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DIRETRIZES PARA O MANEJO DE PACIENTES 
COM HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA 
CEREBRAL ESPONTÂNEA

Octávio M. Pontes-Neto, Jamary Oliveira-Filho, Raul Valiente, Maurício Friedrich,  
Bruno Pedreira, Bruno Castelo Branco Rodrigues, Bernardo Liberato, Gabriel Rodriguez de Freitas e 
Comitê Executivo da Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares e Departamento  
Científico de Doenças Cerebrovasculares da Academia Brasileira de Neurologia

Resumo  –  A hemorragia intraparenquimatosa cerebral (HIC) é o subtipo de AVC de pior prognóstico e com 
tratamento ainda controverso em diversos aspectos. O comitê executivo da Sociedade Brasileira de Doenças 
Cerebrovasculares, através de uma revisão ampla dos artigos publicados em revistas indexadas, elaborou 
sugestões e recomendações que são aqui descritas com suas respectivas classificações de níveis de evidência. 
Estas diretrizes foram elaboradas com o objetivo de prover o leitor de um racional para o manejo apropriado 
dos pacientes com HIC, baseado em evidências clínicas. 
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Brazilian guidelines for the manegement of intracerebral hemorrhage

Abstract  –  Among the stroke subtypes, intracerebral hemorrhage (ICH) has the worst prognosis and still lacks 
a specific treatment. The present manuscript contains the Brazilian guidelines for the management of ICH. It 
was elaborated by the executive committee of the Brazilian Cerebrovascular Diseases Society and was based 
on a broad review of articles about the theme. The text aims to provide a rational for the management of 
patients with an acute ICH, with the diagnostic and therapeutic resources that are available in Brazil. 
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As doenças cerebrovasculares são a segunda causa de 
mortalidade no mundo, tendo sido responsáveis por 9,7% 
dos óbitos em 20041. Estimativas recentes da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) revelam uma tendência ao au-
mento progressivo do número de óbitos atribuídos às do-
enças cerebrovasculares, que provavelmente alcançarão 
12,1% da mortalidade mundial até 20301. No Brasil, onde 
existe uma alarmante desinformação sobre seu tratamen-
to, o acidente vascular cerebral (AVC) é principal causa de 
óbito, ultrapassando as doenças coronarianas2-4.

Dentre as doenças cerebrovasculares, o AVC hemorrá-

gico é causado pela ruptura espontânea (não traumática) 
de um vaso, com extravasamento de sangue para o interior 
do cérebro (hemorragia intraparenquimatosa), para o siste-
ma ventricular (hemorragia intraventricular) e/ou espaço 
subaracnóideo (hemorragia subaracnóide). A hemorragia 
intraparenquimatosa cerebral (HIC) é o subtipo de AVC de 
pior prognóstico, com até 65% de mortalidade em 1 ano5,6.

Estas diretrizes foram elaboradas através de uma revi-
são ampla dos artigos publicados em revistas indexadas 
com o objetivo de prover o leitor de um racional para o 
manejo apropriado dos pacientes com hemorragia intra-
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cerebral (HIC) espontânea, baseado em evidências clíni-
cas. As recomendações que foram elaboradas pelo painel 
de especialistas da Sociedade Brasileira de Doenças Ce-
rebrovasculares seguiram a classificação de níveis de evi-
dência, como especificadas no Anexo I.

 
Epidemiologia
A HIC é uma doença comum, responsável por 10–20% 

dos acidentes vasculares encefálicos. A incidência média 
anual varia entre 10 e 20 casos por 100.000 habitantes7,8. 
Além de mais incidente em idosos e indivíduos do gêne-
ro masculino, é também influenciada por fatores raciais, 
sendo mais freqüente em afro-descendentes, hispânicos, 
latinos e asiáticos, quando comparados à população cau-
casiana9. Em registros japoneses, a incidência anual de HIC 
chega a 55 por 100.000 habitantes10. Em geral, a mortali-
dade em 30 dias dos pacientes com HIC varia entre 30 e 
45,4 % e a mortalidade em 1 ano é de até 63,6%11.

No Brasil, como as doenças cerebrovasculares não são 
consideradas agravos de notificação compulsória, a maio-
ria dos dados de morbidade e mortalidade é proveniente 
de registros hospitalares ou do processamento dos formu-
lários de autorização de internação hospitalar de hospi-
tais públicos e privados conveniados ao Sistema Único de 
Saúde. Estudos populacionais realizados em Joinville/SC 
e Matão/SP observaram que casos de HIC foram respon-
sáveis por 12 e 19% dos casos de AVC, com uma incidência 
ajustada de 15 a 20 por 100.000 habitantes12-14.

FATORES DE RISCO
Não-modificáveis
Os fatores de risco não modificáveis mais conhecidos 

para HIC são: idade avançada, raça negra, orientais e gê-
nero masculino11.

Modificáveis
Hipertensão arterial – A hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) é o principal fator de risco para HIC, estando pre-
sente em 70 a 80% dos pacientes com este tipo de AVC11. 

O tratamento anti-hipertensivo é capaz de levar a uma re-
dução de aproximadamente 41% do risco relativo de AVC 
(incluindo HIC) para uma redução de apenas 10 mmHg da 
pressão arterial sistólica ou 5 mmHg da diastólica15.

Angiopatia amilóide – A angiopatia amilóide cerebral se 
deve ao depósito de proteína beta-amilóide na parede das 
artérias cerebrais de pequeno e médio calibre, localizadas, 
sobretudo, na superfície cortical e leptomeníngea. Sua in-
cidência aumenta com a idade e está presente em 80 a 
98% das necropsias de indivíduos com doença de Alzhei-
mer16. A angiopatia amilóide é um fator de risco para HIC 
lobar, sobretudo nos lobos parietal e occipital, particular-
mente nos pacientes com idade superior a setenta anos. 

Tabagismo – O risco de AVC, incluindo HIC, é aproxima-

Tabela 1. Fatores etiológicos para hemorragia intracerebral.

Primária

•  Hipertensão arterial crônica
•  Angiopatia amilóide cerebral

Secundária

Malformações vasculares
•  Malformação arteriovenosa 
•  Telangiectasia 
•  Angioma cavernoso 
•  Angioma venoso 

Aneurismas (saculares, infecciosos, traumáticos, neoplásicos)

Coagulopatias
•  Coagulopatias primárias: hemofilia A e B, doença de Von Wil-

lebrand, afibrinogenemia. 
•  Coagulopatias secundárias: púrpura trombocitopênica idiopá-

tica, coagulação intravascular disseminada, púrpura trombo-
citopênica trombótica, síndrome HELLP, trombocitopenia em 
síndromes mieloprolliferativas, mieloma múltiplo.

•  Fármacos antitrombóticos: antiagregantes, anticoagulantes, 
trombolíticos

Tumores cerebrais primários ou metastáticos

Vasculopatias
•  Vasculites sistêmicas
•  Vasculite isolada do sistema nervoso central
•  Outras: sarcoidose, doença de Behçet, doença de Moya-Moya, 

dissecção arterial, vasculite infecciosa, anemia falciforme.

Relacionadas a variações bruscas da pressão arterial ou do flu-
xo sanguíneo cerebral

•  Fármacos ou drogas com efeito simpatomimético (anfetami-
nas, efedrina, descongestionantes nasais, cocaína, etc).

•  Eclampsia
•  Exposição ao frio 
•  Após estimulação do nervo trigêmeo 
•  Após picada de escorpião 
•  Após endarterecetomia ou angioplastia para estenose caro-

tídea crítica 
•  Após intervenção cirúrgica para cardiopatia congênita 
•  Após procedimentos cirúrgicos em fossa posterior 
•  Após transplante cardíaco 
•  Após eletroconvulsoterapia 

Outras

•  Trombose venosa cerebral

•  Transformação hemorrágica de infarto isquêmico

•  Migrânea 

•  Endometriose cerebral

•  Intoxicação por metanol

•   Síndrome de Zieve

Adaptada de Qureshi AI et al., 200111.
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damente duas e meia vezes maior em tabagistas do que 
em indivíduos que não fumam17,18.

Álcool – Diversos estudos indicam que o consumo de 
álcool é um dos principais fatores de risco para HIC19-24.
Um episódio de sangramento intracraniano espontâneo 
também parece ser precipitado pelo consumo de quanti-
dades moderadas ou grandes de álcool nas 24 horas que 
antecedem ao íctus25,26.

Coagulopatias – Diversas coagulopatias primárias e se-
cundárias aumentam o risco de HIC (Tabela1). Com a ne-
cessidade crescente do uso de antiagregantes e anticoa-
gulantes orais para prevenção de eventos aterotrombóti-
cos e tromboembólicos, tem sido observado um aumento 
dos casos de HIC secundárias a estas medicações. O uso 
de anticoagulantes orais aumenta o risco de HIC cerca de 
8 a 10 vezes em relação a pacientes de mesma idade não 
submetidos à anticoagulação27,28. Adicionalmente, o uso 
prévio de drogas antiplaquetárias também está associa-
do, de forma independente, ao aumento do risco de HIC 
e ao crescimento do hematoma intracerebral, medido na 
tomografia controle no segundo dia de hospitalização29. 
O uso de trombolíticos para o tratamento de AVC isquê-
mico agudo ou infarto agudo do miocárdio (IAM) também 
está associado a um aumento do risco de HIC30.

Simpaticomiméticos – O uso de fármacos ou drogas com 
atividade simpaticomimética, tais como fenilpropanola-
mina, cocaína, anfetaminas ou efedrina, também aumen-
ta o risco de HIC31-33.

Outros – Outros fatores, menos estabelecidos, também 
foram apontados como relevantes para o risco de HIC. 
Dentre estes, são citados: obesidade, perfil lipídico e fa-
tores genéticos, tais como a mutação no gene que codi-
fica a subunidade α do fator XIII da coagulação34. O real 
efeito do perfil lipídico sérico sobre o risco de HIC ainda 
é controverso e necessita de melhor avaliação por meio 
de estudos com desenho mais apropriado35.

ETIOLOGIA
De acordo com a etiologia do sangramento, a HIC 

pode ser classificada como primária (80–85% dos casos) 
ou secundária (15–25% dos casos). Denomina-se HIC pri-
mária quando esta resulta da ruptura de pequenos vasos 
cronicamente danificados pela HAS, ou está associada à 
angiopatia amilóide36. Em contrapartida, a HIC é consi-
derada secundária quando está relacionada à ruptura de 
aneurismas ou malformações arteriovenosas cerebrais, à 
anticoagulação oral, drogas antiplaquetárias, coagulopa-
tias, cirrose hepática, neoplasias, vasculites, trauma, do-
ença de Moya-Moya, trombose venosa cerebral, eclamp-
sia, entre outras causas.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
O sangramento dentro do parênquima cerebral é in-

dolor. Portanto, a HIC usualmente se apresenta como sur-
gimento rápido de um déficit neurológico focal (hemipa-
resia, hipoestesia unilateral, hemianopsia, afasia, etc.) de 
início brusco e que progride nos minutos a horas seguin-
tes. Os sintomas dependem da região cerebral acometi-
da37. Embora freqüente, cefaléia não é um sintoma presen-
te em todos os casos e costuma estar presente quando a 
HIC se acompanha de irritação meníngea por hemorragia 
subaracnóide associada, ou por aumento da pressão intra-
craniana. Vômito é um sintoma típico de HIC, geralmente 
relacionado ao aumento da pressão intracraniana ou dis-
torção de estruturas cerebrais. Apesar das diversas ten-
tativas de diferenciar clinicamente hemorragia supraten-
torial de AVC isquêmico, esta distinção não é confiável e 
um exame de neuroimagem é fundamental para a confir-
mação do diagnóstico38-40. Idealmente os pacientes com 
HIC devem ser avaliados através de escalas clínicas padro-
nizadas como a escala de coma de Glasgow e a escala de 
AVC do National Institutes of Heath (NIH)41-44.

NEUROIMAGEM
Tomografia computadorizada
A confirmação do diagnóstico é geralmente obtida 

pela tomografia computadorizada (TC) de crânio, cuja 
elevada sensibilidade para o diagnóstico de HIC já foi de-
monstrada em diversos estudos45-47.

Em linhas gerais, a TC de crânio permite a diferencia-
ção entre três grandes grupos de HIC: lobares, profundas 
e de fossa posterior. Alguns achados tomográficos podem 
sugerir a etiologia do sangramento. Por exemplo, hema-
toma hipertensivo é o diagnóstico mais provável quando 
a hemorragia está localizada nos núcleos da base; suspei-
ta-se de angiopatia amilóide quando existe um ou mais 
hematomas lobares associados à leucoaraiose; ruptura de 
aneurisma é sugerida pela presença de sangue no espaço 
subaracnóideo; uma HIC por coagulopatia pode se acom-
panhar de níveis de fluidos dentro do hematoma e, nas 
hemorragias traumáticas, costumam-se encontrar contu-
sões e fraturas ósseas associadas48.

O volume da hemorragia é o principal fator prognós-
tico em pacientes com HIC. Este pode ser estimado atra-
vés da TC de crânio pelo método ABC/249,50. Este método, 
desenvolvido por Khotari et al., baseia-se no fato de que 
a maioria das HIC se apresenta de forma aproximadamen-
te arredondada, e extrapola o cálculo do volume do he-
matoma pelo cálculo do volume do elipsóide (r1r2r34¶/3). 
Este método está exemplificado na Figura.

Ressonância magnética
A ressonância magnética (RM) tem sensibilidade e es-

pecificidade comparáveis às da TC para o diagnóstico de 
HIC na fase aguda, porém, devido ao custo mais eleva-
do, é geralmente reservada para acompanhamento dos 
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pacientes, ou realizada quando há suspeita de etiolo-
gia não hipertensiva (cavernomas, angiopatia amilóide, 
neoplasias)51.

O aspecto do sangramento na RM depende de diver-
sas variáveis técnicas e biológicas, tais como: intensida-
de do campo magnético, seqüências utilizadas (T1, T2, e 
T2* eco-gradiente) e idade do hematoma52. Como regra 
geral, o hematoma hiperagudo é isointenso em T1, hipe-
rintenso em T2 e hipointenso em T2*. Após o sétimo dia, 
ocorre degradação de hemoglobina em metahemoglobi-
na que aparece hiperintensa em T1 e T2. Na fase crôni-
ca, o sinal baixo da hemossiderina é mais bem visualiza-
do em T2 ou T2*. 

Angiografia 
Pacientes com HIC de localização atípica ou com ida-

de abaixo de 45 anos (independentemente da presença de 
HAS) devem ser submetidos ao estudo angiográfico para 
investigação de causas secundárias como MAV, aneuris-
mas, fístulas, trombose de seio venoso e vasculites. A an-
giografia por cateter é o método de escolha para identi-
ficação de malformações arteriais de alto fluxo, quando o 
hematoma pode atrapalhar a identificação pela angiogra-
fia por TC53-56. Angiografia por TC ou RM com uso de gado-

línio são alternativas menos invasivas com boa sensibilida-
de quando comparadas à angiografia convencional. Estas 
técnicas são usualmente escolhidas para investigação de 
trombose de seio venoso como causa de HIC54-56.

EVOLUÇÃO E PROGNÓSTICO
Evolução pré-hospitalar e intrahospitalar
Deterioração neurológica é freqüente em pacientes 

com HIC. Em estudo que avaliou 98 pacientes com HIC, 
Moon et al. observaram que 22% dos pacientes apresen-
taram piora média de seis pontos na escala de coma de 
Glasgow, ainda durante o atendimento pré-hospitalar57. 
Deterioração neurológica intra-hospitalar ocorre em até 
um terço dos pacientes com HIC que não estão comato-
sos no momento da admissão58.

Prognóstico a curto prazo
Apesar dos avanços diagnósticos e terapêuticos alcan-

çados nas últimas décadas em relação às doenças cere-
brovasculares, o prognóstico da HIC continua sendo dra-
mático, com elevadas taxas de mortalidade e incapacida-
de. De fato, estima-se que 35 a 52% dos pacientes com HIC 
evoluam para o óbito ao final do primeiro mês, sobretu-
do nos primeiros dias59,60. 

Figura. Método ABC/2.49 Primeiramente de-
termina-se o corte tomográfico em que o he-
matoma a aparece com maior área (corte ín-
dice). Neste corte índice, A é o maior diâme-
tro do hematoma e B é o maior diâmetro per-
pendicular a A, ambos medidos em centíme-
tros. C é o número de cortes de 10 mm em que 
o hematoma aparece. Entretanto, conforme 
proposto por Kothari et al., é necessário um 
ajuste para determinar o valor de C. Para isso 
utiliza-se como parâmetro a imagem do cor-
te índice que recebe o valor de 1. Os demais 
cortes de 10 mm que apresentem hematomas 
com área ≥75% da área do corte índice tam-
bém recebem valor de 1. Os próximos cortes 
de 10 mm com área do hematoma entre 25 a 
75% da área do corte índice recebem valor de 
0,5; e os corte com hematoma de área menor 
que 25% da área do hematoma no corte índice 
não são computados. Os valores atribuídos a 
cada corte são somados para obtenção do va-
lor de C. Finalmente, os valores de A, B e C são 
multiplicados entre si e divididos por 2, assim 
temos o volume do hematoma em cm3. Neste 
exemplo, A=4,6 cm; B=2,4 cm forma medidos 
no corte índice Y; para o cálculo de C, os cor-
tes seqüenciais X, Y e W receberam valor igual 
a 1 e o corte Z recebeu valor 0; portanto, C=3. 
Os valores de A, B e C são multiplicados en-
tre si e divididos por 2, resultando em um vo-
lume de 16,6 cm3. 
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Os fatores que mais reconhecidamente conferem 
prognóstico ruim para os pacientes com HIC são: volu-
me inicial da hemorragia maior que 30 cm3, rebaixamen-
to do nível de consciência à admissão, sangramento intra-
ventricular, idade avançada e localização primariamente 
infratentorial61,62. O crescimento precoce do hematoma 
também se associa de forma independente a uma maior 
mortalidade e pior prognóstico funcional63. Não obstan-
te, ainda é controverso se o uso prévio de fármacos anti-
trombóticos pode estar associado a um maior crescimen-
to do hematoma e maior mortalidade64. 

Dentre as diversas escalas criadas para estimar o prog-
nóstico precoce dos pacientes com hemorragia cerebral, o 
escore de HIC é a mais utilizada, devido a sua grande pra-
ticidade e fácil aplicação. Esta escala estratifica o risco de 
mortalidade em 30 dias com uma pontuação que se situa 
entre zero e seis62. No estudo original, a mortalidade em 
30 dias do grupo que recebeu escore zero foi de 0%, e au-
mentou progressivamente com o número de pontos. Pa-
cientes com pontuação maior ou igual a quatro apresen-
taram praticamente 100% de mortalidade em 30 dias65-67.

Em estudo realizado na cidade de São Paulo, Valiente 
et al. encontraram uma correlação entre o prognóstico a 
curto prazo e o intervalo entre o início dos sintomas e a 
admissão na emergência. Neste estudo, pacientes admiti-
dos nas primeiras 3 horas do início dos sintomas, apresen-
taram níveis pressóricos mais elevados na admissão, maior 
pontuação na escala do NIH e no escore de HIC, menor 
pontuação na escala de coma de Glasgow e maior mor-
talidade em comparação com pacientes admitidos após 
3 horas do início dos sintomas68.

Prognóstico a longo prazo
A mortalidade da HIC alcança 60 a 80% dos casos em 

até dois anos após o evento e somente 20% dos pacientes 
recuperam a independência funcional em seis meses69. Os 
principais fatores preditivos de mortalidade passados os 
primeiros dias são: rebaixamento do nível de consciência 
na admissão, gravidade do déficit neurológico, idade avan-
çada, localização e volume do sangramento70.

TRATAMENTO
Não existe ainda um tratamento específico para HIC. A 

abordagem pré-hospitalar e na sala de emergência de um 
paciente com AVC hemorrágico não difere daquela dis-
pensada ao paciente com AVC isquêmico e deve ser di-
recionada para: avaliação das vias aéreas, dos parâmetros 
respiratórios e hemodinâmicos, temperatura e detecção 
de sinais neurológicos focais Deve-se atentar para sinais 
externos de trauma e suas complicações, além da verifi-
cação da glicemia capilar.

Idealmente, após a realização do exame de neuroima-
gem, os pacientes com HIC devem ser rapidamente enca-

minhados para leitos monitorizados em uma unidade de 
AVC ou em leitos de terapia intensiva pela gravidade e ins-
tabilidade desta condição, elevada freqüência de hiper-
tensão intracraniana, emergências hipertensivas e neces-
sidade de suporte ventilatório invasivo. Um estudo ob-
servacional recente sugere que a admissão de pacientes 
com HIC em unidades de terapia intensiva neurológicas 
está associada a uma menor letalidade da doença quando 
comparadas a unidades convencionais71. O estado neuro-
lógico do paciente deve ser seguido e reavaliado em in-
tervalos curtos utilizando escalas neurológicas padroniza-
das, como a escala de AVC do NIH (NIHSS, do inglês Na-
tional Institutes of Heath Stroke Scale), a escala de coma 
de Glasgow e escore de HIC68,69,72,73.

Pressão arterial
HAS é comum na fase aguda de HIC e está associada 

com alto risco de piora clínica, morte ou incapacidade74-77.  
A monitorização da pressão arterial (PA) pode ser realiza-
da de forma não invasiva e intermitente com um dispositi-
vo de insuflação automática. Entretanto, a monitorização 
invasiva intra-arterial é sugerida quando a infusão contí-
nua de medicações anti-hipertensivas for necessária. Em 
linhas gerais, o tratamento da HAS deve ser mais agres-
sivo do que no AVC isquêmico e deve ser instituído tão 
logo que possível, com o objetivo teórico de evitar a ex-
pansão do sangramento78. Entretanto, a redução excessiva 
dos níveis pressóricos pode acarretar diminuição da pres-
são de perfusão cerebral (PPC). Portanto, o tratamento da 
HAS deve ser implementado de acordo com característi-
cas individuais de cada paciente, considerando a presen-
ça de antecedente de HAS crônica, aumento da PIC, ida-
de, causa provável da hemorragia e intervalo de tempo 
decorrido desde início dos sintomas. 

Ensaios clínicos randomizados com o objetivo de ava-
liar se o tratamento com redução mais agressiva da PA (ou 
seja, objetivando manter a PA média abaixo de 110 mmHg 
ou a PA sistólica abaixo de 140 mmHg) traz benefício ao 
paciente na fase aguda de HIC estão em andamento78,79. 
Até que estas evidências estejam disponíveis, sugere-se 
que o tratamento para valores de PA sistólica acima de180 
e PA média (PAM) acima de 130 mmHg, visando a atingir 
uma PA próxima de 160/90 mmHg (ou PAM inferior a 110 
mmHg). Nos pacientes com hipertensão intracraniana, a PA 
sistólica deve ser mantida acima de 90 mmHg e, idealmen-
te, deve-se utilizar a monitorização da PIC para manter a 
PPC (PPC=PAM–PIC) acima de 60–80 mmHg (Tabela 2). 

Algumas medicações comumente usadas para o trata-
mento anti-hipertensivo na fase aguda de HIC são meto-
prolol, diltiazen ou esmolol, já que o labetalol e nicardi-
pina não são disponíveis para uso no Brasil (Tabela 3). Para 
casos mais graves ou refratários, pode-se utilizar a infusão 
intravenosa de nitroprussiato de sódio, com atenção para 
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um potencial aumento da PIC por esta medicação. Os me-
dicamentos anti-hipertensivos por via oral devem ser ins-
tituídos e titulados assim que possível73,80.

Hipertensão intracraniana 
A freqüência exata de aumento sintomático da PIC em 

pacientes com HIC é desconhecida. Pacientes com hemor-
ragias pequenas provavelmente não necessitam de medi-
das específicas para controle da PIC. Por outro lado, pa-
cientes comatosos com sinais de hipertensão intracrania-
na podem se beneficiar de medidas, como elevação da ca-
beceira a 30 graus, analgesia, sedação, doses moderadas 
de manitol a 20%, solução salina hipertônica e hiperventi-
lação para atingir PaCO2 entre 28 e 32 mmHg. Entretanto, 
não há evidências definitivas sobre o benefício do uso des-
tas terapias para pacientes com HIC até o momento81-84.  
Um estudo que avaliou o uso de corticosteróides (dexa-

metasona) em pacientes com HIC não mostrou benefícios 
e revelou um aumento no risco de infecções85.

Terapia hemostática
O fator VII ativado recombinante (rFVIIa) é um poten-

te ativador da cascata da coagulação que tem sido utiliza-
do em pacientes com hemofilia grave resistentes à terapia 
com fator VIII. Em um estudo de fase III, randomizado, du-
plo-cego e placebo-controlado, que incluiu 841 pacientes 
com HIC, a administração de rFVIIa, nas primeiras quatro 
horas do início dos sintomas, na dose de 80 µg/kg, dimi-
nuiu a expansão do hematoma cerebral em 3,8 mL quan-
do comparado ao placebo (11% versus 26%). Entretanto, a 
evolução clínica dos pacientes foi discretamente pior no 
grupo tratado, achados que foram atribuídos, entre outros 
motivos, à maior presença de hemorragia intraventricular 
no grupo tratado do que no grupo placebo86. Apesar des-

Tabela 2. Recomendações para controle da pressão arterial na hemorragia intracerebral.

Pressão arterial Conduta recomendada

PA sistólica >200 mmHg ou PAM >150 mmHg 
(duas leituras com intervalo de 5 minutos)

Iniciar redução agressiva da PA por infusão contínua de anti-hipertensivo 
intravenoso com monitorização da PA a cada 5 minutos. 

PA sistólica >180 mmHg 
PAM >130 mmHg 
Suspeita de aumento da PIC

Considerar monitorização da PIC. Iniciar redução da PA por infusão contínua ou 
intermitente de anti-hipertensivo intravenoso com monitorização da PA a cada 
5 minutos. Manter PPC >60-80 mmHg.

PA sistólica >180 mmHg 
PAM >130 mmHg 
Sem suspeita de aumento da PIC

Iniciar redução moderada da PA por infusão contínua ou intermitente de anti-
hipertensivo intravenoso com monitorização da PA a cada 15 minutos (PA alvo 
160/90 mmHg ou PAM alvo 110 mmHg).

PA sistólica < 90 mmHg Expansão com cristalóides por via intravenosa e infusão de aminas vasoativas: 
Dopamina 2–20 mg/kg/min.
Noradrenalina 0.05–0.2 mg/kg/min.

PA: pressão arterial; PAM: pressão arterial média; PIC: pressão intracraniana; PPC: pressão de perfusão cerebral. Adaptado de Broderick J et al., 200780.

Tabela 3. Medicações anti-hipertensivas usadas para hemorragia intracerebral. 

Droga Mecanismo Dose intravenosa Contra-indicações

Metoprolol Antagonista seletivo do 
receptor b1 adrenérgico 

5 mg a 1 mL/min a cada 10 
min, até o máximo de 20 min.

IC grave, DPOC, asma, 
hipotensão, bradicardia.

Enalapril Inibidor da enzima 
conversora de angiotensina

0,625–1,25 mg em 5 
min a cada 6 hs.

Queda súbita da PA em estados de aumento 
da renina. IRA se estenose da artéria renal.

Diltiazen Antagonista de 
canal de cálcio

0,25–0,35 mg/kg em 10 min
Infusão 5–15 mg/h.

Doença do nó sinusal ou nó 
atrioventricular. IC grave.

Nitroprussiato Vasodilatador 
arterial e venoso

0,25–10 mg/kg/min. Potencial aumento da PIC, resposta variável, 
intoxicação por cianeto e tiocianeto.

Esmolol Antagonista seletivo do 
receptor b1 adrenérgico

250 a 500 mg/Kg/min em bolus 
a cada 10 min ou infusão.
25–300 mg/Kg/min.

IC grave, DPOC, asma, 
hipotensão, bradicardia.

IC: insuficiência cardíaca; IRA: insuficiência renal aguda; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; PA: pressão arterial; PIC: pressão intracraniana101.
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te resultado negativo, é provável que outros estudos se-
jam elaborados nos próximos anos com o objetivo de ex-
plorar o efeito hemostático do rFVIIa87.

Reversão da anticoagulação oral
A terapia anticoagulante com antagonistas da vitami-

na K (warfarina) aumenta em 5 a 10 vezes o risco de HIC 88.  
De fato, aproximadamente 15% das HIC estão associadas 
com o uso de anticoagulantes27. Pacientes com HIC em 
uso de warfarina devem receber imediatamente plasma 
fresco congelado (PFC) ou concentrado de complexo pro-
trombínico (CCP) e vitamina K, para normalização do tem-
po de protrombina aferido por meio da razão normatiza-
da internacional ou INR (do inglês, International Norma-
lized Ratio) para valores menores que 1,4. Este tratamento 
não deve ser adiado até a chegada dos resultados dos tes-
tes laboratoriais da coagulação. O CCP é um concentrado 
de fatores da coagulação vitamina K-dependentes (II, VII, 
IX e X), que parece normalizar o INR mais rapidamente do 
que o PFC e pode ser utilizado em menores volumes69. O 
rFVIIa pode ser usado para reverter a anticoagulação com 
warfarina em pacientes com HIC, antes de procedimento 
cirúrgico, já que uma única dose desta medicação parece 
ser capaz de normalizar rapidamente o INR89-91.

Drogas antiepilépticas
Cerca de 8% dos pacientes com HIC apresentam crises 

epilépticas nos primeiros 30 dias do ictus; são principal-
mente casos com hematomas lobares. Estado de mal epi-
léptico acontece em 1 a 2% dos casos de HIC92. Dentre os 
pacientes torporosos e comatosos, até 28% apresentam 
crises subclínicas ou estado de mal epiléptico não-convul-
sivo na monitorização eletroencefalográfica contínua; de 
fato, esta atividade ictal está associada com deterioração 
neurológica93. O tratamento de crises epilépticas ou esta-
do de mal epiléptico por HIC deve ser prontamente insti-
tuído com medicações intravenosas, de forma semelhan-
te à do estado de mal epiléptico por outras etiologias.

A despeito da falta de evidência por estudos rando-
mizados, recomenda-se o tratamento profilático com an-
ticonvulsivantes em pacientes torporosos e comatosos, 
em pacientes com hemorragias lobares e naqueles em 
que existam sinais de hipertensão intracraniana. As dro-
gas mais recomendadas para este fim são fenitoína e fe-
nobarbital, que devem ser mantidas em níveis séricos te-
rapêuticos durante um mês e, posteriormente, retiradas 
de forma gradual92.

Controle da temperatura
A temperatura corporal deve ser mantida em níveis 

normais. Febre é comum em pacientes com HIC, principal-
mente quando há hemorragia intraventricular, e deve ser 
investigada e tratada agressivamente94. Embora não exis-

tam estudos randomizados que avaliaram especificamente 
o controle da temperatura em pacientes com HIC, sugere-
se usualmente a utilização de acetaminofeno ou dipirona. 
Em casos mais refratários, pode ser necessária a associa-
ção de antiinflamatórios não esteroidais, métodos físicos 
externos e resfriamento ativo interno (cateteres intravas-
culares de resfriamento), embora tais métodos ainda não 
tenham sido investigados adequadamente quanto a sua 
eficácia e segurança nesta condição clínica80.

Profilaxia de trombose venosa profunda 
Pacientes com AVC hemorrágico estão sob elevado 

risco de trombose venosa profunda (TVP) e tromboem-
bolismo pulmonar. Idealmente, dispositivos de compres-
são pneumática de membros inferiores devem ser utiliza-
dos desde a admissão95. O uso da heparina não fracionada 
subcutânea profilática (5000 unidades três vezes ao dia) 
parece ser seguro após 48 horas do evento vascular cere-
bral em um pequeno estudo prospectivo96. A enoxapari-
na na dose de 40 mg/dia parece uma alternativa compa-
rável, mas ainda não estudada73,97. A decisão de manter a 
terapia antitrombótica profilática prolongada deve ser pe-
sada em relação ao risco de novo sangramento e individu-
alizada de acordo com a idade do paciente, causa da he-
morragia (angiopatia amilóide tem maiores taxas de recor-
rência precoce), controle da hipertensão arterial e condi-
ções associadas (por exemplo, fibrilação atrial). 

Tratamento cirúrgico
As indicações de tratamento cirúrgico para drenagem 

do hematoma intracerebral ainda são divergentes entre 
vários centros de referência. Recentemente, um estudo 
multicêntrico randomizado que incluiu 1033 pacientes 
com HIC não mostrou benefício no tratamento cirúrgi-
co nas primeiras 72 horas, em relação ao tratamento clí-
nico98. Em sua maioria, estes pacientes devem ser trata-
dos clinicamente e encaminhados à cirurgia, caso apre-
sentem deterioração do quadro neurológico. Pacientes jo-
vens com pontuação na escala de coma de Glasgow entre 
nove e doze, com hematomas lobares volumosos e em até 
1 cm da superfície do córtex cerebral, são aparentemen-
te mais beneficiados por uma intervenção cirúrgica pre-
coce98. Ademais, em pacientes com hemorragia cerebelar 
de volume superior a 3 cm, que apresentem deterioração 
neurológica, sinais de herniação, compressão do tronco 
encefálico ou hidrocefalia, a craniectomia descompres-
siva de fossa posterior e drenagem do hematoma devem 
ser realizadas o mais brevemente possível99. 

Além do efeito de massa pelo hematoma, a presença 
de hidrocefalia pode contribuir substancialmente para o 
aumento da PIC em pacientes com AVC hemorrágico. As-
sim, uma derivação ventricular externa pode ser necessá-
ria durante o período crítico de elevação da PIC, não de-
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vendo esta exceder sete dias devido ao risco de infecção. 
Não existem, entretanto, estudos que comparem diferen-
tes tipos de drenagem entre si, ou com o tratamento con-
servador para a hidrocefalia relacionada a HIC73.

Outros procedimentos clínicos e cirúrgicos para HIC 
estão sendo atualmente testados em estudos multicên-
tricos, tais como: craniectomia descompressiva e hipo-
termia (HyDeH trial), cirurgia minimamente invasiva (MIS-
TIE Trial), drenagem precoce de hematoma lobar (STICH II 
trial), drenagem da hemorragia intraventricular por infu-
são contínua de TPA (CLEARIVH trial), entre outros. É pro-
vável que nos próximos anos, com o desenvolvimento das 
técnicas neurocirúrgicas e com a possibilidade de inter-
venção cirúrgica ainda mais precoce, a aplicabilidade do 
tratamento neurocirúrgico seja revista100.

RESUMO DAS RECOMENDAÇÕES 
E NÍVEIS DE EVIDÊNCIA
1)  Para o diagnóstico de uma hemorragia intraparen-

quimatosa cerebral é necessária a realização de um exame 
de neuroimagem por tomografia computadorizada ou res-
sonância magnética de crânio (Nível de evidência 1, grau 
de recomendação A). 

2)  Sugere-se que pacientes na fase aguda de HIC se-
jam internados em leitos monitorizados em unidades de 
AVC ou unidades de terapia intensiva, idealmente em uni-
dades de terapia intensiva neurológica (Nível de evidên-
cia 2, grau de recomendação B).

3)  Sugere-se o uso de drogas antiepilépticas de roti-
na apenas em pacientes com HIC que apresentam evidên-
cias clínicas ou eletroencefalográficas de crises epilépti-
cas (Nível de evidência 2, grau de recomendação B).

4)  Sugere-se a utilização profilática de droga anti-epi-
léptica por um período curto em pacientes com hemorra-
gia lobar (Nível de evidência 4, grau de recomendação C).

5)  Sugere-se manter a glicemia < 140 mg/dL na fase 
aguda da HIC com cuidado para evitar hipoglicemia (Ní-
vel de evidência 5, grau de recomendação D).

6)  Sugere-se que a hipertermia (temperatura axilar 
≥37,5oC) seja tratada na fase aguda da HIC (Nível de evi-
dência 4, grau de recomendação C).

7)  Mobilização e reabilitação precoce são recomen-
dadas para pacientes com HIC (Nível de evidência 1, grau 
recomendação C).

8)  Sugerimos que o tratamento inicial da hipertensão 
intracraniana incluía medidas simples como elevação da 
cabeceira, analgesia e sedação (Nível de evidência 3, grau 
de recomendação C). Adicionalmente, em casos selecio-
nados podem ser empregados agentes osmóticos (mani-
tol, salina hipertônica, etc.), drenagem liquórica por cate-
ter ventricular, bloqueio neuromuscular e hiperventilação 
(Nível de evidência 4, grau de recomendação C).

9)  Baseados em dados limitados, na fase aguda de 

HIC, sugere-se o tratamento para redução da pressão ar-
terial nos seguintes casos (Nível de evidência 3, grau de 
recomendação C):

a)	 Em pacientes com pressão arterial sistólica acima 
de 180 mmHg ou PAM acima de 130 mmHg, sem 
evidência de hipertensão intracraniana; proceder 
redução da pressão arterial para níveis próximos a 
160/90 mmHg (PAM em torno de 110 mmHg).

b)	 Em pacientes com evidência de hipertensão intra-
craniana; considerar a monitorização da PIC e evi-
tar redução da pressão de perfusão cerebral abai-
xo de 70 mmHg. 

c)	 Evitar redução brusca da pressão arterial média e 
hipotensão especialmente em pacientes previa-
mente hipertensos e com evidências de hiperten-
são intracraniana.

10)  Não recomendamos o uso de Fator VII ativado em 
pacientes com HIC espontânea (Nível de evidência 1, grau 
de recomendação A).

11)  Em pacientes com HIC restrito ao leito, sugerimos 
a instituição de dispositivos de compressão pneumática 
intermitente dos membros o mais breve possível, para a 
profilaxia de trombose venosa profunda. (Nível de evidên-
cia 2, grau de recomendação B). 

12)  Após as primeiras 48 horas e após a documen-
tação da estabilidade do volume do hematoma, sugeri-
mos considerar o uso de profilaxia para trombose venosa 
profunda com heparina subcutânea ou heparina de baixo 
peso molecular deve ser considerada (Nível de evidência 
3, grau de recomendação B). 

13)  Em pacientes com HIC associada ao uso de hepa-
rina, sugerimos que sulfato de protamina deve ser utiliza-
do para reverter o efeito da heparina (Nível de evidência 
2, grau de recomendação B).

14)  Em pacientes com HIC associada ao uso de anti-
coagulantes orais, sugerimos o uso de plasma fresco con-
gelado associado à vitamina K para reverter o efeito do 
cumarínico, até normalização do INR (nível de evidência 
2, grau de recomendação B). Alternativamente, o com-
plexo protrombínico e o fator VII ativado podem ser uti-
lizados neste contexto (Nível de evidência 4, grau de re-
comendação C).

15)  Em pacientes com HIC sintomática associada ao 
uso de trombolíticos, sugerimos a administração de plas-
ma fresco congelado, crioprecipitado e plaquetas (Nível 
de evidência 4, grau de recomendação C).

16)  Pacientes com hematoma cerebelar >3 cm de di-
âmetro com alteração do nível de consciência, que este-
jam evoluindo com deterioração neurológica ou que apre-
sentem sinais de compressão de tronco cerebral ou hidro-
cefalia sintomática não comunicante devem ser subme-
tidos a evacuação cirúrgica o mais rápido possível (Nível 
de evidência 2, grau de recomendação B).
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17)  A evacuação cirúrgica de hematomas supratento-
riais através de craniotomia convencional nas primeiras 
96 horas do início dos sintomas não deve ser indicada de 
rotina (Nível de evidência 1, grau de recomendação A), 
podendo ser considerada em pacientes jovens com Glas-
gow entre 9 e 12, com hematomas lobares volumosos até 
1 cm da superfície do córtex cerebral (Nível de evidência 
2, grau de recomendação B). 

18)  Sugerimos que a escolha sobre o reinício dos an-
titrombóticos após uma HIC deve ser individualizada de 
acordo com o risco de hemorragia recorrente e o risco de 
eventos tromboembólicos subseqüentes (Nível de evidên-
cia 4, grau de recomendação C).
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ANEXO I

Classificação de níveis de evidência e graus de recomendação

Níveis de evidência

1.	 Ensaio cínico randomizado (ECR) ou revisão sistemática (RS) de ECRs com desfechos clínicos.

2.	 ECR ou RS de ECR de menor qualidade:
	 •  com desfechos substitutos validados.
	 •  com análise de subgrupos ou de hipóteses a posteriori.
	 •  com desfechos clínicos, mas de menor rigor metodológico.

3.	 ECR com desfechos substitutos não validados.
	 Estudos de caso-controle.

4.	 Estudo com desfecho clínico, mas com maior potencial de viés (tal como experimento não-comparado e 
demais estudos observacionais).

5.	 Fórum representativo ou opinião de especialista sem evidências dos níveis supracitados.

Graus de recomendação

A.	 Revisão sistemática (com homogeneidade) de ensaios clínicos controlados e randomizados; ou 
Ensaio clínico controlado e randomizado com intervalo de confiança estreito; ou 
Resultados terapêuticos do tipo “tudo ou nada”.

B.	 Revisão sistemática (com homogeneidade) de estudos de coorte; ou 
Estudo de coorte e ensaio clínico randomizado de menor qualidade; ou 
Observação de resultados terapêuticos (outcomes research) ou estudo ecológico; ou 
Revisão sistemática (com homogeneidade) de estudos caso-controle; ou

	 Estudo caso-controle.

C.	 Relato de casos (incluindo coorte ou caso-controle de menor qualidade).

D.	 Opinião de especialista sem avaliação crítica.  
Baseado em estudo fisiológico ou com animais. 


