Arq Neuropsiquialr 1993, 51(2):183-189

HEMORRAGIA CEREBRAL LOBAR
CLINICA, ETIOLOGIA, EVOLUGCAO

REVISAO DE 58 CASOS

MARIO E.T. DOURADO *, MARCOS L. FREITAS *, J.L. MARTI-VILALTA **

RESUMO — Os autores revisam 58 casos de hemorragia localizada nos lobos cerebrais, obser-
vados entre 264 pacientes com hemorragia intracerebral em periodo de 6 anos. Os fatores
etiol6gicos foram hipertensdo em 29 pacientes, outras etiologias em 9; em 20 pacientes n#o
se determinou @ causa. Dentre os sintomas mais importantes observaram-se cefaléla em 56%
e convulsio em 12% dos casos. Coma foi infrequente. Os sinais clinicos dependiam da loca-
lizagio do hematoma. O lobo parietal foi o mais afetado. A mortalidade fol de 8,6%. A evo-
lucdo correlacionava-se ao tamanho do hematoma e ao nivel de consciéncia a internagéo.
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Lobar cerebral hemorrhage: clinics, etiology and follow-up (a 58-cases revision)

SUMMARY — Fifty eight patients with spontaneous lobar hemorrhage of a 264 patients se-
ries with intracerebral hemorrhage seen during a six years period are reviewed. Twenty
nine had arterial hypertension, 9 had other etiologies, and in the remaining 20 cases no
apparent etiology was detected. Headache was a prominent symptom and occurred in 56%.
Seizures occurred in 129%. Coma was infrequent. Clinical findings on admission depended on
the location of the hematoma. Lobar hemorrhage occurred most commonly in the parietal
region. Mortality rate was 8.6%. Size of hematoma (larger than 4 cm) on CT and altered
consciousness on admission correlated with poor outcome.

KEY WORDS: lobar cerebral hemorrhage, clinics, etiology, follow-up.

A introducdao da tomografia computadorizada cerebral (TC) proporcionou
nova era para o diagnéstico precoce da hemorragia intracerebral (HIC), carac-
terizando com exatiddo seu tamanho, localizacio, volume e extensio para o sis-
tema ventricular 13,30, Topograficamente, a hemorragia que afeta os lobos cere-
brais, hemorragia lobar (HL), constitui uma das causas mais frequentes de
HIC12,13,26, Existem, entretanto, controvérsias descritas na literatura quanto &
apresentacao clinica, prognéstico e tratamento da HIL1819, A hipertenséo arterial
sistémica (HAS) é menos frequentemente associada com HL que com outras
formas de hemorragias?24. Por outro lado, malformacdes vasculares (MAV),
tumores, discrasias sanguineas, vasculites, drogas, angiopdtia amiléidea cerebral
(AAC) s@io comumente cobservadas na HIL 15,17,24,30,31,

No presente estudo sdo analisados os resultados encontrados com respeito
4 clinica, prognéstico, etiologia e tratamento de 58 pacientes com HL.
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MATERIAL E METODOS

Entre 1885 e 1990 foram estudados 58 pacientes com HL no Servico de Neurologia da
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. As histérias clinicas foram revisadas retrospectiva-
mente. A HL era diagnosticada quando se visualizava sangue nos lobos cerebrais pela TC.
Os casos de HL devido a trauma cerebral, tumor cerebral primério ou metastdtico, sinto-
méticos antes do inicio da hemorragia, foram exclufdos do estudo, bem como 08 casos com
infarto hemorr4gico, histéria tipica de rotura de aneurisma, diagnéstico prévio de MAV e
hemorragia secundaria ao uso de anticoagulantes.

O diagndstico de HAS era considerado quando havia histéria prévia ou se a pressdo
arterial sist6lica era maior que 140 mm Hg, a diastélica maior que %0 mm Hg, ou ambas.
O alcoolismo era valorizado quando o paciente consumia mais que 80 g de 4lcool por dia.
A evoluglio clinica era graduada segundo a capacidade de execucdio (inexistente, leve, mode-
rado ou intenso envolvimento 3) e valorizando a recuperacdio dos sinais neuroiégicos focais.
Para a andlise estatistica, o nivel de consciéncia no ato da internacdio era estabeiecido em
duas categorias (normal e alterado), como também a evolucdo era classificada em boa (ine-
xigtente ou leve envolvimento) e mé& (moderado ou intenso envolvimento).

A TC foi realizada em todos os pacientes (Siemens DR2, com matrix 256X256). O mé-
ximo diAmetro da hemorragia era medido por seccio axial do TC. O tamanho era classificado
2m pequeno (menor que 2cm), médio (entre 2 e 4cm) e grande (maior que 4cm).

A andlise estatfstica fol realizada utilizando-se o teste de Fisher. Os valores de p me-
nores gque 0,06 foram considerados estatisticamente significativos.

RESULTADOS

No periodo desta revisdo, 1395 pacientes foram admitidos em nosso departamento com
doenga cerebrovascular, dos quais 264 (19%) apresentavam HIC. TUtllizando os critérios de
selec8o descritos, 58 (4,1%) pacientes tinham HIL, representando 22% de todas as HIC.

Os antecedentes reconhecidos foram: HAS em 30 pacientes (51,7%); tabagismo em 29
(50%); alcoolismo em 13 (22,4%); diabetes mellitus em 7 (12%); hipercolesterolemia em 7
(12%); doenca pulmonar crdnica em 6 (10,3%) e HIC em 2 (3,4%).

A média de idade de nossos pacientes era 66 ancs, pertencendo metade deles ao sexo
masculino. A média de idade por etiologia era: HAS 70 anos (44 a 85), MAV 37 (28 a 70),
tumor 61 (59 a 63), AAC 65 e discrasia sanguinea 45. Entre os pacientes nos quais a etiologia
ndo fol determinada, a média de idade era 68 anos (33 a 86).

O infcio foi sibito em 47 pacientes (81%) e insidioso em 11 (18,9%). Cefaléia estava
presente em 33 pacientes (56,8%) e vOomitos em 7 (12%). Nédo havia diferenca estatistica-
mente significativa entre a ocorréncia de cefaléia e o tamanho da HL. Observou-se convul-
sfio em 7 pacientes (12%), sendo parcial em 5 e generalizada em 2; dentre os 7, as HL
localizavam-se no lobo parietal em 3, no lobo frontal em 2 e no occipital em 1; seus tama-
nhos variavam entre 1 e 4 cm.

No momento da admissdo, 45 pacientes cstavam alertas, 10 sonolentos, 2 torporosos e
1 em coma. Hemiparesia estava presente em 38 pacientes (65,5%), hemimnopsia em 30 (51,7%),
déficit sensitivo em 18 (31%), afasia de Wernicke em 11 (18,9%) e afasia global em 9 (15,5%).
A hemorragia tinha predilecio pelo lobo parietal (Tabela 1) e afetava o hemisfério esquer-
do em 32 pacientes.

Tabela 1. Hemorragia lobar: dis- Tabela 2. Hemorragia lobar: caracteristicas
tribuicdo topografica. da TC.
Frontal 8 (13,7%) TC Tamanho Pequeno Médio Grande
Parietal 9 (15,5%)
Parieto-frontal 6 (10,3%) Ne Paclentes 1 28 19
Parieto-temporal 8 (13,7%)

EM 1 15 17
Parieto-occipital 9 (15,5%)
Parieto-frontotemporal 1 (1,7%) HIV 0 5 7
Parieto-temporoccipital 3 ( 5,19) HSA 1 5 7
Temporal 4 ( 6,8%)
Occipital 7 (12,0%) EM, efeito de massa; HIV, hemorragia in-
Occipito-temporal 3 ( 51%) traventricular; HSA, hemorragia subarac-

néidea.
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Havia, & internac#io, hiperglicemia em 17 pacientes, porém apenas 3 eram diabéticos.
Néo se observou relaglio estatistica entre hiperglicemia e grau de evolucdo. Sorologia para
lues foi realizada em 26 paclentes, com resultados negativos em todos os casos. As caracte-
risticas da TC s#o apresentadas na Tabela 2 e nas Figuras 1, 2 e 3. Ressonfncia nuclear
magnética fol feita em 10 pacientes e, em 2 casos, mostrou MAV n#io visualizada por TC.
A angiognafia cerebral era realizada quando havia suspeita de tumor ou MAV.

Seis pacientes morreram: 4 tinham alteracdo do nivel de consciéncia ao ingresso
(p<0,05) e nenhum apresentava hematoma menor que 2 em.

Tabela 3. Hemorragia lobar (HL), evolucdo.

Boa M4
(n=21) (n-=232

e Alteraclio de Consciéncia 1 8 NS
o TC Tamanho
Pequeno 8 3 (p<0.06)
Médio 10 16 NS
Grande 3 13 NS
e TC EV 3 7 NS
¢ HL envolvendo mais que 1 lobo 5 20 (p<0,05)
o Glicemia
Normal 1 9
Elevada 4 12 NS

NS, n#o significativo; T'C EV, TC extensfio ventricular.

Fig. 1 (4 esquerda). Exemplo de HL pequena. Pa-
ciente de 37 anos que subitamente apresentou cefa-
1léia e afasia de Wernicke. T'C: hemoragia temporal
esquerda. Angiografia: malformacido vascular.

Fig. 2 (4 direita). Exemplo de HL média. Pacien-
te de 58 anos com déficit motor e sensitivo no hemi-
corpo esquerdo. TC: hemorragia parietal direita. An-
giografia: irrigacdo de vasos mneoplasicos, fornecida
por artérias extracranianas (Histologia compativel a
meningioma).
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Fig. 3 (& esquerda). Exemplo de HL grande. Paciente de 65 mnos sem his-
torta de hipertens#o arterial. TC: hemorragia parieto-occipital esquerda e
necrose antiga parieto-occipital direita.

Fig. 4 (& direita). TC: hemorragia frontal direita e dilatagdo dos cornos
ventriculares occipitais. Histologia: depé6sito de amiléide nas paredes de
arteriolas (coloracéio rosa-congo).

A evolucdo é apresentada na Tabela 3. Dezesseis pacientes se recuperaram totalmente
de seu déficit, 21 parcialmente e 7 ndo se recuperaram. Estes 7 apresentavam relagio com
pior nivel de consciéncia ao ingresso e hematoma maior que 4 c¢m (r<0,05). Trés pacientes
apresentaram outro episédio de sangramento: 1 devido a rotura de MAV, sangrando na
mesma locallzacdo; os outros 2 pacientes sangraram em miltiplas localizagdes.

Em 63 pacientes fol estabelecido tratamento médico. Corticosteréides foram adminis-
trados somente quando havia alteracdo do nivel de consciéncia. Cinco pacientes foram ope-
rados: em 1 se ressecou um meningioma; em 2, as MAV; os 2 outros casos faram operados
devido a deterforagdo de sum condicdo neurolégica depois da admisséo.

Os fatores etiolégicos foram determinados em 38 pacientes (85,6%) e foram desconhe-
cidos em 20 (34,5%). A HL foi atribuida a HAS em 29 pacientes, a MAV em 5, a neoplasia
em 2 (1 meningioma e 1 glioma), a AAC em 1 e a discrasia sanguinea em 1 (Tabela 4).

Tabela 4. Hemorragia lobar (HL): comparacio entre he-
matomas de etiologia hipertensiva e n#io determinada.

HL Hipertensiva HL N#o determinada

(n = 29) (n = 20)

Cefaléia 16 12 *
VOomito 3 3
Convulsédo 2

Alteragéio de consciéncia 7 3*
Mortalidade 2 1+
HL grande 10 3
HIV 7 3+

* Niéo significativo.



Arq Neuropsiquiatr 1993, 51(2) 187

COMENTARIOS

A frequéncia de HIC nido traumaditica afetando os lobos cerebrais varia entre
9 a 45% 12,13,18,30, No presente estudo, a frequéncia foi de 22%. Para alguns
autores 221, 3 maioria das HIC se localiza no putamen, seguido dos lobos cere-
brais e tdlamo; entretanto, outros consideram os lobos cerebrais como a topo-
grafia mais frequente 12,13,

HI. sdo observadas habitualmente em pacientes idosos, exceto quando devi-
das a rotura de MAV3l, Achado semelhante foi observado em nosso estudo.
A maioria dos nossos pacientes apresentava inicio subito, caracteristico das
HIC4. A metade deles era fumante e 22% alcodlatras; ambos, tabagismo e alco-
olismo, sdo fatores de risco reconhecidos para as doengas cerebrovasculares 1.7,
Os fumantes apresentam risco 2 a 3 vezes maior de sofrer hemorragia ou infarto
cerebral que os ndo fumantes?.

Existem controvérsias sobre as diferencas clinicas entre HL e outros tipos
de HIC. Alguns autores observam maior percentagem de cefal€ia, convulsao e
afasia, bem como menor ocorréncia de coma, em HL em relagdo a outras locali-
zacOes 10,17,24,25,31,32, Em um estudo, somente a afasia era significativamente mais
frequente nos HL 18, Cefaléia e vOmito so mais comuns em pacientes com HIC
que em doenca vascular isquémica 1421, Ropper e Davis 24 estabeleceram relagdao
entre a localizacdo das cefaléias e a topografia do HL. Em nosso estudo nio
observamos consistente relacao entre caracteristicas da cefaléia e localizagdo do
HL; achado similar foi verificado por Gorelick e coll4, A convulsdo foi sintoma
inicial em 17% dos pacientes com HIC estudados por Berger e col5. A presenca
de convulsdo entre os pacientes com HL varia de 0 a 28% 17.24,25,31, As convul-
s6es sd@o mais frequentes em pacientes com hematomas pequenos e localizados
em lobos parietal e temporal 10,32, Em nossa revisio, 12% dos pacientes apre-
sentaram convulsio no inicio, sendo a hemorragia predominante no lobo parietal.
Nenhum desses pacientes tinha hemorragias maiores que 4cm. N&0 observamos
diferengas significativas entre as caracteristicas clinicas dos HL hipertensos e
dos sem etiologia determinada (Tabela 4), como demonstrava outro estudo 31,

Os déficits focais dos pacientes com HL refletem a &drea cerebral envol-
vidall, Os sinais mais comuns que observamos foram hemiparesia, déficit cam-
pimétrico e sensitivo. Muitos hematomas afetavam mais de um lobo (30 dos 58
casos), provocando consequente associagdo de vdrias sindromes clinicas em um
mesmo paciente. Identificamos correlagdo entre alteracdo do nivel de cons-
ciéncia e hematomas que afetavam mais de um lobo. A baixa frequéncia de
coma € atribuida a localizagdo periférica dos HL 24,

Ainda que haja discrepancia entre os autores, as HL parecem ter melhor
prognéstico que as outras formas de HIC13,17.22,25, Considera-se que a presenca
de alteracdo do nfvel de consciéncia, hematomas grandes e invasdo ventricular
sdo fatores que pioram o progndstico nas HIC 22,28, Em nossa casuistica, a
alteragdo da consciéncia ao ingresso e o tamanho do hematoma foram os fatores
que se correlacionavam ao pior progndstico.

Os fatores etiolégicos sdo identificados nas HL entre 19 a 36% dos casos
estudados 17.24,25,31, Em estudo que analisava HIC entre pacientes com 15 a 45
anos de idade, a etiologia foi estabelecida em 61,6% dos casos, sobretudo naque-
les em que a hemorragia afetava os lobos cerebrais26, A HAS é um dos prin
cipais fatores de risco da HIC 67, Os microaneurismas arteriolares, secunddrios
a HAS, estdo também presentes nos vasos subcorticais e a rotura destes é causa
de HL em 29 a 48% 13,17,18,24,26,

A AAC constitui 5 a 10% das causas de HIC 928, Qs vasos corticais, subs-
tdncia branca e leptomeninges sio sempre afetados e, por isso, as hemorragias
ocorrem preferentemente nessas localizagGes 15. O diagnéstico definitivo da AAC
se baseia na presenga de depdsito de amildide na parede das pequenas e médias
artérias cerebrais. Esta enfermidade pode ser suspeitada em pacientes idosos
que apresentam hemorragias multiplas ou recorrentes, localizadas nos lobos cere-
brais associadas a demeéncia 915,29, O progndéstico € mais reservado 29. Em nosso
estudo, diagnosticamos um caso de AAC por anatomopatologia. Tratava-se de um
homem sem hipertensdo arterial, com historia de multiplas hemorragias cerebrais
(duas em regiao témporo-occipital direita; duas, témporo-occipital esquerda; uma,
frontal) (Fig. 4).
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A etiologia das HL € desconhecida em 27 a 38% dos casos 17.30, Rotura de
malformagdes vasculares cripticas 17,2531 ¢ AAC sdo, provavelmente, as principais
responsaveis neste grupo de causas nao identificadas. Segundo Caplan 8, existem
outros fatores implicados na patogenia da HIC: aumento agudo do fluxo cerebral
(aumento subito da pressdo arterial induzida por frio, por drogas simpaticomi-
méticas, pela estimulagéo do nervo trigémeo, por suspensdo brusca de anti-hiper-
tensivos), reperfusdo apds correcdo de estenose carotidea severa e reperfusiéo de
tecidos isquémicos.

O tratamento da HL é controvertido19. A administracio sistematica de
corticéides, para controle da hipertensdo intracraniana, nio é recomendada. Em
estudo randomizado duplo cego nio houve diferenca no indice de mortalidade
apds 21 dias entre o tratamento com corticéides ou placebo 23, McKissock e ¢o0l.20,
em estudo antes do advento da TC, concluiram que o tratamento cirirgico nio
oferecia vantagens em comparacido com o tratamento conservador. Outros auto-
res opinavam da mesma forma 16,24, Todavia, o tratamento cirirgico tem sido
indicado para pacientes com HL de meé€dio ou grande tamanho, em que se dete-
riora o nivel de consciéncia depois da internagéo 17,27,31,33, O tratamento cirur-
gico também é considerado quando a causa, tumoral ou MAV, é identificada,
para prevenir recidiva do sangramento 33, Todos os nossos pacientes com HL
pequenos foram submetidos a tratamento medicamentoso e tiveram boa evolugao.

Em conclusdo, em ncsso estudo a faixa etdria de predile¢ao das HL era a
62 década, exceto para pacientes com MAV. Entre os dados clinicos, a cefaléia
e a convulsiio sdo frequentes, sendo rara a ocorréncia de coma. O nivel de cons-
ciéncia e 0 tamanho dos hematomas foram os parametros para determinar o prog-
ndstico. Cremos ser necessdrio investigar o paciente para identificar uma causa
tratdvel do hematomsa. A etiologia pode ser suspeitada baseando-se ha combi-
nacdo da faixa etdria, antecedentes de hemorragia cerebral na mesma localizacdo
ou multiplas hemorragias e aspecto do hematoma na neuroimagem. Considera-
mos que a alteraco do nivel de consciéncia, depois da internacéo, constitui
indicacdo de tratamento cirurgico.
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