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Hematomas intracerebrais podem apresentar-se como manifestação imediata 
ou tardia dos traumatismos cranio-encefálicos, podem ocorrer devido a rotura 
de aneurisma ou angioma, podem ser devidos a tumores cerebrais, trombose veno-
sa, discrasias sangüíneas, uso de anticoagulantes, periarterite nodosa, lupus erite-
matoso, sífilis, amiloidose, angeíte necrotizante, doença de Moyamoya, podem decor­
rer de hipertensão arterial ou podem ser idiopáticos 2,4,6,7,8,10,14,21,22,30,34,36,43,48,49. 

Os hematomas relacionados a hipertensão arterial sistêmica são denominados 
hematomas intracerebrais hipertensivos. De acordo com Ztilch52 e ou­
tros 6 ,12,21,41 os hematomas hipertensivos ocorrem devido a rotura de parede 
arterial previamente lesada pela hipertensão crônica que levaria a formação de 
hialinose e necrose arterial. Se em um determinado momento a pressão arterial 
sistêmica ultrapassar a resistência da parede enfraquecida pela hialinose e 
necrose, ocorrerá então rotura, sangramento e formação de hematoma. 

O objetivo deste trabalho é apresentar nossa experiência com essa patologia, 
discutindo as indicações cirúrgicas, contraindicações e o momento adequado da 
intervenção. 

CASUÍSTICA 

O material é constituído de 50 casos consecutivos de hematomas intracerebrais 
supratentoriais associados a hipertensão arterial sistêmica. Os prontuários e exames 
neurorradiológicos foram revistos retrospectivamente e 9 pacientes foram excluídos deste 
estudo por apresentarem documentação incompleta. Os pacientes foram atendidos no 
Hospital Cardoso Fontes e no Hospital São Lucas, no período compreendido entre 
março de 1976 e marco de 1983. 

O diagnóstico do hematoma intracerebral foi firmado através de tomografia compu­
tadorizada de crânio, cirurgia e/ou necrópsia. O diagnóstico de hipertensão arterial foi 
aceito quando em pelo menos duas tomadas detectou-se nível tensional acima de 90 
mmHg para a pressão distólica ou em pacientes com inequívoca história de hipertensão 
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arterial: 35 pacientes eram sabidamente hipertensos, mas somente 4 faziam uso regular 
de medicação hipotensora. Em 7 pacientes, o diagnóstico de hipertensão arterial foi 
constatado concomitantemente ao sangramento cerebral. Trinta pacientes eram do sexo 
masculino e 20 eram mulheres; a idade variou entre 32 e 75 anos com maior concentração 
na sexta década: 33 pacientes (66%) eram de cor branca e 17 (34%) de cor preta. A 
pressão diastólica variou entre 80 mmHg e 200 mmHg e a sistólica entre 130 mmHg e 
300 mmHg (Tabela 1) . A punção lombar foi realizada em 44 pacientes e em 37 (84%) 
o liquido cefalorraqueano se revelou hemorrágico ou xantocrômico. Doze pacientes 
(24%) chegaram ao Hospital entre zero e 6 horas após o inicio do ictus. Três (6%) 
foram atendidos entre 6 e 12 horas, 8 (16%) entre 12 e 24 horas e 8 (16%) após as 
primeiras 24 horas. Em 19 casos (38%) este dado não foi claramente determinado. 

Analisando essas informações notamos que 74% dos pacientes foram atendidos nas 
primeiras 24 horas. Isto é um dado importante, pois nesta série o tratamento cirúrgico 
poderia ter sido instituído na maioria, das vezes nas primeiras 24 horas. Os sinais e 
sintomas estão relacionados na tabela 1. Quanto à localização, observamos que 34 casos 
(68%) se situavam nos núcleos da base, sendo que em 12 eram talâmicos, em 11 putami-
nais e em 11 holobasais; 16 (32%) hematomas se localizavam na substancia branca. Dos 
subcorticais, 5 deles eram frontais, 6 parietais, 3 occipitais e 2 temporais. 

Tabela 1 — Sinais e sintomas encontrados nos 50 casos 
de hematomas intracerebrais hipertensivos. 

A mortalidade geral desta série foi de 26% (13 pacientes). Dos 50 casos, 18 foram 
tratados cirurgicamente apresentando 22,7% (5 casos) de mortalidade. Trinta e dois 
pacientes foram tratados de forma conservadora; neste subgrupo, a mortalidade foi de 
25% (8 pacientes). Dos 34 hematomas ganglionares, 10 foram operados e 3 faleceram 
(30%) ; 24 foram tratados clinicamente e a mortalidade foi de 20,8%. Dos subcorticais, 
8 foram operados, sendo a mortalidade de 25% e 8 foram tratados sem cirurgia com 
37,5% de mortalidade. A morbidade destes pacientes e outros dados clínicos pode ser 
acompanhada na tabela 2. 





COMENTÁRIOS 

Após o advento da tomografia computadorizada, o diagnóstico dos hemato­
mas intracerebrais foi muito facilitado, sçndo o método mais eficaz de investi­
gação, permitindo identificar com precisão a localização, tamanho, acompanhar 
a evolução do hematoma e avaliar o sistema ventricular5. A arteriografia 
cerebral, porém, ainda é o método mais útil na determinação etiológica dos 
hematomas intracerebrais. Vários casos de hematomas hipertensivos "típicos" 
revelaram, após a realização da arteriografia, malformação vascular responsá­
vel pelo sangramento6» 22. 3&. Deve-se lembrar, entretanto, que algumas vezes 
mesmo a arteriografia é incapaz de detectar uma malformação arteriovenosa 
que foi responsável pelo sangramento. São as chamadas malformações crípti-
cas 6,7,22,30,32,36,49. Os riscos de complicações da angiografia cerebral são bem 
conhecidos, principalmente nos hipertensos 3,i7,i8,i9,20,40,42,44,50. So entanto, 
quando se planeja o tratamento cirúrgico dos hematomas intracerebrais, as 
informações que este exame pode trazer se sobrepõem aos riscos das suas 
possíveis complicações, motivo pelo qual deve sempre ser realizado. 

Segundo Van Derark e K a h n 4 9 foi Macewen que em 1883 primeiro realizou 
uma bem sucedida evacuação de um hematoma intracerebral. Em nosso meio, 
Akerman e Niemeyer 1, em 1955, relataram um caso de hematoma hipertensivo 
subcortical que se apresentou sob forma pseudotumoral. A evacuação cirúrgica 
do hematoma levou ao desaparecimento dos sintomas clínicos, persistindo apenas 
hemianopsia. Mais recentemente, Ferreira e c o l . 1 3 relataram 28 casos de hema­
tomas intracerebrais, 20 deles associados a hipertensão arterial. Gomensoro e 
Iniguez 1 6 , analisando suas experiências com 50 casos operados, sugeriram que 
a cirurgia deveria ser realizada após o sétimo dia. Lazorthes 2 8 optou pelo 
tratamento cirúrgico entre o terceiro e o quarto dias com uma mortalidade, 
em 52 casos, de 17 ,5%; dos sobreviventes, 34 ,5% apresentaram boa recuperação. 
McKissolc e col. 3 1 comparando 91 casos tratados clinicamente e 89 casos mane­
jados cirurgicamente concluíram que o tratamento conservador era superior ao 
cirúrgico, tanto em relação à mortalidade como à morbidade. Cook e c o l . 8 

optaram pela cirurgia e acreditavam que o momento de intervenção cirúrgica 
era aquele em que o déficit neurológico estava estável ou quando começava a 
surgir melhora clínica. Cuatico e col . 9 indicavam a cirurgia nos hematomas 
subcorticais entre o terceiro e sétimo dias, nos hematomas ganglionares contrain-
dicavam a cirurgia se o paciente estivesse em coma profundo e com alterações 
das funções vitais. 

Luessenhop e c o l . 2 9 introduziram nova orientação no tratamento dos 
hematomas intracerebrais, classificando os pacientes de acordo com seu quadro 
neurológico em três grupos: grupo 1 -— paciente lúcido ou sonolento, geralmente 
portador de um pequeno hematoma; o tratamento instituído neste grupo foi 
sempre conservador e não ocorreram óbitos; grupo 2 — pacientes com déficit 
focai, sonolento ou em coma superficial; neste grupo, nos pacientes em que 
a angiografia mostrava desvio vascular, o hematoma era removido cirurgica­
mente, nas primeiras 24 horas; a mortalidade neste grupo foi de 8 % ; grupo 3 
— pacientes que apresentavam sinais de disfunções de tronco; a mortalidade 



foi de 86%, quer fosse o tratamento cirúrgico ou conservador; neste grupo 
recomendavam tratamento clínico. 

Mitsuno e c o l . 3 3 preferem o tratamento cirúrgico imediatamente após as 
primeiras 24 horas. A mortalidade no seu grupo foi de 4 4 % . Ransohoff e 
c o l . 4 1 só propõem cirurgia nos hematomas subcorticais em que não ocorram 
melhoras com o tratamento clínico. Ojemann e M o h r 3 5 só se decidem pela 
cirurgia nos casos em que o déficit neurológico é progressivo. Paillas e c o l . 3 6 

revendo 250 casos, concluem que a cirurgia entre o quinto e o décimo dia seria 
o tratamento mais apropriado; nessa série a mortalidade global foi 3 5 % . Benes 
e col . 4 e outros l 6 > 3 8 sugerem esperar alguns dias e operar o paciente em 
condições mais estáveis. Para Tedeschi e c o l . 4 7 o período de espera pode se 
estender até 20 dias, sem prejuízo para o paciente. Kaneko e col. 2 5 publicaram 
série de 100 casos operados antes de 7 horas com técnicas microcirúrgicas 
registrando mortalidade de 8 % ; um ano depois, 8 3 % dos sobreviventes estavam 
em acompanhamento ambulatorial e se mantinham independentes. Suzuki e 
S a t o 4 6 também optam pela cirurgia antes das 24 horas. Em 52 pacientes só 
ocorreu um óbito. Acreditam que o hematoma comprima o parênquima cerebral 
vizinho dificultando a circulação e levando a necrose neuronal; quando se remove 
o hematoma antes das 24 horas a necrose seria evitada. Mesmo entre os neu-
rocirurgiões orientais, porém, a divergência persiste, pois Zhong-Xiu 5 1 tratou 
vários pacientes com ervas chinesas tradicionais e todos os pacientes voltaram 
ao trabalho com um ou dois meses de tratamento. Papo e c o l . 3 7 utilizando os 
dados de medida de pressão intracraniana não conseguiram concluir qual seriam 
os pacientes candidatos ao tratamento cirúrgico. Duff e c o l . 1 1 trataram 12 
pacientes com hematomas maiores que 4 cm utilizando monitorização intracra­
niana, ventilação controlada e manitol; neste grupo ocorreu ürii óbito em 6 
meses de acompanhamento. Kanaya e c o l . 2 3 analisaram o resultado do estudo 
cooperativo japonês de 614 hematomas ganglionares, tendo classificado os pa­
cientes nos seguintes graus clínicos: grau 1 — consciente; grau 2 — sonolência; 
grau 3 — estupor; grau 4a — semicoma sem sinais de herniação; grau 4b — 
semicoma com sinais de herniação; grau 5 — coma profundo. Classificaram os 
hematomas putaminais em 5 tipos: ExtC — localizado lateralmente à cápsula 
interna; Ca — estendendo-se ao braço anterior da cápsula interna; Cp — esten­
dendo-se ao braço posterior da cápsula interna; Ca + p — estendendo-se ao 
braço anterior e posterior da cápsula interna; Ch — estendendo-se ao tálamo 
ou hipotálamo. A correlação entre a classificação clínica e a localização do 
hematoma revelou que: 1 — o tratamento clínico deve ser empregado nos 
pacientes graus 1 e 2 com exceção dos Cp e C a + p ; 2 — o tratamento cirúrgico 
deve ser escolhido nos pacientes graus 3 e 4a exceto nos hematomas ExtC ou 
Ca; 3 — o tratamento cirúrgico nos pacientes 4b e 5 não melhora a morbidade. 
Nesse estudo o tempo ideal da intervenção cirúrgica não foi considerado. 

Revendo nossa experiência e analisando a literatura pertinente, podemos 
concluir que: os pacientes com pequenos hematomas ( < 3 cm) independentes 
da localização, usualmente apresentam boa recuperação funcional com o trata­
mento clínico. Os pacientes em coma profundo, com alterações vegetativas, 



apresentam alta mortalidade e morbidade, independente da forma de tratamento 
empregado e independentemente da localização do hematoma. Neste subgrupo 
a conduta a ser instituída deve ser conservadora. Os pacientes com hematomas 
subcorticais maiores que 3 cm usualmente respondem bem a drenagem cirúrgica, 
principalmente os de evolução crônica 1 5 , porém o tempo ideal da intervenção 
ainda não está claramente determinado. Quando se opta pelo tratamento cirúr­
gico, existe consenso no sentido de empregar craniotomia osteoplástica e remover 
o hematoma sob visão direta. Removendo tanto o componente líquido como 
a parte sólida 4,6,8,9,10,13,28,29,32,33,36,41,47,49. o uso do microscópio cirúrgico 
diminui o trauma aos tecidos vizinhos, assegura melhor hemostasia e facilita a 
identificação de tecido suspeito que pode ter sido a causa do sangramento 6 ,12,29. 

Nos hematomas talâmicos a nossa tendência, como outros 12,26,41^ c privilegiar 
o tratamento clínico. Nos hematomas putaminais inicialmente optamos por trata­
mento clínico. Se no período de aproximadamente 14 dias não houver sinais 
de franca melhora neurológica ou se ocorrer deteriorização do nível de consciência 
é então indicada a remoção cirúrgica do coágulo. A via de acesso empregada 
tem sido através do giro temporal superior. Atualmente estamos preferindo 
a via transilvianá, como descrita por Suzuki e S a t o 4 6 . 

As recentes conclusões do estudo cooperativo japonês 1 2 3, que conseguiu 
determinar em detalhes quais os grupos dos hematomas putaminais que poderiam 
mais se beneficiar com o tratamento clínico ou cirúrgico, devem ser consideradas 
e amplamente debatidas. Outros estudos cooperativos devem ser instituídos 
para que se possa determinar com certeza a validade de suas conclusões6, como 
também os excelentes resultados obtidos por Kaneko e col. 2 4 > 2 5 e Suzuki e 
S a t o 4 6 com a cirurgia muito precoce devem ser replicados, para que esta 
orientação possa ser plenamente aceita 6. 

RESUMO 

São analisados 50 pacientes com hematomas hipertensivos supratentoriais. 
A literatura pertinente é revista. As várias proposições de tratamento desta 
patologia são apresentadas e analisadas. Os autores também propõem uma 
rotina de tratamento para os hematomas hipertensivos supratentoriais. 

RESUMO 

Intracerebral hematomas associated with hypertension: analysis of 50 cases. 

Fifty cases of supratentorial intracerebral hematomas associated with 
hypertension are analyzed. The best treatment of the intracerebral hematomas 
is not settled. The authors reviewed and analyzed the literature and they 
suggest that the small hematomas should be managed conservatively as well 
as those patients in deep coma. The subcortical hematomas usually improve 
with surgical removal. In the deep ganglionic type the initial treatment is 
clinical. If no improvement occurs the hematoma should be removed with 
microsurgery tecnique. 
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