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RESUMO 

 

 

Introdução: Ampla literatura tem responsabilizado o acidente vascular 

encefálico (AVE) como causa de elevada mortalidade e morbidade, sendo a 

forma hemorrágica parenquimatosa a doença cerebrovascular de maior taxa de 

letalidade. Em Brasília DF, a grande concentração desses pacientes em uma 

unidade de referência, motivou a realização deste estudo.  Objetivos: Avaliar o 

nível de gravidade do paciente na admissão e na alta hospitalar; verificar as 

condutas médicas na admissão hospitalar; relatar o tipo de tratamento 

realizado e a evolução do paciente até a alta; apresentar a situação clínica do 

paciente após um ano da alta hospitalar; analisar os resultados encontrados 

com a finalidade de instituir revisão de medidas de prevenção e tratamento 

adotados em centros de triagem e referência no Distrito Federal.  Métodos: Os 

pacientes com diagnóstico de acidente vascular encefálico hemorrágico 

(AVEH), admitidos no Hospital de Base de Brasília, em 2009, foram 

acompanhados desde a admissão até o momento da alta hospitalar. Os 

pacientes com diagnóstico de acidente vascular encefálico hemorrágico 

intraparenquimatoso (AVEHI), foram entrevistados um ano após a alta através 

de contato por telefone. Resultados: No ano de 2009, 323 pacientes com 

AVEH foram admitidos no Hospital de Base de Brasília. Desses, 148 foram 

diagnosticados como AVEHI, 134 casos de AVEH por ruptura de aneurisma 

intracraniano, 13 casos por malformação arteriovenosa (MAV) e 28 casos de 

AVEH por causas indeterminadas. O AVEHI compreendeu 45,8% dos casos, 

predominando nas regiões profundas do cérebro (56,1%). Quarenta e seis por 

cento da população encontrava-se na faixa etária de 40 a 59 anos (69/148), 

sem predominância de gênero. Do total de pacientes com AVEHI, 38,5 %, 

foram a óbito (57/148), dos quais, 24,3% classificados como graves, foram 

admitidos com baixo escore na escala de coma de Glasgow (ECG) e 11,5% 

classificados como não graves; admitidos com alto escore, sofreram 

deterioração progressiva evoluindo para óbito. Após um ano da alta hospitalar 

verificou-se que 38,0% dos pacientes ficaram com algum tipo de sequela 

motora, a maioria do sexo masculino, na faixa etária de 40 a 59 anos de idade. 

Conclusão: O AVEHI configurou-se em uma entidade nosológica de 
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morbimortalidade significativa justificando a revisão de medidas de prevenção e 

tratamento adotados em centros de triagem e referência no Distrito Federal.  

 

Palavras-chave: Acidente Vascular Encefálico; Hemorragia Intracerebral; 

Hipertensão Arterial; Tratamento  
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ABSTRACT 

 

 

Introduction: Extensive literature has considered the stroke as a cause of high 

mortality and morbidity, being the hemorrhagic parenchymal cerebrovascular 

disease the one whit higher fatality rate. In the Distrito Federal, the wide 

concentration of patients in a referral center motivated the present study. 

Objectives: Evaluate the level of clinical severity of patients with intracerebral 

hemorrhage at admission and at hospital discharge, submit conducts taken to 

the patients on admission and at discharge, evaluate the clinical status after 

one year of hospital discharge and institute review of prevention and treatment 

methods adopted at screenning and referral centers in the Distrito Federal. 

Methods: The patients with hemorrhagic stroke admitted at the Hospital de 

Base de Brasília, in 2009, were monitored from admission to the hospital 

discharge. Patients diagnosed with intracerebral hemorrhage were followed for 

one year after discharge. Results: In the 2009, 323 patients were diagnosed 

with hemorrhagic stroke at hospital de Base de Brasília. Out of 323, 148 cases 

had intraparenchymal hemorrhagic, 134 cases intracranial aneurysm, 13 cases 

arteriovenous malformation and 28 cases stroke of indeterminated causes.  The 

intracerebral hemorrhage group composed 45.8% of the strokes, predominantly 

located in deep regions of the brain (56,1%). Forty six of the population was 

aged 40 to 59 years (69/148), with no gender predominance. From the total of 

148 cases of intraparenchymal hemorrhage, 38,5% (57) has died. Among 

those, 24,3% were admitted in slow score in the Glasgow coma scale (GCS) 

and 11,5% admitted in better scores experienced progressive deterioration 

leading to death. One year after the hospital discharge, 38,0% of the patients 

presented some type of motor sequels, mostly male, with 40 to 59 years old. 

CONCLUSION:  The intracerebral hemorrhage set up as a nosological entity of 

significant morbidity and mortality justifies the revision of prevention and 

treatment measures adopted in hospital center in the Distrito Federal. 

 

 

Keywords: Stroke; Intracerebral hemorrhage; High blood pressure; Treatment 
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1  INTRODUÇÃO 

 

As doenças cardiovasculares são as principais causas de morte na 

população. Elas compreendem as doenças cerebrovasculares, isquêmicas do 

coração, hipertensivas, aterosclerótica, febre reumática e outros agravos. 

Segundo dados do Ministério da Saúde, no Brasil em 2007, entre as doenças 

cardiovasculares, as cerebrovasculares ocuparam o primeiro lugar na 

mortalidade com coeficiente de 52,61 óbitos por 100 mil habitantes. A principal 

forma de doença cerebrovascular é o acidente vascular encefálico (AVE) (1) 

O AVE é uma síndrome neurológica frequente em adultos, sendo uma 

das maiores causas de morbimortalidade em todo o mundo. Representa a 

terceira causa de morte em países industrializados e é a primeira causa de 

incapacidade entre adultos; correspondendo no Brasil, a 80% das internações 

pelo Sistema Único de Saúde (SUS) e sendo considerada a primeira causa de 

óbito entre as doenças cerebrovasculares (2,3,4).  

A incidência de AVE aumenta de acordo com o envelhecimento da 

população; acarretando em sérias conseqüências médicas e sociais, 

provocando sequelas de ordem física, de comunicação e emocionais. Essas 

seqüelas implicam em um grau elevado de dependência, principalmente no 

primeiro ano após o episódio, impedindo os pacientes de voltar ao trabalho e 

provocando a necessidade de algum tipo de auxílio para o desempenho de 

suas atividades de vida diária (AVD’S) (5). 

O fisioterapeuta desempenha um papel fundamental na reabilitação dos 

pacientes com AVE e no treinamento do cuidador/familiar.  Esse tipo de 

assistência auxilia e favorece o retorno precoce às AVD’S, proporcionando 

melhor qualidade de vida e orientando quanto à mudança dos hábitos de vida. 

As orientações ao cuidador têm o intuito de minimizar o impacto físico 

provocado no ato de cuidar. Comumente a família e o paciente apresentam 

dificuldades em entender as orientações fornecidas verbalmente, por isso um 

folheto explicativo com posicionamento e estimulação adequados, para a fase 

aguda da doença foi elaborado (APÊNDICE C). 
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1.1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1.1 Acidente Vascular Encefálico 

 

1.1.1.1 Conceito 

 

O AVE pode ser definido como uma disfunção neurológica aguda de 

origem vascular com sintomas e sinais correspondentes ao comprometimento 

de diferentes áreas do cérebro. O início dos sintomas ocorre de forma súbita, 

acarretando uma interrupção do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) ou 

extravasamento de sangue para o espaço subaracnoideo e/ou parênquima 

cerebral. É classificado como acidente vascular encefálico isquêmico (AVEi) e 

acidente vascular encefálico hemorrágico (AVEH) (6,7,8) 

Ambos os tipos de AVE compartilham fatores de riscos em comum, 

como o avanço da idade e a hipertensão arterial sistêmica (HAS), com 

condutas de prevenção semelhantes. As modernas técnicas de neuroimagem 

facilitaram o diagnóstico e a classificação precoce dos subtipos de AVE. A 

tomografia computadorizada (TC) é considerada o exame inicial para o 

diagnóstico de hemorragias cerebrais (6,7,8,9,) 

 O AVEi caracteriza-se pelo FSC reduzido ou interrompido em 

determinadas áreas do cérebro, provocado por trombose ou embolia, sendo a 

maior parte decorrente de arteriosclerose, trombos ou êmbolos (6,10,11).  

O AVEH é caracterizado pelo extravasamento de sangue para o espaço 

subaracnoideo e/ou para o parênquima cerebral, provocado pelo rompimento 

de uma artéria, por consequência da HAS, angiopatia amiloide, problemas de 

coagulação sanguínea, malformação arteriovenosa (MAV), ruptura de 

aneurisma, neoplasia e traumatismos. A hemorragia pode ocorrer no espaço 

intraparenquimatoso, subaracnoideo e intraventricular (6,12,13,17). Os fatores 

de risco mais comumente reconhecidos para o AVE são: HAS, a angiopatia 

amiloide, diabetes mellitus (DM) e as doenças cardíacas. O tabagismo, o 

etilismo e a etnia também têm sido considerados fatores de risco, juntamente 

com a idade avançada e o sexo (9,13,14,15,16). 
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Dentre as doenças cerebrovasculares, aproximadamente 25% são de 

origem hemorrágica, onde os sintomas do AVEH aparecem sem sinais de 

alerta (15). 

Mais de 85% dos AVEHs ocorrem como um evento espontâneo primário 

relacionado à ruptura de pequenas artérias e arteríolas penetrantes danificadas 

por hipertensão arterial crônica ou angiopatia amilóide. Sessenta a 70% dos 

acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos intracerebrais (AVEHI) 

primários são relacionados à HAS e, em idosos, a angiopatia amilóide 

responde por até um terço dos casos (12,16). 
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1.1.1.2 Fisiopatologia 

 

O sistema nervoso apresenta um metabolismo energético diferente dos 

demais tecidos do corpo, onde a energia é suprida pelo metabolismo da 

glicose, mas, no entanto, possui capacidade de armazenamento de glicose e 

glicogênio reduzida, suprindo as necessidades energéticas por apenas um 

minuto (17). 

O FSC normal é de aproximadamente 50 a 55 ml/100g/min. Se o fluxo 

atingir níveis inferiores a 8 ml/100g/min, ocorrerá falência das funções da 

membrana celular com provável dano irreparável pela morte da célula. A 

irrigação sanguínea cerebral ocorre através de dois sistemas arteriais; o 

sistema carotídeo e o sistema vertebro-basilar. O sistema carotídeo é 

composto pelas artérias carótida Interna e seus ramos principais. As artérias 

cerebral média e cerebral anterior irrigam toda a porção supratentorial do 

encéfalo; o sistema vertebro-basilar, formado pelas artérias vertebrais, que se 

unem na linha média na artéria basilar e desta saem os ramos da artéria 

cerebral posterior para a porção posterior do cérebro e as artérias cerebelares 

são responsáveis pela irrigação de toda a fossa posterior. Os dois sistemas se 

unem na base do encéfalo, através das artérias comunicantes posteriores no 

chamado Polígono de Willis (18,19,20,). 

Quando uma artéria terminal é obstruída por um trombo ou êmbolo, o 

dano gerado tende a ser focal, e o tecido cerebral é privado de sangue e evolui 

para necrose isquêmica ou infarto. No território irrigado por esta artéria, porém, 

se ocorrer uma grande falha na circulação, com a obstrução de um tronco 

principal, causando uma interrupção prolongada do FSC, o dano poderá se 

difuso no hemisfério acometido (19).  

Pode ocorrer transformação hemorrágica do infarto, sendo resultante do 

extravasamento de sangue no foco da lesão isquêmica, o que não deve ser 

confundido com hematoma parenquimatoso espontâneo. Exame de imagem de 

pacientes com AVE agudo tem demonstrado que isso se dá em mais de 80% 

dos pacientes (19,20). 

Nas hemorragias ocorre extravasamento de sangue de um vaso e isso 

pode ocorrer dentro do cérebro (hemorragia intracerebral), nos ventrículos 

(hemorragia intraventricular) ou nos espaços meníngeos (hemorragia 
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subaracnoide) (20). De forma que o AVE é classificado de acordo com a sua 

natureza em lesão isquêmica e lesão hemorrágica, o que será abordado a 

seguir. 

 

 

1.1.2.2 – Classificação Etiológica 

 

1.1.2.2.1 – AVE isquêmico 

 

 

O AVEi é um déficit neurológico resultante da insuficiência de 

suprimento sanguíneo cerebral, que pode ser um ataque isquêmico transitório 

(AIT) ou permanente. Representa na população brasileira, segundo diferentes 

estatísticas, de 53,0% a 85,0% dos casos de AVE e envolve aproximadamente 

85% de todas as lesões e é três a quatro vezes mais frequente que o AVEH 

(10,11,21).  

O AIT é uma alteração que ocorre de forma abrupta. Os sintomas duram 

alguns poucos minutos ou horas, não ultrapassando 24 horas. Sua ocorrência 

é um importante fator de risco e deve ser considerado e investigado para 

prevenir acidentes encefálicos mais graves (20).   

A interrupção do FSC provoca infarto cerebral, que pode ser subdivido 

segundo sua etiologia em quatro grupos: (10,15,19)  

 

a) Aterosclerótico – corresponde a cerca de 40 a 55% dos AVEis, com a 

presença de placa nas artérias; 

 

b) Cardioembólico – acontece em aproximadamente 16 a 28% dos 

casos. É causado por embolias ocasionadas por trombos; 

 
c) Infarto Lacunar – corresponde a cerca de 16 a 28%, ocorrendo 

pequena zona de isquemia em território de um único vaso. 

 
d) Indeterminado. 
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1.1.2.2.2 AVEH subaracnoide 

 

A maioria das hemorragias subaracnoides (HSAE) ocorre 

secundariamente à ruptura de aneurisma. Outras causas incluem rupturas de 

malformação arteriovenosa, complicações pelo uso prolongado da terapia 

anticoagulante, metástase e doenças relacionadas com a coagulação. A 

maioria dos aneurismas ocorre na circulação anterior e as localizações mais 

comuns são na carótida interna, artéria comunicante posterior, ao longo da 

artéria comunicante anterior e na bifurcação da artéria cerebral media (22,25). 

 Múltiplos aneurismas são encontrados em 15 a 20% dos casos. A 

incidência da HSAE é de 4 a 10/100.000 habitantes por ano, sendo mais 

frequentes na quinta década de vida(22,25). 

 Dentre as etiologias, o trauma é a causa mais comum de HSAE. Na 

forma espontânea, os aneurismas correspondem a 75-80% das hemorragias, e 

malformações arteriovenosas são responsáveis por 4-5% desses eventos. 

Causas menos freqüentes são as vasculites que envolvem o sistema nervoso 

central (SNC), distúrbios de coagulação, tumores, dissecção de artéria cerebral 

e doença falciforme. (22) 

 Os fatores de risco para o ruptura do aneurisma, e consequentemente a 

HSAE, não estão bem caracterizados como no AVEi. A HAS aparece em 

alguns estudos, mas não em todos os casos. O tabagismo e o uso de 

contraceptivos orais têm sido também sugeridos como possíveis fatores de 

risco. O tabagismo é o único fator de risco que foi identificado constantemente 

em todos os estudos. O risco calculado de uma HSAE aneurismático é 

aproximadamente 3 a 10 vezes maior entre fumantes do que entre não 

fumantes (22). 

 Os sintomas típicos de uma HSAE são cefaleia intensa de início súbito, 

acompanhada ou não de diminuição transitória da consciência ou déficit motor 

focal, náuseas e/ou vômitos. O exame clínico pode mostrar hemorragia 

retiniana, rigidez de nuca, agitação, diminuição do nível de consciência e déficit 

motor focal (22,26). 

 A angiografia cerebral é o exame de imagem mais adequado para o 

diagnóstico das causas da hemorragia subaracnoide não traumática. A 
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finalidade do exame é identificar a presença de um ou mais aneurismas, 

malformações arteriovenosas, avaliar os vasos envolvidos e definir a presença 

de vasoespasmo (22,23,24). 

 

  

1.1.2.2.3 Malformação arteriovenosa 

 

As malformações arteriovenosas (MAVs) são lesões congênitas 

decorrentes do desenvolvimento anômalo da circulação fetal, quando há 

persistência de artérias primitivas e ausência de capilares; geralmente 

associadas a fatores hereditários. A MAV é uma desordem rara, acometendo 

0,14% da população. Pode ser assintomática e descoberta por acaso quando 

da realização de um exame de neuroimagem, podendo ser diagnosticada em 

qualquer idade. As manifestações clínicas podem surgir como cefaleia crônica, 

hemorragia intracerebral, subaracnoide e epilepsia (27,27,29,30). 

Atualmente há disponibilidade de várias opções terapêuticas que vão 

desde o tratamento clínico conservador até o emprego isolado ou consecutivo 

de técnicas neurocirúrgicas, radioterápicas e neurorradiológicas que visam à 

remoção completa da MAV. Com o avanço tecnológico dessas técnicas, muitas 

malformações arteriovenosas antes consideradas inoperáveis, devido ao seu 

tamanho, localização e numerosos “shunts”, podem atualmente ser 

embolizadas e removidas cirurgicamente, e/ou submetidas à radiocirurgia, com 

taxas de morbi-letalidade baixas (30).  

 

 

1.1.2.2.4 Hemorragia Intracerebral 

 

 De todas as formas de AVEH, a hemorragia intracerebral é a mais letal. 

Normalmente o AVEHI é extenso e catastrófico, especialmente quando o 

indivíduo apresenta HAS crônica. Mais da metade dos pacientes com 

hemorragias extensas morrem em poucos dias, e os que sobrevivem, 

geralmente recuperam a consciência e algumas das funções cerebrais à 

medida que o sangue extravasado é absorvido (15). 
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 A hemorragia intracerebral apresenta o pior prognóstico, com até 65% 

de letalidade em um ano, e representa aproximadamente 15% das 

hemorragias. O extravasamento de sangue provoca formação de hematoma, 

podendo conduzir à formação de edema e consequentemente dano do tecido 

(31,32,33,34,35,38,39,40,41). Pode ser provocada por causas primárias ou 

secundárias. Como causa primária de AVEHI temos a HAS e a angiopatia 

amiloide; e outros fatores como aumento da idade, sexo masculino, etilismo, 

tabagismo e etnia. As causas secundárias estão relacionadas na tabela abaixo 

(37). 

 

CAUSAS DA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 

        HEMORRAGIA PRIMÁRIA 

             Hipertensão arterial sistêmica 

             Angiopatia amiloide 

 

        HEMORRAGIA SECUNDÁRIA 

             Coagulopatias 

             Traumas 

             Malformação arteriovenosa 

             Aneurisma intracraniano 

             Angioma cavernoso 

             Neoplasia intracriniana 

             Abuso de cocaína 

 

 A hemorragia é provocada pelo aumento súbito da pressão arterial 

causando cefaleia intensa, dor na nuca, diplopia, náusea, vômito e perda da 

consciência (15).  

Apesar de a hemorragia intracerebral parenquimatosa ser a mais séria e 

mais freqüente complicação fatal, não há atualmente uma diretriz 

universalmente aceita para o seu tratamento (31,42,43,44,45,46). Extensa 

literatura realça a necessidade de medidas a serem adotadas na fase aguda 

para evitar ou diminuir o risco da expansão do hematoma (47).  

Uma série de estudos tem sugerido que bons resultados no tratamento 

são alcançados com a interação da equipe médica com a equipe de 

reabilitação. Diversas diretrizes têm sido elaboradas por meio de revisão 

sistemática de artigos publicados, com o objetivo de aprimorar o manejo dos 

pacientes com hemorragia intracerebral (13,48).  
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Para os pacientes que fazem uso de terapia anticoagulante para 

trombose venosa profunda, na fase aguda da hemorragia, deve-se considerar a 

retirada do medicamento. O rápido diagnóstico pela TC, considerado o exame 

inicial, acelera a escolha da melhor conduta a ser tomada (42,49,50,51,52). 

Apesar dos dados do uso de drogas antiepiléticas na fase aguda do 

AVEHI serem inconsistentes, a terapia anticonvulsivante após a hemorragia 

intracerebral, aparece em inúmeros protocolos. Outra terapia a ser considerada 

é o uso da trombina, protease sérica, que é um componente essencial no 

processo de coagulação, sendo produzida no cérebro imediatamente após uma 

hemorragia intracerebral para conter o sangramento. Em doses adequadas tem 

efeitos benéficos, diminuindo o risco do aumento do hematoma nas primeiras 

24 horas do ictus (43,49,53).  

O tratamento conservador é defendido em vários estudos (55). Cabral 

LN (54) no ano de 2000; assinalou benefícios do tratamento conservador na 

fase aguda do AVEHI. Na época foi observado que a hemorragia intracerebral 

foi responsável por 12% dos casos de AVEH com uma incidência ajustada de 

15/100.000 habitantes na cidade de Joinville (49,51,54). 

Trabalho publicado por Umebayashi D e cols mostrou, que a drenagem 

do hematoma intraparenquimatoso melhorou muito a morbidade e a 

mortalidade na hemorragia intracerebral, quando comparada com o tratamento 

conservador. Mesmo que a drenagem melhore a condição neurológica do 

paciente, há um grande risco de danos cerebrais iatrogênicos irreversíveis (32). 

A aspiração estereotática seria preferível para evitar tais danos, mas o uso 

desta técnica tem sido questionada face aos riscos de ressangramento (32). 

Em registros japoneses, a incidência anual de hemorragia intracerebral chega a 

55 por 100.000 habitantes.  

Brito et al(47), realizaram no hospital de Santa Isabel, na Paraíba, um 

estudo retrospectivo, analisando 72 casos operados de hemorragia 

intracerebral espontânea. Todos os pacientes que foram submetidos ao 

procedimento cirúrgico de 1970 a 1999, fizeram parte do estudo. A maioria 

homens, raça branca, com hipertensão arterial, diagnosticados pela TC e a 

angiografia cerebral. O procedimento cirúrgico foi a craniotomia osteoplástica 

em 35 casos e craniectomia em 37 casos; e a derivação ventricular foi 

necessária em um paciente. Pacientes na 5ª e 6ª década de vida eram 11, no 
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universo de 72 pacientes; 59 pacientes apresentaram déficit motor, com 24 

casos de regressão parcial do quadro e 17 tiveram recuperação total. Houve 

um registro de 20 óbitos, porém, com significativa diferença percentual entre as 

duas décadas do período em que ocorreu o tratamento, ocorrendo menos óbito 

no segundo período do estudo (1990-1999) (47).  

 

 

 

1.1.2.2.5 Epidemiologia 

 

 

 Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), as estimativas para 

2001 indicavam que a morte por AVE em 

países de baixa renda representaram 85,5% das mortes por doenças 

cerebrovasculares em todo o mundo, e a incapacidade ajustada por anos de 

vida perdidos nesses países foi quase sete vezes maior do que aqueles 

perdidos em países de alta renda (33,34). O AVE é a segunda principal causa 

de morte no mundo, ocorrendo predominantemente na quinta década de vida e 

idosos. Pelo levantamento da OMS em 2005 o AVE foi responsável por 

aproximadamente 5,7 milhões de mortes em todo o mundo, o que corresponde 

a 9,9% de todas as mortes (34). 

 Dois terços dos AVEs ocorrem nos países em desenvolvimento, 

contudo, a epidemiologia é pouco conhecida no Brasil. O número de estudos 

na América do Sul também é escasso e os dados disponíveis revelam uma 

incidência de 35 a 183 por 100.000 habitantes (34,56,57,). 

Em estudo realizado por Manobianca G e cols na cidade de Puglia no 

sudeste da Itália, foi levantada a hipótese de que as variações geográficas tem 

influência na incidência do AVE, estando também relacionadas com fatores de 

riscos genéticos e ambientais. A população que vive em regiões mediterrâneas 

possui uma dieta específica, um estilo de vida diferente e outros fatores 

culturais que podem contribuir para a menor incidência nesta região. 

Obviamente mais estudos se fazem necessários para a perfeita conclusão da 

influência geográfica na incidência do AVE (57).  
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Historicamente, o sexo masculino foi considerado como um fator de risco 

para o AVE. No entanto, devido a maior expectativa de vida em mulheres, 

muitos estudos tem observado maior número de mortes por AVE no sexo 

feminino. Após os 85 anos de idade; encontram-se significativamente, mais 

casos de AVE em mulheres. Estima-se que para o ano de 2050, 60% dos 

casos de AVE serão no sexo feminino, principalmente na faixa etária de 45 e 

54 anos, devido ao aumento da obesidade e doenças metabólicas, que 

acomentem mais mulheres de meia idade (58). 

Um estudo epidemiológico do AVE, realizado entre janeiro de 2003 a 31 

de julho de 2004 por Sagui E e cols, em Dakar, Senegal, no principal hospital 

da cidade, não demonstrou diferenças significativas entre os sexos neste 

período (35).  

Um estudo realizado na emergência de um Centro Médico na Coréia do 

Sul encontrou no primeiro período de 1994 a 1996 (grupo A), 1.124 casos de 

AVE e no segundo período de 2003 a 2005 (grupo B), 1.705 casos. O estudo 

analisou os traços da doença em cada grupo, observando a idade, o sexo e a 

distribuição dos tipos de AVE; também considerou as variações das estações 

do ano. No ano de 1994 a 1996, mais mulheres foram acometidas pela 

hemorragia intracerebral; e de 2004 a 2006 mais homens foram acometidos. 

Levando em consideração as mudanças sazonais, foi encontrada durante o 

inverno, maior predominância de AVEH, e durante o verão maior 

predominância de AVEi (36). 

 Em 2003, no Nordeste brasileiro, a taxa de mortalidade pelo AVE foi de 

54,6/100.000 habitantes. No Ceará, em 2004, essa taxa foi de 44,8/100 mil 

habitantes. No município de Fortaleza, nesse mesmo ano, as doenças do 

aparelho circulatório corresponderam a 25,4% do total de internações no SUS, 

em indivíduos acima de 65 anos. Estudo da epidemiologia das doenças 

cardiovasculares no Brasil mostra existir disparidades inter-regionais e intra-

regionais, e essas não têm sido estudadas.  A pesquisa revela que a 

mortalidade por AVE é maior no Nordeste, devido a fatores sociais 

desfavoráveis (61). 

Na análise de coeficientes de mortalidade por doenças 

cerebrovasculares, o Datasus, órgão vinculado ao Governo Federal, 

demonstrou que no município de Diamantina de 1998 a 2006, foram 



26 
 

encontradas taxas superiores de óbitos em comparação com o estado de 

Minas Gerais em todos os anos analisados. Estima-se que a taxa de 

mortalidade por AVE em Minas seja de 51/100.000, enquanto somente na 

cidade de Diamantina, também em Minas Gerais, a taxa foi de 45,2/100.000 

habitantes, na população acima de 40 anos (62).  

Quanto à raça, os negros americanos apresentam maior probabilidade 

de sofrer um AVE, quando comparados com os brancos não hispânicos O 

mesmo ocorre com os hispano-americanos, com maior tendência para o AVEH, 

quando comparados com os brancos não-hispânicos, tendo também maior 

risco de morrer no primeiro AVE (59). Apesar de diversos estudos apontarem 

para maior incidência de AVE no negro americano, não se sabe ao certo se 

isso ocorre devido as diferenças socioeconômicas entre negros e brancos (60) 

Em março de 2001 foi criado na Dinamarca o DANISH NATIONAL 

INDICATOR PROJECT (NIP), com o objetivo de registrar todos os pacientes 

hospitalizados com AVE. Todos os hospitais que adotam o NIP têm o 

compromisso de notificar um conjunto de dados de todos os pacientes, 

incluindo idade, sexo, hábitos alimentares, mensuração da gravidade do AVE 

por meio da Scandinavian Stroke Scale (SSS). Em fevereiro de 2007, o registro 

incluía 3.993 pacientes com diagnóstico de hemorragia intracerebral (8).  

O National Institute of Neurology and Neurosurgery da cidade do México, 

realizou um levantamento da hemorragia intracerebral em pacientes jovens, do 

período de 1986 a 1997. Fizeram parte do levantamento apenas pacientes com 

idade ≤ 40 anos. Dentro deste período, 632 pacientes foram cadastrados, onde 

224 tinham diagnóstico de hemorragia intracerebral provocada por diversos 

fatores, inclusive malformação arteriovenosa (63).  

Minelli C e cols observaram que na cidade de Matão/SP os casos de 

hemorragia intracerebral foram responsáveis por 19% dos casos de AVE, com 

uma incidência ajustada de 20/100.000 habitantes (56). 

Nos Estados Unidos, aproximadamente 37 000 a 52 400 pessoas são 

acometidas por AVE a cada ano, sendo que a hemorragia intracerebral de 8% 

a 15% dos casos (64). No Distrito Federal, para o ano de 2009, a Secretaria de 

Saúde do Distrito Federal, por meio de dados da vigilância epidemiológica, 

registrou 514 óbitos incluindo isquêmicos e hemorrágicos, dos quais 163 

(31,7%) óbitos correspondeu à hemorragia intracerebral (65). 
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1.1.2.2.6 Fatores de Risco 

 

 

São diversos os fatores que contribuem ou aumentam o risco para um 

AVEH. Esses fatores são divididos em modificáveis e não modificáveis. Os 

fatores de risco considerados modificáveis são: HAS, angiopatia amiloide, 

diabete melittus (DM), tabagismo, etilismo, sedentarismo; os não modificáveis 

mais amplamente relacionados com o AVEHI são: raça negra e orientais 

asiáticos, sexo, idade avançada, (13,55,66). Estratégias para a prevenção e 

terapia para os riscos modificáveis têm sido alvo de muitas pesquisas (67). 

 

 

FATORES DE RISCO MODIFICÁVEIS 

 

- Hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

 A HAS é definida como uma doença crônica não transmissível de alta 

prevalência, acometendo aproximadamente 25% da população mundial, com 

previsão de aumento de 60% dos casos da doença em 2025. Estima-se que 

62% da doença cerebrovascular e 49% das coronariopatias isquêmicas podem 

ser atribuídas a HAS (68). Seu diagnóstico e controle são importantes para o 

manejo de outras doenças como cardiopatias, doenças cerebrovasculares, 

nefropatias e retinopatia hipertensiva (69). É citada como o maior fator primário 

de risco para a hemorragia intracerebral, estando presente em mais de 80% 

dos pacientes (67,70,76). 

  

- Angiopatia amiloide 

 A angiopatia amiloide resulta da deposição extracelular de proteína 

fibrilar amiloide nas paredes das artérias de pequeno e médio porte, com 

consequente alteração vascular degenerativa; assim, pequenos e médios 
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vasos corticais são afetados. A fragilidade vascular resultante justifica a 

apresentação hemorrágica intracerebral da doença. É uma causa reconhecida 

de AVEHI em idosos (16,67,71). 

 Geralmente pacientes que sofrem AVEHI provocados por angiopatia 

amiloide, apresentam sangramento mais comumente nas regiões lobares e 

cerebelar, mas também pode ocorrer extravasamento para as regiões mais 

profundas do cérebro (67,72). 

 

- Diabetes mellitus (DM) 

Também está associada a um risco aumentado de AVE, sendo 

necessária prevenção primária relacionada ao tratamento de hiperglicemia, 

hipertensão, dislipidemia entre outros eventos, que possam provocar aumento 

do risco de doenças cardiovasculares (73). Pesquisa de metanálise em 102 

grandes estudos prospectivos, incluindo 698.782 pacientes, forneceu 

recentemente evidências convincentes para que a DM fosse considerada um 

importante fator de risco para a hemorragia intracerebral. O risco relativo foi de 

1,6 (95% intervalo de confiança 1,2-2,1) para as pessoas com diabetes em 

comparação com pessoas sem diabetes. (67,74,76) 

 

- Tabagismo 

 O tabagismo é um fator de risco para o AVEH, sendo este 

aproximadamente duas vezes maior em pacientes tabagistas quando 

comparado aos indivíduos não fumantes (13,76). É um fator de risco para todas 

as faixas etárias, independente de gênero e etnia. A nicotina do cigarro 

contribui para o aumento do risco devido às mudanças provocadas na dinâmica 

sanguínea e na estenose vascular (73,76). 

 Em alguns estudos de caso-controle, os investigadores não 

especificaram em detalhes se os pacientes que apresentavam a hemorragia 

intracerebral eram fumantes de longa data, essa informação é importante para 

que sejam traçados estudos adequados com o tempo, tipo e local da 

hemorragia (74). 

 

- Etilismo 
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 Muitos estudos de coorte e caso-controle encontraram um risco 

aumentado para o AVEH e AVEi relacionado ao consumo de álcool.   A 

associação do consumo de álcool com o risco de uma hemorragia é mais linear 

do que a sua associação com a isquemia. Esse risco tem sido atribuído a um 

aumento da pressão arterial ocasionada por hemostasia enfraquecida 

provocada pelo álcool. Apesar de o consumo de álcool estar mais diretamente 

ligado ao risco de uma HSAE, muitos estudos já têm apresentando um 

aumento nos índices de AVEHI (67,75,76) 

 

- Sedentarismo 

 A atividade física exerce efeito benéfico sobre os múltiplos fatores de 

risco para um AVE. Em uma recente revisão dos estudos existentes sobre 

atividade física e AVE, foi demonstrado que a incidência de risco e de 

mortalidade foi menor nos pacientes que praticavam exercícios moderados 

regularmente, comparados com os que não praticavam. Ambos os sexos 

tiveram um risco 20% menor, e nos grupos que praticavam atividades mais 

intensas o risco foi 27% menor.  A atividade física tende a influenciar no 

controle da pressão arterial e regula também o peso, melhorando a 

vasodilatação, a tolerância à glicose e promove a saúde cardiovascular (76) 

 

 

FATORES DE RISCO NÃO MODIFICÁVEIS 

 

- Raça 

O AVE é a principal causa de mortalidade entre os negros 

em comparação com os brancos. No Instituto de Pesquisa Nacional de Saúde 

e Nutrição um estudo comparativo foi realizado, onde verificou-se uma taxa de 

mortalidade de 28% para mais, em relação aos brancos. Ainda que os negros 

tenham maior mortalidade por AVE, as diferenças raciais 

podem variar de acordo com a idade da população (77). Os asiáticos também 

tem maior frequência de AVE quando comparado aos brancos, embora a 

frequência de doenças coronarianas no asiático seja menor (55,59,60,78).  

 

- Sexo 
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 Historicamente, o sexo masculino tem sido considerado um fator de risco 

para um AVE (47), no entanto, por causa da maior expectativa de vida no sexo 

feminino, as mulheres têm sofrido maior risco, principalmente na oitava década 

de vida. Estima-se que para o ano de 2050, 60% dos AVEs serão em mulheres 

(58) 

 

- Idade 

 Vários estudos tem apontado o avanç da idade como importante fator de 

risco para uma hemorragia intracerebral (55,79); apesar de alguns 

levantamentos epidemiológicos recentes apresentarem também alto índice de 

incidência em adultos jovens, e não tendo como causa a MAV ou ruptura de 

aneurisma intracraniano (63). Pelo aumento da expectativa de vida, 

principalmente no sexo feminino, espera-se que nos próximo 30 anos a 

incidência de AVEHI seja maior em mulheres na oitava década de vida (58)  
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

 

- Formação de um banco de dados com os casos de AVEH, no hospital 

de Base de Brasília, com identificação e acompanhamento dos casos de 

AVEHI. 

 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Analisar os aspectos topográficos e epidemiológicos dos pacientes 

com diagnóstico de AVEHl; 

 

- Avaliar o nível de gravidade do paciente na admissão e na alta 

hospitalar; 

 

- Verificar as condutas médicas na admissão hospitalar; 

 

- Relatar o tipo de tratamento realizado e a evolução do paciente até a 

alta; 

 

- Apresentar a situação clínica do paciente após um ano da alta 

hospitalar; 

 

- Analisar os resultados encontrados com a finalidade de instituir 

protocolos de conduta para o paciente com diagnóstico de AVEHI; 
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3 MÉTODO 

 

Trata-se de um estudo descritivo, observacional, do tipo série de casos 

de pacientes com diagnóstico de acidente vascular encefálico hemorrágico 

intraparenquimatoso. 

 

 

3.1 CAMPO DE ESTUDO 

 

 

Pronto socorro, neurocirurgia e neurologia do Hospital de Base do 

Distrito Federal. 

 

 

3.2 POPULAÇÃO 

 

Pacientes admitidos no período de 12 de dezembro de 2008 a 31 de 

dezembro de 2009, com diagnóstico de AVEH comprovado por meio de TC. 

Foram excluídos do banco de dados os pacientes com AVEi, pacientes 

com AVEH provocado por traumas e neoplasias. 

 

 

3.3 COLETA DE DADOS. 

 

Todos os pacientes com diagnóstico de AVEH, submetidos ao 

tratamento clínico ou cirúrgico, foram classificados em função da localização da 

hemorragia nos seguintes grupos: 

 

(1) AVEHI provocado por MAV, aneurisma ou causa espontânea 

(primária).  

 

(2) AVEH no espaço subaracnoideo MAV, aneurisma ou por causas 

indeterminadas. 
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Um questionário foi aplicado aos pacientes, e/ou seus acompanhantes, 

para complementar os dados do prontuário, após assinatura do Termo de 

Consentimento, Livre e Esclarecido, conforme a Resolução 196/96 do 

Conselho Nacional de Saúde (80). Este questionário foi respondido no 

momento ou a poucas horas da internação (APÊNDICE A). 

A análise dos prontuários e o questionário possibilitaram a identificação 

dos pacientes segundo a idade, sexo, endereço, procedência, pontuação na 

escala de coma de Glasgow na admissão, doenças relacionadas, local da 

lesão, condutas médicas, exames complementares, os exames de imagem e 

todas as escalas utilizadas para o diagnóstico e classificação do tipo de AVEH. 

Apesar de ser atualmente, o índice de Barthel, a escala modificada de 

Rankin, Scandinavian Stroke Scale (SSS) e a NIH Stroke Scale as avaliações 

mais utilizadas para pacientes com AVE (81,84), no HBDF a escala utilizada 

para verificar o nível de consciência dos pacientes foi a escala de coma de 

Glasgow, mais recomendada para pacientes que sofrem traumatismo crânio 

encefálico (82,83). Para a classificação do tipo de hemorragia, localização e 

tamanho; as escalas utilizadas foram a de Hunt & Hess, Fisher e Spetzler & 

Martin (22,85,86). 

A escala de coma de Glasgow é composta por três (3) itens (ANEXO A): 

- abertura ocular; 

- melhor resposta verbal; 

- melhor resposta motora.  

Esta escala foi desenvolvida em Glasgow, na década de 70, e tem sido 

mundialmente utilizada como um instrumento valioso em trauma e em 

pacientes críticos com disfunção do sistema nervoso central, choque ou outros 

fatores que deprimem o nível de consciência, e foi utilizada na admissão de 

todos os pacientes do hospital de Base de Brasília que deram entrada com 

diagnóstico de AVEH (82,83).  

 

A escala de Hunt & Hess, elaborada pelos médicos Robert M. Hess e 

William Edward Hunt; é uma escala utilizada para graduar a condição clinica 

neurológica em pacientes com hemorragia subaracnoide. E composta por cinco 

(5) itens que quantificam a gravidade clinica. Alguns autores têm utilizado o 
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grau zero (0) para indicar pacientes sem hemorragia subaracnóidea (ANEXO 

B) (22): 

 

- grau I – assintomático - cefaleia leve e possível rigidez de nuca;  

- grau II – cefaleia de moderada a intensa, rigidez de nuca, paciente 

sempre em alerta, possível paralisia de nervo oculomotor;  

- grau III – paciente confuso e sonolento; presença de déficits focais 

discretos;  

- grau IV – estupor, hemiparesia de moderada a grave, início de postura 

de descerebração; 

- grau V – coma profundo, postura de descerebração. 

 

A escala de Fisher complementa o diagnóstico da escala de Hunt & 

Hess, possibilitando por meio da TC, verificar o local do sangramento e sua 

extensão. Possui quatro graus de classificação (ANEXO C) (85): 

- grau I – sangramento não detectado;  

- grau II – sangue difuso com extensão menor que 1 mm;  

- grau III – coágulo localizado com extensão maior que 1 mm; 

- grau IV– hematoma intracerebral, com ou sem sangue no espaço 

subaracnoide. 

 

A escala de Spetzler & Martin é utilizada para graduar a malformação 

arteriovenosa, onde a soma dos pontos varia de 1 a 5, sendo que o seis (6) é 

reservado para lesões inoperáveis, e observa três itens para a pontuação 

(ANEXO D) (86):  

 

1- O tamanho da malformação:  

A- pequeno (< 3cm) 1 ponto;  

B-  médio (3-6) 2 pontos; 

C- grande (> 6cm) 3 pontos. 

 

2- Eloquência da área adjacente: 

A- eloqüente zero (0); 

B- não eloqüente um (1) 
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3- Drenagem venosa:  

A- Drenagem superficial zero (0),  

B- Drenagem profunda um (1). 

 

 

3.4 VARIÁVEIS INVESTIGADAS 

 

 Foram analisadas as seguintes variáveis: idade, gênero, procedência, 

número de casos, número de óbitos, exames de imagem, local da lesão, 

doenças relacionadas, quadro clínico na alta hospitalar e quadro clínico após 

um ano da alta. Destes dados foram selecionados para o presente estudo, 

apenas os casos de acidente vascular encefálico hemorrágico intracerebral por 

causas espontâneas ou primárias. 

 

 

3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA DOS DADOS 

 

 Os dados foram coletados e armazenados em planilha Excel e Word 

(Office 2007, Microsoft®). 

Para análise dos resultados, os cálculos estatísticos foram obtidos por 

meio do programa Epinfo versão 3.5.1. 

 

 

3.6 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Os aspectos éticos e as implicações legais obedeceram a resolução 

196/96 do Conselho Nacional de Saúde, do Ministério da Saúde, que aprova as 

diretrizes e normas reguladoras da pesquisa envolvendo seres humanos (80). 

Como se tratou de uma pesquisa basicamente operacional, não houve 

uso experimental de sujeitos. Foi garantido sigilo aos informantes. 

Todos os participantes ou responsáveis assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (APÊNDICE B). O projeto foi aprovado pelo 

Comitê de Ética da Fundação de Ensino e Pesquisa em Ciências da Saúde do 

Distrito Federal (FEPECS) (ANEXO E).  
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4 RESULTADOS 

 

 

4.1 INFORMAÇÕES GERAIS DA AMOSTRA  

 

Todos os pacientes com diagnóstico de AVEH, admitidos no hospital de 

Base do Distrito Federal (HBDF), do período de 12 de dezembro de 2008 a 31 

de dezembro de 2009, foram registrados em forma de banco de dados e 

acompanhados durante a internação. Pacientes que sofreram hemorragia por 

trauma ou neoplasias foram retirados do estudo, fazendo parte do banco de 

dados apenas pacientes com hemorragia por malformação arteriovenosa, 

ruptura de aneurisma intracraniano, espontânea ou primária e por causas 

indeterminadas sendo intracerebral ou no espaço subaracnóideo. 

Posteriormente os prontuários médicos foram analisados e selecionados para o 

presente estudo apenas os pacientes diagnosticados com acidente vascular 

encefálico hemorrágico intraparenquimatoso ou intracerebral por causas 

espontâneas ou primárias, como é classificado. 

Os pacientes deram entrada em suas regionais ou no hospital de Base 

de Brasília através da emergência. Os que foram recebidos nos hospitais 

regionais de sua cidade foram transferidos para o hospital de Base, 

transportados por ambulância ou transporte próprio, aqueles que não estavam 

em estado grave. Muitos pacientes deram entrada na emergência, sendo 

transportados pelo serviço de atendimento móvel de urgência (SAMU) e outros 

foram de suas residências através de carro particular. 

Depois de diagnosticado, os pacientes eram distribuídos dentro do 

HBDF para vários setores, estando 90% dos pacientes com diagnóstico de 

AVEHI no box 6 do pronto socorro. Pacientes com diagnóstico de AVEH por 

aneurisma ou MAV ficaram na sua maioria na neurocirurgia e outros na 

neurologia. O tempo de internação para pacientes com AVEHI no pronto 

socorro foi de 4 a 7 dias. Os pacientes mais graves iam direto para a unidade 

de terapia intensiva (UTI) e na falta de vaga, eram transferidos por mandado 

judicial para UTI de hospitais privados. 

No período da coleta foram registrados 323 pacientes com diagnóstico 

de AVEH, sendo que destes, 148 (45,8%) tinham diagnóstico de AVEHI 
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espontâneo ou primário, 134 (41,5%) AVEH provocado por ruptura de 

aneurisma, 13 (4,0%) AVEH por malformação arteriovenosa e 28 (8,6%) AVEH 

subaracnoide por causas indeterminadas (TABELA 1). Setenta e três por cento 

(108) dos pacientes eram residentes do Distrito Federal (TABELA 2). Dos 148 

pacientes com diagnóstico de AVEHI; 77 (52%) eram do sexo masculino e 71 

(48%) do sexo feminino. A faixa etária variou de 20 a 92 anos de idade, tendo 

maior número de casos no sexo masculino (TABELA 3). Do total de casos 

houve 57 óbitos (38,5%), com maior número de mortes nas faixas de 40 a 59 

com pequena diferença entre os gêneros (TABELA 4); a taxa de letalidade foi 

maior para o sexo feminino (43,7%) nas faixas de 40 a 59 (TABELA 5). O local 

da hemorragia predominou em regiões profundas do encéfalo como núcleos da 

base, tálamo e cápsula interna (56,1%) (TABELA 6).  O tratamento clínico foi 

realizado em 118 (79,7%) pacientes (TABELA 7). A HAS isolada estava 

presente em 87 (58,7%) pacientes e em 41 (27,7%) não havia relato de 

doenças relacionadas como fator de risco para um AVEHI (TABELA 8).  

Noventa e um pacientes receberam alta hospitalar (61,5%); sendo possível 

contato por telefone após um ano da alta com 76 (83,5%) (TABELA 9). O 

contato posterior permitiu identificar a situação clínica do paciente, 

classificando-os em três categorias: sem relato de sequelas motoras, com 

sequelas motoras e óbitos. Dos 76 pacientes contactados 29 pacientes (38%) 

relataram presença de déficit motor, sendo 19 do sexo masculino e 10 do sexo 

feminino (TABELA 10).  

 Os pacientes que chegaram com pontuação baixa na escala de coma 

de Glasgow (ECG) compuseram o número de 36 (24,3%) e evoluíram 

sistematicamente para óbito nas primeiras 48 horas do ictus. Os que chegaram 

com grau moderado eram 24 (16,2%) pacientes, onde 41,6% evoluíram para 

óbito e 88 (59,4%) pacientes classificados como leve na escala apresentou 

7,9% de evolução para óbito, como pode ser observado na figura 1. 
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 A figura 1 mostra que quanto maior a gravidade medida pela escala de 

coma de Glasgow (ECG) na admissão dos pacientes, maior foi o risco de 

morrer. Todos os que tinham classificação de grave na ECG morreram. O risco 

de morrer entre os de grau moderado foi 5,2 vezes maior (IC95% 2,23-12,3) do 

que entre os de grau leve. Essa diferença foi estatisticamente significativa 

(p=0,0002) 
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Tabela 1 - Distribuição absoluta e relativa dos casos de AVEH segundo o tipo 

(N=323) 

 

Classificação    Total      % 

AVEHI    148 45,8 

AVEH aneurisma    134   41,5 

AVEH MAV     13 4,0 

HSAE causa indeterminada      28 8,6 

TOTAL    323     100 

 

 

 

Tabela 2 Distribuição absoluta e relativa da procedência dos pacientes com 

AVEHI por Unidade Federada (N=148) 

 

Unidade Federada          Nº     % 

Distrito Federal         108 73,0 

Goiás           27 18,5 

Minas Gerais           7    4,8 

Bahia            4 2,7 

Ignorada           2 1,0 

TOTAL        148     100 
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Tabela 3 - Frequência absoluta e relativa dos casos de AVEHI, segundo grupo 

etário e sexo (N=148) 

 

Grupo etário                      Sexo 

   M1          %            F2               % 

    Total  % 

       20-29     2           2,6              0               0,0         2                 1,4 

       30-39     6           7,8              8             11,2       14   9,6 

       40-49   14         18,1            12             17,0       26 17,1 

       50-59   23         29,8            20             28,0       43 28,7 

       60-69   19         24,7            14             19,7       33 22,6 

       70 e mais   13         16,9            17             24,0       30 20,5 

TOTAL  77           100            71            100       148 100 
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Tabela 4 - Frequência absoluta e relativa dos óbitos por AVEHI, segundo grupo 

etário e sexo (N=57) 

 

Grupo etário                        Sexo 

 M1          %              F2            % 

      Total      % 

    20-29   0         0,0              0          0,0          0     0,0 

    30-39   3       11,5              2          6,4          5     8,8 

    40-49   7       26,9              4        13,0        11   19,3 

    50-59   7       26,9              9        29,0        16   28,0 

    60-69   2         7,7              7        22,5          9    15,8 

    70 e mais   7       26,9              9        29,0        16   28,0 

TOTAL  26         100            31       100        57   100 
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Tabela 5 - Taxa de letalidade dos casos de AVEHI, segundo grupo etário e 

sexo (N=57) 

 

Grupo etário                   Sexo 

   M           TL              F            TL 

      Total  %              

20-29 0            0,0              0             0,0         0   0,0            

30-39 3          11,5              2             6,4         5   8,8          

40-49 7          26,9              4           13,0       11 19,3          

50-59     7          26,9              9           29,0       16 28,0          

60-69     2            7,7              7           22,5         9  15,8          

70 e mais     7          26,9              9           29,0       16 28,0          

TOTAL    26         33,8            31           43,7        57 100 

 

A taxa de letalidade foi maior no sexo feminino, porém essa diferença 

não foi estatisticamente significativa (RR=1,29, IC 95% 0,86-195, qui-

quadrado=1,14 e p=0,29). O risco de morrer foi maior nas idades entre 40 e 59 

anos, porém essa diferença também não foi estatisticamente significativa 

(RR=1,03, IC 95% 0,51-1,55, qui-quadrado=0,00 e p=0,98) em relação aos 

outros grupos etários. Provavelmente a não significância estatística pode ser 

devida ao pequeno tamanho da amostra. 
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Tabela 6 - Distribuição topográfica dos casos de AVEHI (N=148) 

 

    Topografia            Nº             % 

Regiões profundas  83 56,1 

Hemisférios  42   28,4 

Cerebelo    3 2,0 

Tronco cerebral    2 1,3 

Ignorada   18 12,1 

     TOTAL          148            100 

 

 

 

Tabela 7 - Condutas médicas adotadas nos casos de AVEHI (N=148) 

 

CONDUTAS      Nº   % 

Derivação ventricular 20  13,5 

Craniotomia   9    6,0 

Trepanação       1    0,7 

Tratamento conservador   118  79,7 

 

TOTAL    148 100 
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Tabela 8 - Principais agravos associados, apresentados na admissão, pelos 

pacientes com diagnóstico de AVEHI (N=148) 

 

Doenças N    Nº              % 

Hipertensão arterial sistêmica (HAS) 87            58,7 

HAS + diabete melittus (DM)  18            12,0 

Etilismo+tabagismo   1              0,7 

Cardiopatia não especificada   1              0,7 

Sem relato  41            27,7 

TOTAL  148            100 

 

 

 

Tabela 9 - Distribuição dos pacientes contactados após 1 ano da alta 

hospitalar, por grupo etário e sexo, com diagnóstico de AVEHI (N= 76) 

 

Grupo etário                           Sexo 

                                         M1                           F2 

            Total 

   20-29                              2                    0           2 

   30-39                              2                    3           5 

   40-49                              7                    9         15 

   50-59                            16                    9         25 

   60-69                            11                    6         17 

   70 e mais                        4                    8         12 

 TOTAL                           42                   34          76 

 

 



45 
 

Tabela 10 - Situação clínica após 1 ano da alta hospitalar dos pacientes com 

AVEHI, contactados por telefone (N=76). 

 

Grupo etário Com déficit motor 

   M                    F                       

 Sem déficit motor                   

    M                      F  

      Total 

   20-29     1                0     1               0          2 

   30-39     2                1  0               2          5 

   40-49     4                1 3               7        15 

   50-59     7                3     9               6        25 

   60-69     5                2     6               4              17 

   70e mais     0                3     4               5        12 

TOTAL                              TOTAL 19                   19               10   23             24        76 

 

 

 A presença de défict motor após um ano da alta hospitalar foi maior no 

sexo masculino, porém essa diferença não foi estatisticamente significativa RR 

1,67 IC 95% 0,91-3,06, Qui-quadrado= 2,23 p= 0,13. 
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5  DISCUSSÃO 

 

A importância da doença vascular encefálica tem sido enfatizada em 

ampla literatura (1,2,3,4,). Em nosso país, embora escassos, já existem dados 

que refletem a importância e a gravidade do problema, com publicações 

oriundas de organizações governamentais, através do Sistema de Informação 

de Mortalidade (SIM).  

A vigilância epidemiológica do Distrito Federal, para o ano de 2009, 

registrou 514 óbitos decorrentes do AVE na rede pública e privada.  Entre 

todos os óbitos diagnosticados como doença vascular encefálica, o AVEi foi 

responsável por 274 óbitos, seguindo-se do AVEHI com 163 e HSAE com 61 

(65). Uma parcela desses óbitos está integrada nos dados encontrados na 

população estudada do hospital de Base de Brasília. 

No presente estudo o AVEHI foi predominante em relação ao aneurisma, 

como apontam diversos estudos epidemiológicos (23,33,41,56).  

 Ás áreas de maior relevância na localização das hemorragias 

intracerebrais compreendiam as regiões profundas do parênquima cerebral e 

compreendem o tálamo, núcleos da base e cápsula interna (56,1%), 

acompanhando a maioria das publicações (52,87,88,89). A incidência por 

hemorragias lobares correspondeu a 28,4% e em 12,1% a localização foi 

inconclusiva.  

 Embora diversos estudos tenham demonstrado que o acometimento 

pela hemorragia intraparenquimatosa é mais comum na sétima e oitava década 

de vida (16,55,58,63,79), no presente estudo foi a quinta década de vida a faixa 

etária de maior incidência. Aproximadamente 10% dos pacientes encontravam-

se abaixo dos trinta anos de idade, e aparentemente não tinham malformação 

arteriovenosa ou aneurisma intracraniano como causas consignantes; não foi 

investigado o uso de drogas como cocaína e outras. Também não houve 

diferença estatisticamente significativa em relação ao gênero, assim como em 

alguns estudos (8,34). 

 Apesar dos avanços nos exames de neuroimagem, possibilitando o 

rápido diagnóstico do AVEH, a sua letalidade continua alta, entre 25% a 50% 

de óbitos, fazendo com que a maioria tenha morte precoce, nas primeiras 

horas do ictus (7,8). Na população estudada, dos 148 pacientes admitidos com 
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hemorragia intraparenquimatosa, 57 (38,5%) morreram entre o primeiro e 

segundo dia da internação, sendo maior o número de óbitos no sexo feminino, 

na quinta década de vida, com uma taxa de letalidade de 43,7%; embora não 

estatisticamente significativo.  Diretrizes de tratamento na fase aguda do AVE 

têm sido implantadas com o intuito de diminuir a letalidade e o alto número de 

sequelas (9,13,48). 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) esteve presente de forma isolada 

em 87 (59,7%) pacientes; HAS somada à diabete mellitus em 18 (12,0%), 

quarenta e um (27,7%) pacientes não apresentavam doenças associadas. 

 Apesar do presente estudo não contemplar discussão sobre tratamento, 

foi possível relatar as condutas médicas adotadas através dos prontuários, 

observou-se conduta conservadora em 118 (79,7%) pacientes, onde 85 (72%) 

ficaram no box de emergência 6 do pronto socorro e os demais na unidade de 

neurologia. Os procedimentos cirúrgicos foram realizados em 30 (20,2%) 

pacientes que estavam na unidade de neurocirurgia. Recentemente o caráter 

expansivo da hemorragia tem justificado procedimentos que visam conter a 

expansão do hematoma influenciando o prognóstico final (41,50). 

Dos 76 pacientes contactados após um ano da alta hospitalar, 29 

(38,1%) apresentavam sequela de ordem motora, estando boa parte na quarta 

e quinta década de vida. Esse número elevado de sequelas possivelmente 

pode ser influenciado por doenças associadas; demora no primeiro 

atendimento e baixa pontuação na ECG na admissão. Dos 36 (24,3%), 

pacientes que chegaram com pontuação entre 3-8 na ECG todos evoluíram 

sistematicamente para óbito nas primeiras 48 horas do ictus (100%); dos 24 

(16,2%),pacientes admitidos com pontuação entre 9-12, 41,6% foram a óbito, e 

aqueles com pontuação entre 3-15 88 (59,4%) pacientes, 7,9% evoluíram para 

óbito.  
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5.1  Limitações do estudo 

 

Uma das limitações do estudo deve-se ao fato de que apesar de o 

Hospital de Base de Brasília ser reconhecido como o centro de referência para 

o tratamento do AVE grave, muitas vezes dado ao estado clinico grave em que 

alguns pacientes de AVEHI chegam ao seu hospital regional, não tem condição 

de serem transferidos, com isso não foi possível fazer um levantamento mais 

apurado sobre a quantidade de casos da hemorragia intracerebral para o ano 

de 2009. Segundo os dados da vigilância epidemiológica do Laboratório 

Central (LACEN), órgão vinculado à Secretaria de Saúde do Distrito Federal, 

no ano de 2009 houve 163 óbitos por AVEHI, onde apenas 57 ocorreram no 

hospital de Base, estando o restante distribuído pela rede pública e privada 

(65). 

Apesar de todos os pacientes terem em seu prontuário a pontuação na 

escala de coma de Glasgow na admissão, o mesmo não ocorreu na alta 

hospitalar; não havia relato do tempo entre o ictus e o primeiro atendimento; 

nem relato entre o primeiro atendimento e o tempo de chegada ao Hospital de 

Base. Levando em consideração que o tempo para o primeiro atendimento 

interfere no prognóstico, é de suma importância relatar no prontuário essas 

informações, até mesmo para que as condutas médicas e do restante da 

equipe tenham melhor direcionamento. 

 

 

5.2  Perspectivas 

 

 Pela quantidade de pacientes com HAS não tratada, e desconhecida, a 

presença da doença de diabetes e o grande número de pacientes que não 

tiveram acesso ao seu médico após a alta hospitalar; o presente estudo espera 

chamar a atenção da necessidade de elaborar políticas de conscientização da 

população, enfatizando a importância de se verificar regularmente a pressão 

arterial e a glicemia; que facilmente podem ser realizados nos postos de saúde, 

sem nenhum custo ou necessidade de marcação de consulta. 

 No contato após um ano da alta hospitalar foi relatado por mais de 70% 

dos pacientes, que esses não conseguiram marcar consulta com o neurologista 
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nem no hospital de Base e nem no hospital regional de sua cidade. A 

dificuldade de acesso ao médico, a não continuidade das investigações e a 

falta de acompanhamento após a alta hospitalar, aumenta o risco de sofrer um 

segundo AVEH e consequentemente a mortalidade e a instalação de sequelas 

motoras mais severas.  

 Acompanhar o paciente após a alta hospitalar possibilita a análise do 

impacto e das barreiras provocados pela doença sobre a população; podendo 

enumerar quais as dificuldades dos pacientes em dar continuidade ao 

tratamento e inserção no convívio social. Mesmo que a rede pública oferecesse 

serviço ambulatorial de reabilitação em todas as suas unidades, muitos 

pacientes não participariam; pela falta de transporte, somado à condição física 

e sócio- econômica.  
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6  CONCLUSÃO 

 

A doença vascular encefálica hemorrágica foi responsável por uma 

elevada taxa de letalidade na população de Brasília no ano de 2009. Na 

população atendida no centro de referência, o Hospital de Base, houve um 

predomínio do AVEHI em relação a outras formas de hemorragias como aponta 

todo estudo sobre hemorragia intraparenquimatosa. Os pacientes graves 

evoluíram sistematicamente para óbito, nas primeiras 48 horas. Em 112 

pacientes, que não estavam classificados como graves, houve uma 

deterioração progressiva, 17 pacientes (11,5%) evoluíram para óbito. Esses 

dados sugerem a necessidade de uma avaliação dos procedimentos na 

admissão e após a internação daqueles que chegam em estado moderado e 

leve na escala de coma de Glasgow;  visando condutas mais adequadas, que 

possam limitar os danos da hemorragia inicial e conter aqueles resultantes da 

expansão do hematoma para esse grupo em particular. 
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APÊNDICE A – QUESTIONÁRIO 

 

 
Hospital de Base de Brasília 
  
 
GAE.:_________________________ PRONT.:__________________________ 
 
NOME:________________________________________________________ 
  
D.N.____________IDADE:________ENDEREÇO:_______________________ 
 
_______________________________________FONE:___________________ 

DATA DA ADMISSÃO:__________HISTÓRIA 

CLÍNICA:_______________________________________________________ 

_______________________________________________________________ 

 

DÉFICIT MOTOR: 

 

____Hemiplegia_____Hemiparesia_____Monoplegia_______Sem déficit motor  

 

TEMPO ENTRE O ICTUS E O PRIMEIRO ATENDIMENTO:______________ 

PONTUAÇÃO NA ESCALA DE COMA DE GLASGOW NA ADMISSÃO:_____ 

 

ESCALAS DE CLASSIFICAÇÃO DAS HEMORRAGIAS  

 

______Hunt & Hess_______Fisher_______Spetzler & Martin 

 

DOENÇAS RELACIONADAS: 

 

___Hipertensão arterial     ___Diabetes   ___Cardiopatias    ___Obesidade 

___Etilismo  ___Tabagismo   ___Doença metabólica    ___Angiopatia amiloide 

___sem relato de doenças 

 

EXAMES REALIZADOS: 

 

____ANGIOGRAFIA____RNM _____CT OUTROS:__________________ 
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DIAGNÓSTICO : 

 

___AVEH- rotura de aneurisma    ______AVEHI- MAV 

___AVEH- MAV     _______AVEHI- rotura de aneurisma  

___AVEH- causa indeterminada   _______AVEHI - espontâneo 

 

DESTINO DO PACIENTE NA UNIDADE: 

 

___UTI   ___box 6 pronto socorro   ___neurocirurgia   ___neurologia 

 

TIPO DE TRATAMENTO: 

 

____Conservador   ___Cirúrgico: ______________Médico:_______________ 

 

___ Alta hospitalar   ___Transferência   ___Òbito 
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APÊNDICE B – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

O (a) Senhor (a) está sendo convidado (a) a participar do projeto: 

contribuição ao estudo do acidente vascular encefálico hemorrágico no 

hospital de Base de Brasília. O nosso objetivo é fazer um levantamento 

epidemiológico da doença, avaliar o território vascular envolvido e levantar o 

tempo de atendimento entre o início dos sintomas e a entrada no centro de 

referência. 

O (a) senhor (a) receberá todos os esclarecimentos necessários antes e 

no decorrer da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá 

sendo mantido o mais rigoroso sigilo através da omissão total de quaisquer 

informações que permitam identificá-lo (a). 

     A sua participação será através de um questionário que você deverá 

responder á pesquisadora Mônica Valéria da Silva, no dia em que esta estiver 

presente no setor para fazer o levantamento epidemiológico. 

  Não existe obrigatoriamente um tempo pré-determinado para responder 

o questionário; sendo respeitado o tempo de cada um para respondê-lo. 

Informamos que a Senhor (a) pode se recusar a responder qualquer questão 

que lhe traga constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em 

qualquer momento sem nenhum prejuízo no seu entendimento. 

     Os resultados da pesquisa serão divulgados nos setores envolvidos do 

Hospital de Base ou para outro setor que possa interessar o levantamento dos 

dados obtidos, podendo inclusive ser publicados posteriormente. Os dados e 

materiais utilizados na pesquisa ficarão sobre a guarda da pesquisadora e dos 

setores do hospital. 

       Se o Senhor (a) tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa entre em 

contato com o Dr. Paulo Mello no fone: 9985-2950. 

 Este projeto foi Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da SES/DF. 

Qualquer dúvida com relação à assinatura deste termo ou os direitos do sujeito 

da pesquisa podem ser obtidos através do telefone: (61) 3325-4955. 

 Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o 

pesquisador responsável e a outra com o sujeito da pesquisa. 
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______________________________________________ 
Nome / assinatura: 
 
 
 
____________________________________________ 
Pesquisador Responsável 

Nome e assinatura: 

 

 
 
Brasília,_____ de ________de _______ 
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APÊNDICE C – FOLHETO DE AVE 
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ANEXO A - ESCALA DE COMA DE GLASGOW 
 
 
 

               VARIÁVEIS ESCORE 

Abertura ocular  Espontânea  

À voz  

À dor  

Nenhuma  

4  

3  

2  

1  

Melhor resposta verbal  Orientada  

Confusa  

Palavras inapropriadas  

Palavras incompreensivas  

Nenhuma  

5  

4  

3  

2  

1  

Melhor resposta motora  Obedece comandos  

Localiza dor  

Movimento de retirada  

Flexão anormal  

Extensão anormal  

Nenhuma  

6  

5  

4  

3  

2  

1  

 

 
 
TOTAL MÁXIMO= 15 

INTUBAÇÃO= 08 

TOTAL MÍNIMO= 03 

   

TRAUMAS GRAVES:  3 a 8 

TRAUMAS MODERADOS: 9 a 12 

TRAUMAS LEVES:  13 a 15. 
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ANEXO B - ESCALA DE HUNT & HESS 
 
 
 
 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                DESCRIÇÃO          PONTOS 

Aneurisma não roto                    0  

Sinais meníngeos mínimos ou 

ausentes, mas com déficit neurológico 

fixo 

                   1  

Cefaleia, rigidez de nuca moderada a 

severa ou paralisia de pares de nervos 

cranianos. 

                   2  

Sonolência, confusão mental, déficit 

focal discreto 

 

                   3 

Estupor, hemiparesia moderada a 

severa 

 

 

                   4 

Coma profundo, postura de 

descerebração 

                   5 
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ANEXO C - ESCALA DE FISHER 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                    DESCRIÇÃO                     PONTOS 

Nenhum sangramento          1 

Sangramento difuso ou no espaço subaracnóide < 1 

mm  

         2 

Coágulo ou sangue no espaço subaracnóide > 1mm          3 

Coágulo intraventricular ou intraparenquimatoso com 

ou sem HSAE difusa 

         4 
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ANEXO D - ESCALA DE SPETZLER & MARTIN 
 
 
 
 

                       VARIÁVEIS  ESCORE  

 
Tamanho                                                                   

 
Pequeno (< 3cm) 

 
       1 

  
Médio (3-6) 

 
       2 

 
Grande (> 6cm) 

 
       3 

 
Eloquência da área cerebral adjacente 

 
Não eloquente 

        
       0 

  
Eloquente 

 
       1 

 
Drenagem venosa 

 
Superficial 

 
       0 

 
 

 

Profunda 

 

       1  
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ANEXO E - CERTIDÃO DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 


