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ALTERACOES PULMONARES EM DIFERENTES
FORMAS DE HEMORRAGIA INTRACRANIANA
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Diferentes formas de hemorragia intracraniana, associadas ou ndo a traumatismo créanio-ence-
falico, produziram edema, hemorragia e o colapso pulmonar. As médias do peso pulmonar foram
semel hantes nos casos de hemorragia subaracnéide por rotura de aneurismas, nas hemorragias e
laceracdes por projétil de arma de jogo, hos hematomas epidurais trauméticos e nas hemorragias
subdurais e subaracnéides traumaticas associadas. Os dados mostraram que a associagédo do aumen-
to da pressdo intracraniana ao trauma e ao contato mais direto do sangue com o tecido nervoso
ndo modifica significativamente as alteracdes pulmonares analisadas.

O edema pulmonar neurogénico, descrito ha varios
anos, pode estar associado a diferentes formas de
traumatismo créanio-encefalico, tumores cerebrais,
meningites, meningo-encefalites, embolias cerebrais, e
crisesconvulsivas. Em condi¢Bes experimentais, diferentes
procedimentos, como injecdo de sangue no sistema
ventricular cerebral, lesdes do nucleo do trato solitério,
lesBes do hipotalamo anterior e injecfes nos ventriculos
cerebrais de toxina do escorpi&o T. serrulatus produzem
edema e, as vezes, hemorragias pulmonares de grande
intensidade 2.

Apesar de a maior parte dos estudiosos admitir a
liberac&o de catecolaminas como o el emento importante
na formagdo do edema pulmonar °*3, diferentes
mecanismos sdo admitidos para explicar sua liberaco:
aumento da pressdo intracraniana 4, agéo irritante do
sangue, particularmente da fibrina ™13, efeito do préprio
trauma, sem especificidade delocalizagdo 5.

No presente trabalho, procurou-se comparar as
alteracdes pulmonares que ocorrem em diferentes formas
de trauma cranio encefdlico com hemorragias
parenquimatosas, sub e epidurais, acompanhadas ou ndo
de laceracdo da substancia nervosa com as associadas a
hemorragia subaracnéide por rotura espontanea de
aneurisma de artéria cerebral. Com isso, pretendeu-se
verificar se, quando trauma e hemorragia intracraniana
coexistem, as lesdes pulmonares s80 mais graves que has
hemorragias esponténeas; se o contato do sangue com a
substancianervosa(efeitoirritante direto) nashemorragias

subaracndides e parenquimatosas produz lesdes diferentes
das hemorragias epidurais puras.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados os pulmdes de 48 casos de hemorragia
intracraniana que em sua maioria faleceram antes do
atendimento médico ou dentro das primeiras 12 horas de
internagdo hospital ar, sem serem submetidosaintervencéo
cirdrgica, distribuidos em 4 grupos: a) 10 casos de
hemorragia subaracnéide por rotura esponténea de
aneurismasdas artérias cerebrais, 6 mulheres e 4 homens,
com idadesvariando entre 21 e 52 anos (média 36,6 desvio
padréo 9,5 anos); b) 22 casos de traumatismo craniano
com fraturas e hemorragias subdurais e subaracnéides, 6
mulheres e 16 homens, com idades variando entre 18 e 76
anos (média 38,8 desvio padrdo 14,3 anos); ¢) 6 casos de
hematomaepidural traumatico, 1 mulher e 5 homens, com
idades variando entre 15 e 40 anos (média 36,7 desvio-
padréo 13,1 anos); d) 10 casosde hemorragiaselaceractes
da substancia encefdica devidas a projetil. de arma de
fogo, 2 mulheres e 8 homens com idades variando entre 19
€54 anos (média 34,9 desvio-padrdo 15,7). Nos grupos
de hemorragias traumaticas, foram afastados os casos
que apresentavam lesBes traumaticas importantes em
outros locais que ndo o cranio e, em todos eles, foram
afastadas as associagfes com outras doencas,
principal mente aquel as que cursam com repercussdes
cardiopulmonares. Para cada grupo, foram calculados
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amédia e o desvio-padréo do peso dos pulmdes. Estudo
histolégico foi realizado em material fixado em formol,
incluido em parafinae corado pelahematoxilinaeosina.

RESULTADOS
Natabela | pode ser observado o comportamento do
peso pulmonar na hemorragia espontanea por rotura de
aneurismacerebral e nosdiferentes grupos de hemorragia

intracraniana traumética. O exame microscopico dos
pulmdes revela que, em todos 0s grupos, as ateracdes
maisfreqlientes sfo edema, hemorragiae colapso aveolares
(fig. 1, 2e 3). Emboravariando em intensidade de um caso
para outro, essas alteragdes ndo foram nitidamente mais
freqlientes em nenhum dos grupos estudados (tab. 1).
Congestao vénulo-capilar foi também freqiente,
principal mente nas éreas de edema e hemorragia.

Tabela | - Média e desvio padrao dos pulmdes e principais alter acbes micr oscopicas nas difer entes formas de hemorragia intracraniana.

Tipos de hemorragia N.° de Peso dos pulmdes Edema Hemorragia Colapso
Intracraniana casos médiadesvio alveolar alveolar

padréo
Ruptura de aneurisma 10 1053,0 431,1 60% 70,0% 70,0%
cerebral
Fraturas de crénio com 22 973,6 266,3 81,8% 63,6% 63,8%
hemorragias subarac-
noide e subdural
Hemorragias e laceracdo 10 993,0 306,4 80,0% 70,0% 50,0%
por projetil
Hemorragia epidural 6 1016,6 361,9 66,6% 50,0% 50,0%

Fg.2 - Caso de traumatismo cranio-encefélico com hemorragia
subdural e subaracnéide. O aspecto microscopio do pulméo é
semelhante ao da figura anterior. HE, X25.

i Tl
de colapso HE, X25.

DISCUSSAO

Todas as formas de hemorragia intracraniana,
associadas ou ndo a traumatismo crénio encefalico,
produzem alteragdes pulmonares que se caracterizam por
edema, hemorragia e colapso alveolares e congestdo
vénulo-capilar namai oriados casos, sem que afreqiiéncia
de umadestas alteraces tenha sido nitidamente maior ou
menor nos diversos grupos estudados. Também o peso
pulmonar foi semelhante nas diferentes formas de
hemorragia intracraniana. As médias das idades foram
semelhantes nos diversos grupos estudados, o que afasta
o risco de interferéncia do fator etario no resultados
obtidos.

Embora muitos casos de trauma craniano, com
morte dentro de poucos minutos ou horas, tenham
apresentado alteracdes pulmonares evidentes, com
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edema e hemorragia acentuadas, ndo dispomos de
informacfes precisas para a maioria dos casos sobre 0
tempo exato deinicio dalesdo cranio-encefaicae o 6bito
ou aparecimento de manifestacBes respiratorias. Por isso,
deixamos de analisar esse importante aspecto na génese
do pulm&o neurogénico.

Procuramos selecionar apenas casos sem manuseio
cirdrgico, em suamaior parte fal ecidos antesde chegarem
ao Hospital-Escola. Alguns poucos pacientes chegaram a
permanecer internados por até 12 horas, 0 que parecetornar
a influéncia de fatores iatrogénicos gquantitativamente
pouco importante na génese das alteracbes pulmonares
observadas.

As alteracfes pulmonares neurogénicas sao admitidas
como sendo devidas aliberacéo de catecolaminas 19111214,
Ha dados na literatura sugerindo que as catecolaminas
poderiam causar edema pulmonar por efeitos
hemodinadmicos que levam ao aumento da presséo
hidrostéti ca sangliinea nos capilares pulmonares 4910.1220.21
e por aumentarem a permeabilidade vascular pulmonar,
mediada pela formag&o de cininas e/ou liberacdo de
histamina 222,

Entretanto, a ocorréncia também de focos de colapso
alveolar poderia sugerir reducdo de surfactante com
aumento da tensdo da superficie alveolar, levando a
formag&o de fortes pressdes negativas intra-alveolares, o
gue pode favorecer aformagdo do edema pulmonar.

A liberagcdo macica de catecolamnias que ocorre nessas
lesbes nervosas poderia estar relacionada com a agéo
irritante do sangue, com o aumento dapressdo intracraniana
ou com o estresse traumatico (alteracbes pulmonares
podem surgir associadas a traumas de qualquer parte do
organismo.

Nossos achados sugerem que 0 aumento da presséo
intracraniana pode ser um fator comum de grande
importancianagénese do pulméo neurogénico. Realmente,
em virtude de termos observado ateragcdes pulmonares
semelhantes, quantitativa e qualitativamente, tanto nas
hemorragias extensas, em que o sangue entra em contato
com a substancia nervosa, como na hemorragia epidural
localizada, na qual, possivelmente, 0 sangue ndo exerce
efeito irritante direto sobre o encéfal o, acreditamos que a
hemorragia intracraniana traumatica tem o mesmo poder
de produzir alteragBes pulmonares, quer o sangue entre
ou ndo em contato direto com o tecido nervoso.

Por outro lado, como o pulmé&o se comporta de modo
semelhante na hemorragia subaracnéide esponténea por
rotura de aneurismas cerebrais e nas hemorragias
trauméticas, podemos admitir também queo traumaem s
nado acentuou as lesdes do pulm&o neurogénico.

Entretanto, nossos achados n&o indicam
necessariamente que, dos fatores analisados, apenas a
hipertensdo intracraniana esteja atuando na génese do
pulmé&o neurogénico. A irritagdo nervosadireta, produzida
por substancias do sangue extravazado e o estresse
traumético em s, poderiamisoladamentelevar aateracBes

pulmonares semelhantes as descritas. Entretanto, a
associacdo de um destes fatores ou de ambos com o
aumento da pressdo intracraniana produzida pela
hemorragiando agravou as alteracfes pulmonares.
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SUMMARY

Intracranial haemorrhage associated or not with
traumatic injury of the skull cause pulmonary edema,
haemorrhageand collapse. The mean lung weight aresimilar
in cases of subarachnoid haemorrhage due rupture of an
aneurysm and in traumatic lesions producing epidural
hematomas or subdural and subarachnoid haemorrhages
associated to cerebral lacerations. Our findings show that
the association of increase intracranial pressure due to
trauma and the direct contact of blood with the cerebral
tissue do not change significatively the degree of
pulmonary alterations.
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