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HEMATOMA SUBDURAL AGUDO TRAUMATICO
ESTUDO DE 110 PACIENTES
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RESUMO - Apresentamos uma série consecutiva de 110 pacientes com hematoma subdural agudo traumatico
(HSDA) admitidos no servigo de emergéncia do HBDF no periodo de 1°-janeiro a 1°-dezembro-1994. Todos os
pacientes foram atendidos de acordo com o mesmo protocolo. Houve predominéncia do sexo masculino (79%),
com idade variando entre 14 ¢ 70 anos, sendo os atropelamentos (34%) e os acidentes automobilisticos (20%)
as causas mais comuns. A maioria dos pacientes (85,7%) foi admitida muito grave, com 8 pontos ou menos na
Escala de Coma Glasgow (ECG), o que influenciou diretamente na mortalidade. A tomografia computadorizada
de crinio foi o exame diagnostico de escolha que mostrou serem as contusdes e o inchago cerebral (“swelling”)
as lesdes intracranianas associadas mais frequentes. A cirurgia foi realizada em 45,1% dos pacientes, ¢, em sua
maioria, através de craniotomia fronto-témporo-parietal ampla, com drenagem do hematoma, seguida de plastica
da dura-mater. Em 54,9% as condigdes clinicas ndo permitiram a realizagfio da cirurgia; neste grupo, cerca de
69,6% estavam em coma profundo a admissdo, com 3 pontos na ECG. A letalidade cirdrgica foi de 61,2% ¢
esteve diretamente relacionada a condi¢io clinica inicial e & idade do paciente. A letalidade, incluindo todos os
pacientes cirdirgicos e nfo cirGrgicos com HSDA, mesmo aqueles admitidos j4 com sinais de faléncia de tronco
cercbral, foi de 79,5%. Além destes pacientes que faleceram, cerca de 7% evoluiram sem sequelas ou com
sequelas minimas; outros 11,4% com sequelas de moderadas a graves ¢ 2,1% permancceram em estado vegetativo
persistente. Nossos dados estdo de acordo com os da literatura no que se refere a elevada taxa de morbidade e
mortalidade dos pacientes com HSDA.

PALAVRAS-CHAVE: traumatismo cranioencefilico, hematoma subdural agudo traumético,
epidemiologia, diagnéstico, conduta.

Acute traumatic subdural haematomas: study of 110 cases

ABSTRACT - We report a series of 110 patients with acute traumatic subdural hematoma (ASDH) admitted at
HBDF emergency within 1994 (January 1* to December 1%).All patients were treated according to the same
protocol. There was a predominance of males (79%), with ages ranging from 14 to 70, being car accidents
(20%) and car-pedestrian accidents (34%) the most frequent causes The majority of patients (85.7%) was
admitted in very serious condition, with a score of 8 points on the Glasgow Coma Scale (GCS) or lesser, which
directly influenced the mortality rates. CT scan was the diagnostic procedure of choice, and it showed contusion
and brain swelling to be the most frequent associated intracranial lesions. Surgery was carried out in 45.1% of
cases and, in most instances, through an ample fronto-temporo-parietal craniotomy, with hematoma drainage
and dural reconstitution. In 54.9% of cases, clinical conditions did not allow surgery and in this group, 69.6%
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were in deep coma on admission, with 3 points on the GCS. Surgical lethality was 61.2% and was directly
related to the initial clinical condition and age of the patient. Lethality, including all surgical and non-surgical
patients with ASDH, even those admitted without brain stem reflexes, was 79.5%. Besides these patients who
died, about 7% evolved without sequelae or with minimal ones; another 11.4% had moderate to serious sequelae
and 2.1% remained in persistent vegetative state. Our data are consistent with those found in the literature
referring to high rates of morbidity and mortality of patients with ASDH.

KEY WORDS: cranioencephalic trauma, acute traumatic subdural hematoma, epidemiology, diagnostics,
management.

O hematoma subdural agudo (HSDA) ocorre em cerca de 1 a 5% de todas as lesdes trauméticas
sobre o crinio™'®, e em 22% dos traumatismos cranioencefélicos (TCE) graves’. Apesar de todos os
novos conhecimentos em neurotraumatologia, da melhoria das condigdes de transporte dos pacientes
traumatizados e da qualidade de atendimento, com monitorizagio da pressfio intracraniana, ¢ do
tratamento mais agressivo, 0 HSDA continua a ser uma das patologias trauméticas mais letais. Sdo
descritas elevadas taxas de letalidade, que variam de 50 a 90% na maioria das séries da
“teratural,j,l 1,13, 19,20,33_

Vérios fatores influenciam significativamente o prognéstico destes pacientes. Um destes fatores
¢ a idade. Tem sido referido que os mais jovens evoluem melhor que os adultos apés TCE, apresentando
taxa de morbi-mortalidade inferior em relagfo aqueles com idade mais avangada®'"2022.32.32 Qutro
importante fator prognéstico é o estado de consciéncia do paciente 4 admiss@io: os pacientes comatosos
evoluem com mortalidade cerca de 5 vezes maior em relagio aos pacientes conscientes! 1922232732,
Alguns estudos mostram que a drenagem do hematoma precocemente, dentro das primeiras 4 horas,
reduz a mortalidade!*'7%82°32 embora seja ainda assunto controverso®'*?3 No presente estudo
fazemos uma avaliagfio deste grupo de pacientes ¢ dos fatores progndsticos em relag@o 2 letalidade.

MATERIAL E METODOS

Foram analisados 110 pacientes consecutivos com HSDA, admitidos no setor de politraumatizados do
HBDF, no periodo compreendido entre 1°-janciro a 1°-dezembro-1994. Foram incluidos todos os pacientes com
TCE, cuja tomografia de crinio, arteriografia cerebral ou necrépsia confirmaram a presenga de hematoma no
espaco subdural, independentemente do niimero de pontos na escala de coma de Glasgow (ECG) & admiss#io. A
maioria dos pacientes foi acompanhada prospectivamente; alguns dados foram coletados dos prontudrios e dos
achados de necrdpsia, no caso dos pacientes que evoluiram para o Obito.

Todos os pacientes foram atendidos inicialmente na sala de emergéncia do setor de politraumatizados do
HBDF, por equipe multidisciplinar ¢ avaliados pelo neurocirurgifio. Nela foram levadas a efeito as condutas
gerais de estabilizagfo clinica ¢ a avaliagfo neuroldgica. Apds os cuidados iniciais de ressuscitagao, os pacientes
foram levados 4 investigagdo neuroradioldgica, preferenciaimente a tomografia computadorizada de crénio
(TCC), excetuando-se aqueles com 3 pontos na ECG que ndo responderam as manobras de ressuscita¢o.
Pacientes cujas TCC mostravam presenga de cole¢fio subdural, causando efeito de massa com desvio da linha
média, foram levados ao centro cirurgico para drenagem do hematoma ¢ posteriormente conduzidos a Unidade
de Terapia Intensiva ou de Neurocirurgia. A maioria dos pacientes foi submetida a craniotomia descompressiva
ampla, fronto-témporo-parietal, associada a craniectomia da fossa temporal, abertura da dura-méter em estrela,
seguida de plastica da dura-mater com peridsteo, sendo o “flap” dsseo deixado sem fixagfio ou apenas com
fixag#o central (Becker e col., citado por Youmans®). Todos os pacientes operados receberam cuidados clinicos
agressivos, que consistiram de hiperventilagdo otimizada, sedag@o e manitol, baseando-se no quadro clinico ¢,
em grande parte dos pacientes, na monitorizagao da pressdo intracraniana com cateter subdural ou intraventricular,
extragio cerebral de oxigénio através da medida da diferenga arterio-jugular e pressfo de perfusdo cerebral.

RESULTADOS

A maioria dos pacientes era do sexo masculino (79%). A idade variou na faixada 2*a 7
década com pico entre a 3* e 5° décadas, sendo que 63% dos pacientes tinham entre 14 ¢ 40 anos de
idade. Conforme apresentado na Tabela 1, os acidentes que mais contribuiram para a formagao do
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Tabela 1. Etiologia do HSDA. Tabela 2. Escala de Coma de Glasgow a admisséo.
Tipo de acidente MN) % TCE ECG N %
Atropelamento (38) 34,54
Queda (28) 2545 leve 13-15 anto
Acidente automobilistico (22) 20 moderado 9-12 (17) 1545
Acidente Ciclistico (8) 7,27
Agressio (1 6,36 grave 3-8 (82) 74,54
Outros (76,36

Obs - 60,3% dos TCEs graves com ECG 3 ¢ 4.

hematoma foram os de trinsito com 54 % do total, aqui incluidos os atropelamentos ¢ os acidentes
automobilisticos.

Sob o ponto de vista clinico, 74,54% dos pacientes foram admitidos com TCE grave, com
ECG menor ou igual a 8. Destes, 60,3% tinham ECG entre 3 e 4 (Tabela 2). A TCC, exame de
escolha para o diagndstico do HSDA, foi realizada em 68% dos pacientes ¢ a angiografia carotidea
foi utilizada em apenas 3% dos casos, nas ocasides em que a TCC ndo pode ser executada. A maioria
dos pacientes restantes, em que ndo foi realizado exame radiologico, foi representada por aqueles
que se encontravam com ECG de 3 e que ndo responderam &s manobras de ressuscitagio.

A maioria dos pacientes apresentava lesdes unilaterais e supratentoriais (Tabela 3). As lestes
intracranianas associadas mais frequentes foram as contusdes ¢ o inchago cerebral, como apresentado
na Tabela 4.

Cerca de 45,1% dos pacientes foram submetidos a drenagem cirurgica do hematoma, conforme
descrito em Material ¢ Métodos. Entre os pacientes que ndo foram operados, a maioria (69,6%)
encontrava-se extremamente grave 4 admissio (ECG = 3) € seu estado no respondeu ou deteriorou-
se apds as medidas iniciais, Em muitos deles, o hematoma s6 foi demonstrado & necrépsia. Os
restantes 30,4% dos pacientes que nfio foram levados  cirurgia, apresentavam hematomnas laminares
pequenos, com pouco efeito de massa, e em alguns o estado era grave devido a outras lesdes associadas.

A mortalidade variou em fun¢io da idade e das condi¢des clinicas dos pacientes & admissio
(Tabela 5) . O intervalo de tempo desde a injliria até a cirurgia que pode ser determinado em cerca de
2/3 dos casos, ndo demonstrou alteragio estatisticamente significativa com relag@o a mortalidade,
comparando-se os pacientes operados antes ou ap6s o intervalo de 4 horas do acidente. Em nosso
estudo, 79,5% dos pacientes que apresentaram HSDA evoluiram para o 6bito, incluindo aqueles
pacientes que chegaram muito graves (ECG = 3) e aqueles com sinais clinicos de morte encefalica.
A maior taxa de letalidade ocorreu nos pacientes com ECG menor ou igual a 8, sendo que 76,5% das

Tabela 3. Topografia do HSDA. Tabela 4. Lesdes intracranianas associadas ao HSDA.
Topografia N) % Les#o Intracraniana N) %
Hemisfério cerebral dircito 49409 Contusaomematoma intracerebral  (40) 36,36
Hemisfério cercbral esquerdo (40) 36,36

. “Swelling” (38) 34,54
Bilateral (10) 9,09
Fossa posterior ©) 8,18 Hematoma extra-dural agudo (14) 12,7

Inter-hemisférico {6) 5,45 Outras (i 10
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Tabela 5. Letalidade relacionada & gravidade do TCE*  mortes ocorreram na 1* semana do trauma.
No grupo de pacientes operados, a letalidade

TCE Pacientes Obitos foi de 61,2%. A letalidade dos pacientes entre
™) % ™) % 14 ¢ 40 anos foi de 59,5% ¢, nos maiores de
50 anos, de 90% (p<0,05).

Leve / moderado (28) 2545 (16) 58,27 .
Cerca de 7% dos pacientes evoluiram

Grave (82) 74,54 (67) 8L70  (com sequelas minimas ou sem sequelas,
. 11,4% com sequelas moderadas a graves ¢
p<0,05. . h
2,1% com estado vegetativo persistente.
DISCUSSAQ

O HSDA ¢ achado comum em pacientes que sofreram TCE severo ¢ continua a ser um desafio
dificil para o neurocirurgido devido a sua alta morbi-mortalidade. Na formagdo do HSDA estio
envolvidos mecanismos relacionados aos movimentos inerciais de aceleragio ou desaceleragdo rapida,
que levam ao cisalhamento de veias pontes da convexidade dos hemisférios cerebrais™ %, Estes
movimentos inerciais répidos e de curta duragdo tendem a ser produzidos principalmente por quedas
e agressdes, enquanto os acidentes automobilisticos provocam movimentos mais lentos em decorréncia
das propriedades de amortecimento dos choques dos veiculos que véo dar origem a outros tipos de
lesdes, como a lesdio axonal difusa, a menos que a velocidade envolvida nos acidentes seja
exageradamente alta. O HSDA pode também surgir secundariamente a contuséo ou laceragio cerebral,
em contiguidade com o espago subdural, ou ocorrer devido a sangramento de origem arterial causado
por ruptura de artérias superficiais em consequencia de traumas diretos sobre o crinio. O sangramento
de origem arterial pode ocorrer em até um tergo dos casos em que se identifica o ponto de hemorragia
¢, segundo Candon®, o sangramento arterial foi encontrado em 50% dos seus pacientes a cirurgia. Na
fossa posterior, os principais mecanismos s#o os relacionados aos cisalhamentos de veias pontes,
lesdo de seios venosos ou tenda do cerebelo e contusdo cerebelar’47,

Em nossa casuistica houve predominio dos acidentes de trinsito em relagio as quedas e
agressoes, contrariamente & maioria das séries da literatura, como a de Gennarelli € Thibault®. Essa
diferenga provavelmente se deve ao alto indice de acidentes automobilisticos em Brasilia, fato este
provavelmente favorecido pela caracteristica arquiteténica da cidade que possui amplas avenidas
sem cruzamentos e que possibilitam altas velocidades, além do desrespeito as leis de trinsito, ¢ da
precéria seguranca dos nossos veiculos.

Da mesma forma, a faixa etéria dos pacientes acometidos de HSDA que tende a ser mais
elevada, de acordo com outros estudos, como os de Seelig? e Stone® nio foi confirmada em nosso
material. Neste, 63% dos pacientes tinham idade entre 14 e 40 anos, o que pode decorrer da baixa
faixa etéria da nossa popula¢do ¢ dos tipos de acidentes relacionados.

A apresentagio clinica e a evolugao dos pacientes com HSDA ¢ varidvel e inespecifica para o
tipo de lesdo, podendo muitas vezes apenas auxiliar na respectiva localizagio. Os sinais pupilares de
dilatagfio ipsilateral e de déficit motor contralateral indicam o lado da les@o hemisférica supratentorial.
Todavia, o falso sinal pupilar, devido a trauma ocular ou trauma direto sobre o nervo 6tico ou
mesencéfalo, pode estar presente em cerca de 21% dos casos, enquanto o déficit motor homolateral
pode ser encontrado em aproximadamente 26% dos pacientes com HSDA?, Geralmente os pacientes
s#io admitidos em estado grave e, de acordo com Stone®?, metade dos pacientes se encontram
inconscientes desde o momento do TCE. Na nossa série em sua maioria (74,54%), os pacientes
foram admitidos com TCE grave, refletindo a gravidade dos acidentes a que foram submetidos.

A TCC ¢é o exame de escolha no diagn6stico das lesGes traumadticas intracranianas pelo seu
baixo grau de invasividade, rapidez e alta resolubilidade. No HSDA o aspecto tipico € a imagem
hiperdensa concavo-convexa extra-axial (em crescente), com efeito de massa significativo sobre o
parénquima cerebral. O HSDA pode se apresentar biconvexo semethante ao hematoma extradural
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agudo (HEDA), geralmente quando produzido por sangramento arterial hiper-agudo, quandoassociado
a um HEDA ou quando houver aderéncias prévias subdurais. O hematoma, na fase aguda, pode ser
isodenso em relago ao tecido em pacientes anemiados ou quando ha mistura de sangue ¢ liquor no
espaco subdural. Nestas situagdes pode ser suspeitado pelo efeito de massa por ele produzido e methor
visualizado na TCC com contraste™’, No presente estudo a TCC foi realizada na maioria dos casos
(61,5%), ndo sendo realizada apenas quando ndo disponivel ou naqueles casos em que os pacientes
eram admitidos em extrema gravidade (ECG = 3) e que ndo responderam as manobras de ressuscitaggio.
A angiografia cerebral ndo estd mais indicada na rotina de investigago de lesGes trauméticas, porém
este método diagndstico ainda tem seu papel em situagdes ¢ servigos onde ndo se dispde de TCC.

A cirurgia ¢ o tratamento de escolha para a maioria dos pacientes com HSDA, visando a
drenagem do hematoma e a descompressio do tecido nervoso. A técnica cirirgica empregada
atualmente € uma ampla craniotomia fronto-témporo-parietal descompressiva, ipsilateral 4 lesdo,
com craniectomia da fossa temporal, seguida de abertura ampla da dura-méter em estrela, drenagem
do hematoma e colocagio de enxerto na dura-méter de modo a deixa-la frouxa, recolocando o osso
sem muita fixagfo. Os nossos pacientes submetidos & cirurgia foram operados mediante esta técnica.

O HSDA pequeno e com pouco efeito de massa pode ser conduzido conservadoramente,
através de controle clinico e radiolégico cuidadoso. Estudos de Croce € col.? mostraram ndo haver
beneficio em evacuar-se hematomas pequenos (< ou=a 1 cm) ¢ com efeito de massa minimo, desde
que ndo haja evidencia de hipertensdo intracraniana ou déficit neurolégico significativo. Segundo
autores citados por Schmidek®, hematomas menores ou iguais a 3 mm, associados a “swelling”
hemisférico e grande desvio da linha média, ndo tendem a methorar clinicamente ou reduzir a pressdo
intracraniana com a descompressdo cirargica, sendo methor conduzidos conservadoramente.

Tem-se discutido em relagdo ao tempo ideal para se fazer a intervengo cirlirgica. Isto porque,
no HSDA, além do efeito de compressdo local do tecido nervoso e o aumento generalizado da
pressdo intracraniana, € possivel que a liberagaio de substéncias do préprio hematoma desencadeiem
eventos fisiopatoldgicos que favoregam a formacao de isquemia cerebral. Estes fatos resultariam em
edema citotoxico e inchago cerebral (“swelling™) e consequente aumento progressivo da pressio
intracraniana, mesmo ap6s a remogdo do codgulo®®, Estudos de Miller” demonstram este fato,
visto que danos isquémicos sdo observados em associagio a hematomas minimos, sem efeito de
massa, insuficientes para explicar a isquemia cerebral encontrada. Estudos de Mendelow e col.*, em
modelos experimentais de hematomas em ratos, mostraram que a isquemia provocada pela inje¢do
intracerebral de sangue aut6logo era significativamente maior que a produzida por volume equivalente
de dleo ou de microbaldo. A bioquimica da toxicidade do sangue no espago subaracnoide, tecido
cerebral e espago subdural merece mais estudos, porém h4 dados interessantes que associam a liberagio
de ferro com a subsequente produgido de radicais livres de oxigénio nocivos ao tecido nervoso®, Em
nossa série, o inchago cerebral esteve presente em 35% dos casos associados ao HSDA.

De acordo com essas observagdes, tem sido proposto cirurgia precoce nestes pacientes. Seelig?
¢ seus colaboradores mostraram que a interveng3o cirfirgica realizada nas primeiras 4 horas reduziu
significativamente a mortalidade ¢ a morbidade dos pacientes. Porém estes resultados néo foram
reproduzidos por outros autores®!?°3¢ que demonstraram ndo haver diferenga estatisticamente
significativa quanto ao resultado, se a cirurgia fosse realizada mais precoce ou mais tardiamente.
Nossos dados estdo de acordo com estes autores ja que ndo tivemos diferenga nos resultados entre
pacientes operados precocemente, até 4 horas do evento, e aqueles operados ap6s este periodo.

O prognéstico dos pacientes com HSDA ¢ geralmente muito desfavordvel e pode ser
influenciado pela idade, mecanismos de lesdo, condicio clinica & admissdo e controle pos-operatério
da pressdo intracraniana. Diversos autores tém demonstrado que a mortalidade ¢ significativamente
menor em pacientes mais jovens*!720222232 Kotwica ¢ Brzezinhki® mostraram uma mortalidade de
25% no grupo de faixa etéria de 18 a 30 anos contra 80% no grupo de pacientes com idade superior
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a 50 anos. Stone*, que correlaciona morbidade e faixa etéria, observou recuperagio funcional de
cerca de 30% para cada década abaixo de 50 anos. Existem vérias possiveis explicagdes para o pobre
progndstico encontrado nos pacientes idosos ¢, talvez, o fator mais importante a se considerar sejaa
possibilidade de que cérebros dos idosos tenham sua capacidade de regeneragdo comprometida,
conforme demonstrado por Long?. Estudos experimentais, como o de Whittemore ¢ col.¥, tém
demonstrado que padrdes temporais e a quantidade de fatores neurotréficos liberados apés trauma
de cranio em ratos modificam-se significativamente com a idade.

Os mecanismos de lesdo mais comuns nos adultos jovens s#o os acidentes de veiculos em alta
velocidade, que levam a lesdo cerebral direta com relativo pequeno volume do hematoma fazendo
com que os jovens se beneficiem mais das medidas gerais de entubag@o precoce, manutengdo da
pressdo de perfusdo cerebral ¢ oxigenagio. Estas medidas clinicas, em teoria, irdo oferecer tratamento
eficaz ¢ imediato para as lesdes cerebrais que ocorrem imediatamente ap6s o impacto'. Isto talvez
se deva ao fato de que o principal processo patolégico em muitos pacientes jovens, seja a lesdo
parenquimatosa imediata e direta, mais do que o volume do hematoma. Por outro lado, nos pacientes
idosos a histéria clinica é completamente diferente. Neles os mecanismos de lesdo mais comuns sdo
as quedas, que sdo seguidas por intervalo licide €, a seguir, por deterioragdo neurolégica. Ao contrario
dos jovens, nos idosos o volume de massa do HSDA parece ser o processo fisiopatol6gico mais
importante em relag@o ao prognoéstico. A atrofia cerebral relacionada a idade causa estiramento de
veias pontes, o que € citado como um fator contribuinte na predisposi¢io dos idosos em desenvolverem
HSDA. Isto faz com que o volume dos HSDA seja 4 vezes maior, em média, causando desvios da
linha média 2 vezes maiores, o que proporciona um carater mais destrutivo e letal do que nos jovens.
Portanto, nos idosos a cirurgia para a drenagem do hematoma ¢ o aspecto mais importante do
tratamento, segundo Howard e col.””.

A intensidade do impacto ¢ a presenca de contusfio ou inchago cerebral, laceragdo, lesdo axonal
difusa, lesdes de tronco cerebral ¢ a presenga de fragmentos ésseos no parénquima sdo fatores
determinantes quanto ao prognostico, além das lesdes secundérias como a hipéxia, edema, isquemia e
a hipertensdo intracraniana. As lesdes extracranianas associadas, como a raquimedular, téraco-abdominal,
distarbios hemodinimicos, entre outras, também podem influenciar na evolugfio desses doentes.

Os pacientes admitidos em coma , tendem a ter pior prognéstico que aqueles com methores
niveis de consciéncial?1®?22232 Estudo de Janieson ¢ Yelland™ mostrou que pacientes que se
encontravam conscientes no pré-operatorio tiveram taxa de mortalidade menor que 10%, enquanto
em pacientes inconscientes a taxa de mortalidade foi 4 a 6 vezes maior. A pressio intracraniana
refrataria ao tratamento representa fator de piora do prognéstico. Geralmente, pressdes acima de 20
mmHg levam a alteragdes metabdlicas neuronais com maior consumo de 02, aumento da resisténcia
vascular cerebral ¢ diminui¢@io do fluxo sanguineo cerebral, o que pode causar hipdxia e agravar o
edema cerebral associado e, assim, piorar o prognéstico do paciente.
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