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A grande frequéncia do acidente vascular cerebral (AVC), assim como sua
alta mortalidade e morbilidade, fazem com que esta sindrome se destaque entre
as afeccoes neuroldgicas.

Nos tltimos anos os neurocirurgites vém, cada vez mais, se interessando pelo
tratamento cirirgico de doentes acometidos de acidente vascular cerebral hemor-
réagico (AVCH), relacionado na maioria das vezes a doenca vascular hiperten-
siva. Este interesse se justifica em face do progndstico sombrio na quase tota-
lidade dos casos e pela falta de medidas de natureza conservadora que possam
melhora-lo.

A indicagdo cada vez mais frequente da angiografia cerebral tem contribuido
notavelmente para o esclarecimento fisiopatogénico e etiologico desses quadros,
demonstrando ser de validade muito relativa o diagndstico de AVC baseado
simplesmente nos dados de anamnese, exame clinico-neurologico e caracteris-
ticas do liquido cefalorraqueano. De fato, afec¢bes hemorragicas, como o hema-
toma intraparenquimatoso (HIP), podem, por estes critérios, ser rotulados como
acidente vascular cerebral isquémico (AVCI). Além disso, a elevada incidéncia
de hemorragia intracraniana causada por aneurismas ou malformacges artério-
-venosas e, menos frequentemente, por varias outras afecc¢bes, tais como neopla-
plasias, arterites, flebites e tromboflebites, tornam quase obrigatorio o exame
angiografico cerebral em casos dessa natureza.

O presente trabalho, partindo de casuistica relativamente numerosa, visa a
demonstrar a importancia do estudo angiografico cerebral de doentes acometidos
de AVC, no sentido de possibilitar o diagnostico de afec¢oes de tratamento cirtir-
gico, destacando os resultados obtidos em 11 casos de HIP.

CASUISTICA E METODO

No perfodo de maio de 1972 a junho de 1976 foram internados no Servico 561 doentes
com quadro neurol6égico de infcio ictal, sem hist6ria traumética, rotulado de AVC. Este
naimero representa 16,9% do total das internacdes nesse mesmo periodo de tempo. Os
dados anamnésicos, as caracteristicas do quadro clinico-neurolégico, bem como do liquido
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cefalorraqueano, permitiram a classificacio desses doentes em doir grupos: 389 com
AVCI (69,3%) e 172 com AVCH (30,6%).

Destes 561 pacientes, 298 (63,1%) foram examinados angiograficamente, sendo este
exame mais ou menos completo conforme ¢ quadro neurolégico exigisse e na depen-
déncia das condicles clinicas do doente. Foram assim praticadas angiograiias cerebrais
em 169 (43,4%) dos pacientes com AVCI e em 129 (75%) dos que tinham AVCH. Os
achados angiogréficos nestes doentes estfio assinalados na tabela 1. Nesta tabela os
achados designados misceldnia correspondem a casos de Moya-Moya, arterites, flebites
e tromboflebites, encontrados em pequeno nimero de pacientes.

Achados AVCI AVCH Total

Nv % N» % Ne %
Aneurisma 7 4,1 48 37,2 5b 18,4
Ocluséo da carétida cervical 48 28,4 — — 48 16,1
Oclusgo de artéria intracraniana 19 11,2 5 3,9 24 8,0
Aterosclerose difusa 14 8,3 1 0,8 15 5,0
Malformacéio artério-venosa 3 1,8 10 7.8 13 4,4
HIP 3 1,8 8 6,2 1 3,7
Neoplasia 1 0,6 6 4,6 7 2,3
Miscelania 5 3,0 8 6,2 13 4,4
Normal 69 40,8 43 33,3 112 31,6

Tabela 1 — Achados angiogrdficos em 298 pacientes com AVCI ou AVCH.

Em apenas trés dos 298 pacientes desta série em que se praticou angiografia cerebral
houve agravacdo do quadro neurolégico ap6s o exame (cerca de 1% dos casos). Esta piora,
contudo, foi transitéria, voltando os doentes as condicdes vigentes antes da angiografia
entre dois e cinco dias; em dois destes pacientes o estudo anglogrifico havia sido feito
por puncdo de uma das artérias carétidas e em um, por cateterismo da artéria femoral.

Vérias foram as causas que impediram que os outros 263 doentes fossem examinados
angiograficamente. Entre estas destacaram-se a gravidade extrema do quadro neurols-
gico, coexisténcia de afeccdes clinicas graves, mormente cArdio-pulmonares, nfveis muito
elevados de pressfio arterial e a recusa do exame por parte do paciente ou de seus
familiares.

O grupo formado pelos 11 casos de HIP, que representa 3,7% dos pacientes desta
casuistica, constitui o motivo central deste trabalho. Na tabela 2 estéio registrados a
identificacBio destes doentes, assim como a pressio arterial diastSlica na ocasifio da
admissfo hospitalar, o aspecto e a pressfo inicial e final do liguido cefalorraqueano
colhido por punc#io suboccipital, os principais dados do exame neurolégico e a localizac8o
do HIP. No que respeita 4 pressfio arterial, subdividimos os doentes em trés grupos:
N (pressdo normal) com minima dec até 9 mm de Hg, HM (hipertenséo moderada), de
10 a 11 mm de Hg e HA (hipertensdo acentuada), de mais de 12 mm de Hg.

Todos estes doentes haviam apresentado quadro neurolégico com infcio ictal, sem
histéria traumética, tendo 4 sido operados nas primeiras 48 horas ap6s o icto; nos
outros 7 a intervencdio cirargica foi praticada entre 9 e 120 dias (média de 33 dias)
depois do inicio do quadro. Os dados referentes ao quadro neurolégico, fornecidos na
tabela 2, correspondem ao exame feito no dia em que se praticou a cirurgia.

Os 4 doentes operados nas primeiras 48 horas apés o icto (casos 4, 8 10 e 11) apre-
sentavam agravaclio r4pida dos sinais neurolégicos; em 6 dos pacientes operados mais
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tardiamente o quadro neurolégico estava estabilizado na ocasiio da intervencdo cirvrgica:
no paciente FGFH (caso 6), depois de ter havido estabilizacfio, ocorreu piora stibita no
17¢ dia apés o icto, sendo repetida angiografia carotidea esquerda, que revelou volumoso
HIP na regido da cdpsula externa, nfo evidenciado no primeiro exame feito nas primei-
ras 24 horas do inicio do quadro.

Com exceglio de £ pacientes (casos 4, 6, 8 10 e 11), nos (uais o estudo angiogréfico
foi feito nas primeiras 24 horas ap6s a instalacio do quadro, nos demais este exame foi
praticado mais tardiamente, em virtude dos doentes terem sido trazidos ao Servico véarios
dias apés o ieto.

Além do estudo angiogrifico, feito em todos os doentes, foram também praticados
outros exames complementares. O liquido cefalorraqueano foi examinado em 9 dos 11
pacientes; apenas em dois ndo se indicou punclo para sua colheita por apresentar, um
deles (caso 2) acentuado papiledema e outro (caso 4), quadro neurolégico de muita gravi-
dade, imputado a processo expansivo intracraniano descompensado (paralisia do 3¢ nervo
esquerdo).

O eletrencefalograma, feito em 7 doentes, e a encefalocintilografia com tecnésio, prati-
cada em 5, ndio foram indicados em todos pela gravidade do quadro neurolégico de alguns,
que impunha medidas cirargicas de urgéncia imediata.

Em paciente algum os exames laboratoriais de rotina, incluindo hemograma completo,
revelaram qualquer afeccio que pudesse explicar a hemorragia cerebral, nfio estando,
também, nenhum deles tomando drogas anticoagulantes.

Em 9 doentes a intervenclio ciriurgica consistiu de craniotomia osteopldstica, sendo a
cavidade ocupada pelo HIP inspecionada ap6s sua completa evacuacdio; em 5 destes
doentes (casos 2, 3, 5, 7 e 9) foram retirados fragmentos do tecido cerebral adjacente ao
HIP para exame histopatolégico. Em dois pacientes (casos 1 e 4) optou-se por trepa-
nacio craniana para drenagem da colecio hemdtica, por serem estes casos de evoluglo
muito longa.

RESULTADOS

O diagnéstico dos 11 casos de HIP em nossa casufistica de AVC baseou-se fundamen-
talmente no estudo snglogréfico cerebral. De fato, fol este exame que demonstrou a
presenca da massa expansiva, bem como sua localizacio exata em todos os pacientes.
Apenas em um doente, n#o incluido entre os casos estudados, a angiografia revelou
desvios vasculares e zona hipovascularizada, cuja exploracfo cirdrgica, mediante cranio-
tomia, mostrou tratar-se de enfarte hemorrigico. Em todos o0s demais, os sinais de
HIP demonstrados pelos angiogramas foram confirmados cirurgicamente.

Os achados angiogrdficos nos hematomas lobares, isto 6, localizados em regides mais
ou menos superficiais dos hemisférios cerebrais, foram os mesmos que se observam em
qualquer processo expansivo cistico sensu latu, ou seja, desvios vasculares geralmente
circunscrevendo zona mais ou menos hipovascularizada. Em caso algum foi notada mal-
formacéio vascular ou drea dec circulacdio patolégica suspeita de neoplasia. Nos casos de
HIP da regido dos nficleos basais os achados foram mais caracteristicos; o desvio
medial das artérias lenticulo-estriadas (casos 6 e 9) ou lateral (caso 8), ao lado do desvio
para fora das artérias insulares profundas e de desvios varidveis para o lado oposto da
artéria cerebral anterior e do sistema venoso profundo, permitiram o diagnéstico angio-
grifico de HIP situados ao nivel da cdpsula externa nos casos 6 ¢ 9 e da interna no
caso 8. Obviamente este diagnédstico se apoiou também na histéria clinica do doente,
pois estes achados angiogrificos néio tém especificidade absoluta.

O exame do liquido cefalorraqueano, feito em 9 dos 11 doentes, revelou-se hemorré-
gico em 6 (hipertenso em trés) e limpido e incolor em 3 (hipertenso em um). Este
exame foi praticado logo ap6s a admiss3o dos pacientes, sendo repetido em alguns durante
a evolucdo do caso, e permitiu a classificaco dos casos iniclalmente em AVCI e AVCH,
quando a instalagio do quadro ers recente. Apenas em dois doentes (casos 2 e 4) n#o
foi indicada puncéo para colheita do liquido cefalorraqueano, por se suspeitar, em ambos,
de processo expansivo intracraniano volumoso.
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Observamos, portanto, que em menos da metade dos casos o exame do liquido cefalor-
raqueano forneceu elementos para o diagndstico do processo, n#io 86 quanto ao tipo de
AVC mas, principalmente, quanto & presenca de massa expansiva cerebral.

O eletrencefalograma, feito em 7 pacientes, revelou em todos sinais de sofrimento
cerebral localizado ou difuso, unl ou bilateral, predominando geralmente na zona corres-
pondente ao HIP, sendo, portanto, de valor localizatério.

A encefalocintilografia com tecnésio, feita em 5 doentes, mostrou em 4 zona de
hipercaptagdo do radiois6topo na regido do HIP, sendo, porém, normal em um paciente.
No entanto, mesmo nos casos em que este exame fol positivo, mostrou-se insuficiente
para estabelecer o diagnodstico diferencial entre HIP e zonas de enfarte cerebral.

A intervencdo cirdrgica, praticada imediatamente ap6s a comprovacfio angiogréfica
do HIP, consistiu, em 9 pacientes, de craniotomia osteopldstica e em dois, de trépano-
-puncéio e drenagem. Com excecfio dos 4 doentes operados nas primeiras 48 horas apés
a instalacio do icto, nos quais se encontrou HIP formado quase exclusivamente por
codgulos, nos demais este era constituido por sangue hemolizado misturado com quanti-
dades varidveis de codgulos, de acordo com o tempo de evoluc#o.

Em 5 pacientes o exame histopatolégico de fragmentos retirados da parede do HIP
revelou tecido cerebral edemaciado e impregnado por pigmentos derivados da hemo-
globina, néo sendo, em caso algum, encontrado tecido tumoral ou malformac8o vascular.

Em relacdo & evolucdo poés-operatéria, houve trés casos de d6bito (27,3%), todos
ocorridos nas primeiras 72 horas apés o ato cirdrgico (casos 4, 8 ¢ 10); em dois
pacientes (18,2%) o quadro neurolégico manteve-se inalterado (casos 1 e 3) e em 6
(54,5%) melhorou mais ou menos acentuadamente (casos 2, 5, 6, 7, 9 e 11). Esta me-
Ihora foi observada logo apés a intervencdo cirirgica, progredindo rapidamente durante
o8 primeiros dias. Cinco destes pacientes (casos 5, 6, 7, 9 e 11) continuam sendo acom-
panhados em consultério, tendo voltado as suas ocupacdes habituais com pouca limitacao
funcional.

As tabelas 3, 4 e 5 assinalam o0s fatores que, aparentemente, tiveram maior
influéncia na evolucdo poés-operatéria dos casos.

Instalacéo Ne de Quadro Evolucéo
do quadro casos neurolédgico
M I O

Primeiras 4 Agravamento
48 horas progressivo 1 — 3
17 dias 1 Agravamento

repentino 1 — —_
9 a 120 dias 6
(média 33 dias) Estacionério 4 2 —_
Tabela 3 — Rela¢do entre o tempo de instalagdo do quadro e de sua evolugdo na

data da opera¢Go com a evolugdo pés-operatéria: I = inalterado; M =
melhorado; O = O6bito,

Nivel de consciéncia Ne¢ de casos Ne¢ de 6bitos
Normal 4 —
Coma grau I ou II 3 —_—
Coma grau III ou IV 4 3

Tabela 4 — Relagdo entre o mivel de consciéncia pré-operatéria e mortalidade.



TRATAMENTO CIRURGICO DA HEMORRAGIA CEREBRAL 11

Localizacdo do HIP Pressfio arterial Evolucéo

N HM HA M I O
Lobar 1 — — 4 — —
Lobar — 4 — 1 2 1
Nucleos basais — 1 — 1 — —
Nicleos basais —_ — 2 —_ — a
Tabela 5 — Rela¢do enire a localizacdo do HIP e pressdo arterial diastélica do doente

com a evolucdo pés-operatéria,

O tempo de instalacio do quadro por si s6 também foi, aparentemente, fator de
relativa importancia na evolucdo pés-operatéria do quadro neurolégico dos pacientes que
se mantiveram inalterados ou melhoraram. Nos dois doentes que permaneceram inalte-
rados o quadro havia se instalado 20 e 30 dias antes da operacio (média de 25 dias).
Entre os pacientes que melhoraram o tempo de instalacio do icto variou de 2 a 17
dias (média de 9,8 dias), com excecdo de um (caso 2), em que o icto ocorrera 120
dias antes da operacfio. Este doente foi operado com hipertensdo intracraniana grave,
tendo sua melhora consistido mais no desaparecimento desta do que na rgressfio do
défticit motor.

A média etdria dos pacientes que faleceram foi de 63 anos, dos que se mantiveram
inalterados, de 56,6 anos e dos que melhoraram, de 43 anos. Estes dados, contudo,
aparentemente carecem de significado, porquanto, além de ser pequeno o ntmero de
doentes em cada grupo, foram observados casos de 6bito em doentes com idade dentro
da mesma faixa etdria dos que se mantiveram inalterados ou melhoraram.

COMENTARIOS

A Organizacdo Mundial de Saide, em 1969, estimou em 150,9/100.000 a
taxa de mortalidade causada por AVC. Um levantamento empreendido por 18
paises europeus, entre 1951 e 1958, revelou a cifra de 54% de 6bitos em pacien-
tes com AVCH e, mais recentemente, na Inglaterra, de 38%. Estatisticas fran-
cesas, utilizando dados colhidos durante 10 anos, demonstraram incidéncias de
62% de AVCH e 16% de AVCI como causas de morte entre as urgéncias neuro-
logicas ndo traumdticas (Pouyanne e col.27). Estes dados, contudo, sdo de
precisdo muito relativa, porquanto o diagnostico nem sempre é estabelecido por
exames adequados. Em estatisticas baseadas em necropsias, como por exemplo
a citada por Helpern e Rabson 19, somente a hemorragia subaracnoidea é res-
ponsavel por 4,79% das mortes siibitas em geral e por 25,7% das causadas por
doengas neurologicas.

Nos dltimos 4 anos admitimos em nosso Servico 561 pacientes com quadro
de AVC, o que corresponde a 16,9% do total de internagbGes nesse mesmo pe-
riodo de tempo, representando 11,7% os casos de ACVI e 5,2% os de AVCH.
A propor¢do verificada nesta casuistica entre AVCH e AVCI foi de 1/2,3, que
é alta quando comparada com outras que estimam esta relacgdo em cerca de
1/5 (Pouyanne e col. 27).

A andlise desta casuistica, como também da literatura pertinente, torna
claro que a divisdo cldssica dos AVC em isquémicos e hemorrédgicos, baseada
simplesmente no modo de instalacdo e nas caracteristicas do quadro clinico-neu-
rologico, bem como no aspecto do liquido cefalorraqueano, nio reflete a gama
de fatores fisiopatogénicos e etiolégicos encoberta por estas designagdes sim-
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plistas. Marshall 16, analisando 80 casos de AVC, salienta o fato de que apenas
4 entre 14 lesdes obstrutivas do artéria cardtida em nivel cervical, reveladas
pelo exame angiografico, haviam sido suspeitadas clinicamente; da mesma
forma, somente dois de 6 casos de hemorragia cerebral tinham sido diagnosti-
cados pelo quadro clinico-neurologico e exame do liquido cefalorraqueano. Este
autor observa que o emprego cada vez mais comum da angiografia cerebral
vem ocasionando progressivo descrédito no diagnostico clinico do AVC. Em
nossa casuistica esse exame permitiu o diagndstico de 13 casos de afec¢hes
hemorragicas ou potencialmente hemorrdgicas em doentes com liquido cefalor-
raqueano limpido e incolor. Além disso, como pode se notar na tabela 1, os
mesmo fatores fisiopatogénicos podem estar envolvidos na génese do AVCI e
do AVCH, embora com incidéncia diversa. Este fato torna, portanto, teme-
rario o critério de se indicar com frequéncia a angiografia no AVCH e de se
selecionar demasiadamente os casos de AVCI para a pratica desse exame,
principalmente se levarmos em conta sua baixa morbilidade.

Em nossa casuistica o estudo angiografico cerebral foi normal em 40,8%
dos casos de AVCI e em 33,3% dos de AVCH. Cifras maiores ou menores
que estas sdo relatadas por outros autores 4 13, 14, 23, 25, 30, [Estas percenta-
gens, no entanto, tendem a decrescer na medida em que este exame ¢
mais completo ou repetido algum tempo depois. A existéncia de malfor-
macOes angiomatosas microscopicas destruidas pelo sangramento, trombose
de aneurismas arteriais rotos, recanalizagGes de vasos trombosados ou embo-
lizados, assim como de hematomas ou neoplasias de pequenas dimensdes,

sdo as causas mais comuns da normalidade angiografica em casos de
AVC 2, 25, 27, 30, 31,

Embora muitas das afec¢Ges responsdveis por AVC sejam reconhecidas
atualmente como de tratamento cirtlirgico, como é o caso dos aneurismas arte-
riais e venosos, malformagbes artério-venosas, neoplasias e oclusbes arteriais,
o HIP “espontdneo” continua sendo ainda motivo de grande controvérsia. Por
esta razdo julgamos oportuno centralizar neste trabalho a andlise dos casos por
nos estudados.

Vérios autores tém publicado sua experiéncia sobre o tratamento cirirgico
do HIP, baseados, alguns, em casuisticas numerosas. No entanto, a heteroge-
neidade no critério de selecdo dos casos, torna dificil a compara¢do dos resul-
tados. Akerman e Niemeyer!, por exemplo, consideram espontineos os HIP
causados por aneurismas congénitos, ateromatosos e micéticos; aterosclerose,
com ou sem hipertensdo arterial; malformagGes angiomatosas macro ou micros-
copicas; arterites e flebites; eclampsia e fragilidade vascular congénita ou asso-
ciada 4 avitaminose. Da mesma forma encontram-se na literatura outras séries
em que o HIP, considerado espontineo, era provocado por aneurisma 3, 21, 26
malformacio artério-venosa 8 14, 21, 26, peoplasia cerebral 26, 32, 33 ou mesmo
por traumatismo créanio-encefdlico 6, 29,

O critério que utilizamos foi o de considerar “espontineo” apenas o HIP
consequente a hipertensdo arterial, com ou sem aterosclerose cerebral, ou aquele
cuja etiologia ndo pOde ser esclarecida angiografica ou cirurgicamente, como
o faz a maioria dos autores2, 15. 20, 24, 27, 3¢ [Este critério, no entanto, tam-
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bém ¢ relativo, existindo a possibilidade da existéncia de malformagdes vascula-

res microscopicas ou de tumores de dimensdes diminutas ndo detectaveis mesmo
durante a exploragdo cirurgica e s6 por acaso descobertos no exame histopa-

tolagico de fragmentos retirados da parede do HIP.

A maioria dos autores considera a hipertensdo arterial como a causa mais
comum do HIP, sendo sua presen¢a fator fundamental para a suposi¢do clinica
de AVCH. Ransohoff e col.28 e Paillas e col. 22, por exemplo, apresentam
casuisticas com 90% e 75%, respectivamente de doentes com HIP que apresen-
tavam hipertensdo arterial. Werner 3¢ afirma que em 50¢ de seus pacientes a
hipertensdo arterial foi a tnica causa encontrada, estando associada a outras
etiologias em 56% dos casos. Pouyanne e col. 27 admitem também ser a mo-
léstia vascular hipertensiva fator importante da hemorragia cerebral na auséncia
de lesies vasculares de outra natureza, salientando, porém, que picos ocasionais
de hipertensdo podem desencadear o sangramento de anomalias vasculares
preexistentes. Além disso, chamam a aten¢do para o fato de, muitas vezes,
ndo ser possivel estabelecer-se se a hipertensdo arterial, verificada na ocasido
do AVCH, ja existia previamente. Observaram pacientes com pressio arterial
muito labil, o que tornava perigosa a administracio de drogas hipotensoras de
grande poténcia, admitindo, porisso, que, em tais casos, o aumento da pressido
arterial pudesse ser efeito e ndo causa do AVCH. Por outro lado, alguns auto-
res relatam ocorréncia muito baixa de hipertensdo arterial entre seus doentes
com HIP; Cook e col. %, por exemplo, referem-na em apenas 6% de seus casos.

Admite-se classicamente que o HIP consequente & moléstia vascular hiper-
tensiva localiza-se na regido dos nucleos basais, sendo determinado pelo sangra-
mento das artérias lenticulo-estriadas ®. 17, 27. 31, Este conceito remonta aos
tempos de Charcot, que denominava “artéria da hemorragia cerebral” ao ramo
perfurante principal do pediculo lateral da artéria silviana. No entanto, a anélise
das estatisticas de diversos autores demonstra que, independentemente dos niveis
tensoriais do paciente, o HIP pode situar-se em locais variados do encéfalo.
Assim, Cook e col.53 relatam localizagdo lobar na totalidade de seus casos e
Paillas e col. 22, em 45%. Salamon e Théron 27, estudando angiograficamente
117 doentes, encontraram HIP lobares em 42,79%, nos niticleos basais em 53,8%
e em localizagdes raras (tronco cerebral e cerebelo) em 3,49%. Mc Cormick e
Rosenfield 17, por sua vez, asseveram ser rara a localizacdo lobar do HIP na
doenca vascular hipertensiva, relatando ter encontrado apenas 4 casos em 37
pacientes (10,8%).

Embora as diversas casuisticas fornagam dados muito discrepantes quanto
a localizacdo dos HIP “espontineos”, existe a tendéncia destes serem mais
comuns na regido capsulo-lenticular nos pacientes com niveis muito elevados de
pressdo arterial. Segundo Pouyanne e col. 27, os HIP relacionados & doenca
vascular hipertensiva situam-se geralmente nessa regido ou na zona da encru-
zilhada témporo-parieto-occipital, sendo os localizados nos lobos frontal e tem-
poral associados com mais frequéncia a malformacdes angiomatosas.

Em nossa casuistica hipertensdo arterial foi verificada em 63,6% dos
pacientes, sendo moderada em 45,49 e acentuada em 18,2%; 36,4% de nossos
doentes eram normotensos. Quanto a localizagdo, observamos que nos dois
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pacientes com hipertensdo acentuada o HIP localizava-se nos niicleos basais;
dos 5 doentes com hipertensdo moderada, trés tinham HIP lobares, um na regido
capsulo-lenticular e outro na zona da encruzilhada; dos 4 pacientes normo-
tensos, trés apresentavam HIP lobares e um na zona da encruzilhada.

E inegavel que a hipertensdo arterial desempenha papel relevante na fisiopa-
togenia do AVCH, apresentando as artérias lenticulo-estriadas particular labili-
dade. Nos trés pacientes hipertensos que tinham HIP localizado no territério
dessas artérias (casos 6, 8 e 10) o quadro clinico-neurolégico pré-operatorio
era grave, apresentando todos estado profundo de coma. E possivel, portanto,
que grande parte dos pacientes ndo operados nem estudados angiograficamente,
em virtude da gravidade do quadro neuroldgico, tivessem HIP situados na regido
capsulo-lenticular, os quais, pela proximidade com o tronco cerebral e diencéfalo,
causam precocemente distirbios neurologicos muito graves.

Um fato de grande importancia é o que se refere ao papel desempenhado
pelo edema cerebral no AVCH. Rascol e Paillas 27 afirmam que a morte nestes
casos decorre de compressdo e deslocamento do tronco cerebral causados pela
massa expansiva de sangue, que disseca e divulsiona o tecido cerebral, repre-
sentando o edema perifocal papel secundario nesses processos. Estes achados
anatomo-patologicos seriam suficientes para justificar a indicagdo cirtirgica em
todos os pacientes com HIP, pois sua drenagem, mesmo parcial, poderia impedir
a evolugdo fatal em muitos casos. Lazorthes!, 12, no entanto, apds estudo
minucioso de todos os angulos do problema, recomenda sele¢do rigorosa dos
doentes para indicagdo cirurgica, assinalando mau prognostico nos casos em
que o HIP se localiza nos niicleos cinzentos da base comparativamente aos
situados na substdncia branca dos hemisférios cerebrais. Falconer ¥ mostra-se
radicalmente contrario ao tratamento cirurgico no AVCH, considerando-o rapi-
damente fatal. McKissock e col. 1 19 e Pallas e col. 22 compartilham a opinido
de Lazorthes quanto & necessidade de criteriosa sele¢io dos casos para indi-
cagdo cirurgica. Estes autores, baseados em casuisticas numerosas, asseveram
que os pacientes com quadro neurolégico grave ndo sdo beneficiados pela cirur-
gia e que, aparentemente, esta ndo proporciona resultados melhores que o trata-
mento conservador, mesmo em casos menos graves. Relatam ter acompanhado
clinica e angiograficamente pacientes em que houve reabsor¢io de HIP volu-
mosos, 0 que, obviamente, torna dificil a avaliagdo dos resultados ciriirgicos.

Quanto aos resultados cirturgicos estes autores sio undnimes ao afirmar
que sdo melhores nos doentes com quadro neurolégico de pouca gravidade e
com tendéncia & estabilizacdo ou regressdo na ocasido da intervengdo cirtirgica.
Paillas e col. 22 preconizam cirurgia de pequena monta, trepanacio ou craniecto-
mia restrita, a ser praticada do 5¢ ao 7¢ dia apos o icto. Cook e col. 3 preferem
aguardar completa estabilizacdo do quadro neurologico, ou mesmo sua regressio,
para a indicagdo cirurgica, que deve consistir de craniotomia ampla para perfeita
evacuagdo dos coagulos de sangue, hemostasia cuidadosa e exploracdo da cavi-
dade do HIP, a fim de afastar a possibilidade de outras afeccies associadas.

Em mesa redonda sobre a hemorragia cerebral da hipertensdo arterial,
realizada em Paris em dezembro de 1972, sob a presidéncia de H. Pouyanne 27,
Pecker, Guy e Péron analisaram casuistica de 548 pacientes com HIP, 494 dos
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quais operados. Estes autores consideram o 3¢ e 4¢ dias apds o icto como
sendo a fase critica do AVCH, ultrapassada a qual o quadro neurolégico tende
a estabilizar-se; verificaram, contudo, que, passados periodos variados de tempo,
muitos destes doentes voltavam a piorar subitamente, sem que tal evolugio
pudesse ser prevista. A mortalidade entre os pacientes com quadro neurolégico
inicial muito grave, operados nas primeiras 24 horas apds o icto, foi de 67,4%,
sendo de 100% entre os ndo operados. Por outro lado, consideram a mortali-
dade de 22%, observada nos doentes operados no 2° ou 3¢ dias, antes de
eventual agravacdo, equivalente a de 289%, presumivel para os operados depois
da fase critica. Verificaram, contudo, que enquanto a taxa de Obitos foi de
apenas 16% entre os pacientes operados durante o periodo de estabilizacdo
(cifra semelhante & observada nos nao operados), esta elevou-se a 47% quando
a operacdo foi praticada depois de ocorrer agravagdo neurologica. Partindo
destes dados julgam ser preferivel intervir cirurgicamente no doente neurolo-
gicamente estabilizado apds a fase critica que correr o risco de aguardar
eventual agravagdo, pois, estatisticamente, esta conduta poderia reduzir de 47%
para 16% a taxa de mortalidade. Estes autores observaram também que,
enquanto a mortalidade pos-operatoria foi de apenas 189% entre os doentes
operados com estado normal de consciéncia, esta cifra atingiu 809% quando
estes se encontravam em estado de coma. Quanto a localizagdo, verificaram
que a taxa de letalidade ndo foi muito superior (cerca de 12¢%) nos pacientes
com HIP situados na regido insular profunda, que correspondem aos localizados
nos nucleos cinzentos basais ou regido cédpsulo-lenticular na nomenclatura de
outros autores.

A andlise da maioria das casuisticas, no tocante aos resultados ciriirgicos
no HIP, ndo demonstra de maneira nitida se existe realmente vantagem em se
operar esses pacientes. De modo geral, sdo excluidos como cirtirgicos os doentes
mais graves, sendo operados apenas os com quadro neurolégico estabilizado ou
em regressdo. Desta forma persiste a duvida quanto ao beneficio da cirurgia,
pois estes pacientes poderiam continuar melhorando sem ela. Pecker, Guy e
Péron 27 justificam a indicagdo cirurgica nos doentes neurologicamente estaveis,
afirmando que a operagdo, praticada precocemente, pode reduzir as sequelas nos
casos de localizagdo lobar.

A tabela 3 relaciona o tempo de instalagdo do icto e condigdes neurolégicas
do doente na data da operacdo com a evolugdo pos-operatoria, mostrando que
os operados nas primeiras 48 horas, com quadro neurologico evolutivo, foram
os que menos se beneficiaram. No entanto, um deles (caso 11), operado cerca
de 48 horas depois do icto, teve melhora imediata apos a evacuagdo de volu-
moso hematoma situado na zona da encruzilhada témporo-parieto-occipital
direita. Da mesma forma, outro doente (caso 6), operado com quadro neurold-
gico muito grave (coma grau IV, hemiplegia esquerda e descerebragdo), figura
entre nossos melhores resultados quanto a recuperacdo dos déficits; este pa-
ciente era hipertenso e apresentava grande HIP profundamente situado na regiio
dos niicleos basais esquerdos.

Na tabela 4, que relaciona o nivel de consciéncia dos pacientes no pré-opera-
torio com a mortalidade, pode-se notar que o estado de consciéncia foi fator
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relevante, porquanto apenas um dos 4 pacientes que se apresentavam em coma
profundo (graus IIl e IV) sobreviveu apdés a intervengdo cirurgica, ndo havendo
mortalidade entre os pacientes conscientes ou em estado de coma leve. Con-
tudo, o fato de um doente (caso 6) ter melhorado sensivelmente apos a opera-
¢do demonstra que, mesmo em casos de coma profundo, nio ¢é descabida a
tentativa cirargica.

Na tabela 5 pode-se verificar que os niveis tensoriais dos doentes foram
mais significativos no tocante a evolu¢do pds-operatéria que a localizagdo do
HIP, pois, enquanto os 4 doentes normotensos melhoraram apos a operagdo
(100%), apenas dois dos 7 hipertensos tiveram regressdo dos déficits (28,6%).
Quanto a localiza¢do, dos 8 pacientes com HIP lobares, 5 melhoraram (62,5%),
o mesmo ocorrendo com um (33,3%) dos 3 doentes com HIP situados nos
nicleos basais. Os trés pacientes que faleceram eram hipertensos, tendo um
hipertensdo arterial moderada e dois, acentuada.

Em relacdo a idade dos doentes, verificamos que a média etdria dos que
melhoraram foi de 43 anos, sendo de 63 a 56,5 anos, respectivamente, dos que
faleceram e se mantiveram inalterados. O tempo de instalagdo do icto também
foi, aparentemente, fator importante, porquanto foi, em média, de 25 dias entre
os que permaneceram inalterados e de 9,8 dias entre os que melhoraram apos
a cirurgia.

A valorizagdo desses dados, contudo, ndo pode ser feita isoladamente, sendo
impossivel prever a evolu¢do de cada caso particular, dada a complexidade dos
fatores envolvidos. Partindo da premissa de que o paciente acometido de
AVCH, com quadro neuroldgico grave, tem progndstico praticamente fechado,
quando tratado exclusivamente por métodos conservadores, julgamos justificivel
o estudo angiogréfico imediato e, se este revelar HIP, intervencdo cirurgica sem
protelacdo. Obviamente cada caso deve ser avaliado de forma particular, nio
sendo praticavel tal conduta em doentes que apresentem precocemente sinais de
comprometimento grave do tronco cerebral ou outras afec¢Oes clinicas severas
associadas.

O estado atual dos conhecimentos sobre este assunto ndo permite ainda
que se estabelecam normas rigidas de conduta, e a frase com que Pecker, Guy
e Péron 27 finalizam sua exposi¢ido reflete bem a situacdo embaracosa do neuro-
cirurgido diante de tais casos “quais doentes vdo se agravar e devem ser
operados precocemente?”.

RESUMO

Apo6s breves comentarios sobre os achados angiograficos em 298 doentes
com acidente vascular cerebral isquémico ou hemorragico, é realcada a impor-
tdncia da angiografia cerebral como o método ideal de diagndstico, tendo em
vista a variedade de fatores fisiopatogénicos e etiologicos envolvidos na génese
dessas sindromes. Sao discutidos a seguir, particularmente, os resultados obtidos
com o tratamento cirdrgico de 11 pacientes com hematoma intracerebral espon-
tineo. Apesar da divergéncia de opinides a este propédsito, a melhora acentuada
que observamos em 54,6% de nossos doentes, motiva-nos a considerar o trata-
mento cirurgico indicado na maioria dos casos de hemorragia cerebral priméria.
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SUMMARY

Surgical treatment of spontaneous intracerebral hemorrhage:
results obtained on eleven cases

After brief comments about the angiographic findings on 298§ consecutive
cases of isquemic or hemorrhagic cerebral vascular strokes, cerebral angio-
graphy is emphasized as the main diagnostic method, owing to the variety
of physiopathogenic and ethiologic factors involved in the genesis of this
syndromes. The results of surgical treatment on eleven patients with sponta-
neous intracerebral hematomata are discussed in detail. Despite the great
divergence among the authors about the management of massive intracerebral
hemorrhage, the rapid improvement in 54,69 of the patients in this series, in
our opinion justifies surgery in the majority of the cases.
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