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Resumo

A hemorragia intracerebral (HIC) corresponde a
cerca de 10 a 15% das admissdes hospitalares por
acidente vascular cerebral, sendo mais de duas vezes
mais frequente do que a hemorragia meningea.
Apresenta morbilidade e mortalidade muito elevadas,
sendo maior nas primeiras horas e, por esse facto,
considerada uma emergéncia médica. A abordagem
terapéutica destes doentes tem sido alvo de muita
controvérsia. Devido a auséncia de estudos crediveis,
randomizados, as atitudes terapéuticas ndo tém sido
uniformes e provavelmente também nio tém sido as
mais correctas, com prejuizo obvio para os doentes.
Neste trabalho faz-se uma revisio da terapéutica da
HIC baseada em guidelines recentes, focando os
aspectos terapéuticos mais controversos, a sua
etiopatogenia, as manifestagoes clinicas, o dia-
£nostico e os factores de progndstico.

Palavras chave: hemorragia intracerebral,
terapéutica de fase aguda, “guidelines” actuais

Abstract

Intracerebral haemorrhage accounts for 10-15% of
hospital admissions for cerebral vascular accidents.
It is more than twice as common as subarachnoid
haemorrhage. Given the very high morbidity and
mortality rates, particulatly during the first few hours,
it is considered a medical emergency. The
therapeutic approach has been the subject of much
controversy. A lack of reliable randomised studies
has meant that therapeutic options have not been
standardised, nor, probably, are the most appropriate.
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We review intracerebral haemorrhage therapy based
on recent guidelines, highlighting the more
controversial therapeutic aspects, the ethio-
phathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and
prognostic factors,
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Etiopatogenia da hemorragia intracerebral

A hemorragia intracerebral (HIC), geralmente resulta da
ruptura espontanea das pequenas artérias penetrantes pro-
fundas do cérebro. A hemorragia pode ser pequena ou
pode conduzir a formagdo de um grande hematoma que
comprime as estruturas adjacentes e conduz a herniagdo e
morte '

Os factores de risco mais frequentes e importantes de
HIC sdo a idade avancada e a hipertensdo arterial™, O
mecanismo pelo qual a hipertensdo arterial conduz & he-
morragia ndo estd definitivamente esclarecido; pensa-se
que as alteracdes degenerativas causadas pela hiperten-
sdo mantida nas pequenas artérias e arterfolas sejam o me-
canismo mais importante’®. A HIC é relativamente mais
frequente no homem que na mulher e mais frequente nos
jovens de raca negra que nos brancos da mesma idade.
Aproximadamente 1/3 dos doentes com HIC nio sofrem de
hipertensao arterial. Nos idosos a angiopatia amiloidética
€ uma causa importante de HIC, principalmente intralobar;
no entanto, muitos destes doentes também sdo hiperten-
sos™. O alelo €4 do gene da apoproteina E, conhecido
factor de risco genético para a doenca de Alzheimer, foi
recentemente implicado na aceleragdo do processo que
conduz a hemorragia relacionada com a angiopatia amil6i-
de!'®. Os anticoagulantes ou antiagregantes, a hipertensdo
arterial ou pequenos traumatismos parece precipitarem o
aparecimento de hemorragia intracerebral, mais frequente-
mente, nos doentes com angiopatia amildide portadores
do alelo €2 da apoproteina E!'. A localiza¢do mais frequen-
te das hemorragias hipertensivas é nos génglios da base,
tilamo, lobos hemisféricos, cerebelo e protuberiincia'. A
HIC pode ter origem ainda em malformagdes arterioveno-
sas, ruptura de aneurismas, alteracdes da coagulacio, uso
de anticoagulantes e tromboliticos, hemorragia intratumo-
ral, alcoolismo e abuso de drogas (e.g.: cocaina, anfetami-
nas)!-12,

A HIC provocada pelo uso de cocaina parece dever-se a
hipertensado arterial secunddria a estimulacao adrenérgi-
caB Asanfetaminas também causam HIC relacionada com
aumento da tensdo arterial e desenvolvimento de vasculi-
te'. O dcido acetilsalicilico foi associado a HIC em alguns
estudos', enquanto que outros estudos nao lhe atribuem
esse risco's".,

Nos jovens a hemorragia intracerebral parece localizar-
se predominantemente a nivel lobar e resulta mais frequen-
temente de malformagdo vascular'®.
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A maioria das HIC hipertensivas desenvolve-se em 30 a
90 minutos, enquanto que as hemorragias associadas a
terapéutica anticoagulante podem evoluir em 24-48 horas.
Quando a hemorragia pdra, geralmente néo volta a sangrar
e, nas primeiras 48 horas, os macréfagos comegam a fago-
citar o hematoma a partir da sua superficie externa. A he-
morragia resolve em cerca de | a 6 meses deixando uma
cavidade delimitada por uma cicatriz de tecido glial e ma-
crofagos cheios de hemossiderinal.

Manifestacoes clinicas e diagnostico

A HIC ocorre quase sempre quando o doente estd acor-
dado e, por vezes, sobre situagdes de stress'. Os sintomas
iniciam-se tipicamente de forma abrupta, com cefaleias e
déficite neurolégico focal que se agrava progressivamen-
te em minutos ou horas (30 a 90 minutos), associado a
nduseas, vomitos, alteragdo do estado de consciéncia e
subida da pressao arterial. A progressio do déficite neu-
rolégico estd frequentemente associada a hemorragia acti-
va e aumento do hematoma nas primeiras horas. As gran-
des hemorragias, quando localizadas nos hemisférios, pro-
duzem hemiparésia; quando localizadas na fossa posteri-
or, produzem sintomas de disfun¢do do cerebelo ou do
tronco cerebral. As cefaleias ocorrem em cerca de 40% dos
doentes com HIC, comparativamente a 17% dos doentes
com acidente vascular cerebral isquémico®. Os vémitos
sdo um sinal diagndstico importante, particularmente se o
hematoma tiver localizagio intraparenquimatosa ou na fossa
posterior. O aumento da pressdo arterial ocorre em cerca
de 90% dos doentes®. As convulsdes sdo observadas em
6 a 7% dos doentes e sdo mais frequentes nas hemorragias
lobares!3,

E importante a histéria clinica, investigando a possibili-
dade de traumatismo, uso de anticoagulantes ou tromboli-
ticos, abuso de drogas ou alcoolismo e presenca de doen-
cas hematoldgicas.

A tomografia axial computorizada cranio-encefélica (TAC-
CE) detecta hemorragias com lcm de didmetro ou mais e
deve ser realizada sempre que haja suspeita de doenga
vascular cerebral!®. Pequenas hemorragias da fossa pos-
terior podem ndo ser identificadas devido a movimentos
ou artefactos 0sseos que mascaram as estruturas. Apés 2
semanas comega a verificar-se atenuacio dos valores dos
Rx do hematoma até se tornar isodenso com o tecido cere-
bral circundante, podendo persistir efeito de massa e ede-
ma'. Em alguns casos, 2 a 4 semanas apés, surge, na zona
do hematoma, um anel que capta contraste, que pode per-
sistir durante meses'. A ressonincia magnética nuclear
(RM), apesar de mais sensivel para visualizar as lesdes da
fossa posterior, raramente € necessdria. A RM pode ndo
visualizar pequenos aneurismas ou malformagdes vascu-
lares, mas é superior a0 TAC-CE e a angiografia na detec-
¢do de angiomas cavernosos?. Deve considerar-se a reali-
zacdo de angiografia a todos os doentes com HIC de causa

pouco clara, que sejam bons candidatos para cirurgia, par-
ticularmente se jovens € normotensos clinicamente estd-
veis?. A altura da realizagdo da angiografia depende do
estado clinico do doente e do parecer do neurocirurgifio
sobre a urgéncia da cirurgia. A RM e a angioressondncia
sdo importantes e podem evitar a necessidade de realizar
angiografia com contraste. Deve considerar-se a sua reali-
zagdo no diagndstico de malformagdes cavernosas em do-
entes candidatos a cirurgia, normotensos e com hemorra-
gias lobares que apresentem estudo angiogréfico normal?.

Atitudes terapéuticas

As atitudes terapéuticas descritas sdo baseadas nas
guidelines recentemente publicadas, na revista cientifica
“Stroke”, pelo “Special Writing Group of the Stroke Coun-
cil, American Heart Association”?. Foram realizadas pe-
quenas modificagdes, que nos pareceram pertinentes e de
cardcter practico (e.g.: clculo da dose média de manitol
para um adulto médio e introdug¢ao da natrémia como fac-
tor de monitorizagéio da osmoterapia, segundo Adams?).
As recomendagdes tém em conta os niveis de evidéncia
clinica (Quadro 1).

Como em quase todas as patologias, sdo descritos trés
estadios terapéuticos: 1) prevengdo, 2) terapéutica imedia-
tamente ap6s a HIC e 3) a reabilitagdo do doente. Preten-
de-se abordar apenas a terapéutica imediatamente apds a
HIC.

A HIC ¢é uma emergéncia média, podendo conduzir rapi-
damente a morte ou incapacidade do doente. No ano de
1977 estimou-se que, dos 37000 Americanos que teriam
tido HIC, 35% a 52% tinham falecido no |° més e, destes,
50% faleceram nos primeiros 2 dias. S6 10% dos doentes
eram independentes ao fim de 1 més e 20% ao fim de 2
meses>?*?! Este panorama ilustra claramente a necessida-
de de actuar o mais rapidamente possivel, de forma a ten-
tar impedir a morte do doente € minimizar a drea de tecido
cerebral lesado ( “time is brain”).

As atitudes imediatas sdo comuns a todas as situagOes
de emergéncia, em que o objectivo principal serd manter o
doente vivo e hemodinamicamente estdvel. As atitudes
devem ser individualizadas e ponderadas, evitando a agres-
sividade de terapéuticas intempestivas, assim como atitu-
des niilistas que poderdo prejudicar o progndstico destes
doentes que a partida jd €, muitas vezes, bastante reserva-
do. A decisdo terapéutica depende de vérios factores, sendo
0s mais importantes a etiologia, a localizagdo do hemato-
ma, o volume do hematoma e o estado clinico do doente.
No Quadro 2 estdo descritas as medidas terapéuticas ge-
rais dos doentes com HIC, que se descrevem a seguir:

1) Manuten¢do da permeabilidade das vias respiratéri-
as, a entubagdo traqueal e ventilagdo mecénica sempre que
necessdrio, a oxigenagio adequada e a manutengao da cir-
culagdo sdo as atitudes imediatas mais importantes'3, Os
doentes com alteragdo do estado de consciéncia ou sinais
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Quadro 1

1. Nivel de evidéncia

Nivel I - baseado em estudos randomizados com
baixa probabilidade de falsos positivos (a) e falsos
negativos (b).

Nivel Il - baseado em estudos randomizados com
elevada probabilidade de falsos positivos (a) ou
falsos negativos (b).

Nivel 11T - dados obtidos de estudos
ndo-randomizados.

Nivel IV - dados obtidos de estudos
ndo-randomizados usando controlos antigos.
Nivel V - dados obtidos de diversos casos pontuais

2. Grau de recomendacio

Grau A - Suportado por estudos de evidéncia de
nivel I

Grau B - Suportado por estudos de evidéncia de
nivel I1

Grau C - Suportado por estudos de evidéncia de
nivel [1l a V

Niveis de evidéncia e grau de recomendacio?

de disfuncdo do tronco cerebral devem ter uma vigilancia
e atitude terapéutica mais apertada, podendo necessitar
de entubacio traqueal para protecciio das vias respiratdri-
as e ventilacio adequada, a qual estard indicada em situa-
¢oes de insuficiéncia respiratéria ou em caso de risco 6b-
vio de aspirag¢do. A entubac¢do traqueal deve ser realizada
cuidadosamente, oxigenando adequadamente o doente e,
se necessdrio, procedendo a sedagio, para evitar arritmias
e aumento da pressdo intracraniana®. Idealmente a pressdo
do cuff do tubo traqueal deverd ser monitorizada cada 6
horas. para minimizar o risco de aspirac¢do. Ao fim de 2
semanas de entubagiio traqueal, em presen¢a de coma ou
insuficiéncia respiratéria prolongados, devera proceder-
se a traqueostomia. Todos os doentes com HIC devem
fazer oxigenioterapiaZ.

2) Entubagdo nasogdstrica: deve ser realizada em todos
os doentes com entubagdo endotraqueal?, com risco de
aspiracio de conteddo gastrintestinal ou para administra-
¢do de alimentacio entérica.

3) Administracdo de liquidos: a administracio de liqui-
dos deve tender para a euvolémia. Devem ser evitados
solutos hipoténicos e soros dextrosados. Os solutos hi-
poténicos podem conduzir ao aumento do edema cerebral;
a glucose dos soros dextrosados é metabolizada preferen-
cialmente pela via anaerébica, num cérebro irrigado mas
pouco oxigenado. com formacdo de dcido lactico que po-

Quadro 2

Proteccio das vias respiratorias
Ventilagdo e oxigenagdo adequadas

Entubacdo nasogdstrica (alimentacdo.,
protec¢do vias respiratorias)

Elevagdo da cabeceira a 20-30°
Abordagem cuidadosa da TA

Abordagem cuidadosa da hipertensdo
intracraniana

Administragdo de liquidos (1200-1500
c¢m3/dia). Ndo administrar
solutos hipoténicos ou soros dextrosados

Preven¢do das convulsdes (fenitoina)

Controlo da temperatura (paracetamol) e
da glicémia

Prevencdo da hemorragia digestiva,
tromboembolismo

Medidas de reabilitacao

HIC - Medidas terapéuticas gerais

derd conduzir ao agravamento das lesdes cerebrais'?. O
balango hidrico calcula-se somando o volume didrio de
urina as perdas insensiveis (= 500 ml), mais 300 ml por
cada grau de febre®. Nas situacdes de edema cerebral a
osmolalidade sérica deverd manter-se em valores entre 295-
305 mOsmol/I*. Nas situagdes de hipovolémia poderd ser
importante medir a PVC, mantendo-a em valores de aproxi-
madamente 5 a 12 mmHg, ou a pressdo de encravamento
pulmonar com valores 10 a 14 mmHg2. E importante tam-
bém a correc¢io hidroelectrolitica e dcido-base.

4) Controlo da pressdo arterial (PA): a maioria dos doen-
tes com HIC tém histéria de hipertensdo arterial. A HIC,
por seu lado, aumenta ainda mais a PA, que tipicamente
volta aos valores pré-hemorragia, sem intervengio farma-
colégica, ao fim de 7 a 10 dias?*®. A razdo tedrica para
baixar a PA relaciona-se com a hipotética diminui¢io do
risco de manutencio da hemorragia através das pequenas
artérias e arteriolas. No entanto, um estudo prospectivo
ndo demonstrou existéncia de relacio entre a PA inicial e
o crescimento da hemorragia®*. A associaciio entre valores
elevados de PA e o mau prognéstico niio implica necessa-
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Quadro3

1. Se PA sistélica > 230 mmHg ou PA diastélica > 140
mmHg, em 2 medicdes separadas de 5 minutos, iniciar
nitroprussiato (0.5 a 10mg/Kg/min).

2. Se PA sistélica = 180-230 mmHg ou PA diastélica =
105-140 mmHg ou PAM 3 130 mmHg, em 2 medicdes
separadas de 20 minutos, iniciar labetolol endovenoso
(50-100 mg/h em bolus de 10 a 40 mg ou infusdo
continua de 2-8 mg/min), enalapril, diltiazem, lisinopril
ou verapamil.

3. Se PA sistélica < 180 mmHg e PA distdlica < 105
mmHg. adiar terapéutica.

4. Se PA sistolica < 90 mmHg, procedera
administracdo de liquidos (PVC de 5-12 mmHg) e. se
continuar com valores baixos, iniciar fenilefrina

(2-10mg/Kg/min), dopamina
noradrenalina (0.05-0.2mg/Kg/min.).

(2-20mg/Kg/min.) ou

Abordagem da pressio arterial nas primeiras horas da HIC - recomen-

dagdes?

riamente que a diminui¢do da PA melhore o prognéstico®.
Estudos recentes demonstraram mesmo que a diminuicio
rdpida da pressdo arterial média (PAM), nas primeiras 24
horas, estd independentemente associada a aumento da
mortalidade nos doentes com HIC?. Por outro lado, o tra-
tamento agressivo da PA pode diminuir a pressdo de per-
fusiio cerebral e teoricamente agravar a lesdo cerebral, par-
ticularmente num contexto de aumento da pressido intra-
craniana?. Segundo Qureshi et al*®, a diminui¢do da PAM
pode lesar o cérebro de 2 maneiras. Primeiro, pode condu-
zir a diminui¢do do fluxo sanguineo nas zonas circundan-
tes ao hematoma, contribuindo para aumento da drea lesa-
da. Estes autores preconizam a existéncia de uma zona de
penumbra isquémica, a semelhanca do que acontece com
o acidente vascular cerebral isquémico. Com a lesdo cere-
bral os mecanismos de auto-regulacio cerebral perdem-se.
Neste caso, a diminui¢@o da pressao arterial sistémica con-
duziria a diminui¢@o da pressao de perfusio cerebral (PPC)
e consequentemente a lesdio irreversivel nessa zona, hipo-
tética. de penumbra isquémica. O segundo mecanismo re-
laciona-se com o efeito da reduciio da PA na pressao intra-
craniana. Os mecanismos de auto-regulacio cerebral po-
dem nio funcionar na drea da zona isquémica, mas estio
relativamente preservados nas dreas nao lesadas. A dimi-
nuicdo da PA provocard vasodilataciio reflexa nas zonas
ndo lesadas, conduzindo a um aumento do volume total de
sangue intracraniano com aumento da pressdo intracrani-
ana (PIC) e consequente diminui¢do da PPC, comprome-

tendo ainda mais a perfusdo das zonas marginais, mal irri-
gadas?.

O balanco dos diferentes estudos conduziu a que o “*Stroke
Council” recomendasse, com base em estudos anteriores?,
a manutencdo de valores de PAM inferiores a 130 mmHg
nos doentes com hipertensdo arterial prévia®. Os doentes
com aumento da PIC, em que seja possivel monitorizacio
da PIC, devem manter a PPC superior a 70 mmHg (PPC=PAM-
PIC). Devem evitar-se, no periodo pds-operatério imedia-
to, PAM superiores a | |0 mmHg. Se a PA for inferior a 90
mmHg devem ser administrados agentes vasopressores>2
(Quadro 3). Na abordagem da PA devem utilizar-se farma-
cos que tenham inicio de ac¢do rapido e cujo efeito possa
ser facilmente regulado. Os antagonistas de cdlcio sublin-
guais, nomeadamente a nifedipina, devem ser evitados.

5) Abordagem da hipertensdo intracraniana: o cérebro é
virtualmente incompressivel; assim, o LCR e o sangue fun-
cionam como principais buffers do aumento do volume in-
tracraniano. A relacdo entre aumentos do volume intracra-
niano e a subida da PIC, designada por compliance, apro-
xima-se de uma fun¢@o exponencial®. A pressio intracra-
niana normal € de 2 a 12 mmHg. O aumento da PIC para
valores de 15 a 40 mmHg, por si s6, nio é perigosa, mas
pode progredir rapidamente para uma situagao em que causa
lesdo secunddria ao diminuir a PPC, a medida que a PIC se
aproxima da PA. A medida que isto acontece hd desvio de
tecido cerebral, conduzindo a compressdo do tronco cere-
bral e sinais clinicos de massa intracerebral. Quando a PPC
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Quadro 4

1. Osmoterapia

(>140 mg/dle < 150 mg/dl)3.

2. Corticosterodides

evidéncia I, recomendagdo de grau B).

3. Hiperventilacao

evidéncia IIl a V, recomendaciio de grau C).

5. Relaxantes musculares

Constitui a primeira medida terapéutica. Manitol a 20% (0.25-0.5 g/Kg cada 4/4horas; adulto médio = 150
cm3 de manitol a 20% (30g) cada 4 horas). Duragdo <5 dias, devido a efeito "rebound”.

Furosemida 10 mg cada 2-8 horas, simultaneamente, para manter o gradiente osmdético.

Monitorizar: osmolalidade sérica <310 mOsmol/l (295-305 mOsmol/l) - 2 medi¢des didrias ou natrémia

Nido estdo indicados, devido aos seus efeitos adversos potenciais. Ndo se revelaram benéficos (nivel de

A hipocapnia causa vasoconstricdo. A reducdo do fluxo cerebral é quase imediata, mas o pico de
diminui¢do da PIC s6 ¢ atingido ao fim de 30 minutos de alteracdo da PCO02.

4, Reducdo do PC02 para 35-30 mmHg conduz diminuicdo da PIC em 25% a 30% . (nivel de

A nio redugdo da PIC através da hiperventilagdo indica mau progndstico.

A paralisia neuromuscular (vancurénio, pancurénio...) associada a sedagao adequada pode diminuir a PIC,
impedindo o aumento da pressio intratordcica e pressdo venosa relacionada com a tosse, aspiracdo da
drvore bronquica e outras manobras (nivel de evidéncia de III a V, recomendacio de grau C).

Aos doentes com PIC criticamente elevada deve ser administrado bélus de relaxante muscular antes de
aspirar as vias respiratérias; alternativamente pode administrar-se lidocaina.

Abordagem da hipertensdo intracraniana — recomendacdes?

é inferior a 20-30 mmHg o aumento da PIC torna-se prejudi-
cial®.

A PIC, PPC e a compliance em repouso sdo espontane-
amente interrompidas por subidas da PIC, designadas pla-
teau waves. Isto pode ser precipitado por manobras iatro-
génicas, tais como aspiragdo tragueobronquica, fisiotera-
pia, administragdo excessiva de liquidos ou pela dor. Apa-
rentemente. estas ondas estdo relacionadas com a perda
do ténus cerebrovascular, com o aumento subsequente
do volume sanguineo cerebral. Por vezes, surgem plateau
waves espontaneas, relacionadas com hipotensdes ligei-
ras, que passam despercebidas, que causam dilatagdo ce-
rebrovascular. Estes episddios, que duram | a 10 minutos
e variam entre 25 a 60 mmHg, sdo mais pronunciados nos
doentes com diminui¢fio da compliance intracraniana. Apos
estas plateau waves podem surgir sinais de herniagéo trans-
tentorial, tais como dilatacido pupilar, e ocasionalmente
conduzem a morte do doente®.

Dizemos que existe aumento da PIC quando esta é 220
mmHg durante 5 minutos?. O objectivo da terapéutica €
manter PIC < 20 mmHg e PPC >70 mmHg*. A posi¢io da
cabeca pode ser ajustada de acordo com os valores da
PIC.

Indicagdes para monitorizagdo da PIC: a) doentes com
suspeita de aumento da PIC e deterioragdo do nivel de
consciéncia b) em geral, todos os doentes com score <9 na
escala de comas de Glasgow c) todos os doentes com de-
terioraciio do estado clinico devido a aumento da PIC2
Podem usar-se monitores intraventriculares ou dispositi-
vos intraparenquimatosos, dependendo da disponibilida-
de. da experiéncia e da situacéo clinica do doente.

Nos doentes com risco de hidrocefalia devem colocar-se
drenos ventriculares. Na abordagem da hipertensao intra-
craniana a primeira medida médica serd a osmoterapia (ma-
nitol a 20% na dose de 0,25-0,5 g/Kg de 4/4 horas); no
entanto esta ndo deve ser administrada profilacticamente.
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Quadro 5

1. Candidatos a terapéutica médica

Doentes com pequenas hemorragias (<10 cm3) ou défices
neuroldgicos minimos (nivel de evidéncia I a V, recomendacio de
grau B).

Doentes com score na escala de comas de Glasgow <4 (nivel de
evidéncia [T a V, recomendagdo de grau B). Exceptuam-se os
doentes com hemorragia do cerebelo e compressido do tronco
cerebral. que ainda podem ser candidatos a cirurgia /ife-saving.

2, Candidatos cirirgicos

Doentes com hemorragia do cerebelo > 3 ¢cm, com deterioragdo
neurolégica ou compressdo do tronco cerebral e hidrocefalia por
obstrucdo ventricular, devem ser submetidos. o mais cedo
possivel, a remoc¢do cirirgica do hematoma (nivel de evidéncia [11

a V, recomendacdo de grau C).

de grau B).

Doentes com HIC associada a lesdo estrutural (e.g.: aneurisma,
malformagdo arteriovenosa ou angioma cavernoso) devem ser
intervencionados para remocdo do hematoma. se o doente tiver
um prognostico tavordvel e a lesdo vascular for cirurgicamente
acessivel (nivel de evidéncia I1I a V, recomendacio de grau C).
Doentes jovens com hemorragias lobares, grandes a moderadas e
com deterioracdo clinica (nivel de evidéncia Il a V, recomendagio

Terapéutica cirdrgica — recomendagdes?

Existe o risco de efeito rebound, pelo que a sua adminis-
trac¢io nao € recomendada para além de 5 dias. Para man-
ter o gradiente osmético pode administrar-se furosemido
(10mg cada 2 a 8 horas), simultaneamente com a osmotera-
pia. Deve medir-se diariamente a osmolalidade, cujo valor
dever ser menor ou igual a 310 mmosmol/I>.

Os corticdides nao devem ser administrados, porque ndo
melhoram o edema cerebral e podem aumentar o risco de
infec¢ao® *.

O beneficio da hiperventilagdo mantida na diminui¢do
da PIC nio estd resolvido. Teoricamente a reducdo da PIC
através da hiperventilagdo cessa quando o PH do LCR
atinge o equilibrio. Na prdtica isto pode demorar muitas
horas a acontecer?. Alguns autores pensam que a hiper-
ventilacdo prolongada tem efeito benéfico no volume de
dgua cerebral. Tal como com a osmoterapia, pode ocorrer
efeito rebound se se reassumir rapidamente a ventilagio
normal. Assim, quando queremos parar a ventilagdo, esta
deve ser realizada gradualmente. com normalizag@o pro-
gressiva do pC02 em 24-48 horas. Em geral, se a hiperven-
tilagdo € instituida para diminuir a PIC, o pC02 deve ser
mantido entre 30-35 mmHg até se controlar a PIC. Muitos
doentes necessitam de sedagdo (propofol, benzodiazepi-

nas, ou morfina) e tratamento intermitente com relaxantes
musculares?.

A indugdo do coma barbitirico deve ser vista como uma
opcdo e ndo como fazendo parte de um algoritmo standard
no tratamento da PIC aumentada®. Os barbitiricos de ac-
¢do curta sio conhecidos por diminuir a PIC (ex.: tiopen-
tal). O efeito estd, presumivelmente, relacionado com a di-
minui¢do do fluxo e volume sanguineo cerebral. Por outro
lado, ao diminuir o volume sanguineo cerebral, os barbitu-
ricos também diminuem o edema cerebral, talvez como re-
sultado de hipotensio sistémica ligeira, e podem também
actuar como neutralizadores de radicais livres. Pode de-
senvolver-se alguma tolerdncia aos barbittricos com a
administracio continua, podendo ser necessdrio adminis-
trar pequenos bélus (0.3-0.6 mg/Kg)* No Quadro 4 apre-
senta-se um algoritmo da abordagem da hipertenso intra-
craniana.

6) Prevencdo das convulsdes: o uso de anticonvulsi-
vantes € controverso. As convulsdes podem agravar a
lesdo neuroldgica e destabilizar o doente, devendo ser tra-
tadas agressivamente. Por outro lado, cerca de menos de
10% dos doentes tém actividade convulsiva que contribui
para o coma. Assim, o “Stroke Council” considera a possi-
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bilidade de administrac¢ao profildctica de anticonvulsivan-
tes (fenitoina, ajustada para valores terapéuticos de 14 a
23 mg/ml) durante | més, com diminui¢do progressiva até
parar. se ndo houver convulsoes?.

7) Controlo da temperatura e da glicémia: factores que
podem agravar as lesdes cerebrais, quer nos doentes com
doenca cerebral isquémica, quer hemorragica.

8) Elevagdo da cabeceira do doente a 20-30°: melhora a
pressdo de perfusdo cerebral.

9) Medidas preventivas de hemorragia digestiva, trom-
boembolismo pulmonar e fisioterapia.

Terapéutica cirirgica

A terapéutica e a eficdcia cirurgica dos doentes com he-
matoma intracerebral tem sido alvo de muita controvérsia.
Os estudos randomizados sdo escassos e com um nimero
muito reduzido de doentes. Em Janeiro de 1998 apenas
estavam publicados 4 pequenos estudos randomizados®-*
e vdrios ndo-randomizados, tendo surgido recentemente
mais 2 pequenos estudos randomizados®*-7. Nenhum des-
tes estudos demonstrou qualquer vantagem clara da inter-
vengdo cirdrgica para remog¢do precoce do hematomaZ.
Baseando-se na analise destes diferentes estudos, o gru-
po do “Stroke Council” elaborou algumas recomendacoes
para a abordagem cirtrgica dos doentes com HIC (Quadro 5).
Assim, doentes com pequenas hemorragias (<10 cm3) ou
défices neurolégicos minor devem ser tratados s6 com
terapéutica médica. Os doentes com score < 4 na escala de
comas de Glasgow também devem ser tratados medica-
mente, porque, de uma forma geral, morrem todos ou t€m
progndéstico funcional muito mau o qual ndo melhora com
a intervencdo cirtrgica. Os doentes com hematoma do ce-
rebelo > 3 cm de didmetro, com deterioraciio neuroldgica
ou compressdo do tronco cerebral ou com hidrocefalia por
obstrugdo ventricular devem ser submetidos a interven-
¢do cirdrgica para remog¢do do hematoma o mais cedo pos-
sivel2. Doentes jovens com grandes hemorragias lobares
(=50 cm3) e deterioragao clinica sdo, por vezes, submeti-
dos a intervengdo cirurgica, apesar de a sua eficdcia ape-
nas ser suportada por um pequeno estudo realizado por
Auer e al*. Um hematoma associado a lesdo estrutural (e.g.:
aneurisma, malformagdo vascular), pode ser removido, se
o doente tiver possibilidades de progndstico favoravel e a
lesdo estrutural for cirurgicamente acessivel?. Nao existem
estudos randomizados comparativos entre a técnica cirur-
gica por aspiracdo esteriotdctica e a craniotomia cldssica,
embora a primeira pareca ter melhores resultados?.

Prognostico

O prognéstico imediato para hematomas de média e grande
dimensio € grave; 30 a 35% dos doentes morrem em 1 a 30
dias®. A extensdo da hemorragia para o sistema ventricular
ou o aumento da PIC alteram a PPC. Por vezes, a hemorra-
gia atinge centros vitais, tais como o hipotdlamo e o tron-

co cerebral. Broderick e colaboradores elaboraram uma for-
mula para medir o volume do hematoma®*¥, Classificaram
os hematomas de acordo com a sua dimensio e correlacio-
naram a sua relagio com a sobrevivéncia. Verificaram, as-
sim, que um volume < 30 ml é predictivo de bom prognds-
tico; somente | em 71 doentes com hematomas > 30 ml era
independente ao fim de | més. Doentes com hematomas
>60 ml e score <8 (GCS) no inicio tém mortalidade > 90%. E
a localizagiio do hematoma, e ndo somente a sua dimensao,
que determina os efeitos clinicos. Um hematoma de 60 ml
localizado nos ganglios da base ¢ quase sempre fatal, mas
pode ser relativamente benigno se localizado no lobo frontal
ou occipital®*®,

Em geral os hematomas cerebelares com menos de 2 cms
de didmetro mantém os doentes acordados ¢ raramente
provocam deteriora¢do. Hematomas do cerebelo maiores
que 3 cm devem ser evacuados®®. Geralmente, o agrava-
mento do volume do hematoma acontece nas primeiras 24
horas, devendo-se a deterioracdo clinica posterior ao ede-
ma cerebral com compressiio das estruturas € a outras cau-
sas*™1 Os factores de progndstico precoce mais impor-
tantes sdo o volume da hemorragia, a extensio ventricu-
lar*?, o estado de consciéncia do doente € a PAM na ad-
missido*™4_ A hidrocefalia também parece ser um factor
independente predictivo de maior mortalidade™®.

A hipertensdo arterial mal controlada é o factor mais re-
lacionado com recorréncia da hemorragia, a qual acontece
mais frequentemente na zona de jungiio da substincia branca
com a cinzenta-8,

Conclusao

A abordagem terapéutica da hemorragia intracerebral é
muito controversa. Os estudos randomizados relaciona-
dos com o tratamento destes doentes sdo quase inexisten-
tes. As guidelines sao baseadas em relatos de experiénci-
as no tratamento de doentes com HIC em vdrias séries
clinicas e em guidelines gerais para o tratamento de doen-
tes agudos em unidades de cuidados intensivos neurolé-
gicos. O tratamento deve ser individualizado, tendo em
conta o estado clinico e a idade do doente. a causa da
hemorragia, a localizacdo € o volume do hematoma e o
tempo que decorreu apds inicio da hemorragia. Devemos
actuar rapidamente, tendo sempre presente que a HIC é
uma emergéncia médica. As atitudes meramente especta-
doras sdo condendveis. mas as medidas demasiadamente
agressivas também devem ser evitadas. As presentes gui-
delines sdo normas de orientagdo que, a luz dos conheci-
mentos actuais, parecem ser as mais correctas. Aguardam-
se ansiosamente estudos randomizados e controlados em
larga escala, para podermos tratar melhor estes doentes.
diminuindo a mortalidade e melhorando o progndstico fun-
cional.
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