo de instalagdo do HSDC e da frequéncia dos
ressangramentos(1).

A evolugdo da histdria natural do HSDC pode ser dividida nos seguintes estagios(41, 46) :

- Estagio com densidade semelhante & d4gua ou higroma subdural: antes do HSDC emergir, existe o estdgio com densidade
semelhante a dgua ou higroma subdural. De acordo com relatos anteriores(21,40,61,62,74), o higroma subdural traumatico é
considerado como sendo causado por um orificio, onde flui o liquido cefalorraquidiano (LCR) do espago subaracnoideo. Se o LCR
coletado permanece no espago subdural por mais do que algumas semanas, acha-se que isto induz a migrag&o ou proliferagdo de
células inflamatérias derivadas de células da borda dural do espago subdural, produzindo uma camada de fibroblastos ao longo da
dura-mater, os quais desenvolverdo a membrana externa do hematoma(21,31,62,70).

Prever que higromas subdurais iro tornar-se HSDC é dificil e a forma como isso ocorre é ainda hoje desconhecida(41,47); .

- Estdgio homogéneo: durante este estdgio as membranas externas e internas se desenvolvem ao redor do hematoma(31,64). A
medida que o hematoma "amadurece", acredita-se que vasos sanguineos derivados da artéria cerebral média se estendem até a
membrana do hematoma, causando congestdo(31). A pressdo arterial tensiona as paredes dos sinusodides capilares, resultando em
pequenos, porém persistentes, episddios de hemorragias subdurais. No entanto, Nomura e cols.(49) referem, neste estagio, que o
ressangramento é moderado e que o balango entre as atividades coagulantes e fibrinoliticas se mantém;

- Estagio laminar: este estagio é considerado como um subtipo do estagio homogéneo(47). A estrutura laminar hiperdensa
justaposta ao longo da membrana interna do hematoma é considerada como sangue fresco proveniente da membrana do
hematoma. Neste estdgio, temos uma recidiva de 19% nos casos operados. Esta maior recidiva, principalmente se comparada com
a do estagio anterior, deve-se a uma maior vascularizagdo(41,47);

- Estagio separado (incluindo o estdgio de gradagdo): a medida que o hematoma amadurece ocorre a fibrindlise. Durante o estagio
separado o hematoma se separa em dois componentes, ou seja, um componente fluido misturado com um outro componente mais
denso, todos produtos da liquefagdo do hematoma. Vale a pena ressaltar que mesmo a movimentagdo normal da cabega ndo é
capaz de homogeneizar estes dois componentes. O hematoma sofre um acréscimo de volume e o tecido cerebral circundante passa
a sofrer uma compresséo, bem como uma congestdo. Nomura e cols.(49) demonstraram, por uma andlise das concentragdes de
fibrinogénio, mondmeros de fibrina e d-dimeros que formam camadas no HSDC, indicando uma grande tendéncia de
ressangramento e uma atividade hiperfibrinolitica. Os hematomas neste estagio tém o maior indice de recidiva, de acordo com
relatos(22,49). Por esse motivo, um meticuloso manejo perioperatério e um freqiiente exame pds-operatdrio sdo necessarios nos
hematomas que se encontram neste estagio. Durante o estdgio de gradagdo, até mesmo uma movimentagdo suave da cabega pode
causar homogeneizagdo do hematoma. Por isso mesmo, os componentes do hematoma ndo sdo completamente separados, sendo
considerado como um estdgio intermediario entre o homogéneo e o separado(47).

- Estagio trabecular: neste estdgio, que tem como caracteristica a presenga de septos hiperdensos criados por fibrindlise(31), a
matriz intersticial do hematoma muda de isodenso para uma imagem tomografica hipodensa e, em uma inspegdo cirurgica, ele
passa de um tom escuro avermelhado para um xantocrémico, translicido e liquefeito e tende a diminuir de volume. Esse é
considerado como um estdgio de resolugdo do HSDC. Nesse estdgio é encontrado o menor indice de sangramento(47). Durante esse
estdgio, o risco de sangramento da capsula do hematoma parece néo ter significancia, fazendo com que se associe os sintomas a
congestdo causada por um volumoso hematoma.

No entanto, uma capsula de hematoma espessada ou calcificada pode permanecer por anos como uma massa subdural crescente.
Tem sido considerado como residuo do HSDC, podendo ter, tardiamente, um aumento do espago subdural(41,47).

ETIOPATOGENIA

Sua etiologia estd ligada aos fatores de risco, sendo os mais comuns:

- Idade: sabe-se que os idosos s&o mais propensos a desenvolver HSDC, particularmente em casos de trauma leve. Atrofia cortical
generalizada e aumento da fragilidade venosa é a mais significativa associacdo de fatores de risco e estd notadamente presente
nos idosos(17,19);

- Quedas: cerca de 50% dos pacientes que tem HSDC relatam queda, mas sem trauma crénio encefélico direto. Isso demonstra que
um trauma corriqueiro pode facilmente passar despercebido na histdria do paciente(18,58);

- Traumatismo cranioencefalico (TCE): ocorrem em associagdo de 30% a 50% dos casos, sendo mais relevantes os traumas
indiretos(1,14,65,73);

- Drogas anticoagulantes e antiagregantes plaquetarios: as substancias anticoagulantes mais usadas s&o os derivados cumarinicos,
como a warfarina e o dicumarol. Estas drogas geralmente s&o indicadas para o uso prolongado em pacientes com proteses
valvulares cardiacas, estenose mitral grave, miocardiopatia, insuficiéncia cardiaca congestiva crénica, fibrilagdo atrial recidivante
ou persistente, distdrbios "pré-trombdticos" hereditéarios. Cerca de 1% desses pacientes tém um evento hemorragico fatal. Quanto
aos antiplaquetérios, como o acido acetilsalicilico (AAS), estdo indicados em algumas cardiopatias (angina de peito instavel e
profilaxia do infarto do miocardio) e no tratamento e profilaxia de ataque isquémico transitério e na prevengéo secunddria dos
acidentes vasculares cerebrais. O AAS dificulta a agregagdo plaquetaria, inibindo a produgdo de tromboxana A2, impedindo as
plaquetas de realizar sua fungdo durante todo o seu ciclo vital(26). No HSDC, os anticoagulantes tém sido relacionados a 23% dos
casos e se sugere que os pacientes que necessitem do uso destes medicamentos tenham um acompanhamento com dosagem
constante da relagdo internacional normatizada (International Normalized Ratio-INR), que devera se manter entre 1,5 e 2(26);

- Etilismo: este se relaciona com o aumento do niumero de quedas, com a atrofia cerebral relacionada ao uso prolongado e
coagulopatias decorrentes do dano hepatico;

- Epilepsia: este, em virtude da maior ocorréncia de quedas, pode levar a um TCE ou, até mesmo, a um trauma indireto;

- Hipotensdo intracraniana: este fator pode aumentar a tragdo sobre as veias-pontes, que no idoso geralmente estdo mais
fragilizadas, provocando sua ruptura e o desenvolvimento do hematoma. A causa mais comum de hipotens&o intracraniana é
pungdo lombar (15%-35%), seguida da raquianestesia (13%-18%)(12). Outras causas possiveis sdo: hipotensdo intracraniana
idiopatica, pés-neurocirudrgicas, rinoliquorréia, tumor hipofisario oculto, fistula liquérica, desidratagdo, hiperpnéia,
meningoencefalite, uremia e septicemia(5);

- Hemodidlise: os pacientes submetidos a freqientes sessbes de hemodidlise necessitam de heparina para evitar a coagulagéo
sangiinea nos tubos do equipamento de hemodidlise, facilitando assim a ocorréncia de HSDC.

QUADRO CLINICO

As manifestagdes clinicas do HSDC s&@o muiltiplas e complexas, podendo simular outros processos
patoldgicos(3,9,20,37,42,44,52,55), por isso tem sido denominado como o "grande imitador"(9,37,42,44,52,55) . As mesmas sdo
dependentes da idade do paciente, tamanho do hematoma, localizag&o, rapidez no crescimento, uni ou bilateral e das condigbes
clinicas do paciente(19).

A alteragdo no nivel de consciéncia é a apresentagdo clinica mais comum em idosos (50% a 70%)(12,38,54). Pode-se manifestar
com variados graus de confusdo, alheamento ambiental ou coma. Alguns pacientes sdo até mesmo considerados como portadores
de distdrbios psiquiatricos por causa dos sintomas depressivos e parandides(1). O déficit neuroldgico focal tem sido encontrado na
literatura com uma incidéncia de 58%(38), sendo hemiparesia a mais freqiiente, podendo ocorrer quadros de hemiplegias subitas. A
hemiparesia geralmente é ipsilateral, por compressdo do pedinculo cerebral contra a borda livre do tentorium, exercida pelo
hematoma(38). A hemianopsia homénima é raramente observada, provavelmente em fungdo das fibras geniculocalcarinas estarem
localizadas mais profundamente no parénquima cerebral(43).

A cefaléia varia entre 14% e 80% dos casos(20,30). E menos comum em idosos quando comparado a pacientes jovens, podendo até
mesmo anteceder o déficit motor. Essa particularidade em idosos se deve, principalmente, a um maior espago intracraniano para o
hematoma se acomodar(1). A cefaléia tem como caracteristica ser noturna, involutiva e lateralizada.

O aumento na frequéncia de quedas pode ser considerado tanto um sintoma como um fator de risco. Estas quedas podem ser
atribuidas ao estado mental alterado, aos déficits neuroldgicos focais, aos disturbios da marcha e aos déficits posturais. Crises
convulsivas s&o raras, tendo uma incidéncia média de 6%(38). Segundo alguns autores, a presenga da cépsula do hematoma pode
irritar o cortex e ocasionar as crises(33). Outra possivel explicagdo seria a redugdo do fluxo sangtiineo cerebral devido a
compressdo do hematoma, contribuindo para a manifestagéo da lesdo em forma de convulses(10).

O déficit neuroldgico transitério nem sempre significa isquemia cerebral, a prevaléncia de pacientes com HSDC que apresentam
este sintoma varia de 1% a 12%. O sintoma mais comum é disfasia. Outros sintomas menos comuns sdo déficits neuroldgicos
isolados (aumento da hipertensé&o intracraniana causando herniagdo uncal e distensdo dos nervos cranianos) e sindrome
extrapiramidal (compress&o dos nucleos da base e compressdo do mesencéfalo)(1).

DIAGNOSTICO

O diagndstico do HSDC inicialmente € dificil, em apenas 28% dos casos tem um diagndstico inicial(63). O mais importante passo no
diagndstico do HSDC é o alto indice de suspeigdo, o que por vezes n&do acontece, fazendo com que este tenha como primeira
hipdtese diagndstica outras doengas, sendo uma delas o acidente vascular cerebral(1,38). Deve ser considerado, em pacientes com
ou sem histdria de trauma que apresentem uma mudanga no estado mental sem doenga associada preexistente, déficit neuroldgico
focal e cefaléia com ou sem déficit neurolégico focal(1).

O eletroencefalograma (EEG) nos casos de HSDC usualmente mostra irregularidades do ritmo e, em certas ocasides, sdo
demonstrados uma queda da voltagem ou um siléncio elétrico justaposto a lesdo; em outras, ondas de alta voltagem no hemisfério
oposto secundarias ao sofrimento encefélico pela compressdo do hematoma(32,37).

Antes da TC, o diagndstico era usualmente feito por angiografia, trepanopungéo ou necrépsia(1). Com o advento da TC, este se
tornou o meio diagndstico mais efetivo e menos indcuo. Além disso, este exame fornece informagdes sobre localizagdo, tamanho,
extensdo do deslocamento da linha média, sinais de descompensacdo da pressdo intracraniana, presenca de hematomas bilaterais e
outras lesBes associadas(47). O HSDC é uma lesdo dindmica e sua aparéncia na TC depende do tempo da sua evolugéo.
Imediatamente apds a hemorragia, o hematoma aparece hiperdenso devido a presenga de sangue fresco. Durante as semanas
seguintes, ocorre intensa fibrindlise e o hematoma aparece isodenso. Apds, algo em torno de quatro semanas, ele aparece
hipodenso devido a intensa fluidificagdo do sangue presente dentro do hematoma(17). No entanto, repetidas microemorragias



dentro do HSDC podem alterar a densidade do hematoma, dando a este um aspecto heterogéneo ou, até mesmo, uma imagem
hiperdensa nas mais variadas fases da sua evolugdo(1). Alguns casos de HSDC, cujas imagens surgem como isodensas e bilaterais,
tém sido classificados como quase que impossiveis de serem diagnosticados pela TC(39,45).

A RM pode ser necesséria em pacientes com HSDC isodenso, sem desvio de linha média e na identificagdo de pequenas colegbes na
base do créanio e na fossa posterior(66,69). O HSDC geralmente é mais hiperintenso que o tecido cerebral tanto em T1 quanto em
T2(15,25,28,45). Na verdade, os valores de T1 s&o significativamente menores que os da substancia cinzenta e maiores que o da
substéncia branca, enquanto que os valores de T2 sdo maiores que ambas(15,28,45). No entanto, este procedimento é muitas vezes
invidvel pelo custo, pela interferéncia magnética por proteses metalicas que possam existir no paciente e pela rapidez que a TC
oferece(15).

A doppler ultra-sonografia tem sido relatada como sendo Util no acompanhamento pds-cirirgico em pacientes com HSDC(36). Este
exame consiste na aferigdo pré e pos-cirtrgica do fluxo das artérias basais cerebrais, sendo mais usado o fluxo da artéria cerebral
média. Lee e cols.(36) relatam que uma inexplicavel dificuldade pds-operatéria de se identificar o fluxo sangiiineo nas artérias
basais é sugestiva da ocorréncia de pneumoencéfalo.

TRATAMENTO

O tratamento pode ser conservador ou cirirgico, sendo este Ultimo o mais indicado(1,5,6,8, 11,23,24,27,29,34). O tratamento
conservador tem sido relatado como efetivo em pacientes portadores de hematomas pequenos e sem desvio de linha
média(7,30,68). Estudos recentes t&ém mostrado que em 23% dos casos de HSDC tem sido indicado tratamento conservador, tendo
como maior justificativa o tamanho do hematoma(30,65). Os pacientes tratados de maneira conservadora devem ser
cuidadosamente monitorizados e submetidos a exames de TC em casos de deterioragdo do estado neurolégico(1). Tem sido
relatado o uso de corticosterdides, no sentido de acelerar a resolugdo do hematoma(7). No entanto, estes estudos envolviam um
nimero pequeno de pacientes e ndo tinham uma forte evidéncia que apoiasse o uso rotineiro de esterdides no tratamento do HSDC.

A evolugdo do tratamento cirdrgico tem sido bem documentada na literatura médica(6,8,23,24,27,29). Geralmente consiste em um
procedimento cirlrgico para drenagem do hematoma, que pode ser feita através de trepanagdo simples e lavagem da cavidade com
solugdo salina, seguida por drenagem externa continua(11,35); ou trepanagdo dupla com descolamento amplo da galea
aponeurdtica(75), instalagdo de derivagdo subdural-peritoneal(59), craniotomia osteoplastica com membranectomia(6,15),
craniectomia para drenagem do hematoma(24) e, recentemente, tem sido usado o tratamento endoscépico em casos de HSDC
septado(27). A craniotomia osteoplastica com membranectomia tem sido reservada para casos em que tenham ocorrido recidivas
do hematoma apods trepanagdo simples, casos de hematomas predominantemente sdlidos ou em casos que ndo ocorreu expansao
adequada do parénquima cerebral. Neste Ultimo caso, tem sido relatada uma média de 30 a 60 dias para uma satisfatdria expansdo
do parénquima. Tem sido descrito também o uso de injegdo intratecal de Ringer lactato para expansdo do parénquima(22). Uma
outra técnica tem sido descrita que faz uso do drill, sobre anestesia local para introdugdo de uma canula conectada a um
reservatdério mantendo-se entdo uma drenagem continua por gravidade, durante 24 a 48 horas. O procedimento é repetido se
ocorrer a reacumulagdo e é feito por cinco vezes em hematomas unilaterais e por dez vezes em hematomas bilaterais. Se ocorrer
expansé&o insuficiente do parénquima cerebral, evacuagdo insuficiente ou formagédo de empiema, eles fardo uso de trepanagdo dupla
ou craniotomia osteoplastica(56).

Atualmente, com os conhecimentos que a ciéncia médica vem obtendo sobre a fisiopatologia do HSDC, as cirurgias realizadas
através da trepanagdo e da utilizagdo do twist-drill e ambas com drenagem externa continua parecem ser as mais aceitdveis nos
idosos; além disso, ambas possuem baixa morbimortalidade(11,29,34,51). Quanto a mortalidade e procedimento cirlrgico, os
estudos mostram que de 2% a 4,5% quando realizada trepanagdo com ou sem drenagem; 8% a 12,5% quando feito twist-drill e
craniotomia; e 4% em pacientes submetidos a craniotomia osteoplastica(53). A taxa de recidiva do hematoma varia de 1,2% a 22%
em pacientes submetidos a trepanagdo, 10% a 17% por craniotomia e 8% nos submetidos a craniotomia osteoplastica(34).

COMPLICAGOES

As complicagbes do tratamento cirtrgico do HSDC podem ser comuns a alguns procedimentos neurocirirgicos, como recidiva do
hematoma, crises convulsivas, pneumoencéfalo e infecgdes(1,32,75).

A recidiva do hematoma é a complicagdo pés-operatéria mais frequente(1,68). O fluido residual pode ser detectado na maioria dos
pacientes, cursando sintomético ou assintomatico(1,30). Recidivas sintomaticas podem ser observadas em 8% a 37% dos casos,
sendo aceitavel por alguns uma média de até 13%(43). Esta complicacdo geralmente ocorre em uma média do 12° dia de pds-
operatério, sendo mais comum em pacientes idosos ou em pacientes que ndo obtiveram uma correta reexpansdo do parénquima
apods a drenagem do hematoma(1).

Crises convulsivas tém sido relatadas em 7% a 11% dos casos(12,32), sendo mais comuns a crises tdnico-cldnico
generalizadas(31). Pacientes que apresentam quadro de crises convulsivas como sintoma associado ao HSDC tém maiores chances
de desenvolvé-las no pés-operatério(10,12,32). A capsulectomia tem sido indicada como a melhor técnica para se evitar esta
complicagdo, mas, no entanto, temos uma maior morbidade associada(32). Por essa complicagdo, tem sido preconizado o uso de
anticonvulsivantes no pré-operatério prolongando o uso por seis meses(12).

O pneumoencéfalo estd presente em 8% dos casos(62), tem sido atribuido a uma reexpanséo insatisfatéria do parénquima e a uma
falha na técnica cirlrgica que consiste no ndo fechamento hermético dos planos cirlrgicos(63). O tratamento dessa complicagdo
consiste em craniostomia e aspiragdo com uso de Ringer lactato.

Em estudos realizados com pacientes portadores de HSDC, a incidéncia de infecgdo pds-cirurgica variou entre 1,5% e 3% dos casos
(57, 73). Geralmente sé&o infecgBes graves, causadas por germes hospitalares. Os germes mais freqlientes sdo Staphylococcus
aureus, estafilococos coagulase-negativa, bacilos gram-negativos e estreptococos(13).

PROGNOSTICO

O progndstico do HSDC depende basicamente da idade do paciente, estado neurolégico na admiss&o, doengas sistémicas
associadas, assim como do diagndstico preciso e tratamento adequado(8,20,23,40,42,59). A freqiiéncia do déficit neuroldgico tem
sido mais elevada nos pacientes idosos que nos adultos jovens. Nath e cols.(48) demonstraram, como Unico fator que influencia no
progndstico, o estado de consciéncia do paciente no momento da admiss&o.

Rozzelle e cols.(58), estudando os fatores de progndstico em pacientes com HSDC, chamam a atengdo para pacientes com idade
acima de 65 anos, nivel de consciéncia na admiss&o, tipo de procedimento cirtrgico e duragdo do hematoma com uma maior
mortalidade. Para Villagrasa e cols.(73) os fatores que influenciam no progndstico s&o: alcoolismo cronico, coagulopatias, baixo
nivel de consciéncia na admiss&do, baixo escore na escala de coma de Glasgow (ECG), espessura do hematoma superior a 2 cm e o
surgimento de complicagBes respiratérias ou neuroldgicas. Krupp e cols.(34) correlacionaram o quadro clinico no internamento e a
idade dos pacientes como determinantes prioritarios no progndstico. Ja van Havenbergh e cols.(72) referem um diagndstico precoce
e o0 quadro clinico no momento do tratamento como determinantes no prognéstico. Ohno e cols.(50) apontam que o escore na ECG
tem um impacto na evolugdo clinica dos pacientes idosos, associando-se com um pior progndstico a coexisténcia de alteragdes
cirdrgicas.

A morbidade e a mortalidade do HSDC tém uma grande diversidade de valores relatados na literatura. Em um estudo, envolvendo
uma grande série de 157 pacientes, foi determinada uma mortalidade de 15,6%, levando em conta os pacientes que foram
diagnosticados como portadores de HSDC, ndo sendo necessariamente tratados(58). Quanto @ morbidade e mortalidade pds-
cirdrgicas, tém sido encontrados valores em torno de 16% e 6,5%, respectivamente(72).

Portanto, vale sugerir que pacientes idosos com histéria de trauma anterior e que se apresentem com alteragéo no nivel de
consciéncia, déficit neuroldgico focal e cefaléia, sejam investigados através de exames de imagem como a TC e a RM. Esta
investigagdo é vélida, pois caso seja diagnosticado o HSDC e instituido o tratamento adequado, existird uma grande chance de
ocorrerem resultados satisfatérios. Vérios autores chamam a ateng&o o fato dos bons resultados do tratamento cirtrgico, tendo em
vista a idade média elevada dos pacientes, ja que é de conhecimento geral a dificuldade do tratamento cirlrgico em pacientes
idosos.
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