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RESUMO — Os autores apresentam os resultados cirúrgicos de 96 casos de hematoma subdural 
crônico operados por meio de orifícios de trépano ou pequenas trefinas: 78 pacientes (81,3%) 
foram considerados curados, 6 (6,2%) apresentaram seqüelas e 12 (12,5%) faleceram. Os 
óbitos de natureza neurocirúrgica foram relacionados à intensidade do comprometimento neu­
rológico por ocasião da cirurgia. A idade avançada associada à presença de doenças sistêmicas 
também teve influência na mortalidade. Seqüelas neurológicas foram observadas principal­
mente em pacientes submetidos a reoperações por reacúmulo do hematoma e em portadores 
de lesões bilaterais. Os autores chamam a atenção para a ocorrência de hipotensão intra­
craniana associada a colapso cerebral. A importância do diagnóstico precoce e cirurgia ime­
diata são enfatizadas. 

Chronic subdural hematoma: surgical treatment and results in 96 operated patients. 

SUMMARY — Ninety-six patients with chronic subdural hematoma were treated surgically 
and their clinical features presented in detail. Carotid angiography gave the correct diagnosis 
in all patients. CT scan was performed in 38 and was diagnostic in 92.1% of the cases. 
The clots were removed through burr-holes or small trephines: 78 (81.3%) patients were 
cured, 6 (6.2%) had permanent disabilities and 12 (12.5%) died. Operative mortality was 
related to the degree of neurological impairment, advanced age and systemic diseases. Neu­
rologic sequelae were mostly related to reoperations due to recurrence of the hematoma and 
bilateral clots, as well. Low intracranial pressure syndrome with brain colapse was seen in 
3 cases and treated with lumbar injection of saline solution. The delay in diagnosis and 
operation as cause of bad outcome is stressed. 

Embora os hematomas subdurals crônicos sejam universalmente considerados 
uma das patologias intracranianas de evolução mais favorável, os resultados de seu 
tratamento cirúrgico nem sempre refletem esta benignidade 13. Esta constatação pode 
ser ilustrada analisando-se o resultado de diferentes séries com mortalidade ampla­
mente variável 5,15,16,22,24,28,29. Estes dados se explicam basicamente em função do 
quadro clínico muitas vezes inespecífico, à ausência de relato ou banalidade dos ante­
cedentes traumáticos e à falta de atenção para o diagnóstico da doença, freqüente­
mente rotulada como acidente cerebrovascular ou demência aterosclerótica2 1. 

A escassez de relatos sobre o assunto na literatura nacional justifica o presente 
estudo. 

CASUÍSTICA E RESULTADOS 

Foram estudados 96 casos de hematoma subdural crônico (HSC) operados entre 1971 
e 1987 nos hospitais da Beneficência Portuguesa e dos Servidores do Estado (INAMPS), Rio 
de Janeiro. Foram excluídos os inicialmente submetidos a craniotomias, os portadores de 
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coleções üós-derivações valvulares, bem como recém-nascidos e lactentes. A idade variou 
entre 2 e 86 anos, com média de 63 anos: 74 pacientes (77%) eram do sexo masculino e 
75 (78,1%) de cor branca. Antecedentes traumáticos de variável intensidade foram reconhe­
cidos em 74 (77%) e o intervalo estimado entre o trauma e o inicio dos sintomas variou 
entre 13 e 120 dias, com média de 47,5 dias. 

Quadro clínico — A queixa isolada mais freqüentemente relatada foi cefaléia ( n = 41), 
seguida de alterações mentais (n>= 20) e distúrbios da motricidade ( n = 19). Por ocasião 
da internação, 67 pacientes (69,7%) se queixavam de cefaléia, 60 (62,5%) exibiam deficits 
motores de variável intensidade e 37 (38,5%) apresentavam diversos graus de demência. Os 
principais achados do exame neurológico podem ser vistos na tabela 1. De acordo com o 
comprometimento neurológico por ocasião da cirurgia, os pacientes foram gradados conforme 
escala baseada na elaborada por Bender 2,3 (Tabela 2). História pregressa de alcoolismo 
crônico foi obtida em 9 pacientes e, em outros 7, havia doenças neurológicas relacionadas 
ao desencadeamento do trauma craniano, principalmente convulsões e ataques isquêmicos 
transitórios; 29 eram portadores de doenças sistêmicas, mormente cardiopatias e doença 
pulmonar obstrutiva crônica. Síndrome de hipertensão intracraniana foi identificada em 
67 doentes (69,7%), cuia média de idade foi 58,4 anos. Neste grupo concentrou-se 76,6% 
( n = 46) dos portadores de déficit motor focai. Apresentavam síndrome mental orgânica 37 
pacientes e a média de idade do grupo foi bem mais elevada (70,9 anos). A incidência 
de sinais motores neste grupo foi 28% (n*= 17). Em nenhum paciente abaixo de 50 anos 
foi detectada síndrome demencial que, em 69% dos casos, incidiu em pacientes com idade 
igual ou superior a 70 anos. Comparativamente, 74% dos portadores de hipertensão intra­
craniana tinha menos de 70 anos. 

Exames comolementares — 70 pacientes foram submetidos a arteriografia carotídea que 
forneceu dados absolutamente corretos em todos os casos. Em 38 realizou-se tomografia 
computadorizada, considerada diagnostica em 35 (92,1%). 

Localização — Em 46 casos (47,9%) o hematoma era localizado à direita, em 35 (36,5%) 
à esquerda, sendo bilateral em 15 (15,6%). 



Técnica operatória — Todos os pacientes foram inicialmente operados por meio de 
orifícios de trépano ou pequenas trefinas sobre a bossa parietal. Se necessário, orifícios 
adicionais eram confeccionados na região frontal de modo a facilitar a remoção dos coágulos. 
Naqueles casos em que não se observou satisfatória re-expansão do hemisfério comprimido, 
realizou-se infusão de soro fisiológico através de agulha ou catéter previamente instalado 
no espaço subaracnóideo lombar, conforme descrito por Lal»nde e Gardner 11. Após exaus­
tiva irrigação da cavidade, a ferida operatória era fechada ficando a instalação ou não de 
drenos na dependência do iulgamento quanto à qualidade da hemostasia. 

Reoperações — 12 pacientes foram reoperados. Em 8 havia suspeita de recidiva do 
hematoma, confirmada em 6 (6,2% do total). Destes, dois foram submetidos a mais de uma 
reoperação. Craniotomia com membranectomia foi realizada em dois casos. Nos dois pacien­
tes em aue não se confirmou a existência de hematoma, o espaço subdural estava preenchido 
por liqiiSdo xantocromico sob pressão normal. Nos restantes, a reoperação deveu-se a higro-
ma hipertensivo, hematoma subdural agudo por sangramento de ramo meníngeo para o 
interior da cavidade, pneumencéfalo hipertensivo e fistula incisional de LOR em um caso 
cada. Dos reoperados por reacúmulo do hematoma, dois vieram a falecer. 

Resultados — 78 pacientes (81,3%) foram considerados curados, entendendo-se como tal 
o retorno ao estado anterior ao desenvolvimento do hematoma; 6 (6,2%) tiveram alta hospi­
talar com seqüelas e foram tidos como melhorados; 12 (12,5%) faleceram (Tabela 3). Ne­
nhum paciente que permaneceu em estado vegetativo sobreviveu. 

óbitos — Para efeito de estudo, os óbitos foram separados em dois grupos: relacionados 
e não relacionados à patologia básica. Dos 5 casos em que a morte foi conseqüência da 
compressão exercida pelo hematoma, apenas um não se encontrava no grau IV da escala 
de Bender. Em todos os casos a morte se deveu a persistência em estado vegetativo, sendo 
a média de idade deste grupo 65,8 anos. Em três casos, a despeito da completa remoção 
da lesão, comprovada por exames complementares ou necrópsia, o quadro neurológico não se 
alterou; nos dois outros, houve compressão cerebral continuada por reacumulacão do hema­
toma em um, e por persistência de grande parte do mesmo em outro. Nos 7 pacientes res­
tantes, a causa mortis não se relacionou ao HSC e a grande maioria apresentou melhora 



neurológica no pós-operatório; 5 eram previamente portadores de doenças sistêmicas direta­
mente responsáveis pela morte (dois casos de diabetes mellitus, dois de DPOC, um de 
insuficiência renal crônica). A média de idade do grupo foi 72,5 anos e apenas um paciente 
tinha menos de 60 anos. Não houve distribuição preferencial por nenhum grau da escala 
de Bender. 

Morbidade — Dentre os 6 operados que apresentaram seqüelas, o predomínio foi de 
distúrbios mentais, principalmente alterações da memória, seguido de deficits motores. Neste 
grupo, 4 se encontravam nos graus III e IV e a metade foi reoperada por recidiva da 
lesão. Dois eram portadores de hematomas bilaterais. 

Complicações pós-operatórias — 10 pacientes apresentaram complicações de natureza 
neurocirúrgica. Colapso hemisférico associado a hipotensão intracraniana foi observado em 
três; fistula incisional de DCK em dois; infecção superficial de ferida operatória em dois; 
pneumencéfalo hipertensivo, higroma hipertensivo e meningite purulenta em um caso cada. 
Estas complicações foram adequadamente tratadas e não resultaram em seqüelas adicionais. 
Nos casos de hipotensão intracraniana, o tratamento consistiu em infusão de soro fisiológico 
no espaço subaracnóideo lombar até normalização da pressão, o que geralmente coincidiu 
com a melhora clinica. O procedimento foi repetido tantas vezes quanto julgado necessário. 
Medidas terapêuticas adicionais incluíram posição de Trendelemburg e hiper-hidratação. Os 
três eram portadores de hematomas bilaterais e apenas um tinha menos de 70 anos de 
idade. A situação oposta, ou seja, hipertensão intracraniana, ocorreu devido a higroma 
hipertensivo que, inicialmente drenado, persistiu e foi controlado com retirada de LCR e 
uso de acetazolamida. O quadro foi atribuído à incapacidade transitória de reabsorção do 
L.CR a nível de vilosidades aracnóideas. 

COMENTÁRIOS 

Hematomas subduais são classificados em agudos (até três dias após o trauma), 
subagudos (4 a 20 dias) e crônicos (após 21 dias), conforme critérios temporais 
classicamente estabelecidos 7 . !6 . No presente estudo, devido à dificuldade em se deter­
minar com precisão a data do trauma na maioria dos pacientes, conceitua-se como 
crônicos aqueles hematomas limitados por membranas externa e interna. Conforme 
enfatizado por Cameron 5, a distinção entre subagudos e crônicos é desprovida de 
valor clínico e prognóstico. Além disso, mais que uma diferenciação temporal, hema­
tomas agudos e crônicos apresentam bases fisiopatológicas diversas, refletidas nos 
diferentes índices de morbidade e mortalidade observados. Ao longo dos anos, varia­
das filosofias têm sido adotadas no tratamento dos HSC. Inicialmente removidos por 
extensas craniotomias que incluíam ampla excisão das membranas 20.24, 0 tratamento 
evoluiu para soluções mais simples e menos traumáticas. Svien e Gelety27 realizaram 
estudo comparativo entre craniotomia com membranectomia e simples drenagem por 
orifícios de trépano, concluindo pela superioridade do último. Nesse estudo, não se 
registrou aumento na incidência de convulsões tardias associadas à drenagem com 
preservação da cápsula, contrariando o pensamento então vigente. Amplas cranio­
tomias devem ser encaradas como grandes cirurgias associadas a maior morbidade 
operatória, altos índices de recidiva e risco de formação de hematoma epidural 1 2 . 
Presentemente, o procedimento é restrito a casos em que há perpetuação da coleção 
sangüínea, hematomas sólidos ou incapacidade de re-expansão hemisférica com persis­
tência do espaço subdural 29. A drenagem por um ou mais orifícios de trépano é de 
baixa morbidade e tem sido utilizada com sucesso há mais de três décadas 5,11,22,23,27,28. 
Registra-se atualmente, tendência a remoção de HSC através de perfurações cra­
nianas ("twist-drill") associadas a drenagem externa lenta e contínua do conteúdo 
líquido 4,10,14,15,18,29. o uso de perfurações e craniostomias não permite, porém, a 
inspeção do interior da cavidade e, assim sendo, coágulos solidamente organizados 
podem passar despercebidos. No entanto, trata-se de alternativa válida em doentes 
de alto risco cirúrgico que pode ser realizada sob anestesia local, à beira do leito 10,18. 
Tratamento conservador de hematomas subdurals crônicos tem sido eventualmente 
descrito 1.2-3,26 e consiste em repouso associado a uso de diuréticos osmóticos e corti-
costeróides. Esta alternativa implica em longa permanência hospitalar, elevado custo 
econômico para patologia cujo tratamento cirúrgico é simples e bem tolerado. Some-se 
a isso, o fato de os bons resultados relatados por alguns não terem sido reproduzidos 8 . 
Resolução espontânea tem sido eventualmente relatada 1 7 e atribuída a alterações dege­
nerativas da cápsula e diminuição das micro-hemorragias. A necessidade de tratamento 
cirúrgico é, porém, quase universalmente aceita, pois casos não operados costumam 
resultar em morte dos pacientes 12.14. 



Há grande variação na mortalidade operatória dos HSCs e exemplos podem 
ser vistos na Tabela 4. A análise de nossa série mostra que os óbitos relacionados 
à presença de HSC estão diretamente associados à intensidade do comprometimento 
neurológico pré-operatório, conforme demonstrado também por McKissock e col.16 e 
por Robinson 23. Cameron 5 não considera este fator relevante, enfatizando que doentes 
em coma reagem bem melhor que o esperado. Julgamos importante salientar que 
a extensão da disfunção neurológica pré-operatória é, em geral, relacionada à falta 
de diagnóstico em tempo hábil e à morosidade em se decidir pela operação. Hema­
tomas subdurais crônicos, devido à sua potencial benignidade devem ser considerados 
urgência e operados o quanto antes. Robinson 23 relaciona a mortalidade de sua 
série à ocorrência de hematomas bilaterais, fato não observado no presente estudo, 
no qual nenhum dos óbitos associou-se a este tipo de lesão. Êxito letal conseqüente 
a coma persistente após remoção da lesão foi considerado por McKissock e col.16 
como a mais comum "complicação" dos hematomas subdurais crônicos. Os estados 
vegetativos persistentes são indicativos de lesão irreversível 16,23, podendo a súbita 
descompressão resultar em hemorragias no tronco encefálico 30. 

A análise dos 7 pacientes que faleceram por agravamento ou instalação de 
doenças sistêmicas permite identificar a idade avançada como fator de influência na 
mortalidade do grupo. Estes dados concorrem com os da literatura 6,10,16 mas não 
contraindicam cirurgia em pacientes idosos. 

Contrariamente ao observado em outras séries, a bilateralidade dos hematomas 
não influiu na mortalidade. No entanto, a presença de dois pacientes com este tipo 
de lesão entre aqueles com seqüela não pode ser ignorada. Outro fator de influência 
no desenvolvimento de seqüelas foi o fato de 50% do grupo haver sido submetido 
a pelo menos uma reoperação. 

A incapacidade de re-expansão de hemisférios cerebrais cronicamente compri­
midos é reconhecida desde o início do século (Trotter, citado por LaLonde e 
Gardner l i ) . Em casos de HSC esta incapacidade, além de favorecer a recidiva da 
lesão 25, pode resultar em hipotensão intracraniana. O quadro clínico dos chamados 
estados de baixa pressão é inespecífico e pode sugerir hipertensão intracraniana 1 9. 
Os sintomas incluem distúrbios de nível de consciência, desordens afetivas do tipo 
depressivo ou maníaco, cefaléia, náuseas, vômitos, febre e desidratação 9,11,19,23. Sua 
ocorrência é estimada em até 10% dos casos de HSC, parece ser mais freqüente em 
idosos e portadores de hematomas bilaterais 23, devendo ser suspeitada sempre que 
o resultado cirúrgico não corresponder à expectativa. Pressão lombar entre 0 e 
80 mm de água sela o diagnóstico 1 4. LaLonde e Gardner n , em 1948, propuseram 
que o tratamento e profilaxia desta complicação fosse realizado por re-expansão 
cerebral com injeção de soro fisiológico no espaço subaracnóideo lombar ou ventrículos 
laterais durante a cirurgia e, se necessário, no pós-operatório. No entender de Smyth 
e Livingstone 25, a expansão via lombar não é desprovida de riscos, podendo gerar 
indesejáveis elevações da pressão intracraniana. Estes autores preferem cateterização 
dos ventrículos laterais que teria a vantagem adicional de diminuir a incidência de 
hidrocefalia pós-operatória. Em nenhum caso observamos hidrocefalia ou compli­
cações atribuíveis a re-expansão por via lombar. 

Em nossa série, as recidivas foram incialmente tratadas por reabertura da 
ferida operatória. Em dois casos refratários optou-se por craniotomia com membra­
nectomia. Tyson e col.3i sugerem que casos de reacumulações sucessivas sejam 
tratados com remoção completa da abóboda craniana sobre o hematoma, de modo 
que a invaginação do couro cabeludo e duramáter obliterem o espaço subdural residual. 
Reacúmulo de líquido subdural pode também ser tratado por meio de derivações para 
a cavidade peritoneal 12.13 A manutenção das chamadas craniostomias por tempo 
prolongado parece se associar a menor incidência de recidiva 15,19, mas pode ser causa 
de complicações infecciosas. 

Conclusões — 1) Hematoma subdural crônico é patologia benigna estando o 
sucesso do tratamento diretamente relacionado ao estado pré-operatório do paciente 
e ao diagnóstico precoce da doença. 2) A mortalidade operatória é diretamente pro­
porcional ao grau de disfunção neurológica pré-operatória, sendo consideravelmente 
maior em portadores de graves distúrbios de nível de consciência. 3) Idade avançada 
e coexistência de doença sistêmicas também influem sobre o resultado cirúrgico, ge­
rando aumento nos índices de mortalidade. 4) A bilateralidade da lesão não influiu 
na mortalidade sendo, no entanto, associada a maior incidência de seqüelas pós-ope­
ratórias. 5) Estados de baixa pressão intracraniana devem ser suspeitados sempre 
que o resultado cirúrgico não corresponder às expectativas e ocorrem principalmente 
em idosos portadores de hematomas bilaterais. 
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