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RESUMO — Foram analisados retrospectivamente 121 pacientes com hematomas intracerebrais
espontaneos (HIE): com média de idade de 53,4 +14,8 anos, 62,8% do sexo masculino, tempo
médio de sangramento na admissdao de 36 horas (3 horas a 12 dias); 63,5% estavam acima
de 7 na escala de Glasgow e 81,9% com grau igual ou maior que 3 na escala de Botterel.
Os HIE eram: em ganglios da base em 45,5%, multilobares em 14,7%, lobares em 22,8%, no
tronco cerebral em 4% e cerebelares em 2%. Seus diametros médios eram de 466 mm (16 a
33) e a area média de 14229 mm2 (60 a 4818). O LCR em 67 casos revelou pressdo inicial
média de 234 mmH20 (30 a 700) e concentrardo proteica média de 416,9 mg/dl (30 a 1960).
O tratamento foi conservador em 107 casos e cirdrgico em 14. Sobreviveram 55,8% dos pacien-
tes; a maioria dos que faleceram estava em grau acima de 3 na escala de Boterell e abaixo
de 9 na de Glasgow. Houve correlacdo estatistica entre a sobrevida e oObito com a escala
de Glasgow e com a de Boterell, paralisia de muasculos oculares, déficit motor, sinais de
descerebracdo, broncopneumonia, diametro e area do hematoma; ndo houve relacdo estatistica
com uso de dexametasona, antifibrinolitico, anticonvulsivantes e diuréticos. O uso de manitol
e a queda da pressdo arterial nos primeiros dias tiveram relacdo com maior mortalidade
Dos 14 casos submetidos a cirurgia, 11 faleceram. A principal complicacdo que levou a obito
foi broncopneumonia. Sao feitos comentarios sobre a patogenia dos HIE, incidéncia atual,
sinais clinicos» localizacdo, tamanho, causas de Obito e tratamento empregado em relagdo ao
prognadstico.

Spontaneous intracerebral haematomas: a study of 121 cases.

SUMMARY — Results are reported on the study of 121 patients commited by spontaneous
intracerebral haematomas (HIE): mean age 534 years, 62.8% males, mean admission time
of 36 hours (3 hours to 12 days) from onset; 63.5% were graded over 7 in the Glasgow
scale and 81.9% were graded 3 or over in the Boterell scale. The HIE location was 45.5%
in the basal ganglia, multilobar in 14.7%, lobar in 22.8%, brain stem in 4%, and cerebelum in
2%. The mean diameter was 46.6 mm (16-93) and mean area was 14229 mm2 (60-4818).
CSF in 67 cases showed mean opening pressure of 234 mmH20 and mean protein content of
416.9 mg/dl. Treatment was conservative in 107 cases and surgical in 14; 55.8% cases survived.
The majority of patients who died were graded 3 in the Boterell scale and below 9 in the
Glasgow scale. It was found a statistical correlation between death and: low Glasgow and
high Boterell scales grading, motor ocular nerve palsy, motor deficit, decerebration signs,
broncopneumonia, large diameter and area of hematomas. No statistical correlation was
found regarding survival and treatment with dexametasone, antifibrinolitics, anticonvulsivants,
antihypertensive drugs and diuretics. Use of manitol, fall in the systolic blood pressure and
surgical therapy increased the mortality rate. From 14 patients who underwent surgical
drainage, 11 died. The main complication who lead to death was broncopneumonia. A
discussion is made on HIE pathogenesis, localization, present day incidence, clinical findings,
death causes, size of hematomas and type of treatment used.
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A tomografia axial computadorizada (TAC) permitiu diagnostico mais acurado
dos hematomas intracereberais e espontaneos (HIE), pois pequenos hematomas que
anteriormente eram considerados infartos cerebrais vieram se incorporar nesse grupo
de patologia, modificando a incidéncia, manejo, acompanhamento, prognéstico e resul-
tados dos diversos tipos de tratamento 2,5-7,11,12,19,26,30.

A fim de verificar se existem aspectos clinicos na admissdo, investigacéo (liquido
cefalorraquidiano - LCR e TAC) e tipos de tratamento que possam interferir na mor-
talidade, realizamos o presente trabalho.

MATERIAL» E METODOS

Foram analisados retrospectivamente os prontuarios de todos os pacientes internados
no HC da TJFPR, no periodo de 1977 a 1987, com diagndstico de hematoma intracerebral
espontaneo. Para a inclusdo no estudo, foram utilizados ©s seguintes critérios: diagndstico
da hemorragia por TAC, alteracOes especificas em arteriografias ou necropsia. Como critérios
para exclusdo foram considerados os diagnosticos de: hemorragias cerebrais secundarias a
malformagfes arteriovenosas, aneurismas, infartos cerebrais hemorragicos, neoplasias, traumas
cranianos, diastases e desordens hemorragicas. Pacientes com histéria compativel a HIE,
mas sem suporte laboratorial, ndo foram incluidos.

Foram coletados os seguintes dados, agrupados em variaveis, para posterior correlacdo
estatistica: idade, sexo, cor, tempo de sangramento na admissdo, historia prévia de hipertensao
arterial, pressdes sistolicas & diastOlicas diarias até a alta ou 21? dia; cefaléia precedendo
ao sangramento; grau nas escalas de coma de Glasgow e de Boterell na admissdo e alta.
No exame neurologico foram coletados dados referentes ao nervo Optico (edema de papila
optica e hemorragias rétinianas), musculos oculares (oftalmoplegias e desvio conjugado de
olhos), pupilas (miosel, midriase uni ou bilateral, com ou sem reacdo a luz), sistema motor
(hemiplegias, hemiparesias, tetraplegia, sinais de descerebracdo e decorticacdo), sinais de
irritacBo meningorradicular, sistema sensitivo (hipoestesias tactili e dolorosa). Foram regis-
tradas intercorréncias, patologias associadas, dados quanto ao LCR (pressdo inicial, pressao
final, aspecto, células, proteinas e glicose), estudos angiogréficos, TAC (diametro e area),
tratamentos utilizados (dexametasona, manitol, diuréticos, anti-hipertens'ivos, anticonvulsivan-
tes, antifibrinoliticos, anti-acidos, antibidticos, anti-arritmicos e drenagem cirurgica, isola-
damente ou combinados), época da alta ou Obito e estadio clinico na ocasido. Todos esses
dados foram armazenados em banco de dados, utilizando computador, para posterior analise
de frequéncias, distribuicdo e correlacOes estatisticas (teste t de Student, Fischer qui-quadra-
do e andlise regressiva), visando principalmente a verificar se existiu algum fator que indi-
casse 0 mau prognostico (6bito). Foram realizadas medidas da area dos hematomas, procu-
rando sempre o plano tomografico em que ele era maior, sendo feitas as medidas em
milimetros, nos eixos da largura e profundidade.

RESULTADOS

A média de idade dos pacientes foi 53,7 15,1 variando entre 19 e 92 anos;, houve
predominio do sexo masculino e da cor branca. N&o foi encontrada relacdo estatistica entre
as idades dos pacientes que sobreviveram ou que faleceram. Em sua maioria 0s pacientes
tinham histéria de hipertensdo arterial anterior e foram admitidos no primeiro dia da
hemorragia (Tabelas 1 e 2). Os pacientes que faleceram apresentavam diferenca estatistica-

Ne¢ Casos Sobrevida Obito pP<

Sexo Masculino 76 (62,8 %) 42 (34,7 %) 34 (28,1%) NS
Feminino 45 (37,2 %) 26 (21,56 %) 19 (15,7 %) NS

Cor Branco 109 (90,1 %) 60 (51,2 %) 49 (40,5 %) NS
Preto 4 ( 3,3 %) 2 (1,6%) 2 (1,7%) NS
Mulato 8 ( 6,6 %) 6 ( 5.0%) 2 (1,7 %) NS
Histéria de Hipertensdo 72 (72,0 %) 40 (40,0 %) 32 (32,0 %) NS
Total 121 ( 100 %) 68 (56,2 %) 53 (43,8 %) NS
Tabela 1 — Hematomas intracerebrais espomtdneos: sexo, cor € histéria de hipertensdo,

relacdo estatistica enire sobrevida e O6bito. NS, ndo significante.



N¢ Casos Sobrevida Gbito P<

3 horas 8 ( 7.1%) 5 ( 4,5 %) 3 (27%)
6 horas 20 (17,9 %) 8 ( 7,19%) 12 (10,7 %)
12 horas 31 (27,7 %) 14 (12,5 %) 17 (15,2 %)
24 horas 26 (23,2 %) 14 (12,5 %) 12 (10,7 %)
Total 1 dia 85 (75,9 %) 41 (36,6 %) 44 (39,3 %)
2 dias 9 ( 8,0%) 8 (71 %) 1 (09%)
3 dias 3(27%) 3 (2,7%) 0
4 dias 5 (459%) 4 ( 3,6 %) 1 (09 %)
5 dias 2 (1,8%) 1(09%) 1 (0,9 %)
6 dias 2 (1,8%) 1(099%) 1(09%)
¥ dias 2 (1,8 %) 2 (1,8%) 0
9 dias 1(097%) 1(09%) 0
10 dias 1(09%) 1(0,9%) 0
11 dias 1{09%) 1(09%) 0
12 dias 1(09%) 1 (0,9 %) 0
Tempo médio (dias) 1,54 + 2,3 2,08 + 2,08 0,83 + 1,15 *¥
(0,125 - 12) (0-6)
Tabela ¢ — Hematomas intracerebrais espontdneos: tempo de admissdo conhecido; relacdo

estatistica entre sobrevida e 6bito. **, p<0,01.

mente significante entre a pressdo arterial sistlica média, mais elevada na admissdo, quinto
e sexto dia e pressdo diastdlica média mais elevada no sexto e sétimo dia de internagdo
(Fig. 1). Houve correlacdo estatistica (qui-quadrado) da queda da pressdo arterial sistolica
com Obito no segundo dia (p< 0,01), terceiro (p< 0,05), quarto (p< 0,01), quinto (p<0,05),
sétimo (p< 005 e nono dias (p< 0,01). N&o houve correlacdo estatistica entre os niveis
da pressdo arterial diastdlica e obito.

Pressao Artenial Média (mm Hg)

Dias de Admissao

[ PS Sobrevida + PS Obito O PD Sobreviga A PD Obito

Fig. 1 — Hematomas intrnacerebrais espontdneos: pressdes arteriais sisté-
licas e diastblicas nos grupos de pacienies que sobreviveram e que
faleceram. *, estatisticamente significante.



Em 684% dos pacientes, houve queixa de cefaléia prévia ao sangramento. Dos sintomas
analisados na admissdo, houve alta relacdo estatistica entre 6bito e paralisia de musculos
oculares, sinais de descerebracdo e déficit motor (tetraplegia) e, menor com midriase unila-
teral. Para alguns dados clinicos ndo foi possivel a andlise estatistica, devido a pequena
ocorréncia deles na presente série (hemorragia retiniana, midriase bilateral, nistagmo e
sinais de decorticacdo) (Tabela 3). Dos pacientes que possuiam registros disponiveis para
classificacdo nas escalas de Boterell modificada25 e de Glasgow 27, verificamos que houve
alta relacdo estatistica entre a gravidade do caso e Obito. A maioria dos pacientes que sobre-
viveram estava situada nos niveis superiores da escala de Glasgow e todos os Obitos estavam

acima de 3 na escala de Boterell (Tabela 4).

Ne Casos Sobrevida Obito p<L
Edema de papila 7 (7.0%) 1¢1,0%) 6 ( 6,0%) NS
Hemorragia retiniana 4 ( 4,09%) 2 (20%) 2(020%) —
Midriase unilateral 26 (22,8 %) 12 (10,5 9%6) 14 (12,3 %) *
bilateral 2 (1,89%) 0 2 (1,8%) -
Paralisia ocular 26 (22,8 %) 6 ( 52%) 20 (17,4 %) *E&
Déficit motor 109 (94,8 %) 58 (50,5 %) 51 (44,3 %) *¥
Déficit sensitivo 18 (20,2 %) 11 (12,3 9%) 7 (79%) NS
Rigidez de nuca, 59 (48,7 %) 39 (32,2 %) 20 (16,5 %) NS
Sinais de descerebracio 13 (10,9 %) 0 13 (10,9 %) A
Sinais de decorticagdo 1(08%) 0 1(08%) —_

Tabela 3 — Hematomas imtracerebrais espontdneos: sinais clinicos na admissdo em 121 casos;
relagdo estatistica com obito. NB, ndo significante; *, p<0,05; *%, p<0,01; ***, p 0,001

Ne¢ Casos Sobrevida Gbito P

Escala de Glasgow:
1-3 3(25%) 1 (08%) 2 (1,7%)
4-6 28 (23,7 %) 3(25%) 25 (21,2 %)
7-9 24 (20,3 %) 10 ( 8,5 %) 14 (1.9 %)
10 - 12 16 (13,6 %) 9 (7,6%) 7 ( 59%)
13-15 47 (39,8 %) 43 (36,4 %) 4 { 3,4%)

Total 110 ( 100 %) 66 (55,9 %) 52 (41,1 %) b
Escala de Boterell:
0 (Normal) 1 (0,8 %) 1(0,8%) 0
1 3 (25%) 3 (259%) 0
2 18 (15,0 %) 18 (15,0 %) 0
3 41 (33,3 %) 28 (23,3 %) 12 (10,0 %)
4 53 (44,2 %) 17 (14,2 %) 36 (30,0 %)
b 5 ( 4,2 %) 0 5 ( 4,2 %)

Total 120 ( 100 %) 67 (55,8 %) 53 (44,2 %) ok
Tabela 4 — Hematomas intracerebraois espontdneos: classificacfio na escala de Glasgow (110

cas08) e de Boterell (120 casos); relagdo estabistica do 6bite com gravidade mnag admissdo.

%, 90,001,



Foi realizado o exame do UJR por puncdo lombar em 67 casos em que ndo foi possivel
fazer a TAC precocemente pois, em algumas circunstancias, a apresentacdo clinica inicial
sugeria acidente vascular isquémico e ndo existia sugestdo de hemorragia intracerebral. Nos
casos com evidentes sinais de herniacdo cerebral, o exame do LCR nédo foi realizado. A
média das pressdes iniciais do LCR nos pacientes que sobreviveram foi 2195 + 1506 e, nos
gue faleceram, 262,1 + 172,6; para proteinas, a média foi 300 + 3314 nos que sobreviveram
e 650,7 £ 566,1 nos que faleceram. N&o houve relacdo estatistica entre os casos de Obitos e
de sobrevida com o exame do LCR.

Foi possivel localizar a TAC em 101 casos; os locais mais freqlentes das HIE foram os
ganglios da Base e lobos temporais; em 257% eram multilobares. N&o foi encontrada relacéo
estatistica entre o loca dos hematomas, sobrevida e O&bito (Tabela 5). No entanto, houve
alta relacdo estatistica entre os diametros, area e mortalidade dos HIE (quanto maior o
hematoma, maior a probabilidade de 6bito e vice-versa) (Tabela 5).

N¢ Casos Sobrevida Gbito Pl
Localizagéo
Ganglios da base 46 (45,5 %) 31 (30,7 %) 15 (14,9 %) NS
Frontal 5 ( 5,0%) 4 ( 4,0%) 1 (1,0%) —
Parietal 3 (3.0%) 2 ( 2,09%) 1(1,0%) —
Occipital 1(1,09%) -1 (L,0%) 0 (0,0%) —
Temporal 14 (13,9 %) 8 (7,9%) 6 ( 5,9%) NS
Multilobar 26 (25,7 %) 13 (12,9 %) 13 (12,9 %) NS
Tronco Cerebral 4 ( 4,0 %) 2 ( 2,0%) 2 (20%) —
Cerebelo 2 (20%) 2 (20%) 0 ( 0,0%) —_
Total de casos 101 63 (62,4 %) 38 (37,6 %) —
Area
Maijor didmetro 46,7 + 19,8 41,8 + 17,1 57,7 + 21,3 F ok
Menor didmetro 27,9 4+ 125 23,8 = 8.2 36,9 + 15,9 FaE
Didmetro médio 37,2 + 14,3 32,8 + 11,5 47,3 + 14,2 *EkE
Area total 1250,9 -+ 915,7 952,0 + 616,0 1936,1 + 1117,6 *EE
Casos medidos 79 556 (69,6 %) 24 (30,3 %)
Tabela 5 — Hematomas intracerebnais espontdneos: localizacdo e drea na TAC; correlacdo ao

6bito. N8, ndo significante; **, p<0,01; ***, p0,001.

O tratamento conservador foi realizado em 107 pacientes e o cirdrgico, somente em 14.
Dos 121 pacientes, 68 sobreviveram (56,2%) e em 53 (43,8%) ocorreu o 6bito. A intercorréncia
que mais levou a Obito foi broncopneumonia, sendo estatisticamente significante. Outras
intercorréncias — como infecgdo urinaria, crise hipertensiva, crise convulsiva hemorragia
digestiva, acidente vascular isquémico, nova hemorragia cerebral, insuficiéncia renal e respi-
ratoria, septicemia, arritmia cardiaca, hipoglicemia, volvo de sigméide — n&o influiram
significativamente na mortalidade (Tabela 6). Doencas prévias — como etilissmo, acidente
vascular cerebral anterior, hepatopata, diabete mellitus, valvulopatias, doenca pulmonar obs-
trutiva crbnica, neurossifilis, artrite reumatoide, insuficiéncia renal crénica, cardiopatia isqué-
mica, doenca de moya-moya, epilepsia, enxaqueca, impetigo bolhoso, puerperio, endocardite
bacteriana, |Upus eritematoso sistémico, trombose de carOtida e insuficiéncia arterial perifé-
rica — ndo tiveram estatisticamente influéncia quanto a sobrevida (Tabela 6). Quanto aos
tipos de tratamento utilizados, somente foram estatisticamente significantes em relagdo ao
obito, o uso de manitol e o tratamento cirargico, que influenciaram negativamente, embora
0S pacientes tenham recebido concomitantemente diversos tipos de medicacdo. Para avaliacdo
das medicacBes anti-hipertensivas somente foram incluidos 0s casos nos quais a pressao
arterial sistdlica. diastolica e média baixaram mais de 20% 15; os restantes considerados como
ndo responsivos ou ndo tratados. N&o houve relacdo estatistica entre os casos tratados com
anti-hipertensivos que responderam a medicagdo e Obitos (Tabela 7).



Ne¢ Casos Sobrevida Obito P<Z
Intercorréncias
Broncopheumonia 37 (30,6 %) 13 (10,7 %) 24 (19,8 9%) **
Infeccio urinaria 11 ( 9.1 %) 7 ( 5,8 %) 4 ( 3,3 %) NS
Convulsdes 16 (13,2 %) 7 (5,8 %) 9 (7,4 %) NS
Hemorragia digestiva 7 ( 5,8 %) 3 (2,5%) 4 ( 3,3 %) NS
Patologias associadas
AVC 23 (20,4 %) 16 (14,2 %) 7 (6,29%) NS
Etilismo 6 ( 53 %) 4 ( 3,6 %) 2 ( 1,8 %) NS
Diabete mellitus 5 ( 44%) 3 (2,7%) 2 (18%) NE
Cardicpatia 7 (6,2%) 4 ( 3,6 %) 2 (2,7 %) NS
Epilepsia 6 ( 5.3 %) 5 (44%) 1(09%) NS
QOutras 9 ( 8,0%) 5 ( 4,4 %) 4 ( 3,5 %) NS
Tabela 6 — Hematomas intracerebrais espomt@neos: intercorréncias e patologias associadas;

correlagdo ao o6bito. .NS, ndo significante; **, p< 0,01,

N¢ Casos Sobrevida Obito p<
Dexametasona 99 (82,5 %) 60 (50,0 %) 39 (32,5 %) NS
Manitol 23 (19,0 %) 2 (1,7%) 21 (17,4 %) "k
Antifibrinolitico 32 (29,9 %) 15 (14,0 %) 17 (15,9 %) NS
Anti-hipertensivo 51 (47,7 %) 29 (27,1 %) 22 (20,6 %) NS
Diurético M (28,1 %) 22 (18,2 o) 12 ( 9,9 %) NS
Anticonvulsivante 15 (14,0 %) 9 ( 8,4%) 6 ( 5,69%) NS
Cirdargico 14 (11,6 %) 3(25%) 11 ( 9,1 %) *

Tabela T — Hematomas inlracerebrais esponidneos: tratamento utilicedo em 121 casos; relagdo
estatistica ao 6bito. NS, ndo significante; #*, p<0,05; Faek r<0,001.

COMENTARIOS

- Os hematomas intracerebrais ocorrem mais no sexo masculino, com maior inci-
déncia na quinta e sexta décadas, predominando na raca negral?251826. A maior
incidéncia em brancos no presente estudo € devida as caracteristicas étnicas locais.

A hipertensdo arterial é considerada o principal fator de risco nos HIE, sendo
aceita como uma das principais causas da hemorragia 1-35,9-11,13,1829. A hipertensao
arterial cronica determina a formacdo de micro-aneurismas 22, que foram descritos por
Charcot e Bouchard em 1868 e, posteriormente, revalorizados por Russel2i e por Cole
e Yates'. Estes micro-aneurismas sdo encontrados com maior frequéncia nos ganglios
da base, tdlamo, ponte e cerebelo 3,4,14,21. Possivelmente esta seja a causa pela qual
a maioria dos autores refere maior incidéncia de HIE nos géanglios da base 259,12,13,
23,3i-33* embora outros tenham relatado maior incidéncia nos lobos cerebrais 1,6,11,26.
No presente trabalho ndo houve diferenca importante entre os HIE situados nos
ganglios da base e os lobares, fato ja registrado em algumas séries de pacientes®.
A hipertensdo arterial cronica ndo pode ser responsabilizada por todos os casos de
HIE, pois boa parte dos casos descritos na literatura sdo normotensos2,3,6,13,30; em
nosso grupo 28% néo tinham histéria prévia de hipertensdo arterial e 16,5% estavam
normotensos na admissdo. Entre as causas de hemorragia cerebral ndo hipertensiva
encontramos a angiopatia cerebral amildide, pequenas malformaces vasculares, turno-



res cerebrais, uso de anticoagulantes orais, anfetaminas e drogas simpatomiméticas.
exposicdo ao frio intenso, dor dentaria severa, cirurgia para nevralgia do trigémio
e no apds:. infarto embdlico cerebral, endarterectomia de carétida, correcdo de defeitos
cardiacos em criancas, trauma cerebral &13. A hipertensdo arterial na admissdo néo
pode ser considerada como constante pois, em casos de hematomas intracerebrais
agudos, a pressdo arterial aumenta transitoriamente (efeito Cushing pelo aumento da
pressao intracraniana)2,3,8,30,, com o correr dos dias, tende a voltar ao normal, como
ocorreu com nossos pacientes.

Possivelmente, o aumento subito da pressdo intracraniana € o responsavel pela
reducdo do nivel de consciéncia que os pacientes com HIE apresentam na admissao,
sendo relatado coma na metade dos pacientes6,12,1831. o coma na admissdo parece
ser um indicador do prognostico, pois alguns relatam de 50 a 100% de Obitos nessas
circunstancias5,7,11,16,18,26.30,33. Este fato € melhor avaliado quando outros sinais
neuroldgicos se associam ao coma e sdo registrados nas escalas de Glasgow 1M9.30
e de Boterell modificada25. Quanto mais baixo é o grau na escala de Glasgow 19
e mais alto na de Boterell pior o prognéstico, fato que ocorreu em nosso material.
Por outro lado, nos ultimos anos o numero de pacientes com HIE admitidos em
vigilia e alerta aumentou em 24%, possivelmente devido ao melhor diagnéstico com
a TAC, que passou a detectar peguenos hematomas em casos antes clinicamente
catalogados como infartos cerebrais6. Os dados clinicos na admissdo podem sugerir
um prognéstico pior quando os pacientes chegam ao hospital apresentando coma
(escala de Glasgow abaixo de 8), respiracdo ataxica, hipertensdo arterial, paralisias
de nervos oculares, anormalidades pupilares e paralisias importantes 19.30. Estes dados
clinicos, estdo relacionados a herniagbes transtentoriais, causa principal de morte nos
primeiros dias24. As causas tardias de 6bito geralmente ndo sdo de origem nheuro-
l6gica, ocorrendo geralmente entre a segunda e quarta semana, compreendendo bron-
copneumonia, arritmia cardiaca, infarto agudo do miocardio, embolia pulmonar, insu-
ficiéncia renal e septicemia”»24. Na presente série, a causa mais frequente foi a bron-
copneumonia, que foi estatisticamente significante.

Em nosso estudo n&o encontramos relacdo estatisticamente significativa entre
localizacdo dos HIE e Obito, fato ja verificado por outros autoresi&. A literatura
registra maior mortalidade nos HIE em ganglios da baseH.26 para alguns autores
e nos Situados nos lobos cerebrais, para outross5.31. Quanto ao tamanho dos hema-
tomas verificamos que: quanto maior o didmetro, maior a mortalidade; quanto menor
o didmetro, menor a mortalidade. Essas medidas de éarea indiretamente refletem o
volume do hematoma, podendo servir para correlacdo, fato ja demonstrado em outros
trabalhos5,7,11,17,19,23,30; em apenas um trabalho que consultamos ndo se mostrou
relacdo entre o tamanho e a mortalidade 26. Hematomas com areas acima de 1000 mm’
mostram mortalidade de 60%?. Se for utilizado o volume como parametro, verifica-se
pela literatura que volumes acima de 50 ml elevam a mortalidade para 90% e que,
abaixo de 50ml, ela desce para 10% n. Outros grupos demonstraram que nenhum
paciente com volume menor que 26 ml e tratado clinicamente morreu e todos os
pacientes com volume acima de 85 ml faleceram, independentemente do tipo de trata-
mento utilizado 3i.

Na literatura € referido que o tratamento com dexametasona né&o interfere
no resultado final, embora melhore a qualidade de vida dos sobreviventes 28, sendo
apontado como causador de maior numero de complicacfes”, como ocorreu em nossa
casuistica. O tratamento da hipertensido arterial teoricamente também poderia criar
problemas, por baixar o fluxo sanguineo cerebral, tendo em vista que existe aumento
Importante da pressdo intracraniana determinado pelo hematoma 10.17. EmM nossos
pacientes ndo notamos diferenca estatistica quanto a mortalidade entre os que efeti-
vamente baixaram a pressdo arterial sob medicacdo, 0s que baixaram espontaneamente
sem medicagdo e 0s que mantiveram a pressdo arterial elevada com 0 uso ou néao
de anti-hipertensivos. No entanto, a queda da pressdo arterial sistOlica nos primeiros
dias, independente de tratamento, teve correlacdo estatistica significante ao maior
namero de Obitos, possivelmente denotando faléncia generalizada dos centros vitais.
A avaliacdo do tratamento cirurgico € muito dificil pois, geralmente, os cirurgides se
recusam a operar pacientes com sinais importantes de deteriorizacdo do sistema ner-
V0SO, permanecendo estes pacientes, como norma, no grupo dos tratados clinicamente 18.
A alta mortalidade entre nossos casos tratados cirurgicamente se deve provavelmente
ao tamanho dos hematomas e ao grau de envolvimento do sistema nervoso que oS
pacientes apresentavam, conforme apontado na literaturan.i8,29.8i.



Concluindo, vimos que: o maior numero de pacientes com sobrevida por HIE
na ultima década veio a coincidir com a utilizagdo de métodos mais acurados de
diagnéstico como a TAC, pois pequenos hematomas entram na estatistica; histéria de
hipertensdo, localizacdo e diversos tipos de tratamento nao interferiram no resultado
final, exceto o uso de manitol e cirurgia, com pior resultado; foi possivel correla-
cionar o pior prognostico (6bito) com hipertensdo arterial severa na admissdo, baixo
grau na escala de Glasgow e alto na de Boterell, midriase unilateral, paralisia de
musculos oculares, déficit motor, sinais de descerebracdo, broncopneumonia, maior
diametro e maior area do hematoma.

Agradecimento — Agradecemos ao Dr. M. Vinicius Ferreira, pela orientacdo no estudo
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