Tratamento da hemorragia
cerebral espontanea

SINOPSE

O tratamento da hemorragin cerebral espontinea ainda é motivo
de controvérsia. Alguns elementos do manejo pritico, no entanto, tém sido
apontados com relevincia na literatura. O papel do controle da hiperten-
sdo arterial sistémica, da pressio intracraniana e da pressio de perfusio
cerebral é sistematizado na presente revisio. As indicacoes do tratamento
conservador e das diversas modalidades de tratamento ciriirgico sido discutidas.

UNITERMOS: Hemorragia cerebral, hipertensao, pressao intracra-
niana.

ABSTRACT

The treatment of spontaneous intracerebral hemorrhage is
still controversial. However, some practical features have been poin-
ted out in literature. The role of systemic arterial hypertension,
intracranial pressure and cerebral perfusion pressure control is syste-
matized in the present revision. Indications for conservative treat-
ment and for the different modalities of surgical treatment are
discussed.
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1. INTRODUCAO

A hemorragia cerebral espontanea (HCE) corres-
ponde a aproximadamente 10% de todos os acidentes
vasculares cerebrais (1) e acomete 9 em cada 100.000
habitantes, por ano, nos Estados Unidos da América (2).

As causas de hemorragia cerebral em geral séo:
hipertensdo arterial, ruptura de aneurisma ou malfor-
magao vascular, traumatismo, discrasia sangtiinea, he-
morragia em tumor cerebral, infarto hemorragico ou
em tronco cerebral no deslocamento axial, inflamacao,
diversas causas da assim chamada purpura cerebral
(avitaminoses, embolia gordurosa, causas alérgicas ou
toxicas), iatrogenia (heparina, dcido acetil-salicilico, di-
cumarol, etc.) e causas indeterminadas (3). O conceito
de HCE se restringe aos casos de hematomas intrace-
rebrais que ndo se tenham originado no periodo neo-
natal nem provenham de traumatismo, ruptura de
aneurisma ou malformagdo arteriovenosa, neopla-
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sia ou disttrbio hematolégico que favoreca sangra-
mento. S3o incluidos nesse conceito os hematomas
relacionados a hipertensao arterial sistémica (HAS) e
os de etiologia indeterminada (4,5,6).

As manifestacgoes clinicas estdo relacionadas com a
topografia do hematoma, o volume da hemorragia e as
condigdes prévias do paciente (7). O diagnéstico é firma-
do, de preferéncia, por tomografia computadorizada (8).

~ O prognésticoe depende, fundamentalmente, da
idade do paciente, do nivel de consciéncia, da topo-
grafia e do volume do hematoma (9,10,11,12,13,14).
Com respeito a consciéncia, os pacientes com grave
comprometimento, desde o inicio, quase invariavel-
mente evoluem para o ébito, independentemente do
tipo de tratamento, ao passo que 0s que se apresen-
tam desde o inicio com bom nivel de consciéncia em
geral evoluem bem (9).

O tratamento do HCE ainda € motivo de contro-
vérsia. Nao hé estudo estatisticamente valido que com-
prove a maior eficdcia de determinado tratamento so-
bre os demais (15). O objetivo da presente revisdo é
sistematizar as diversas op¢des de tratamento dispo-
niveis no momento, e estabelecer alguns critérios tteis
para o manejo pratico do paciente com HCE, que em
geral é atendido, inicialmente, por médicos ndo espe-
cialistas na darea.

2. Tratamento conservador
2.1. Pressdo arterial sistémica

A HAS provoca efeitos danosos em diversos 6r-
gdos e por isto costuma ser tratada enfaticamente pe-
lo médico. A maioria dos pacientes com HCE é porta-
dora de HAS (16,17,18). Nesses casos, na fase aguda,
é importante o manejo adequado dos niveis tensio-
nais, a fim de se prevenir uma piora clinica.

A elevagdo dos niveis tensionais produz um au-
mento da pressdo de perfusdo cerebral (19) levando a
um incremento no volume sangiiineo cerebral (20) e,
em conseqiiéncia, a uma elevagao da pressao intracra-
niana (21). O edema cerebral, que é predominante-
mente do tipo vasogénico, também é exacerbado pe-
las elevacdes da pressdo arterial sistémica, que produ-
zem maior pressdo hidrostatica capilar e dano a bar-
reira hematoencefélica (22).
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A reducdo dos niveis tensionais aquém do de-
sejavel, por outro lado, produz uma queda da pres-
sdo de perfusdo cerebral e induz a isquemia (21). A
isquemia perilesional piora o edema e pode levar ao
infarto.

O tratamento da HAS em pacientes com HCE
deve visar a um controle dos niveis tensionais proxi-
mos aos niveis normais, evitando elevagdes ou que-
das significativas (23). A utilizacdo de drogas como
nitroprussiato de sodio, trimetafanio e nifedipina de-
ve ser feita criteriosamente, ja que elas podem piorar
a hipertensdo intracraniana (23,24,25,26). Portanto, ha
indicagdo de primeiro se reduzir a pressdo intracra-
niana, antes de se reduzir a HAS (24).

2.2. Pressao intracraniana

A maioria dos pacientes em coma com HCE apre-
senta hipertensao intracraniana (27). Apesar de as ma-
nifestagdes clinicas ndo refletirem os niveis de pressao
intracraniana (28), eles podem ser estimados a partir
de dados da tomografia computadorizada (29).

A pressdo intracraniana se eleva, em face de um
processo expansivo, quando os mecanismos de com-
pensacao fisiol6gicos estdao esgotados (21), o que refle-
te uma redugo da complacéncia cerebral. A medida
que o hematoma evolui, ocorrem modifica¢des hidro-
dindmicas entre os diversos compartimentos cerebrais.
O desvio do plano mediano, as hérnias cerebrais e os
deslocamentos axiais sdo exemplos dessas modifica-
¢oes (30). A hipertensao intracraniana pode, portanto,
causar dano através de dois mecanismos: 1) pelo agra-
vamento de hérnias cerebrais com compressao do tron-
co cerebral; 2) pelo comprometimento da pressdo de
perfusdo cerebral (31).

O fluxo sangtiineo cerebral é mantido pela pres-
sdo de perfusdo cerebral, constituida pela diferenca
de pressdo entre a entrada de sangue arterial e a saida
de venoso. Para efeitos praticos, a pressdo nas artérias
cerebrais corresponde a pressao arterial média (soma-
tério da pressdo arterial diastélica e de um tergo da
diferencial entre sistélica e diastélica), e a pressdo
venosa cerebral corresponde a pressdo intracraniana.
O fluxo sangiiineo cerebral é igual a relagdo entre a
pressdo de perfusdo cerebral e a resisténcia cerebro-
vascular. Em cérebros higidos, o fluxo sangiiineo ce-
rebral é mantido estavel as custas de adaptagdes da
resisténcia cerebrovascular, que é modificada por me-
canismos de auto-regulagao (21). Esta auto-regulagdo
€ comprometida, no entanto, em presenca de diversas
patologias intracranianas, inclusive nos casos de HCE
(32). Nessas situagdes, portanto, o fluxo sangiiineo
cerebral depende da pressdo de perfuséo cerebral, que
€ mantida pela diferenga entre a pressdo arterial mé-
dia e a pressdo intracraniana (33,34,35).

Em HCE esta provado que a pressdo de perfu-
sdo cerebral, quando mantida abaixo de 60 mmHg,
aumenta a mortalidade (29), provavelmente devido a
isquemia. Além disso, as elevagdes de pressdo intra-
craniana, com freqiiéncia, se acompanham de deterio-
ragdo clinica (27). E importante, portanto, obter-se o
controle da pressdo intracraniana nesses pacientes (29).

O tratamento da hipertensdo intracraniana pode
ser feito mediante a infusdo de solu¢do de manitol,
drenagem liquérica, hiperventilacdo ou coma barbiti-
rico (36).

A utilizagdo de diuréticos osméticos para o trata-
mento da hipertensdo intracraniana tem se mostrado
eficaz ha varias décadas. Atualmente, a solucdo de
manitol a 20% é o diurético osmético mais utilizado.
Seu efeito sobre a hipertensdo intracraniana depende
de um gradiente osmético criado entre o sangue e o
liquido intersticial cerebral, de forma que ocorra uma
migracdo de 4gua para o espago vascular, reduzindo o
contetido liquido intracraniano e, conseqliientemente, a
pressdo intracraniana (37). O estado hiperosmolar in-
duzido pelo manitol deve ser avaliado constantemen-
te, a fim de se manter um nivel terapéutico na faixa de
290 a 310 mOsm/1, o que permite obter o efeito dese-
jado por vérios dias. O efeito do manitol depende,
ainda, da preservagéo da barreira hematoencefélica (38).
Além disso, o manitol aumenta a complacéncia cere-
bral (39,40). A eficdcia do manitol depende das doses
e da velocidade da administracdo (37), e diversos es-
quemas tém sido propostos. A dose de 0,6 g/kg/hora
produz uma reducdo média de 20% na pressao intra-
craniana (41). MCGraw e colaboradores (42) recomen-
dam o emprego de manitol sempre sob monitorizagao
da pressdo intracraniana com doses iniciais de 100 ml,
enquanto James (43) sugere doses de 1 g/kg, que re-
duziram a pressdo intracraniana em 98% das vezes.

Alguns autores (29,39) referem a drenagem li-
quorica, através de cateter ventricular, como uma for-
ma eficaz de tratamento da hipertensao intracraniana.
E importante manter a drenagem contra uma pressiao
de no minimo 15 cm de 4gua, a fim de prevenir com-
plicagdes. Nos casos em que o cateter estd no ventri-
culo contralateral a lesdo, e se hd importante desvio
do plano mediano, corre-se o risco de piorar o desvio
e o estado clinico do paciente.

A hiperventilagdo, outra forma de tratamento da
hipertensdo intracraniana, reduz a pressdo parcial de
di6xido de carbono do sangue arterial, provocando
vasoconstri¢do e redugdo do volume sangiiineo intra-
craniano; a conseqiiéncia é uma redug¢do na pressao
intracraniana (38). O valor ideal de pressdo parcial de
diéxido de carbono, nesses casos, ¢ 30 mmHg (36).
Comparando esse efeito com o produzido pelo mani-
tol, Leech e Miller (38) apontam para as vantagens do
diurético osmético, que exerce influéncia também so-
bre a complacéncia.
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2.3. Cuidados gerais

Os cuidados de rotina de um centro de trata-
mento intensivo devem ser observados na fase aguda
(44). A utilizacdo de corticéide, com a finalidade de
combater o edema cerebral, ndo traz efeito benéfico
(45). A incidéncia de convulsdes no HCE é de ordem
de 7 a 11% dos casos (7,46) e a prescri¢dao de anticon-
vulsivante deve ser considerada.

Doengas sistémicas como infecgoes, diabete mé-
lito e HAS severa, entre outras, podem contribuir pa-
ra maus resultados em uma grande proporcdo de pa-
cientes (29) e merecem tratamento especifico.

3. TRATAMENTO CIRURGICO
3.1. Indicagdes do tratamento cirtrgico

O tratamento cirtargico do HCE néo tem indica-
¢Oes universalmente aceitas. Enquanto alguns auto-
res (47,48,49,50) referem resultados idénticos com ci-
rurgia ou tratamento conservador, outros (51,52) in-
dicam remogao cirdrgica em todos os casos. Alguns
critérios, no entanto, tém sido apontados, embora, as
vezes, contraditérios. O momento de operar é um
exemplo de controvérsia: alguns (53,54) preferem ci-
rurgia precoce, preferencialmente nas primeiras 7 ho-
ras, enquanto outros (55,56,57,58) defendem a cirur-
gia tardia, ap6s véarios dias, quando as condi¢des do
paciente estiverem estabilizadas. Parece que a con-
duta mais apropriada é operar no momento em que
o cirurgido tenha a indicagao formada, independen-
temente do tempo transcorrido a partir do momento
da hemorragia, tal como é feito por diversos autores
(13,59,60).

A topografia do hematoma também tem sido
valorizada, com preferéncia de cirurgia nos hemato-
mas lobares (57,61,62) e ndo nos talamicos (48,60,63).
Os que acometem os ganglios da base sdao operados
ou ndo em funcao de outros critérios.

O volume do hematoma também é apontado
como fator de indicagdo cirtrgica: com mais de 50
ml, o hematoma deve ser removido (13,59,60), na
dependéncia de outros elementos. Atualmente, com
base na tomografia computadorizada, o volume po-
de ser calculado a partir de qualquer aparelho (64),
ou obtido com auxilio do préprio programa do to-
mografo.

A deterioracido da consciéncia é um dos critérios
mais aceitos para indicagdo de cirurgia (61,65,66,67,68).
Devem ser operados pacientes que, em tratamento
conservador, apresentem piora do sensério, o que é
interpretado como insucesso dessa modalidade de tra-
tamento, quando ndo ha justificativa em distarbio sis-
témico para o agravamento.

3.2. Técnicas cirdrgicas

As técnicas classicas incluem a craniotomia osteo-
pléstica com aspiracdo a céu aberto dos codgulos. Pail-
las e Alliez (58) utilizam trefina, enquanto Dierssen e
colaboradores (69) propdem craniectomia descompres-
siva ampla, sem, no entanto, provarem superioridade
desses métodos em relacdo aos convencionais. A abor-
dagem frontal tem sido preferida para hematomas de
capsula externa, enquanto a parietotemporal é a indica-
da para os de capsula interna (70). A utilizacdo da
abordagem transilviana, com uso de microscépio cirtr-
gico, visando reduzir o dano operatério, também é re-
ferida (71), da mesma forma que a transinsular (72).

As técnicas que utilizam procedimentos estereo-
tdxicos para a aspiracdo do hematoma podem ser rea-
lizadas com auxilio da tomografia computadorizada
(73, 74) ou sem este recurso (75,76,77). Esses procedi-
mentos permitem a remocao parcial dos codgulos, trans-
formando hematomas grandes em pequenos, sem ne-
cessidade, na maioria dos casos, de anestesia geral.
De forma similar, pode-se utilizar endoscépio para a
evacuacao de hematomas (78).

Procedimentos em que sdo feitas injecdes de uro-
quinase para a dissolugdo do hematoma tém sido des-
critos (79) com algum sucesso. Sdo necessarios, no en-
tanto, novos estudos a fim de determinar o papel da
aspiragdo estereotaxica e injecdo de fibrinoliticos no tra-
tamento de pacientes com hematomas espontaneos (80).

4. CONCLUSOES

4.1. Os pacientes internados com bom nivel de
consciéncia e cujos hematomas apresentam volume
inferior a 50 ml devem, em principio, ser tratados
conservadoramente.

4.2. No tratamento intensivo dos pacientes, é im-
portante manter o controle concomitante da pressido
intracraniana e da pressao arterial média, a fim de
evitar redugdes da pressao de perfusdo cerebral.

4.3. Tdo logo haja indicio de falha do tratamento
conservador, com piora do nivel de consciéncia, deve
ser ponderada a indicagdo de drenagem cirtrgica em
alguns casos.

44. Nado hg, até o momento, comprovagdo da
superioridade de técnicas cirtirgicas estereotéxicas ou
fibrinoliticas sobre as convencionais.
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