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Apesar do desenvolvimento de novas medidas diagnosticas e terapêuticas, 

a mortalidade após um traumatismo crânio-encefálico severo continua alta. 

Vários fatores contribuem para essa alta mortalidade. O rápido reconhecimento 

e pronto tratamento de complicações como hematomas intracranianos, está 

diretamente relacionado com o prognóstico desses pacientes. 

Hemorragia intracerebral traumática de aparecimento tardio foi inicialmente 

descrita em 1891 4 . O advento da tomografia axial computorizada (CT-scan) 

facilitou o diagnóstico e o acompanhamento evolutivo desses casos. Recente­

mente tivemos a oportunidade de observar cinco pacientes que apresentaram 

hemorragia intracerebral algum tempo após um traumatismo crânio-encefálico. 

OBSERVAÇÕES 

Caso 1 (8575/77) — L.S., com 40 anos de idade, sexo masculino, foi admitido em 

13-4-77, cerca de uma hora após ter sofrido um acidente de transito. Por ocasião 

da admissão apresentava-se em coma profundo com mioae bilateral e dificuldade 

respiratória. O CT-scan de admissão evidenciou um hematoma extradural infratentorial 

direito, bem como a presença de sangue no espaço inter-hemisférico (Fig. 1). O hema­

toma foi imediatamente evacuado e o paciente foi medicado com dexametasona (32 

mg/dla) e Lasix (40 mg/dia). O estado de consciência do paciente permaneceu 

inalterado. Um CT-scan de controle no 6o dia de pós-operatório evidenciou uma 

hemorragia intracerebral frontal esquerda (contra golpe) com evidente área de edema 

cerebral ao redor (Fig. 1). Após a evacuação desse hematoma o paciente apresentou 

progressiva melhora no estado de consciência, sendo transferido para uma clínica de 

reabilitação com uma hemiparesia direita duas semanas após a cirurgia. 

Caso 2 (23386/77) — O.L. com 42 anos de idade, sexo masculino, foi admitido em 

7-10-77, cerca de duas horas após ter sofrido uma queda de cavalo. À admissão 

apresentava-se com agitação psicomotora e sangramento pelo ouvido esquerdo. Outras 

alterações neurológicas não foram observadas. Radiografias de crânio evidenciaram 

uma linha de fratura occipital esquerda com irradiação até a linha média. O CT-scan 

evidenciou uma zona de menor densidade na região occipital esquerda, porém nenhum 
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sinal de hemorragia intra ou extracerebral (Fig. 2). O paciente foi medicado conser-

vativamente com dexametasona (32 mg/dia). Quatro dias após a admissão o paciente 

tornou-se sonolento e, no 6? dia, encontrava-se semi-comatoso. O CT-scan de controle 

evidenciou grande foco de contusão cerebral na região fronto-parietal esquerda (Fig. 

2), bem como evidente hemorragia intracerebral occipital esquerda, Devido aos múltiplos 

focos de contusão cerebral e ao mau estado geral do paciente, não foi indicada a 

remoção do hematoma intracerebral. O paciente faleceu 7 dias após a admissão. 

Caso 8 (1907/79 — Ε. H., com 49 anos de idade, sexo masculino, foi encontrado 
insconsciente na rua. No exame de admissão em 19-01-79, encontrava-se em coma 

profundo com sangramento pela boca e pelo nariz, com miose bilateral e sem resposta 

à estimulação dolorosa. Radiografias de crânio evidenciaram uma fratura temporal 

esquerda. O CT-scan mostrou a preeença de um hematoma epidural temporo-central 

esquerdo é de um hematoma subdural agudo fronto-temporo-parietal direito (Fig. 3). 

Os hematomas foram imediatamente evacuados. Um CT-scan de controle 24 horas 



após a admissão evidenciou hemorragia intracerebral em áreas fronto-temporo-parietal 

direita e frontal esquerda (Fig. 3). O paciente permaneceu inalterado clinicamente 

e o CT-scan de controle 12 dias apóa a admissão evidenciou uma reabsorçâo das 

hemorragias intracerebrais, com o aparecimento de áreas de menor densidade (Fig. 3). 

O paciente faleceu 3 semanas após a admissão como conseqüência de broncopneumonia. 

Caso 4 (3627/79) — E. W., com 65 anos de idade, sexo masculino, foi admitido 

em 9-2-79 após ter sofrido uma queda de uma escada, À admissão encontrava-se 

aemi-comatoso, com midríase esquerda e estrabismo divergente à esquerda. O CT-scan 

evidenciou múltiplos focos de contusão cerebral no hemisfério cerebral esquerdo (Fig. 

4). Radiografias de crânio mostraram uma linha de fratura temporo-occipital esquerda. 

O paciente foi medicado»conservativamente com dexametasona (48 mg/dia) e lasix (40 

mg/dia). O CT-scan de controle 24 horas após a admissão mostrou aumento dos 

focos de contusão cerebral com o aparecimento de área de hemorragia intracerebral 

frontal β temporal esquerda, com evidente desvio da linha média (Fig. 4). O paciente 
permaneceu comatoso, falecendo 6 dias após o internamento. 

Caao δ (13341/79) — P. O., com 50 anos de idade, sexo masculino, foi encontrado 
inconsciente na rua. À admissão em 8-6-79 encontrava-se em coma profundo, com 

hemiplegia direita e midríase esquerda. O CT-scan evidenciou um hematoma epidural 

temporo-parietal esquerdov com desvio da linha média, e um hematoma de couro 

cabeludo (Fig. 5). O hematoma epidural foi imediatamente evacuado. O paciente 

permaneceu em coma profundo e um CT-scan de controle 18 horas após a admissão 



evidenciou uma massiva hemorragia intracerebral frontal bilateral (Fig. 5). O paciente 

faleceu 20 horas após a admissão. 

Fig. δ — A esquerda CT-scan à admissão evidenciando um 
hematoma epidural temporoparietal esquerdo e 
desvio da linha média com compressão ventricular. 
A direita CT-scan de controle 18 horas apôs o inter-
mento mostrando o aparecimento de hemorragia in­

tracerebral frontal bilateral. 
COMENTÁRIOS 

Bollinger4 apresentou em 1891 4 casos de morte apoplectiforme dias ou 

semanas após um traumatismo intracraniano. Essa entidade foi por ele deno­

minada de "Traumatische Spaetapoplexie". Esse estudo causou na época dis­

cussão e vários outros trabalhos se seguiram procurando definir e analisar os 

mecanismos responsáveis por essa complicação dos traumatismos crânio-ence-

fálicos 2,7,15. Esses estudos baseavam-se na análise dos dados clínicos e nos 

achados de necrópsia. 

Com o advento do CT-scan, o diagnóstico de mesmo pequenos focos de 

hemorragia intracraniana, que muitas vezes não determinam sintomatologia clínica, 

tornou-se possível l e»2»2. Em tais casos o estudo angiográfico permite uma exata 

localização do hematoma em apenas 70% dos casos, e algumas vezes apresenta 

dificuldades no diagnóstico diferencial com tumores e abscessos cerebrais »»18.20. 



Um estudo correlativo entre análise de CT-scan e achados anatomo-patológicos 

de pacientes que sofreram um traumatismo crânio-encefálico, não evidenciou qual­

quer caso em que o diagnóstico de um hematoma intracraniano fosse feito após 

a morte do paciente 2 4. 

Hematomas intracerebrais correspondem a aproximadamente de 8 a 11% de 

todos os hematomas intracranianos 6,12,14,,24. Com a presença de um hematoma 

subdural agudo essa porcentagem aumenta para até 22% e,ioj.i3,i4. Baratham 

e col.3 descrevem, entre 7866 casos de traumatismos cranianos, 21 casos que 

foram complicados com hematoma intracerebral de aparecimento tardio. Villa-

sante e Taveras 2 6 relataram dois casos entre 100 pacientes com traumatismos 

crânio-encefálico que foram acompanhados com análise de CT-scan. 

A patofisiologia da hemorragia traumática intracraniana tardia ainda não 

está bem esclarecida3»6. Vários fatores parecem estar implicados. Evans & 

Scheinker8»9 postulam a teoria da "vasoparalisia", em que o traumatismo provoca 

uma paralisia dos vasos profundos da substância cerebral com a conseqüente 

congestão e dilatação dos capilares, acarretando uma diminuição do fluxo san­

güíneo. Essa condição estática irá permitir um acúmulo local de metabólitos 

a um nível tóxico que irá resultar em aumento da permeabilidade capilar, com 

edema perivascular e acarretar a hemorragia. 

Estudos experimentais em animais demonstram que o traumatismo produz 

um aumento no fluxo sangüíneo regional, não somente na área traumatizada, 

mas também no tecido cerebral adjacente, e que essa hiperemia persiste por 

um período indefinido após o acidente (the luxury perfusion syndrome) 1 7. A 

grande incidência de alterações isquêmicas e hipóxicas do tecido cerebral após 

um traumatismo, tem sido demonstrada em estudos anatomo-patológicos *. 

Os estudos de Brock em 1965 5 demonstram que mesmo uma leve compres­

são do tecido cerebral parece ser capaz de desencadear um ciclo vicioso de: 

acidose — hiperemia — alteração na barreira hemato-encefálica — edema — 

compressão local — acidose. Austarheim2 sumariza em 4 as alterações que 

seriam responsáveis pela hemorragia intracerebral de aparecimento tardio: a) 

alterações vasomotoras; b) necrose isquêmica ou hemorrágica; c) digestão 

enzimática dos vasos sangüíneos; d) ruptura dos vasos sangüíneos com conse­

qüente hemorragia. Esses fatores explicariam o tempo de latência de meses 

ou mesmo anos descrito em alguns casos. Os estudos experimentais de Sussmann 

e col. 2 5 mostram que ao redor do hematoma intracerebral, um efeito metabólico 

através de uma acidose pode ser responsável pelas alterações clínicas do paciente. 

Ocasionalmente a hemorragia tardia pode resultar da ruptura de vasos que 

cruzam uma área cística causada por um traumatismo craniano prévio. Tal 

mecanismo foi relatadocomo sendo responsável por uma hemorragia tardia intra­

cerebral dentro de um cisto porencefálico, associado com traumatismo de parto 

16 anos após o nascimento1 1. 

Uma contusão ou laceração dentro da substância cerebral irá produzir os 

pré-requisitos para a hemorragia intracerebral tardia, como pudemos observar 

em nossos casos 1 e 4. A hemorragia traumática tardia consiste provavelmente 

do sangramento de vênulas. Esse sangramento pode aumentar pela adminis-



tração de diuréticos ou pela remoção de um hematoma intracraniano pré-exis-

tente (nossos casos 3 e 5) 3 » e . 

A remoção cirúrgica de um hematoma intracerebral só é indicada quando 

se pode demonstrar que o hematoma é diretamente responsável pelas alterações 

neurológicas ou pela hipertensão intracraniana, ou quanao as alterações neuro­

lógicas causadas diretamente pelo hematoma mostram uma vagarosa tendência 

à regressão. Mesmo a ruptura do hematoma dentro do sistema ventricular não 

irá contraindicar a cirurgia 2 < V 2 3 » 2 7 . 

Hemorragias intracerebrais de aparecimento tardio em contraste com hema­

tomas intracerebrais são pouco mencionados em textos neurológicos. Sem um 

estudo de CT-scan em muitos casos nào era possível determinar com certeza 

se a hemorragia tinha relação com o traumatismo ou mesmo o seu tempo de 

aparecimento. 

Apesar do diagnóstico e acompanhamento evolutivo dos pacientes ter-se 

tornado mais fácil com o advento do CT-scan, a mortalidade desses pacientes 

continua alta 3 ' 1 9 ' 2 1 . Os múltiplos focos de contusão cerebral são responsáveis 

por essa alta mortalidade. 

RESUMO 

São relatados os casos de cinco pacientes que apresentaram hemorragia 

intracerebral tardia como consequência de traumatismo crânio-encefálico. O 

diagnóstico e o acompanhamento evolutivo dos pacientes foi efetuado com o 

auxilio da tomografia axial computorizada (CT-scan). Os possíveis mecanismos 

responsáveis por essa ocorrência são analisados. 

SUMMARY 

Delayed traumatic intracerebral hemorrhage: report of 5 cases. 

Five cases of traumatic delayed intracerebral hemorrhage are reported. 

At the admission two patients showed only contusional injury and three had 

acute intracranial hematomas, one with an extradural infratentorial and two 

with supratentorial hematomas, which were immediately removed. Repeated CT-

scans revealed the delayed intracerebral hemorrhage. Three patients developed 

an intracerebral hemorrhage within the first 24 hours after admission. The 

possible mechanisms producing these lesions are discussed. The high mortality 

of these patients (four in our serie) is associted with severe brain damage 

after the traumatism. 
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