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RESUMO — F o r a m anal i sados re t rospec t ivamente 121 pacientes com hematomas in t r ace rebra i s 
espontâneos ( H I E ) : com média de idade de 53,4 ±14,8 anos, 62,8% do sexo mascul ino, tempo 
médio de s ang ramen to na admissão de 36 horas (3 ho ra s a 12 d i a s ) ; 63,5% es tavam ac ima 
de 7 na escala de Glasgow e 81,9% com g rau igual ou maior que 3 na escala de Bot tere l . 
Os H I E e r a m : em gângl ios da base em 45,5%, mul t i lobares em 14,7%, lobares em 22,8%, no 
tronco cerebral em 4% e cerebelares em 2%. Seus d iâmet ros médios e ram de 46,6 mm (16 a 
33) e a á rea média de 1422,9 mm2 (60 a 4818). O LCR em 67 casos revelou pressão inicial 
média de 234 mmH20 (30 a 700) e concent ra rão proteica média de 416,9 m g / d l (30 a 1960). 
O t r a t amen to foi conservador em 107 casos e c i rúrgico em 14. Sobreviveram 55,8% dos pacien­
t e s ; a maior ia dos q u e faleceram es tava em g r a u ac ima de 3 na escala de Boterel l e aba ixo 
de 9 na de Glasgow. Houve corre lação es ta t í s t ica en t r e a sobrevida e óbito com a escala 
de Glasgow e com a de Boterel l , para l i s ia de músculos oculares, déficit motor , s inais de 
descerebração, broncopneumonia , d i âme t ro e á rea do hema toma ; não houve re lação es ta t í s t ica 
com uso de dexametasona , ant i f ibr inol í t ico, an t iconvuls ivantes e d iurét icos . O u s o de manitol 
e a queda da p ressão a r t e r i a l nos p r ime i ros dias t ive ram relação com maior mor t a l i dade 
Dos 14 casos submet idos a c i rurgia , 11 faleceram. A pr inc ipal complicação que levou a óbito 
foi broncopneumonia . São fei tos comentár ios sobre a pa togen ia dos H I E , incidência a tua l , 
s inais clínicos» localização, t amanho , causas de óbito e t r a t a m e n t o empregado em re lação ao 
prognóstico. 

Spontaneous intracerebral haematomas: a study of 121 cases. 

SUMMARY — Resu l t s a r e r epor ted on the s tudy of 121 pa t i en t s commited by spontaneous 
in t racerebra l h a e m a t o m a s ( H I E ) : mean age 53.4 years , 62.8% males , mean admiss ion t ime 
of 36 h o u r s (3 hou r s to 12 days) from onse t ; 63.5% were g raded over 7 in t he Glasgow 
scale and 81.9% were g raded 3 or over in the Boterel l scale. The H I E location was 45.5% 
in the basal ganglia , mu l t i l oba r in 14.7%, lobar in 22.8%, b ra in s tem in 4%, and cerebelum in 
2%. The mean d iamete r was 46.6 mm (16-93) and mean a rea was 1422.9 mm2 (60-4818). 
CSF in 67 cases showed mean opening p re s su re of 234 mmH20 and mean pro te in content of 
416.9 mg/d l . T r e a t m e n t was conservat ive in 107 cases and surgical in 14; 55.8% cases survived. 
The major i ty of pa t i en t s who died were g raded 3 in the Boterel l scale and below 9 in t he 
Glasgow scale. I t was found a s ta t i s t ica l corre la t ion be tween dea th a n d : low Glasgow and 
high Boterell scales g rad ing , moto r ocular nerve palsy, motor deficit, decerebra t ion s igns , 
broncopneumonia, l a rge d iamete r and a r ea of hematomas . No s ta t i s t ica l cor re la t ion was 
found r ega rd ing survival and t r e a t m e n t wi th dexametasone , ant i f ibr inol i t ics , ant iconvuls ivants , 
an t ihyper tens ive d r u g s and diure t ics . Use of mani tol , fall in t he systol ic blood p re s su re and 
surgical t he r apy increased t h e mor t a l i t y r a t e . F r o m 14 pa t i en t s who u n d e r w e n t s u r g i c a l 
drainage, 11 died. T h e ma in complicat ion who lead to dea th w a s broncopneumonia . A 
discussion is made on H I E pathogenes is , localization, p resen t day incidence, clinical f indings, 
death causes, size of hema tomas and t y p e of t r e a t m e n t used. 
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A tomografia axial computadorizada (TAC) permitiu diagnóstico mais acurado 
dos hematomas intracereberais e espontâneos (HIE), pois pequenos hematomas que 
anteriormente eram considerados infartos cerebrais vieram se incorporar nesse grupo 
de patologia, modificando a incidência, manejo, acompanhamento, prognóstico e resul­
tados dos diversos tipos de tratamento 2,5-7,11,12,19,26,30. 

A fim de verificar se existem aspectos clínicos na admissão, investigação (líquido 
cefalorraquidiano - LCR e TAC) e tipos de tratamento que possam interferir na mor­
talidade, realizamos o presente trabalho. 

MATERIAL» E MÉTODOS 

Foram analisados retrospectivamente os prontuários de todos os pacientes internados 
no HC da TJFPR, no período de 1977 a 1987, com diagnóstico de hematoma intracerebral 
espontâneo. Para a inclusão no estudo, foram utilizados ©s seguintes critérios: diagnóstico 
da hemorragia por TAC, alterações específicas em arteriografias ou necropsia. Como critérios 
para exclusão foram considerados os diagnósticos de: hemorragias cerebrais secundárias a 
malformações arteriovenosas, aneurismas, infartos cerebrais hemorrágicos, neoplasias, traumas 
cranianos, diástases e desordens hemorrágicas. Pacientes com história compatível a HIE, 
mas sem suporte laboratorial, não foram incluídos. 

Foram coletados os seguintes dados, agrupados em variáveis, para posterior correlação 
estatística: idade, sexo, cor, tempo de sangramento na admissão, história prévia de hipertensão 
arterial, pressões sistólicas ê diastólicas diárias até a alta ou 21? dia; cefaléía precedendo 
ao sangramento; grau nas escalas de coma de Glasgow e de Boterell na admissão e alta. 
No exame neurológico foram coletados dados referentes ao nervo óptico (edema de papila 
óptica e hemorragias rétinianas), músculos oculares (oftalmoplegias e desvio conjugado de 
olhos), pupilas (miosei, midríase uni ou bilateral, com ou sem reação à luz), sistema motor 
(hemiplegias, hemiparesias, tetraplegia, sinais de descerebração e decorticação), sinais de 
irritação meningorradicular, sistema sensitivo (hipoestesias táctil e dolorosa). Foram regis­
tradas intercorrências, patologias associadas, dados quanto ao LCR (pressão inicial, pressão 
final, aspecto, células, proteínas e glicose), estudos angiográficos, TAC (diâmetro e área), 
tratamentos utilizados (dexametasona, manitol, diuréticos, anti-hipertens"ivos, anticonvulsivan-
tes, antifibrinolíticos, anti-ácidos, antibióticos, anti-arrítmicos e drenagem cirúrgica, isola­
damente ou combinados), época da alta ou óbito e estádio clínico na ocasião. Todos esses 
dados foram armazenados em banco de dados, utilizando computador, para posterior análise 
de freqüências, distribuição e correlações estatísticas (teste t de Student, Fischer qui-quadra-
do e análise regressiva), visando principalmente a verificar se existiu algum fator que indi­
casse o mau prognóstico (óbito). Foram realizadas medidas da área dos hematomas, procu­
rando sempre o plano tomográfico em que ele era maior, sendo feitas as medidas em 
milímetros, 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 
predomínio do sexo masculino e da cor branca. Não foi encontrada relação estatística entre 
as idades dos pacientes que sobreviveram ou que faleceram. Em sua maioria os pacientes 
tinham história de hipertensão arterial anterior e foram admitidos no primeiro dia da 
hemorragia (Tabelas 1 e 2). Os pacientes que faleceram apresentavam diferença estatística-



mente significante entre a pressão arterial sistólica média, mais elevada na admissão, quinto 
e sexto dia e pressão diastólica média mais elevada no sexto e sétimo dia de internação 
(Fig. 1). Houve correlação estatística (qui-quadrado) da queda da pressão arterial sistólica 
com óbito no segundo dia ( p < 0,01), terceiro ( p < 0,05), quarto ( p < 0,01), quinto (p<0,05), 
sétimo (p< 0,05) e nono dias ( p < 0,01). Não houve correlação estatística entre os níveis 
da pressão arterial diastólica e óbito. 



Em 68,4% dos pacientes, houve queixa de cefaléia prévia ao sangramento. Dos sintomas 
analisados na admissão, houve alta relação estatística entre óbito e paralisia de músculos 
oculares, sinais de descerebração e déficit motor (tetraplegia) e, menor com midríase unila­
teral. Para alguns dados clínicos não foi possível a análise estatística, devido à pequena 
ocorrência deles na presente série (hemorragia retiniana, midríase bilateral, nistagmo e 
sinais de decorticacão) (Tabela 3). Dos pacientes que possuíam registros disponíveis para 
classificação nas escalas de Boterell modificada 25 e de Glasgow 27, verificamos que houve 
alta relação estatística entre a gravidade do caso e óbito. A maioria dos pacientes que sobre­
viveram estava situada nos níveis superiores da escala de Glasgow e todos os óbitos estavam 
acima de 3 na escala de Boterell (Tabela 4). 



Foi realizado o exame do UJR por punção lombar em 67 casos em que não foi possível 
fazer a TAC precocemente pois, em algumas circunstâncias, a apresentação clínica inicial 
sugeria acidente vascular isquémico e não existia sugestão de hemorragia intracerebral. Nos 
casos com evidentes sinais de herniação cerebral, o exame do LCR não foi realizado. A 
média das pressões iniciais do LCR nos pacientes que sobreviveram foi 219,5 ± 150,6 e, nos 
que faleceram, 262,1 ± 172,6; para proteínas, a média foi 300 ± 331,4 nos que sobreviveram 
e 650,7 ± 566,1 nos que faleceram. Não houve relação estatística entre os casos de óbitos e 
de sobrevida com o exame do LCR. 

Foi possível localizar a TAC em 101 casos; os locais mais freqüentes das HIE foram os 
gânglios da Base e lobos temporais; em 25,7% eram multilobares. Não foi encontrada relação 
estatística entre o local dos hematomas, sobrevida e óbito (Tabela 5). No entanto, houve 
alta relação estatística entre os diâmetros, área e mortalidade dos HIE (quanto maior o 
hematoma, maior a probabilidade de óbito e vice-versa) (Tabela 5). 

O tratamento conservador foi realizado em 107 pacientes e o cirúrgico, somente em 14. 
Dos 121 pacientes, 68 sobreviveram (56,2%) e em 53 (43,8%) ocorreu o óbito. A intercorrência 
que mais levou a óbito foi broncopneumonia, sendo estatisticamente significante. Outras 
intercorrências — como infecção urinária, crise hipertensiva, crise convulsiva hemorragia 
digestiva, acidente vascular isquémico, nova hemorragia cerebral, insuficiência renal e respi­
ratória, septicemia, arritmia cardíaca, hipoglicemia, volvo de sigmóide — não influíram 
significativamente na mortalidade (Tabela 6). Doenças prévias — como etilistmo, acidente 
vascular cerebral anterior, hepatopaüa, diabete mellitus, valvulopatias, doença pulmonar obs­
trutiva crônica, neurossífilis, artrite reumatóide, insuficiência renal crônica, cardiopatia isqué­
mica, doença de moya-moya, epilepsia, enxaqueca, impetigo bolhoso, puerperio, endocardite 
bacteriana, lúpus eritematoso sistêmico, trombose de carótida e insuficiência arterial perifé­
rica — não tiveram estatisticamente influência quanto à sobrevida (Tabela 6). Quanto aos 
tipos de tratamento utilizados, somente foram estatisticamente significantes em relação ao 
óbito, o uso de manitol e o tratamento cirúrgico, que influenciaram negativamente, embora 
os pacientes tenham recebido concomitantemente diversos tipos de medicação. Para avaliação 
das medicações anti-hipertensivas somente foram incluídos os casos nos quais a pressão 
arterial sistólica. diastólica e média baixaram mais de 20% 15; os restantes considerados como 
não responsivos ou não tratados. Não houve relação estatística entre os casos tratados com 
anti-hipertensivos que responderam a medicação e óbitos (Tabela 7). 



COMENTARIOS 

Os hematomas intracerebrais ocorrem mais no sexo masculino, com maior inci­
dência na quinta e sexta décadas, predominando na raça negra 1,2,5,18,26. A maior 
incidência em brancos no presente estudo é devida às características étnicas locais. 

A hipertensão arterial é considerada o principal fator de risco nos HIE, sendo 
aceita como uma das principais causas da hemorragia 1-3,5,9-11,13,18,29. A hipertensão 
arterial crônica determina a formação de micro-aneurismas 22, que foram descritos por 
Charcot e Bouchard em 1868 e, posteriormente, revalorizados por Russel2i e por Cole 
e Yates 4 . Estes micro-aneurismas são encontrados com maior freqüência nos gânglios 
da base, tálamo, ponte e cerebelo 3,4,14,21. Possivelmente esta seja a causa pela qual 
a maioria dos autores refere maior incidência de HIE nos gânglios da base 2,5,9,12,13, 
23,3i-33^ embora outros tenham relatado maior incidência nos lobos cerebrais 1,6,11,26. 
No presente trabalho não houve diferença importante entre os HIE situados nos 
gânglios da base e os lobares, fato já registrado em algumas séries de pacientes 1 8 . 
A hipertensão arterial crônica não pode ser responsabilizada por todos os casos de 
HIE, pois boa parte dos casos descritos na literatura são normotensos 2,3,6,13,30; em 
nosso grupo 28% não tinham história prévia de hipertensão arterial e 16,5% estavam 
normotensos na admissão. Entre as causas de hemorragia cerebral não hipertensiva 
encontramos a angiopatia cerebral amilóide, pequenas malformações vasculares, turno-



res cerebrais, uso de anticoagulantes orais, anfetaminas e drogas simpatomiméticas. 
exposição ao frio intenso, dor dentária severa, cirurgia para nevralgia do trigêmio 
e no após: infarto embólico cerebral, endarterectomia de carótida, correção de defeitos 
cardíacos em crianças, trauma cerebral &13. A hipertensão arterial na admissão não 
pode ser considerada como constante pois, em casos de hematomas intracerebrais 
agudos, a pressão arterial aumenta transitoriamente (efeito Cushing pelo aumento da 
pressão intracraniana)2,3,8,30 e, com o correr dos dias, tende a voltar ao normal, como 
ocorreu com nossos pacientes. 

Possivelmente, o aumento súbito da pressão intracraniana é o responsável pela 
redução do nível de consciência que os pacientes com HIE apresentam na admissão, 
sendo relatado coma na metade dos pacientes 6,12,18,31. o coma na admissão parece 
ser um indicador do prognóstico, pois alguns relatam de 50 a 100% de óbitos nessas 
circunstâncias 5,7,11,16,18,26.30,33. Este fato é melhor avaliado quando outros sinais 
neurológicos se associam ao coma e são registrados nas escalas de Glasgow 1M9.30 
e de Boterell modificada 25. Quanto mais baixo é o grau na escala de Glasgow 19 
e mais alto na de Boterell pior o prognóstico, fato que ocorreu em nosso material. 
Por outro lado, nos últimos anos o número de pacientes com HIE admitidos em 
vigília e alerta aumentou em 24%, possivelmente devido ao melhor diagnóstico com 
a TAC, que passou a detectar pequenos hematomas em casos antes clinicamente 
catalogados como infartos cerebrais 6. Os dados clínicos na admissão podem sugerir 
um prognóstico pior quando os pacientes chegam ao hospital apresentando coma 
(escala de Glasgow abaixo de 8), respiração atáxica, hipertensão arterial, paralisias 
de nervos oculares, anormalidades pupilares e paralisias importantes 19.30. Estes dados 
clínicos, estão relacionados a herniações transtentoriais, causa principal de morte nos 
primeiros dias 24. As causas tardias de óbito geralmente não são de origem neuro­
lógica, ocorrendo geralmente entre a segunda e quarta semana, compreendendo bron­
copneumonia, arritmia cardíaca, infarto agudo do miocárdio, embolia pulmonar, insu­
ficiência renal e septicemia ^»24. Na presente série, a causa mais frequente foi a bron­
copneumonia, que foi estatisticamente significante. 

Em nosso estudo não encontramos relação estatisticamente significativa entre 
localização dos HIE e óbito, fato já verificado por outros autores i&. A literatura 
registra maior mortalidade nos HIE em gânglios da baseH.26 para alguns autores 
e nos situados nos lobos cerebrais, para outros 5.31. Quanto ao tamanho dos hema­
tomas verificamos que: quanto maior o diâmetro, maior a mortalidade; quanto menor 
o diâmetro, menor a mortalidade. Essas medidas de área indiretamente refletem o 
volume do hematoma, podendo servir para correlação, fato já demonstrado em outros 
trabalhos 5,7,11,17,19,23,30; em apenas um trabalho que consultamos não se mostrou 
relação entre o tamanho e a mortalidade 26. Hematomas com áreas acima de 1000 mm 2 

mostram mortalidade de 60%?. Se for utilizado o volume como parâmetro, verifica-se 
pela literatura que volumes acima de 50 ml elevam a mortalidade para 90% e que, 
abaixo de 50 ml, 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 é referido que o tratamento com dexametasona não interfere 
no resultado final, embora melhore a qualidade de vida dos sobreviventes 28, sendo 
apontado como causador de maior número de complicações 2 0

f como ocorreu em nossa 
casuística. O tratamento da hipertensão arterial teoricamente também poderia criar 
problemas, por baixar o fluxo sanguíneo cerebral, tendo em vista que existe aumento 
importante da pressão intracraniana determinado pelo hematoma 10.17. Em nossos 
pacientes não notamos diferença estatística quanto à mortalidade entre os que efeti­
vamente baixaram a pressão arterial sob medicação, os que baixaram espontaneamente 
sem medicação e os que mantiveram a pressão arterial elevada com o uso ou não 
de anti-hipertensivos. No entanto, a queda da pressão arterial sistólica nos primeiros 
dias, independente de tratamento, teve correlação estatística significante ao maior 
número de óbitos, possivelmente denotando falência generalizada dos centros vitais. 
A avaliação do tratamento cirúrgico é muito difícil pois, geralmente, os cirurgiões se 
recusam a operar pacientes com sinais importantes de deteriorização do sistema ner­
voso, 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 literatura n.i8,29.8i. 



Concluindo, vimos que: o maior número de pacientes com sobrevida por HIE 
na última década veio a coincidir com a utilização de métodos mais acurados de 
diagnóstico como a TAC, pois pequenos hematomas entram na estatística; história de 
hipertensão, localização e diversos tipos de tratamento não interferiram no resultado 
final, exceto o uso de manitol e cirurgia, com pior resultado; foi possível correla­
cionar o pior prognóstico (óbito) com hipertensão arterial severa na admissão, baixo 
grau na escala de Glasgow e alto na de Boterell, midríase unilateral, paralisia de 
músculos oculares, déficit motor, sinais de descerebração, broncopneumonia, maior 
diâmetro e maior área do hematoma. 
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