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RESUMO
Mais da metade dos pacientes com hematoma cerebral espontâneo evolui desfavoravelmente. O controle 
inadequado da pressão arterial sistêmica é uma das principais causas para esse quadro dramático. 
Várias pesquisas clínicas visando ao controle da expansão do hematoma têm se mostrado satisfatórias, 
entretanto pouco houve de avanço no tratamento cirúrgico dessas condições. Há inúmeras variáveis 
que devem ser avaliadas em um paciente com hematoma intraparenquimatoso espontâneo, e esta 
revisão visa sistematizar o tratamento cirúrgico baseado em evidências. 
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ABSTRACT
Surgical treatment of spontaneous cerebral hematoma: are there any evidence?	
More than half of patients with spontaneous cerebral hematoma have a poor outcome. The inadequate 
control of the systemic blood pressure is one of the main causes for this dramatic picture. Several clinical 
researches seeking the control of the hematoma expansion have shown satisfactory findings, however, 
little progress was demonstrated in the surgical treatment of those conditions. There are countless 
variables that should be appraised in a patient with spontaneous cerebral hematoma, and this review 
intends to systematize the surgical treatment based on evidences. 
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Introdução

A hemorragia intracerebral espontânea responde 
por até 10% de todos os casos de acidentes vasculares 
encefálicos (AVE) e em cerca de 50% a evolução é fatal. 
Há ainda muita controvérsia a respeito do tratamento 
dessa condição e nem o tratamento clínico ou o cirúr-
gico mostraram-se eficazes o suficiente para diminuir 
a morbimortalidade. Os principais fatores relacionados 
com evolução desfavorável descritos na literatura são 
volume do hematoma, escore de admissão na Escala de 
Glasgow, extensão hemorrágica intraventricular ou su-
baracnoidea, hidrocefalia, uso de agentes anticogulantes 

e magnitude do edema associado.5,6,8,9,12,14 Teoricamente, 
a redução do tamanho do hematoma diminui o efeito 
de massa, reduzindo a pressão intracraniana (PIC) e 
evitando a progressão do edema e morte celular.1,38,39,41 

O tratamento cirúrgico e 
cuidados pré-operatórios

O tratamento cirúrgico clássico é a craniotomia 
com drenagem do hematoma. Para manejo da PIC, a 
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ventriculostomia é uma alternativa importante em casos 
selecionados. Infelizmente, até o momento não se sabe 
exatamente o limite para definição de que o tratamento 
cirúrgico pode mudar o curso da doença. O tratamento 
inicial visa manter a permeabilidade das vias aéreas 
e assegurar oxigenação adequada. A investigação de 
distúrbios plaquetários ou coagulopatias torna-se impe-
rativa, visto a possibilidade clínica de conter a expansão 
do hematoma, por meio da administração de plaquetas, 
plasma fresco congelado, vitamina K e/ou complexo 
protrombínico. Esses pacientes são idealmente condu-
zidos em ambiente de UTI, com o objetivo de manter os 
níveis pressóricos estabilizados e o nível de consciência 
monitorado. Alguns estudos revelam que a hipertensão 
arterial descontrolada após o evento hemorrágico é um 
fator de mau prognóstico.13,23,31,32,34 

O paciente comatoso

Nos pacientes comatosos, a monitorização da PIC 
deve ser realizada. Nos pacientes sem coagulopatias, 
com desvio das estruturas da linha mediana, ainda 
sem indicação para tratamento cirúrgico por meio de 
craniotomia, o monitor intraparenquimatoso é uma 
opção. A monitorização da PIC mediante transdutor 
intraventricular permite tanto o diagnóstico da hiper-
tensão intracraniana (HIC) quanto o tratamento dessa 
condição. Os pacientes com postura específica ou que 
apresentam escore 3 na Escala de Coma de Glasgow 
(ECGlasgow) à admissão geralmente têm prognóstico 
muito reservado, e a conduta cirúrgica deve ser toma-
da apenas em casos selecionados no caso de lesões 
supratentoriais.

Em quem intervir cirurgicamente?

Os casos clássicos, em que a terapia cirúrgica se 
mostra eficaz, são os pacientes com menos de 60 anos, 
com hemorragias superficiais em hemisfério direito, 
que pioram neurologicamente. Pacientes com escore 
menor ou igual a 14 na ECGlasgow e com hematoma 
supratentorial maior que 5 cm de diâmetro ou 30 cm3 
podem beneficiar-se da cirurgia, em contraste com 
aqueles com escore inferior a 14 e com hematomas me-
nores.23 Entretanto, a cirurgia inequívoca e as diretrizes 
para intervenção não são bem claras, pois a maioria dos 
estudos randomizados tem sido inconclusiva. Apesar 
de o tamanho do hematoma influenciar na decisão ci-
rúrgica, a acessibilidade ao coágulo é mais importante.  

Os hematomas lobares ou aqueles localizados próximos 
à superfície influenciam mais na decisão cirúrgica do 
que aqueles localizados no putâmen ou no tálamo.7  
A extensão intraventricular do hematoma está associada 
a uma mortalidade de 45%, comparada com 9% daque-
les hematomas restritos ao parênquima22,35 (Quadro 1), 
e a hidrocefalia é um preditor independente de morte 
após AVE hemorrágico (AVEH).11 

Quadro 1 
Fatores de mau prognóstico em AVE hemorrágico

• Idade maior que 60 anos

• Torpor ou coma na admissão

• Extensão intraventricular do hematoma

• Volume do edema perilesional 

• Hidrocefalia

• Uso de antiplaquetários ou anticoagulantes

Quando indicar a cirurgia?

Alguns autores24,28 têm sugerido melhora da função 
neurológica em pacientes operados entre 12 e 24 horas 
de evolução. Kaneko e cols.21 evidenciaram melhor 
prognóstico (mortalidade de 7% em seis meses) em 
pacientes operados até sete horas desde o evento ictal. 
Entretanto, Morgenstern e cols.27 demonstraram aumen-
to na taxa de ressangramento em pacientes operados 
com menos de quatro horas do ictus. O único estudo 
randomizado42 direcionado a responder essa questão 
mostrou que pacientes operados precocemente têm 
tendência a melhor prognóstico (não estatisticamente 
significante), e o estudo multicêntrico internacional 
STICH não revelou nenhum efeito benéfico em termos 
de prognóstico com a cirurgia precoce após hemorragias 
supratentoriais.25

Craniotomia

A craniotomia é o procedimento cirúrgico mais 
utilizado nos casos de AVEH. Juvela e cols.,19 em um 
estudo em que foi comparada a cirurgia com o trata-
mento clínico em pacientes com déficits neurológicos 
severos ou rebaixamento do nível de consciência, 
não encontraram diferença estatística significativa. 
No grupo cirúrgico, a mortalidade foi de 46%, e 50% 
tornaram-se dependentes, enquanto no grupo clínico 
38% morreram e 42% ficaram com sequelas graves. 
Em um estudo controlado,36 também não foi encon-
trada diferença com relação ao prognóstico a longo 
prazo. Em um trial randomizado (STICH) em que 
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foram avaliados 1.033 pacientes, dentre os pacientes 
submetidos ao tratamento cirúrgico, 26% tiveram prog-
nóstico favorável comparados com 24% dos pacientes 
randomizados para o tratamento conservador.25 Até o 
momento, nenhum estudo controlado demonstrou a 
superioridade do tratamento cirúrgico em relação aos 
cuidados clínicos intensivos.

Hemorragia putaminal

A localização mais comum das hemorragias in-
tracranianas de origem hipertensiva é a de tratamento 
mais controverso, por causa da profundidade da lesão. 
A extensão lateral desse hematoma comprime a ínsula, 
enquanto sua extensão medial pode causar inundação 
ventricular. Apesar de não randomizado, Kanaya e 
Kuroda20 estudaram 7.010 pacientes e encontraram 
que, nos pacientes torporosos ou comatosos e com 
hematoma de volume maior que 30 cm3, a cranio-
tomia com esvaziamento do hematoma diminui a 
mortalidade, apesar de não melhorar o prognóstico 
funcional significativamente. Portanto, em pacientes 
com hematomas pequenos e com nível de consciência 
preservado, o manejo clínico em UTI parece ser o 
mais coerente. Nos pacientes com hematomas com 
diâmetro maior que 5 cm ou volume maior que 30 cm3 
e com comprometimento do nível de consciência, o 
tratamento cirúrgico pode ser benéfico (Quadro 2). De 
acordo com os resultados do STICH, pacientes coma-
tosos (ECGlasgow menor que 9) com hematomas em 
gânglios da base ou tálamo raramente se beneficiam 
do tratamento cirúrgico.25 

hemorragia ventricular. O estado de coma pode ser em 
virtude da hidrocefalia, e não da hemorragia talâmica 
per se; portanto, a introdução de uma derivação ventri-
cular externa (DVE) é essencial nesses casos.

Hemorragia pontina

Da Pian e cols.10 estudaram hemorragia no tronco 
cerebral e não encontraram diferenças entre o tratamen-
to clínico e o cirúrgico. Apesar de hematomas maiores 
que 1,8 cm serem fatais ou causarem graves sequelas, 
hematomas pequenos estão relacionados com um bom 
prognóstico funcional em 90% dos pacientes. 

Hemorragia cerebelar

Os pacientes com esse tipo de hemorragia podem 
apresentar-se à admissão com queixa apenas de cefaleia 
rapidamente progressiva, ao contrário daqueles com 
hematomas de tronco que se encontram em coma, na 
maioria das vezes. A expansão desse hematoma pode 
comprimir o quarto ventrículo e causar hidrocefalia 
aguda. A piora do nível de consciência nesses pacientes 
deve-se à compressão do mesencéfalo ou à hidrocefalia, 
e o retardo na conduta cirúrgica pode ser fatal. Nos casos 
em que os pacientes estão torporosos ou em coma, é 
prudente a realização de DVE e craniotomia ou craniec-
tomia suboccipital de urgência16. Mesmo em pacientes 
com escore na ECGlasgow de 15, se o volume do he-
matoma ultrapassar 15 cm3 ou se seu maior diâmetro 
for maior que 3 cm, pode-se realizar craniotomia/cra-
niectomia suboccipital sem ou com ventriculostomia, 
dependendo se há ou não hidrocefalia na tomografia 
computadorizada (TC) de crânio pré-operatória.23 Nos 
casos de hemorragia estritamente vermiana, sugere-
-se tratamento conservador em pacientes com escore 
maior que 13 na ECGlasgow e apenas a realização de 
ventriculostomia em pacientes com nível de consciência 
mais rebaixados. Foram encontrados em um estudo 
prospectivo 100% de boa evolução neurológica em três 
meses utilizando esse protocolo.2

E se o paciente já se apresentar na admissão em 
coma profundo? Da Pian e cols.10 encontraram mor-
talidade de 100% nesses casos, mesmo nos pacientes 
submetidos à cirurgia de urgência, resultado semelhante 
encontrado por diversos autores.2,4,26 É importante 
salientar que alguns autores18 relatam que a perda 
de reflexos do tronco cerebral por compressão direta 
pode ser reversível. Infelizmente, ainda se necessitam 
de estudos controlados baseados no tempo de coma, 
padrão pupilar e tipo de terapêutica para saber quais 
os pacientes poderão se beneficiar do procedimento 
cirúrgico nesses casos.

Quadro 2 
Tendências para o tratamento cirúrgico do AVE hemorrágico

• Idade < 60 anos

• Glasgow ≤ 13 e > 5

• Diâmetro > 5 cm ou volume > 30 cm3 (hematomas supratentoriais)

• Diâmetro > 3 cm ou volume > 16 cm3 (hematomas infratentoriais)

• Hematomas lobares (principalmente temporais) e cerebelares

• Hemisfério direito

Hemorragia talâmica

Por causa da profundidade da lesão e da grande 
quantidade de tecido cerebral a ser dissecado, geral-
mente é uma lesão não cirúrgica. Auer e cols.3 não 
encontraram benefício com a cirurgia. Nos casos de 
grandes hematomas, o prognóstico é muito reservado, 
a despeito da terapia adotada. Pacientes com hemato-
ma nessa localização podem evoluir com hidrocefalia 
devida à compressão do terceiro ventrículo ou por 
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Hemorragia lobar

O tratamento específico depende do estado clínico 
do paciente, das possibilidades diagnósticas e da neces-
sidade de diagnóstico histológico. Diante das inúmeras 
possibilidades diagnósticas nos casos de hemorragias 
lobares (Figuras 1 e 2), sempre que possível deve-se 
realizar a ressonância magnética (RM) do encéfalo ou 
um estudo radiológico vascular.

Em nosso Serviço, quando há dúvida no diagnós-
tico, é realizada uma angiotomografia, por ser um 
procedimento de rápida execução e menos invasivo. 
Nos casos de hemorragias temporais grandes, o trata-
mento cirúrgico de urgência torna-se imperativo, visto 
a possibilidade real de herniação uncal. 

Figura 1 – (A) Hematoma lobar em paciente do sexo feminino, 
56 anos, hipertensa, ECGlasgow 14, diâmetro de 4,7 cm. Optou-

se por tratamento cirúrgico. (B) Controle pós-operatório.

Figura 2 – (A) Hematoma frontoparietal direito em um jovem 
de 27 anos neurologicamente estável. (B e C) Angiotomografia 

evidenciando MAV medial ao giro do cíngulo. Optou-se por 
angiografia e programação cirúrgica em um segundo tempo.
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Na suspeita de malformação arteriovenosa (MAV), 
o procedimento cirúrgico somente é indicado se o 
paciente estiver em risco iminente de vida. O manejo 
clínico desses pacientes na fase aguda e a programação 
cirúrgica para ressecção da MAV parecem ser mais 
apropriados. Se necessária, a conduta cirúrgica na fase 
aguda tem como objetivo a descompressão por meio da 
retirada do hematoma, sem ressecção da MAV, visto que 
a possibilidade de ressangramento da MAV é conside-
ravelmente menor se comparada com a dos aneurismas 
(4% a 6% em seis meses).15,29,33 Recomenda-se realizar a 
ressecção da MAV duas a quatro semanas após o ictus.

Se houver hemorragia em cisternas ou na fissura 
silviana e o paciente estiver estável neurologicamente, 
realiza-se angiografia para identificação de provável 
aneurisma cerebral. Nos casos mais graves que demandam 
cirurgia de emergência, pode-se realizar angiotomografia 
de crânio. Pasqualin e cols.30 avaliaram cerca de 300 casos 
de hemorragia intracerebral por ruptura de aneurisma, e 
o território mais acometido foi em topografia de artéria 
cerebral média (55%). Eles evidenciaram que o retardo 
na cirurgia estava relacionado com mortalidade de 79%. 
A cirurgia precoce determinou uma queda da mortalidade 
para 44%. Wheelock e cols.40 evidenciaram que todos os 
pacientes não operados morreram e que a mortalidade caía 
para 29% se o aneurisma fosse clipado na mesma cirurgia. 
Em um estudo prospectivo e randomizado, Heiskanen e 
cols.17 encontraram mortalidade de 27% nos pacientes 
operados em até 48 horas. Recomenda-se a realização de 
uma craniotomia pterional estendida. Após abertura da 
dura-máter, o hematoma é parcialmente removido dis-
talmente ao aneurisma para promover o relaxamento do 
tecido cerebral. A drenagem de liquor da cisterna carotídea 
ou a lobectomia temporal pode ser alternativa para esse fim 
se não houver melhora. Procede-se, então, a uma dissecção 
transilviana com técnica microcirúrgica clássica, clipagem 
do aneurisma e esvaziamento do restante do hematoma. 
Se o cérebro estiver inchado, realiza-se a duroplastia com 
fáscia ou músculo. Se o inchaço persistir, sugere-se não 
recolocar o retalho ósseo. Há casos em que não se encontra 
o aneurisma. Nessa situação, a recomendação é drenar o 
hematoma e não recolocar o retalho ósseo.

Outras modalidades de 
tratamento cirúrgico

Tratamento endoscópico

Há um estudo randomizado com a avaliação de 100 
pacientes em que foi comparada a aspiração endoscó-
pica com o tratamento clínico.3 A mortalidade em seis 
meses no grupo cirúrgico foi de 42% e no grupo clínico 

foi de 70%, resultado significativo estatisticamente.  
No caso de hematomas com volume maior do que 50 ml 
especificamente, houve melhora da qualidade de vida 
no primeiro grupo, mas a mortalidade foi semelhante 
nos dois grupos. Os autores sugerem que a indicação 
mais precisa desse procedimento seria nos casos de 
hematomas lobares em pacientes com menos de 60 
anos (Figura 3). Esse benefício talvez seja devido à 

Figura 3 – Paciente com TC de crânio revelando hematoma 
temporoparietal esquerdo (A). Realizada trepanação, seguida 

pela introdução de endoscópio rígido e drenagem do hematoma. 
A TC pós-operatória revela bom resultado cirúrgico (B). Na 
ressonância nuclear magnética pós-operatória, sequência 

FLAIR mostra o hipersinal discreto em torno da lesão denotando 
mínima manipulação tecidual (C). 

A

B

C
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redução do estresse cirúrgico. Entretanto, mais estudos 
controlados são necessários para definir o real benefício 
desse procedimento. Nos pacientes com hemorragia 
ventricular maciça e hidrocefalia, o tratamento por 
endoscopia pode ser uma ótima opção, pois permite a 
drenagem do hematoma, a realização de septostomia e a 
passagem de DVE sob visualização direta, diminuindo, 
dessa forma, a possibilidade de obstrução do sistema 
de derivação ventricular.

Lise do hematoma com aspiração 
estereotáxica 

Em um ensaio multicêntrico37 em que foram ava-
liados 71 pacientes com hematomas supratentoriais, 
em que 36 receberam intervenção cirúrgica e 35 foram 
tratados clinicamente, não houve diferença estatística 
na mortalidade após seis meses (56% e 59%, respecti-
vamente). O benefício desse procedimento talvez tenha 
sido mascarado pela taxa de ressangramento de 22%, 
provavelmente devido ao uso da uroquinase para lise 
do hematoma. 

Conclusões

Enquanto a mortalidade da hemorragia intracere-
bral espontânea é mais alta do que os outros tipos de 
AVE, a abordagem imediata pode salvar o paciente. 
Devem-se considerar vários fatores ao se decidir pelo 
tratamento cirúrgico ou clínico. O nível de consciência 
no pré-operatório é o fator preditivo mais importante 
quanto à morbidade no pós-operatório. O resultado do 
procedimento cirúrgico não altera os resultados quando 
se comparam os pacientes em estado de alerta com os 
comatosos. Entretanto, mais da metade dos pacientes 
tem nível de consciência alterado, sendo, portanto, 
candidatos à cirurgia. O cirurgião deve instituir o tra-
tamento antes da piora neurológica. 
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