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APRESENTACAO

O sucesso do tratamento dos pacientes com aneurisma intracraniano depende do diagnéstico correto,
da obliteragio completa e definitiva do aneurisma e do manuseio adequado das complicagbes clinicas
que se sucedem a hemorragia subaracnéidea. Para isso, requer trabalho conjunto de virios especialistas
que inclui plantonistas dos servigos de emergéncia, intensivistas, neurorradiologistas, neurocirurgides e
anestesistas, entre outros.

O resultado do tratamento dos pacientes com hemorragia meningea, em particular daquela provocada
pelo aneurisma intracraniano, tem melhorado progressivamente nos tltimos anos. Este avanco deve-se
aos conhecimentos adquiridos sobre a histéria natural e fisiopatologia, ao desenvolvimento de sofisticadas
técnicas de neuroimagem para diagnéstico, a refinada evolucio da técnica microcirirgica, aos recursos
endovasculares e ao melhor controle das vdrias complicagées associadas.

Nesta edigdo de Temas Atuais de Neurocirurgia, o autor, Guilherme Carvalhal Ribas, realizou a dificil
tarefa de apresentar atualizagao resumida, mas abrangente, do conhecimento necessdrio para conduzir,
de forma racional, o tratamento dos pacientes com hemorragia meningea, particularmente daqueles com
aneurisma intracraniano.

Milton K. Shibata
Editor

Janeiro 2005



Aneurismas intracranianos e

hemorragia meningea

Guilherme Carvalhal Ribas*

Os aneurismas intracranianos saculares cons-
tituem a principal causa de hemorragia meningea
ou subaracndidea espontinea™®, daf constituirem
o cerne do presente capitulo em que também sao
mais brevemente discutidos outros tipos de
aneurismas intracranianos e outras causas de
hemorragia meningea.

No campo cientifico da neurocirurgia, esse
assunto provavelmente constitui o tépico mais bem
estudado da especialidade por causa da relativa
similaridade existente entre os pacientes com essas
afeccoes e, em grande parte, pelo conhecimento
fornecido pelas diferentes etapas do Estudo
Cooperativo de Aneurismas Intracranianos e
Hemorragia Subaracnéidea, concebido em 1956,
cujas publicagbes mais conclusivas iniciaram-se em
1966"¢, sempre analisando dados de vérios centros
e, portanto, pertinentes a um nimero muito
significativo de pacientes. Principalmente ao longo
das dltimas duas décadas, estudos cooperativos,
cuidadosamente projetados, e o desenvolvimento
de metandlises de dados da literatura vieram
permitir a elaboragio de recomendagdes mais bem
fundamentadas referentes ao manuseio desses
pacientes e que serao também discutidas ao longo
deste capitulo.

ANEURISMAS INTRACRANIANOS:
CONSIDERACOES GERAIS

Definicao, etiologia, patogénese,
classificagao

Nos diversos estudos anatomopatolégicos, os
aneurismas saculares constituem 66% a 98% dos

155 e se caracterizam

como dilatagGes arteriais de tamanhos variados,
localizadas principalmente no nivel de bifurcagoes

aneurismas intracranianos

ou de emergéncias arterials dos troncos arteriais
iﬂtfﬂﬂraniaﬂﬂﬂ SitU.ﬂ.d'DS no Eﬂpﬂ{;ﬂ SUbarﬂcnéidED
da base do crinio. Apesar de serem conseqlientes
a alteragdes congénitas das camadas arteriais, os
aneurismas saculares se desenvolvem a partir da
atuacio de forcas de estresse hemodinidmico e, por
isso, sdo atualmente considerados lesdes adqui-
ridas’”'!, As artérias intracranianas possuem uma
tinica média mais delgada e nio possuem a
camada eldstica externa, caracteristicas que, por si,
explicam a ocorréncia mais freqiiente de aneu-
rismas nas artérias intracranianas; além disso, ao
exame microscépico, os aneurismas saculares
apresentam a tinica média muito fina, ou mesmo
ausente, e a camada eldstica interna estd ausente
ou intensamente fragmentada, fazendo com que a
parede aneurismdtica seja constituida apenas pelas
camadas fntima e adventicia separadas por
quantidade varidvel de tecido fibro-hialino®'%,
Macroscopicamente, esses aneurismas geralmente
se caracterizam como tendo um colo e um fundo
que, por sua vez, freqiientemente apresenta outras
pequenas dilatagdes irregulares que podem romper
e sangrar com maior facilidade; os aneurismas
maiores podem conter trombos por vezes muito
organizados. Apesar de nio ser comum, hd com-
provagio de que os aneurismas saculares podem
aumentar de tamanho apés o diagnéstico®.

Os aneurismas saculares sio lesdes freqiientes,
sendo encontrados em 1% a 6% das aut6psias*’® e

*Coordenador do Setor de Neuroanatomia Aplicada da Disciplina de Topografia Estrutural Humana do Departamento de
Cirurgia da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo. “Professor of Clinical Neurosurgery, Clinical Faculty” da
Universidade de Virginia, EUA. Professor Assistente Voluntario do Setor de Neurocirurgia da Unicamp. Neurocirurgido do

Hospital Israelita Albert Einstein.
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em 0,5% a 1% das angiografias em geral”'. Em
algumas casuisticas, a incidéncia do achado de
aneurismas, em estudos angiograficos prospectivos para
este fim, chega a atingir a marca de 6%'%. Revisoes
recentes sobre o assunto mencionam indices em torno
de 1% como a freqiiéncia do achado de aneurismas
incidentais®. Em termos da sua prevaléncia na
populagao, admite-se o valor médio da ordem de
2.000/100.000 habitantes''''”. Considerando-se os
valores médios dos achados de aneurismas intracra-
nianos nos estudos de autépsia, angiogrificos e de
prevaléncia na populagio, estima-se que cerca de 2%
a 3% dos seres humanos sejam portadores desse tipo
de aneurisma e sabe-se que poucos deles serio causa
de sangramentos como serd discutido posteriormente.

Cerca de 80% a 85% dos aneurismas saculares
situam-se ao longo da circula¢io anterior (sistema
carotideo bilateral), 15% na circulagiao posterior
(sistema vertebrobasilar), e sao miltiplos em 20%
a 30% dos casos®'%®, Os trés locais mais freqiientes
de aneurismas sdo a regiao da artéria comunicante
anterior (30%), o segmento comunicante posterior
da artéria carétida interna (25%) e ao longo da
artéria cerebral média (14%). Entre os aneurismas
vertebrobasilares, cerca de 50% se situam ao nivel
do topo da artéria basilar™.

Conceituam-se como aneurismas gigantes os
que possuem didmetro maior que 25 mm. Estes
constituem cerca de 5% dos aneurismas e dois
tergos deles sdo encontrados em mulheres™.

Admite-se a existéncia de fatores genéticos na
patogénese dos aneurismas intracranianos
saculares, relacionando-os particularmente com
certas desordens hereditdrias do tecido conectivo
e com a sua eventual maior incidéncia familiar.

Entre as doengas que apresentam alteragdes do
tecido conectivo e que se associam em diferentes
graus com Incidéncia de aneurismas saculares,
destacam-se a condigio de rins policisticos, as
sindromes de Marfan e de Ehler-Danlos e a
neurofibromatose tipo I'. Em relagio & maior
ocorréncia familiar, observa-se que entre 7% e 20%
dos pacientes com aneurisma possuem pelo menos
um parente de primeiro ou de segundo grau tam-
bém portador de aneurisma intracraniano®'%122,

Depois dos saculares, os aneurismas mais
comuns sio os fusiformes, que se caracterizam

como dilatagdes arteriais sem colo definido e que
freqiientemente se dispem ao longo de segmentos
arteriais alongados e tortuosos. Os aneurismas
fusiformes sio fundamentalmente arterioscle-
réticos e constituem cerca de 5% dos aneurismas
intracranianos. Sao mais comuns em mulheres e
mais freqiientes no nivel do segmento intraca-
vernoso da artéria carétida interna. Os aneurismas
fusiformes de artéria cerebral média, em particular,
podem ser fruto de dissecagdo arterial?.

Do ponto de vista morfolégico, além de
saculares e fusiformes, os aneurismas intracra-
nianos podem ainda ser classificados como
dissecantes. Quanto A etiologia, além destes de-
vidos as alteragbes arteriais estruturais, apesar de
mais raros, os aneurismas podem ser traumdticos,
infecciosos, nenplésicus; decorrentes de radio-
terapia e de outras angiopatias’'%’,

Ao longo da sua evolugio, os aneurismas
Intracranianos podem permanecer quiescentes ou
entdo romper e causar hemorragias meningea ou
subaracnéidea, intraparenquimatosa e intraven-
tricular. Mais raramente exercem efeito compressivo
sobre estruturas adjacentes de forma sintomitica e
mais raramente ainda podem gerar tromboses e
embolias.

Apesar de incomuns, novos aneurismas podem
surgir ao longo dos anos, particularmente apés
hemorragia meningea causada por aneurisma
sacular prévio?”, em pelo menos 2% desses
casos’*!, Esses aneurismas denominados “aneu-
rismas de novo” sio mais comuns em casufsticas
de aneurismas familiares”®!12:118.120,122,132

HEMORRAGIA_MENiNGEA:
CONSIDERAGCOES GERAIS

Definicao, etiologia, patogénese

A hemorragia meningea (HM) ou subaracnéi-
dea se caracteriza pela ocorréncia de sangramento
no interior do espago subaracnéideo, com o sangue
formando codgulos nesse espago e se difundindo
através do liquido cefalorraquiano.

A principal causa de HM sio os traumatismos
craniencefélicos e, entre as causas nio-traumiticas,
destacam-se os sangramentos dos aneurismas
intracranianos seguidos dos sangramentos de
malformagdes arteriovenosas em geral e de tumores
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intracranianos. Mais raramente as HMs se devem
a distirbios de coagulagio, quadros infecciosos,
abuso de drogas (particularmente de anfetaminas)
e complicagdes de outras doengas sistémicas como
anemia falciforme”. Quando nao se detecta a causa
da HM, ela é denominada “hemorragia meningea
de etiologia indeterminada”, que tem como im-
portante subgrupo a “hemorragia meningea perime-
sencefilica” ou “hemorragia meningea benigna”, da
qual trataremos mais adiante.

HEMORRAGIA MENINGEA DEVIDA A
ANEURISMA INTRACRANIANO

Epidemiologia, histéria natural

Conforme j4 mencionado, os aneurismas
intracranianos saculares constituem a principal
causa de hemorragia meningea (HM) espontanea.

A HM constitui cerca de 8% dos acidentes
vasculares cerebrais e ocorre principalmente em jo-
vens e adultos, ao contrdrio dos quadros isquémicos
que sio mais freqiientes em idosos. Os dados
pertinentes 2 sua prevaléncia na populagao variam
de 6/100.000 a 16/100.000 habitantes'”**"2, Se con-
siderarmos um valor médio situado em torno de 10/
100.000 habitantes, tem-se aproximadamente 1 caso
de HM para cada 12 casos de acidentes vasculares
cerebrais isquémicos®*?!7, Considerando-se esse
mesmo valor médio da sua prevaléncia e a média
de incidéncia e de prevaléncia de aneurismas
intracranianos j4 mencionados em item anterior,
pode-se estimar, grosseiramente, que apenas 1 em
cada 200 aneurismas vem a sangrar.

Ao longo das tltimas duas décadas, tem-se
considerado que o risco de sangramento dos
aneurismas niao-rotos e mais freqiientes seja de 1%
a 2% ao ano®’. Entretanto, estudos mais recentes
sugerem indices de risco ligeiramente menores para
pequenos aneurismas e fndices significativamente
mais elevados para aneurismas maiores.

Em 1998, o grupo denominado International
Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
Investigators® publicou dados referentes a um
grande estudo de aneurismas incidentais, tendo-se
comparado um grupo que nio sofrera qualquer
hemorragia meningea prévia (grupo 1) a pacientes
que apresentavam outros aneurismas associados a
aneurisma que sangrou e que foi exclusivamente

tratado (grupo 2), seguidos por sete anos e meio.
O risco de sangramento do grupo 1 foi signi-
ficativamente mais baixo, particularmente para
aneurismas com menos de 10 mm de didmetro,
que caracterizaram risco de apenas 0,05% ao ano,
enquanto nos do grupo 2 esse risco foi de 0,5%
ao ano. Para aneurismas entre 10 mm e 25 mm
de diAmetro, o risco de sangramento foi de 1% ao
ano, e, para aneurismas com didmetro malor que
25 mm, o risco foi de 6% ao ano, neste caso tendo
sido considerado apenas o primeiro ano. A mot-
talidade pertinente ao sangramento variou de 55%

(grupo 2) a 83% (grupo 1)*°.

Em 2003, o mesmo grupo publicou novos
dados prospectivos e pertinentes a seguimento de
cinco anos referentes a 4.060 pacientes portadores
de aneurismas incidentais/nao-rotos, mostrando
riscos pouco maiores do que os do estudo prévio,
com o risco de sangramento de aneurismas me-
nores que 7 mm, sendo de 0,1% para o grupo 1.
O risco cumulativo de sangramento em cinco anos
se mostrou nitidamente dependente do didmetro
do aneurisma conforme apresentado no quadro 1.

Quadro 1 - Diametro do aneurisma e risco
cumulativo de sangramento

Didmetro do  Risco de sangramento em 5 anos

aneurisma Circulagao Circulagao
anterior posterior
< 7 mm 0% 2.5%
7-12 mm 2,6% 14,5%
13-24 mm 14,5% 18,4%
> 25 mm 40,0% 50,0%

(Adap. de International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysm Investigators. Lancet 362:103-110, 2003.

Os dados de conhecimento atuais sobre os
aneurismas incidentais nos permitem observar que,
enquanto o risco de sangramento de aneurismas
com didmetros menores que 10 mm é realmente
baixo — do ponto de vista estatistico se situando
abaixo de 1% ao ano —, o risco pertinente aos
aneurismas maiores é significativamente mais
elevado. Esses dados evidentemente devem ser
analisados considerando-se a idade das pessoas
portadoras de aneurismas, avaliando-se assim os
seus respectivos riscos cumulativos. As consideragdes
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sobre a indicagio de tratamento destes aneurismas
sao feitas posteriormente,

A j4 referida ocorréncia familiar de aneurismas
intracranianos? 24N0ILIZLIZ barece constituir um

fator agravante de risco de HM em familiares de _

primeiro grau. H4d relatos de que o risco de
sangramento nesses portadores de aneurismas
chega a ser quatro vezes maior e que estes sio
também mais sujeitos ao incomum desenvolvi-
mento de novos aneurismas’®!'!122,

Constitui também um fator estatistico de risco
de sangramento de aneurismas o tabagismo’115,
havendo relatos de que o risco em tabagistas chega
a ser até dez vezes maior e que esta condigio tam-
bém se relaciona com o incomum desenvolvimento
de novos aneurismas apds a primeira HM*#6698.118120.132
Os achados em relagio A hipertensio arterial®? e
ao alcoolismo3%%74 s3o controversos e nio
caracterizam essas condi¢oes como francamente
favordveis 4 ocorréncia de HM em pacientes
portadores de aneurisma intracraniano. Isso
também se pode dizer em relagio ao uso de
contraceptivos e 2 reposigio hormonal pés-
menopausa em mulheres’*76:97138.139 (3 djabetes,
em sl, nao caracteriza um fator maior de risco?.

Ao contrdrio da relativa benignidade da maioria dos
aneurismas intracranianos nao-rotos, em particular dos
menores, que, além de assintomadticos, relacionam-se
com baixos indices de hemorragia apés o primeiro
sangramento, 0s aneurismas passam a caracterizar um
quadro potencialmente muito grave conseqiiente i
prépria HM do agora alto indice de ressangramento
devido a outras possiveis complicagoes, entre as quais
se destaca o chamado vasoespasmo.

A HM de origem aneurismdtica ¢ ligeiramente
mais freqiiente no sexo feminino, tem como média
da incidéncia na faixa etdria em torno dos 50 anos
e ¢ responsdvel por uma mortalidade pré-hospitalar
da ordem de 12%'%, por uma mortalidade hospi-
talar de 40% no primeiro més e por seqiielas signi-
ficativas em mais de 30% dos casos’7:9%1!5,
constituindo-se, portanto, em um problema
médico e socioecondmico muito importante.

Apés o sangramento inicial, cuja mortalidade
¢, em grande parte, dependente do quadro clinico
inicial e das condigbes do seu primeiro aten-
dimento, o aneurisma se mostra particularmente

suscetivel a ressangrar, o que também interfere
dramaticamente na histéria natural do paciente
com hemorragia meningea.

O ressangramento tem o seu pico no primeiro
dia apés o sangramento inicial do aneurisma,
ocorrendo em torno de 4% dos casos, e, a seguir,
incide em torno de 1% a 2% dos pacientes por
dia durante cerca de quatro semanas. Portanto, ao
fim das primeiras duas semanas, 20% a 30% dos

pacientes apresentam ressangramento, cuja
mortalidade varia de 70% a 90%%.

Ap6s o primeiro més, o risco de ressangramento
diminui significativa e progressivamente, estabi-
lizando-se em torno de 3% ao ano. Dados do
Estudo Cooperativo sugerem que, ao longo da
primeira década, o risco médio é de 2,2% ao ano
e que, ao longo da segunda década pés-hemorragia,
o risco diminui para 0,86% ao ano, praticamente
se igualando a0 risco dos aneurismas nio-rotos®*4,

A hipertensdo arterial constitui um fator que
aumenta o risco de ressangramento'®, que por sua
vez também € maior nos casos familiares'®'?!,

Ainda como dado importante de histéria
natural da HM, o incomum desenvolvimento de
novos aneurismas pode ocorrer apés HM em cerca
de 2% dos casos’*'"7, Esses novos aneurismas
passam a ser responsdveis por um risco de
sangramento em torno de 6/10.000 ao ano?®19%117,

HEMORRAGIA MENINGEA: ASPECTOS
CLINICOS

Quadro clinico

A HM em geral se caracteriza por forte cefaléia
de instalagdo sibita e que tende a se concentrar na
nuca, por vezes se irradiando pela coluna e, menos
freqiientemente, também com irradiacio radicular
ao longo dos membros inferiores. Pode even-
tualmente causar perda de consciéncia e espasmos
hiperténicos durante a sua ocorréncia, que podem
inclusive ser confundidos com crise convulsiva.
Muito freqiientemente acompanha-se de niuseas,
vémitos, fotofobia e de outras alteracGes neurove-
getativas, sendo comum a constatagio de hiperten-
sdo arterial concomitante e a seguir’!17!5,

A cefaléia da HM ¢é sempre descrita como
muito forte e inconfundivel em relagio a episédios
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de cefaléia prévia, mesmo por aqueles que sofrem de
crises intensas de enxaqueca. Uma vez que a dor
se deve ao fenémeno irritativo decorrente da
presenga do sangue em contato com as meninges,
mesmo quando mais branda ela persiste por alguns
dias, sendo pouco minimizada por analgésicos
comuns e, em geral, é acompanhada de significativo
mal-estar. Ao longo das horas subseqiientes, freqiien-
temente, caracteriza-se o quadro de irritagdo
meningea, com algum grau de rigidez nucal.

Apesar de o sangramento do aneurisma e a
conseqiiente HM freqiientemente ocorrerem
durante algum esforgo, sendo inclusive comum a
sua ocorréncia durante ou logo apés relagdes
sexuais, a HM pode se instalar durante o repouso
e mesmo durante o sono’”,

E sabido que durante o sangramento a pressao
intracraniana sobe até os niveis da pressio arterial
diastélica, dificultando a perfusio cerebral que,
nesses momentos, se faz apenas durante a sistole
cardfaca®®?. Acredita-se que o sangramento do
aneurisma cesse em fungio da redugdo da pressio
transmural, devida ao aumento da pressio intra-
craniana, e de mecanismos de coagulagio e de
constricio vascular local”. Considerando-se essa
fisiopatologia, compreende-se que a gravidade do
quadro inicial depende principalmente da
magnitude do sangramento, ¢ também da condigdo
pré-mérbida do paciente que facilita ou ndo a sua
recuperagio diante das alteragdes circulatérias e das
disfuncées encefélicas tio dramdticas.

Dependendo principalmente da posigio do
aneurisma, o sangue pode atingir o parénquima
nervoso, inclusive caracterizando verdadeiros
hematomas intraparenquimatosos, e também
invadir as cavidades ventriculares, o que ¢ mais
freqiiente com sangramentos que se originam de
aneurismas da linha média como os da regido da
artéria comunicante anterior e do topo da artéria
basilar. A concentragio de sangue no espago
subaracnéideo basal e a sua presenga nos ventri-
culos podem interferir no fluxo liquérico a ponto
de causar hidrocefalia aguda. Mais raramente, em
torno de 5% dos casos, o sangramento se difunde
de forma a caracterizar hematomas subdurais™'"",

A compressio de estruturas intracranianas pelo
préprio aneurisma e pela hemorragia adjacente,

quando sintomdtica, caracteriza quadro focal
neurolégico com significado localizatério e nao
expressa obrigatoriamente maior gravidade da HM.
Esta ocorréncia é particularmente comum em
aneurismas do segmento comunicante posterior da
artéria carétida interna e em aneurismas basilares
no nivel da emergéncia da artéria cerebelosa
superior, que facilmente comprimem o nervo oculo-
motor causando dilatagdo pupilar (anisocoria) e
ptose palpebral ipsilaterais, ¢ em aneurismas dos
segmentos oftdlmico e intracavernoso da artéria
carétida interna, que podem comprimir, respec-
tivamente, o nervo éptico e os nervos abducente,
troclear, primeiro ramo do trigémeo e oculomotor,
que se dispdem no seio cavernoso.

Na fase aguda, além do evidente mal-estar,
decorrente da cefaléia quando os pacientes estio
conscientes, e de outras alteragdes neurovegetativas
em que predominam nduseas e vémitos, ¢
freqiiente encontrar altos niveis de pressdo arterial
decorrentes nio sé6 da intensa reagdo de estresse a
HM, mas também deflagrados centralmente como
um reflexo A hipertensdo intracraniana aguda, que
ocorre pelo menos transitoriamente durante o
sangramento, e a prépria presenga do sangue
intracraniano, que irrita centros neurais de
controle neurovegetativo. E também comum que
haja dificuldades no controle desses altos niveis
de pressio arterial nessa fase aguda, e a HM pode
eventualmente se constituir em um fator de
descompensagio de um quadro de hipertensio
arterial até entio quiescente.

A gravidade clinica do sangramento pode ser
avaliada e quantificada pelo emprego de escalas
especificas para aneurismas intracranianos e
quadros de HM como as escalas de Hunt e Hess®
(1968), de Yasargil'*® (1984), e pela escala mais
recentemente proposta pela World Federation of
Neurological Surgeons'®? (1988), que tem como
base a conhecida Escala de Coma de Glasgow'?”

(Quadros 2, 3 e 4).

E freqiiente o relato de episédios de cefaléias
prévias 3 HM propriamente dito, que podem
eventualmente ser devidos a pequenos sangra-
mentos (warning leak, cefaléia sentinela) e que
chegam a ser referidos por até 30% a 50% dos
pacientes®?, A queixa de dor ao longo do terri-
tério de inervacio do primeiro ramo do nervo
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Quadro 2 - Escala de Hunt-Hess

Grau | - Assintomatico ou minima cefaléia e/ou rigidez
de nuca

Grau Il - Cefaléia moderada/severa, rigidez nucal, sem
déficit neuroldgico ou apenas déficit de nervo
craniano

Grau lll - Torpor, confusao mental, déficit focal leve

Grau IV - Esturpor, hemiparesia moderada/severa,
esbogo e hipertonia extensora, distUrbios
neurovegetativos

Grau V - Coma profundo, descerebracao, moribundo

Quadro 3 — Escala de Yasargil

Grau Oa - Aneurisma nao-roto, sem déficit neurolégico
Grau Ob - Aneurisma nao-roto, com déficit neurolégico
Grau la - Assintomatico, ap6s HM (pode apresentar

déficit de Il, Ill e IV nervos)

Grau Ib - Alerta e orientado, sem sinais meningeos, com
déficit focal apés HM (que nao 1l, lll e IV
nervos)

Grau lla - Alerta, com cefaléia e sinais meningeos

Grau llb - Alerta, com cefaléia e sinais meningeos e com
déficit focal

Grau llla - Sonolento, confuso, desorientado

Grau lllb- Sonolento, confuso, desorientado e com
déficit focal

Grau IV - Semicomatoso, responsivo a dor mas nao ao
chamado; hipertonia extensora com pupilas
reativas a luz

Grau V - Comatoso, hipertonia extensora com pupilas
arreativas, faléncia de sinais vitais

Quadro 4 - Escala da World Federation of
Neurological Surgeons

Grau | - GCS: 15, sem déficit motor
Grau |l - GCS: 13-14, sem déficit motor
Grau Il = GCS: 13-14, com déficit motor

Grau IV- GCS: 7-12, com ou sem déficit motor
Grau V - GCS: 3-6, com ou sem déficit motor

Obs.: GCS = pontuacao na Escala de Coma de Glasgow

trigémeo e/ou o desenvolvimento de alteragoes
pertinentes ao nervo oculomotor (midriase, ptose
palpebral) constituem distirbios mais especificos
que podem estar relacionados com o aumento de
volume dos freqiientes aneurismas da regiio da
artéria comunicante posterior e que podem,
eventualmente, preceder o seu sangramento.

Distirbios cognitivos e sindromes psicoor-
ginicas propriamente ditos podem ser detectados
com razodvel freqiiéncia apés HM em decorréncia
de aneurismas intracranianos, particularmente em
grupos de pacientes submetidos a avaliagoes
neuropsicolégicas. Essas alteracdes mentais e
cognitivas podem ser devidas a vdrios fatores
4, Os quadros mais

comuns se relacionam com aneurismas da regiao

neurolégicos e/ou sistémicos

da artéria comunicante anterior e variam desde
quadros de leve desorientagio até a profunda apatia

¢ total amnésia de fixagao, decorrentes de compro-
metimento isquémico da regiao subcalosa anterior.

Diagndstico

Além do quadro clinico geralmente evidente,
caracterizado pela sibita e forte cefaléia, os exames
subsididrios também costumam corroborar com

facilidade o diagnéstico de HM.

A tomografia computadorizada (TC) de crinio
atualmente constitui o principal exame para o seu
diagnédstico, cuja acurdcia diagnéstica depende
fundamentalmente do tempo decorrido desde a
instalagio da HM. A TC ¢ positiva para demons-
trar a presenca de sangue, principalmente no nivel
das cisternas basais, em 90% a 95% dos casos ao
longo do primeiro dia apés a HM, em cerca de
80% dos casos no terceiro dia, 70% no quinto
dia, 50% ao fim da primeira semana e apenas em
30% dos casos ap6s duas semanas®®'46,

A quantidade de sangue na TC ¢é parti-
cularmente relacionada com a gravidade da HM e
pode ser quantificada pela Escala de Fisher®
(Quadro 5), sendo, entretanto, oportuno comentar
que o grau IV dessa classificacio (sangue no
parénquima e/ou na cavidade ventricular), a nosso
ver, s6 caracteriza maior gravidade quando também
associado aos achados do grau III (presenca de
hemocisterna espessa).

Quadro 5 - Escala de Fisher

Grau | - S5em sangue detectavel
Grau Il - Hemorragia subaracnéidea difusa, nao espessa
Grau lll- Hemorragia subaracnéidea com espessura

> 1 mm e/ou hemocisterna > 5x3 mm

Grau IV~ Hemaorragia intracerebral efou intraventricular
sem sangue no espacgo subaracndideo ou com
hemorragia subaracnéidea difusa ndo espessa
(se espessa > 1 mm efou com hemocisterna >
5%3 mm classificar como grau lll)

Além do diagnéstico e da caracterizagio da HM
(Figura 1), a TC pode demonstrar outras alteraces
também decorrentes e relacionadas com a HM

(Quadro 6).

A nio demonstragio de sangue na TC em
pacientes com suspeita de HM impoe a realizagio
de exame de liquido cefalorraquiano (LCR), que,
além de demonstrar a prépria presenga de hemicias
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Quadro 6 — Outras alteracoes tomograficas

Hemorragia intraparenquimatosa supratentorial
Hemorragia intraparenquimatosa infratentorial
Hemorragia em ventriculos laterais

Hemorragia em Il ventriculo

Hemorragia em IV ventriculo

Areas isquémicas

Hidrocefalia

Inchago difuso

Inchaco hemisférico

Qutras

durante os primeiros dias, permite o diagnéstico
de HM de até duas semanas (Quadro 7) por meio
das anélises da eritrocromia, da degeneragio das
hemdcias e dos seus produtos, da fagocitose das hema-
cias pelos macréfagos e da xantocromia do LCR pelo
método espectrofotométrico'®® (Figura 2).

O diagnéstico do aneurisma intracraniano pode
ser atualmente concluido pela TC com contraste e
por imagens de ressondncia nuclear magnética, por
vezes, com certo detalhamento. No entanto, o
exame de eleigdo para este diagnéstico é indubi-
tavelmente a angiografia encefélica completa digital
feita por cateterismo arterial, que permite o
diagnéstico morfolégico e topogrifico mais perfeito
(Figura 3). Os aneurismas intracranianos podem,
assim, ser caracterizados conforme o seu local de
origem vascular (Quadro 8).

O estudo angiogrifico digital de roda a
circulagio intracraniana estd indicado em todos os
pacientes com HM e nos pacientes com suspeita
de terem sofrido HM, mesmo nio comprovada

pelos exames de TC e de LCR.

A angiografia por ressonincia magnética (angio-
RM) e a angiografia por tomografia computa-
dorizada helicoidal (angio-TC), apesar de
permitirem visualizagbes por vdrios dngulos e
inclusive reconstrugdes tridimensionais que podem

Quadro 8 — Angiografia/topografia e
caracteristicas dos aneurismas

Circulagao anterior
- Intracavernoso
- Segmento clindideo
- Carétido proximal dorsal (carétido-oftalmico)
-~ Caroétido proximal ventral
-~ Cardtido-comunicante posterior
-  Cardétido-cordideo anterior
- Cardtido-bifurcacao
—~  Cerebral anterior-A1
-~ Cerebral anterior-comunicante anterior
- Cerebral anterior-pericaloso proximal
-~ Cerebral anterior-pericaloso distal
-~  Cerebral média-M1 proximal
-~  Cerebral média-bifurcagao/trifurcagao
—~  Cerebral média distal
—  Outros

Circulagao posterior
- Cerebral posterior proximal (P,-P, anterior)
- Cerebral posterior médio (P, posterior)
~  Cerebral posterior distal (P,)
~  Basilar-bifurcagao (topo)
—~  Basilar-cerebelosa superior
- Basilar-tronco
- Vertebral-jungao
- Vertebral-PICA
- PICA distal
—  Outros

Observacgoes
-~ Contrastagao (maior) pela direita
-  Contrastacao (maior) pela esquerda
-  Contrastacao equivalente bilateral
- Aneurisma nao-gigante
-  Aneurisma gigante (> 2,5 cm)
- Aneurisma “nao-complexo” (colo, disposicao etc.)
—~  Aneurisma “complexo” (colo, disposicao etc.)
- Sem espasmo
-  Com espasmo focal
-~  Com espasmo difuso multifocal

auxiliar no planejamento cirtrgico, ainda nao sio
consideradas alternativas totalmente seguras,
principalmente para o diagnéstico dos aneurismas
intracranianos menores. Apesar de ter sensibilidade
para a demonstragio de aneurismas de até 2 mm
a 3 mm de didmetro, em estudos prospectivos a
angio-RM se mostrou segura para o diagndstico

apenas de aneurismas de pelo menos 5 mm**%.

Quadro 7 — Degeneracdo da hemacia no LCR ap6s hemorragia meningea

Hemacia Processo Hb + O,
integra » degenerativo 3
da hemacia oxiemoglobina
Libera Hb v
que reage cor avermelhada
com o
oxigénio

. Y .
eritrocromia

Apds 48 a 72 horas  Bilirrubina Xantocromia
—_— se mantém por
HB O, 10 a 21 dias _
(metabolizada cor amarela Depende da
intensidade

hemeoxidase)

pela enzima
do processo

xantocromia

Cortesia Dr. Carlos Senne
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Hemorragia meningea de etiologia
indeterminada

Em cerca de 10% a 30% dos pacientes com HM,
a avaliagio angiogrdfica niao detecta a causa do
sangramento’, e a repeti¢ao posterior desse exame
identifica a presenga de aneurismas ou de outras
anomalias vasculares em apenas cerca de 2% a 11%
dos casos®™’'; ou, no entanto, é importante enfatizar
a necessidade de reavaliagao particularmente
minuciosa nos casos de sangramento bem localizado
e de ressangramento. A ocorréncia de dor ao longo
da coluna vertebral por menor que seja justifica
nesses casos também o estudo angiografico medular.

Entre as HMs de etiologia indeterminada,
destaca-se um importante subgrupo denominado

HM perimesencefilica ou HM benigna, que chega
a constituir até cerca de 10% do total das HM.
Ela ¢ mais freqiiente em homens em torno dos 50
anos de idade e costuma se manifestar por meio
de cefaléia, em geral de instalacio mais lenta, com
quadro clinico mais brando e com prognéstico em
geral bom. Na tomografia computadorizada, a HM
perimesencefdlica costuma se caracterizar pela
maior concentragao de sangue principalmente nas
cisternas interpeduncular e pré-pontina'®”!%4,

O exame de Doppler transcraniano avalia as
condigoes circulatérias, sendo il principalmente
quando feito de maneira seriada e particularmente
na situagao de vasoespasmo que serd discutida a

seguir?,

Figura 1 — Imagens de TC pés-HM. A: HM localizada na cisterna silviana esquerda decorrente de sangramento de pequeno

aneurisma de artéria cerebral média ipsolateral. B: HM difusa grau 111 de Fisher. C: HM, hidrocefalia aguda e presenga de

sangue no III ventriculo.

Figura 2 — Imagens do LCR em HM (cortesia: Dr. Carlos Senne). A: Hemdcia em degeneracio. B: Macréfagos com hemossiderina

e cristais de hematoidina.
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Figura 3 — Imagens diagnésticas de aneurisma incidental proximal de artéria cerebral média esquerda em paciente do sexo
feminino de 60 anos (imagens: Med Imagem — Diagnésticos Médicos por Imagem). A: RM em corte fino de T2 em plano axial.
B: RM em corte fino de T2 em plano coronal. C: Angio-RM com técnica de projegao de intensidade mdxima. D: Angio-RM

com imagem 3D a partir da técnica de intensidade médxima e volume rendering. E: Angiografia digital em visualizagao obliqua.
F: Angiografia digital em 3D obtida a partir de volume rendering.

12
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Figura 4 — Abertura microneurocirirgica progressiva das cisternas para exposicio de aneurisma da regiao da artéria comunicante
anterior por acesso transilviano direito. A: Angiografia carotidea direita demonstrando presenca de ancurisma da artéria
comunicante anterior (An), B: Craniotomia pterional (frontotemporoesfenoidal) basal (Orb.: 6rbita, Fr.: frontal, Te.: temporal).
C: Exposigao da superficie cerebral. D: Abertura inicial da fissura silviana com exposicio de ramo da artéria cerebral média
(A.C.M.). E: Complementagio da abertura da fissura, com exposigao da porcio M2 da artéria cerebral média e de ramo temporal

precoce (R.Te.Pr.). F: Abertura da cisterna carotidea (Cist. Ca.).

13
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Figura 4 (continuagao) — G: Exposigao do segmento carotideo supraclindideo (A. Ca.) at¢ a bifurcacio carotidea. H: Abertura da

cisterna do nervo 6ptico (Cist. N. Op.). I: Secgio da membrana aracndidea que separa as cisternas do nervo 6ptico (N, Op.) e
carotidea (A.Ca.). J: Exposigao do segmento Al da artéria cerebral anterior direita e visualizacao da artéria de Heubner (A. He.)
posteriormente 3 Al. K: Abertura da cisterna do nervo 6ptico contralateral. L: Abertura do aspecto proximal da fissura inter-

hemisférica (F1.H.) para melhor exposigio do aneurisma.

14
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Figura 4 (continuagio) — M: Clipagem do aneurisma com exposicio de Al e da artéria de Heubner contralaterais. N: Abertura
da lamina terminalis (L.T.). O: Visualizacio da membrana de Liliquiest (M.Lil.) aderida ao III nervo e ao wncus (Un.).
P: Visualizagio final do poligono de Willis apés abertura da membrana de Liliquiest (A.Ba.: artéria basilar, A.Co.P: artéria

comunicante posterior, M1: segmento proximal da artéria cerebral média).

15
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Figura 5 — Exposigao e clipagem de aneurisma gigante da artéria
cerebral média direita (An.) em fase aguda pés-HM:
A: Imagem angiogrifica digital. B: RM mostrando pequeno
trombo intra-aneurismitico. C: Exposiao da superficie cerebral
apds craniotomia pterional basal (Fr.: frontal, Te.: temporal).
D: Exposigio da bifurcagio da carétida (A.Ca.), dos segmentos proximais da artéria cerebral anterior (Al) e da artéria cerebral
média (M1) e do aneurisma, apés abertura da fissura silviana e das cisternas supra-selares. E: Complementagio da exposigio do

aneurisma. F: Visualizacio microneurocirtirgica ap6s clipagem do aneurisma.
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Figura 6 — Remogio da clindide anterior pela técnica de Dolenc para exposigdo de aneurisma do segmento comunicante posterior
da artéria carétida interna direita: A: Exposi¢io do aneurisma apds craniotomia pterional e abertura da fissura silviana. B: Visao
apés remogio da clindide anterior e do teto do nervo dptico, com destaque da exposigao do segmento clindideo da artéria
carétida interna direita. C: Visualizagio da porgio proximal do colo aneurismidtico. D: Visao final apés clipagem do aneurisma
com dois clips. (A.Ca.: artéria carétida interna; An.: aneurisma; N.Op.: nervo 6ptico; CLA.: clindide anterior; Te.: lobo temporal;
Te.N.Op.: teto do nervo éptico; Ba.N.Op.: bainha do nervo 6ptico; A.Ca.Cl.: segmento clinéideo da artéria carérida interna;
E.CLA.: espaco clindideo anterior, apés a remogio do processo clinéideo anterior; Anel Du. Di.: anel dural distal; Colo: colo

aneurismatico).
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Figura 7 — Acesso pré-temporal para clipagem de aneurisma de topo de artéria basilar: A: Aneurisma de topo de artéria basilar;
projecio dntero-posterior. B: Relagio do aneurisma com o dorso selar. C: Visio dos lobos frontal e temporal direitos, apas
craniotomia pterional ampla e basal. D: Visao apés abertura ampla da fissura silviana, E: Liberagao da margem infero-medial do
lobo temporal, aderida a4 borda livre do tentério pela aracnéide. F: Exposicio do tergo superior da artéria basilar, da artéria
cerebral posterior direita e da artéria comunicante posterior de pequeno didmetro. G: Exposigio do aneurisma de topo de artéria
basilar, inclinado posteriormente, apés sec¢io da artéria comunicante posterior. (An.: aneurisma; Dorso Se.: dorso selar;
Fr.: lobo frontal; Te.: lobo temporal; Fiss. Silv.: fissura silviana; A.Ca.: artéria carétida interna; N.Op.: nervo dprico; M1:
segmento M1 da artéria cerebral média; Tent.: tentério; A.Ba.: artéria basilar; A.C.P.: artéria cerebral posterior; A.Co.P.: artéria

comunicante posterior; A.Ce.S.: artéria cerebelosa superior; Clip: ¢lip colocado no colo do aneurisma).
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Complicacoes neurologicas e sistémicas

O ressangramento do aneurisma constitui a
complicagio mais grave da HM causada por
sangramento por aneurisma lntracraniano e,
evidentemente, deve-se & maior fragilidade da
parede aneurismdtica no local onde ocorreu a pri-
meira hemorragia. Apesar de essa complica¢io jd
ter sido discutida no tépico de histéria natural da
HM, cabe aqui ressaltar novamente os seus
principais aspectos.

O ressangramento ocorre mais freqiientemente
j4 no primeiro dia apés a HM inicial, acometendo
em torno de 4% dos pacientes; a seguir, sua
incidéncia diminui para cerca de 1% a 2% por
dia, atingindo indices de 20% a 30% ao fim da
segunda semana. O ressangramento ¢ responsivel
por alta mortalidade, que é descrita como variando
entre 70% e 90%°. Apés o primeiro més, os
{ndices de ressangramento passam a diminuir mais

significativamente®*!%,

O tratamento definitivo do aneurisma constitui
a unica medida eficaz para a prevengio do
ressangramento, mas o controle de altos niveis de
hipertensao arterial freqiientes apés a primeira HM
parece minimizar a sua ocorréncia'®,

Conceitua-se como vasoespasmo a constri¢ao
arterial conseqiiente a atuagiao de substincias
espasmogénicas liberadas pela degradagao dos
produtos do sangue no espago subaracnéideo apés
a HM. Dada a sua prépria etiopatogenia, o
vasoespasmo costuma surgir apés o terceiro dia
subseqiiente 4 HM e ao longo das duas primeiras
semanas, podendo ocorrer de forma localizada e
nio obrigatoriamente relacionada com o local de

sangramento do aneurisma, ou de forma mais
difusa®59142.

Apesar de constituir a causa mais freqiiente de
morbidade em pacientes hospitalizados, o vasoes-
pasmo também pode ser assintomdtico, tanto que
esse fendmeno é observado em 70% a 90% das
angiografias de pacientes com HM e se torna
sintomdtico apenas em cerca de metade desses
casos”’. O chamado vasoespasmo angiogrifico se
inicia entre o terceiro e o quinto dia, é mdximo
entre o quinto ¢ o 142 dia, e se resolve em duas a
quatro semanas*’. Quando sintomdtico, causa

19

infartos em cerca de 50% dos casos e seqijfias
significativas ou 6bito em 15% a 20% dos

pacientes’>’"1%2,

Do ponto de vista clinico, a ocorréncia de
vasoespasmo ¢ diretamente proporcional 2
quantidade de sangue da HM demonstrada no
TC?, o que de certa forma permite antecipar o

risco da sua instalagﬁn.

O quadro mais caracteristico apresentado pelos
pacientes acometidos é a desorientagio, evoluindo
para distiirbios mais significativos da consciéncia
e eventuais déficits focais geralmente motores,
conforme o local com baixa perfusio distal.
Associado ao vasoespasmo, freqiientemente se
observam aumento de niveis presséricos arteriais,
queixas de cefaléia, hipertermia e tendéncia a
hiponatremia'?.

O Doppler transcraniano atualmente constitui
o exame de eleigdo para o diagnéstico e seguimento
do vasoespasmo pés-HM, principalmente quando
feito e avaliado de forma seriada. O aumento da
velocidade em niveis superiores a 50% dos seus
valores iniciais na presenga da intensificagio da
resisténcia vascular é sugestivo do desenvolvimento
de vasoespasmo, e valores absolutos em niveis de

200 cm/segundo corroboram o seu diagnéstico e
severidade'*7191,

As medidas terapéuticas pertinentes ao
vasoespasmo sao discutidas na segio subseqiiente.

A hidrocefalia aguda devida a obliteragio do
fluxo do LCR pelo sangue no espago subaracnéideo
e ventricular chega a ocorrer em até 20% dos casos
nos primeiros trés dias pés-HM e costuma se
manifestar por deterioragio sibita ou progressiva
dos niveis de consciéncia'?®8127.195 A hidrocefalia
mais tardia que se desenvolve principalmente apés
o primeiro més costuma ser do tipo comunicante e
nio-obstrutiva e freqiientemente ¢ assintomdtica'?.
As hidrocefalias tardias sao demonstradas em TC
em cerca de 15% a 20% dos pacientes e requerem
derivagbes ventriculares em apenas 5% a 10% dos

pacientes?*¢2,

Convulsdes constituem uma complicagio
neurolégica incomum em pacientes com HM,
sendo por vezes confundidas com episédios de
posturas disténicas relacionadas com o sangra-
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mento”?. O risco de crises convulsivas tardias apos
a HM é menor que 5%'*.

Paralelamente As complicagdes neuroldgicas, as
complicagdes sistémicas mais freqiientemente
relacionadas com HM sio hipertensdo arterial,
hiponatremia, hiperglicemia, complicagdes
cardfacas e pulmonares, hemorragias gastroin-
testinais e tromboses venosas profundas.

A hipertensio arterial ¢ freqiiente e ji fol dis-
cutida em conjunto com o quadro clinico de HM.
Pode ser reflexa 4 hipertensio intracraniana aguda
decorrente do sangramento, em virtude de irritagao
de centros de controle neurovegetativo pelo sangue,
e pode, mais raramente, caracterizar uma alteragao
mais cronica desencadeada pela HM.

A hiponatremia relacionada com a HM
decorrente do sangramento de aneurismas
intracranianos deve-se a aumento da natriurese e,
tipicamente, acompanha-se de retragdo da volemia
em contraposi¢gio d hiponatremia decorrente de
sindrome de produgao inapropriada do horménio
antidiurético, o que tem implicagdes terapéuticas
importantes que serdo apontadas no item subse-
qiiente®" 2, A hiponatremia incide em cerca de
10% a 34% dos casos, costuma ocorrer dias apés
a HM, é mais comum em pacientes graves € se
relaciona particularmente como desenvolvimento

do vasoespasmo?®”'¥,

Entre as alteracdes cardiacas desencadeadas pela
HM, destacam-se as arritmias, que sio mais comuns
imediatamente apés o sangramento e que podem
inclusive contribuir para a perda de consciéncia e
eventualmente constituir a verdadeira causa de morte
stibita decorrente do sangramento de aneurismas
intracranianos®®®. No entanto, as arritmias malis
comuns sio geralmente benignas e chegam a ser
detectadas em até 91% dos pacientes com HM
submetidos 2 monitoracao cardiaca com Holter*'%.

As complicagbes pulmonares, principalmente
broncopneumonias, sio também freqiientes,
particularmente nos pacientes mais graves'®. Os
sangramentos gastrointestinais ocorrem de forma

5 e se rela-

significativa em cerca de 4% dos casos
cionam mais particularmente com o sangramento
de aneurismas da regido da artéria comunicante

anterior'®. As ulceragdes gastroduodenais relacio-
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nadas com acometimentos intracranianos sio
denominadas genericamente de dlceras de
Cushing. Tromboses venosas profundas incidem
em cerca de 2% dos pacientes com HM e, desses,
quase metade desenvolve embolias pulmonares”.

HEMORRAGIA MENINGEA E
ANEURISMAS INTRACRANIANOS

Tratamento clinico da HM e das suas
complicagées

Abordaremos aqui os aspectos gerais do trata-
mento da HM de origem aneurismdtica, uma vez
que o seu maior detalhamento pode ser encontrado
em textos mais especificos e inclusive adaptados
para o nosso meio no que diz respeito as drogas
aqui dispon{veis?®¢78%103,

E oportuno inicialmente frisar que, por causa das
possiveis repercussdes sistémicas que o paciente com
HM pode desenvolver, dos préprios efeitos desejados
e indesejados das drogas que podem vir a ser utili-
zadas e da prépria complexidade das medidas de
monitoragio sistémica e neurolégica atualmente
disponiveis, a figura do médico intensivista passou a
ser central no atendimento aos pacientes neurolégicos
graves em geral e a assisténcia desses pacientes deve
ser conduzida a partir da sua interagao com a equipe
neurocirtirgica responsdvel pelo caso. Nesse sentido,
cabe atualmente ao neurocirurgido avaliar e tratar
dos aspectos neuroldgicos propriamente ditos e
possuir uma visdo atualizada de neurointensivismo
que o permita estabelecer as diretrizes do tratamento
intensivo, cuja prdtica serd conduzida fundamen-
talmente por esses outros especialistas dentro do
plano terapéutico geral tragado para cada paciente.

Como em qualquer urgéncia neurolégica central,
o atendimento inicial do paciente com HM visa ao
controle e # manutengio dos seus parimetros vitais
respiratérios e circulatérios, que podem estar
comprometidos nos casos mais graves. Apés a
admissdo e avaliacdo inicial clinica e subsididria jd
discutidas, o paciente deve ser mantido inicialmente
em UTI mesmo que esteja bem, principalmente
dado o risco de ressangramento do aneurisma nos
primeiros dois ou trés dias.

Apesar de nio constituir medida que diminua de
forma significativa a possibilidade de ressangramento,
o repouso no leito'! deve ser instituido com sensatez.
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Nesse sentido, o paciente nio deve ser nbrigatn-
riamente privado de ir ao banheiro e mesmo de sentar
em poltrona se o desejar.

A prescrigio de drogas analgésicas e sedativas
deve ser feita sempre que necessdria apés avaliagio
inicial do paciente, a principio dando-se preferéncia
para drogas menos potentes e usuais, e daf
escalonando-as na medida do necessdrio?. Em
pacientes com dor, confusos e agitados atualmente
tem sido comum, em UT]I, a associacio de fentanil
e midazolam, geralmente em pacientes jd entubados.

A deteccio de altos niveis de pressio arterial
apés HM constitui uma questdo freqiiente no
manuseio inicial desses pacientes e o seu controle
medicamentoso deve ser feito quando realmente
necessirio e de forma progressiva, evitando
hipotensbes que sdo potencialmente deletérias bem
como variagoes siibitas para niveis mais altos, que
parecem se relacionar mais particularmente com
ressangramentos do que os préprios altos indices
iniciais®*!¥. E importante enfatizar que a
hipertensao arterial p6s-HM constitui um reflexo
que, apesar de poder desencadear niveis presséricos
prejudiciais que devem ser revertidos, também visa
a manutengio de perfusio encefilica eventual-
mente comprometida apés a hemorragia e que,
por isso, nao deve ser radicalmente diminuida.
E comum que as préprias medidas de repouso,
analgesia e sedagio jd controlem os altos niveis

presséri{:ﬂs arterials iniciais.

Ainda dentro da prioridade de se manter e
otimizar as condigdes circulatérias encefilicas,
destaca-se a importincia da hidratacio e do controle
eletrolitico desses pacientes, que muito freqiien-
temente apresentam-se desidratados apdés a HM.
Apesar de controversa no sentido de prevenir de
forma significativa a ocorréncia de vasoespasmo, a
expansiao volémica deve ser realizada de rotina, em
geral com a administragio de pelo menos trés litros
por dia de solucio cristaléide®.

Uma vez detectada a instalagio do vasoespasmo,
conforme jd discutido anteriormente (piora do
nivel de consciéncia e/ou instalacio de déficits
focais na auséncia de outras causas excluidas por
TC), deve-se instituir de forma progressiva a
chamada terapia dos 3 Hs'"7'", que se compoe
de hipervolemia, hemodiluigio e hipertensio

21

arterial; a hipertensio arterial deve ser instituida
por ultimo e de maneira particularmente cuidadosa
principalmente nos pacientes com aneurismas
ainda nio tratados.

A realizagao desse tratamento de forma mais
agressiva é em muito beneficiada pela utilizacio do
cateter de Swan-Ganz para que se otimize e se
controle a expansio volémica e pela monitoragio
da pressao intracraniana, que pode acusar prin-
cipalmente o desenvolvimento de inchacos e
hematomas cerebrais'®'*, O tratamento agressivo
do vasoespasmo deve visar 2 manutengio da pressio
venosa central > 10 mmHg, pressio ocluida de
artéria pulmonar > 15 mmHg, indice cardfaco
> 3,5 I/m?, pressao arterial < 150 mmHg ou de até
200 mmHg respectivamente se o aneurisma nio est4
ou jd estd tratado, e niveis de pressio de perfusio
cerebral (diferenga entre as pressdes arterial e
intracraniana) préximos de 70 mmHg7®80.104.105,

Os casos de pacientes com vasoespasmo que nio
respondem ao tratamento clinico devem ser
discutidos com o neurorradiologista visando 4
eventual indicagio de angioplastia?”*?, Essa
modalidade de tratamento tem oferecido resultados
as vezes surpreendentes, principalmente em casos de
vasoespasmo localizado, e pode também ser associada
a administragio intra-arterial de papaverina®.

O uso de drogas antagonistas de cidlcio, entre
as quais se destaca a nimodipina, apesar de ainda
controverso, mostrou em alguns estudos bons
resultados no sentido de diminuir a incidéncia de
vasoespasmo e das suas seqiielas®®?337, O seu
emprego por via endovenosa pode acarretar
hipotensio arterial e, quando utilizada por via oral,
a nimodipina deve ser prescrita na dose de 60 mg
de quatro em quatro horas por cerca de trés
semanas’’,

As tentativas de se removerem maiores quanti-
dades de sangue cisternal durante as cirurgias
precoces com o auxilio de administragio transo-
peratéria intracisternal de drogas que causam lise
dos codgulos'®, apesar de se mostrarem em parte
efetivas, sio tecnicamente dificeis potencialmente
e responsdvels por outras complicagdes princi-
palmente hemorrdgicas, a ponto de nio terem sido
incorporadas na prdtica neurocirdirgica para a

prevengio de vasoespasmo.
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Apesar de a ocorréncia de convulsées nao
constituir um problema comum em pacientes com
HM7%'?8 a prescrigio de anticonvulsivantes ¢
sugerida durante as duas primeiras semanas’’ e se
torna mandatéria caso ocorram convulsoes.

Os antifibrinoliticos, que no passado foram
utilizados com a finalidade de diminuir os indices
de ressangramento dos aneurismas ainda nio
tratados, niao sio mais empregados em virtude do
fato de causarem aumento das incidéncias de

complicacoes isquémicas e de hidrocefalia®''4!143131,

Entre as alteragcoes metabélicas que podem ser
decorrentes da HM, destaca-se a hiponatremia,
que, conforme j4 discutido anteriormente, deve-se
em geral 3 natriurese exagerada com a ocorréncia
de contragio do volume extracelular, ao contrdrio
da sindrome de secregio inapropriada do
horménio antidiurético, e que, portanto, requer
tratamento com reposi¢io de sédio e da volemia
939 E importante enfatizar
que o diagnéstico erréneo de sindrome de secregao

dentro do necessirio

inapropriada do horménio antidiurético que jus-
tifique a conduta de restrigio de sédio e de volu-
me pode eventualmente piorar ou mesmo desen-
cadear eventos isquémicos nos pacientes com HM.

Tratamento cirtrgico dos aneurismas e
das suas complicacoes

Apesar de Walter Dandy ter iniciado ji em 1937
a cirurgia dos aneurismas intracranianos por meio
da exposigao direta destas lesdes, a indicagio do seu
tratamento neurocirirgico permaneceu controversa
durante virias décadas, dados os seus maus resultados
quando comparados a sua histéria natural®-%6,
tendo-se, inclusive, durante anos, tratado os aneu-
rismas intracranianos com a realizagdo de ligadura
da artéria carétida interna no pescogo, infelizmente

também com resultados precirios”.

Foi com a introdugio do microscépio cirtirgico
por Yasargil durante a década de 1970, com o
conseqiiente advento da microneurocirurgia com
a descricio da microanatomia das cisternas basais
e das técnicas de dissecacio dos aneurismas,
também por Yasargil'™ (1984), e com o conco-
mitante desenvolvimento da neuroanestesia, que
a cirurgia dos aneurismas passou a ser realizada de
forma sistematizada visando a clipagem e exclusao
circulatéria dos aneurismas com bons resultados

22

(Figura 4). Ao longo dos anos subseqiientes, os
aneurismas vertebrobasilares passaram também a
ser operados, tendo como pioneiro Charles Drake.

Durante as décadas de 1970 e de 1980, os
pacientes tinham os seus aneurismas operados em
geral duas semanas apés a HM, evitando-se assim
as dificuldades cirtirgicas inerentes aos efeitos
agudos do sangramento, como o inchago e a menor
consisténcia do tecido nervoso. Mas, a seguir, as
intencdes de proteger os pacientes do risco de
ressangramento logo apés a HM e de minimizar o
risco de vasoespasmo justificaram a realizagio de
clipagens precoces dos aneurismas intracranianos
entio viabilizados pela experiéncia microneu-
rocirtirgica obtida e pelos avangos em neuroanes-
tesia e neurointensivismo.

Entretanto, apesar da ldgica intuitivamente
inerente e favordvel 4 cirurgia precoce, os
resultados de um grande estudo cooperativo
internacional que comparou os resultados das
cirurgias precoces (realizadas nos primeiros trés
dias apés HM) e tardias (apés os primeiros trés
dias) em 3.500 pacientes, e que foi publicado em
1990, nio mostraram diferencas significativas nos
resultados finais em relagio ao momento da
cirurgia®®. Por outro lado, a andlise estatistica
apenas dos casos pertencentes aos centros norte-
americanos desse mesmo estudo, que constitufam
22% dos pacientes, mostrou resultados mais

favordveis i cirurgi -
avoravels a clrurgla precoce™,

Dessa forma, tendo como base nio sé esses e
outros estudos de menores casuisticas, mas também
as condigdes da prépria pritica neurocirirgica, a
partir da década de 1990 passou-se a indicar o
tratamento neurocirtrgico precoce (Figura 5),
particularmente dos aneurismas niao complexos em
pacientes com graus bons e moderados de HM,
graus I, I e III de Hunt e Hess, a ser realizado logo
que possivel apds a admissdo hospitalar (Quadro 9).

A partir da proposigio da craniotomia pterional
e dos acessos microneurocirtirgicos transcisternais
sistematizados por Yasargil'™* (1984) e que tém
como base o acesso transilviano, novas técnicas
cirtirgicas e neuroanestésicas foram desenvolvidas,
permitindo melhores acessos a aneurismas mais
complexos. Entre as técnicas cirtirgicas, destacam-se
as descricoes de craniotomias mais basais, como a
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Quadro 9 - Indicagao de cirurgia para
clipagem de aneurismas intracranianos apos
hemorragia meningea

Indicagao cirlirgica precoce' para pacientes graus Hunt-Hess
I, Il e llI* portadores de aneurismas ndo-complexos/nio-
gigantes®, independentemente do grau tomografico e de
eventual deteccao de vasoespasmo pela angiografia efou
pelo DTC, salvo limitagdo por “doenca grave” associada efou
“idade avancada” com 6bice familiar

' “Procedimento microcirurgico a ser realizado em horario
conveniente”, com relativa programacédo, de forma que se
evitem maiores improvisagbes e/fou subutilizacio dos
recursos meédicos e hospitalares

* Nos pacientes com graus IV e V considerar o compro-
metimento estrutural demonstrado pela TC, a idade,
eventuais “doengas graves” efou complicagdes associadas, a
complexidade do aneurisma (via de acesso, previsio de
dificuldade de clipagem, relagdo com perfurantes) e a opinido
familiar; considerar/discutir obliteracdo endovascular

* Nos pacientes portadores de aneurismas complexos
e/ou gigantes, considerar o seu grau de complexidade (via
de acesso, previsao de dificuldade de clipagem, relacdo com
perfurantes), a idade e eventuais doengas e/ou complicagoes
associadas; considerar/discutir obliteracao vascular

DTC = Doppler transcraniano

craniotomia orbitozigomdtica, os acessos trans-

petrosos e o extremo-latera]'?®

para a exposicio de
aneurismas malores e mais complexos, os acessos
a regido do seio cavernoso propostos por Dolenc?
(1989), particularmente dteis para o tratamento
de aneurismas carétido-oftdlmicos e carotideos
proximais (Figura 6), o acesso denominado de pré-
temporal (Figura 7) difundido por Oliveira e
Tedeschi” (1999), que permite a exposi¢io mais
ampla da regido do tergo superior da artéria basilar,
e as técnicas de anastomoses arteriais extra-
intracranianas utilizadas principalmente para o
tratamento de aneurismas gigantes'2613%13! Enre
as contribui¢des mais recentes da neuroanestesia,
destacam-se as medidas de protegio cerebral, que
permitem a clipagem transitéria de artérias
Intracranianas proximails aos aneurismas, e a
viabilizagdo da técnica operatéria com hipotermia
e parada cardiocirculatéria®”129131

O tratamento cirdrgico definitivo do aneurisma
consiste na sua clipagem e conseqiientemente na
sua total exclusio circulatéria. Entretanto,
clipagens incompletas ocorrem, em média, em 1%
a 5% das vezes. O risco de ressangramento é de
3,7% ao ano nos pacientes em que sio diagnos-
ticados restos aneurismdticos decorrentes de
clipagens parciais e de 0,14% ao ano em pacientes
em que ndo haviam sido detectados restos aneu-
rismdticos e que, portanto, as clipagens tinham sido
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consideradas totais?®79:150:154 A simples ligadura
arterial proximal e o envolvimento do aneurisma
com diferentes materiais nio evitam totalmente o
ressangramento, o que ocorre ao longo do tempo
numa incidéncia de pelo menos 1% ao ano?7%!%,

A morbidade e a mortalidade cirtrgicas do
tratamento de aneurismas intracranianos eviden-
temente dependem em grande parte da gravidade
do paciente'™, mas ao se considerarem pacientes
com aneurismas nio-complexos e que nio
sangraram operados em centros reconhecidamente
experientes, a morbidade cirdrgica é de cerca de
4%, a morbidade geral de 7% e a mortalidade

cirtirgica de 1%, em média’%®4,

Em relagao a4 monitoragio da pressio intracra-
niana e a conseqiiente estimativa dos fndices de
pressio de perfusio cerebral em pacientes com HM,
cabe ressaltar que o cdlculo da pressio de perfusio
a partir da diferenga entre as pressoes arterial média
e intracraniana pode ndo ser real para as regides
com vasoespasmo, dada a resisténcia vascular entio
aumentada nessas dreas, o que pode ser demonstrado
pelo Doppler transcraniano. A monitoracio da
pressao intracraniana (PIC) em paciente com HM
deve ser indicada conforme o quadro seguinte

(Quadro 10).

Hidrocefalias agudas apés HM ocorrem em até
20% dos casos e se devem em geral A obstrucio
do fluxo de LCR pelo sangue no nivel do espago
subaracnéideo ou ventricular®®”, Quando sinto-
mdticas, manifestam-se principalmente por
deterioragio do nivel de consciéncia e devem ser
tratadas inicialmente com a realizacio de
derivagbes ventriculares externas, se possivel com
sistemas que permitem também a monitoracio da
pressao intraventricular (Quadro 11).

Quadro 10 - Monitoracao da PIC em
pacientes com HM

No pos-operatdrio de pacientes com graus Hunt-Hess |,
Il e lll:

- com TC pré-operatério graus Fischer Il e IV

~ efou com alteragoes pré-operatérias importantes do DTC
- e/ou com prejuizo de avaliagdo neurolégica

- efou com hidrocefalia

Em todos os pacientes com graus Hunt-Hess IV e V,
operados e nao-operados

DTC = Doppler transcraniano
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Quadro 11 - Ventriculostomia com
monitoracdo da PIC ventricular e eventual
clipagem de aneurisma

Indicacdo cirirgica de urgéncia para pacientes com
hidrocefalia aguda em graus Hunt-Hess IIl, IV e V',
independentemente de idade e de condigdes clinicas
associadas, ficando a indicagao de clipagem do aneurisma
conforme os critérios j4 mencionados

'Pacientes com hidrocefalia aguda em graus Hunt-Hess I e
Il devemn ser submetidos a ventriculostomia e monitoragao
da PIC intraventricular por ocasido da cirurgia precoce do
aneurisma, precedendo-a de forma que seja facilitada a
cirurgia intracraniana.

A presenga de hematomas intracranianos, tanto
subdurais quanto intraparenquimatosos, decorren-
tes do sangramento do aneurisma demandam a sua
evacuacio sempre que significativos (Quadro 12).

Quadro 12 - Cirurgia para drenagem de
hematomas e eventual clipagem de aneurisma

Indicagdo cirlirgica de urgéncia para pacientes em
quaisquer graus Hunt-Hess que possuam hematomas
intracranianos, com conseqliente efeito de massa
significativo (obliteragdo importante das cisternas
supra-selares, caracterizagao clinica e/ou tomografica
de hérnias encefalicas), independentemente de idade
e de condicdes clinicas associadas, visando a drenagem
do hematoma e ficando a clipagem do aneurisma na
dependéncia do estado do cérebro, dificuldades
cirirgicas e anestésicas, complexidade do aneurisma e
instabilidades hemodinamicas, respiratorias e neuro-
l6gicas prévias

Tratamento endovascular

Com o advento das molas de platina destacdveis
desenvolvidas por Guglielmi®*® (GDC = Guglielmi
Detachable Coils), em 1991, a obliteragio endovas-
cular dos aneurismas intracranianos tomou um vulto
muito significativo, vindo a ser atualmente uma
forma de tratamento muito indicada, apesar de ainda
controversa no que diz respeito aos seus resultados
definitivos a longo prazo.

Um estudo cooperativo norte-americano
pertinente a 403 pacientes e publicado em 1997'%
mostrou ter havido oclusio completa de aneu-
rismas com colos pequenos em apenas 71% dos
casos, em aneurismas pequenos com colo largo em
apenas 31%, em aneurismas maiores apenas em
35%, e em 50% dos aneurismas gigantes, com uma
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morbidade de 9% e mortalidade de 2%. Uma
metandlise de 48 séries de pacientes publicada em
1999 mostrou que apenas 54% dos pacientes
tinham tido os seus aneurismas toralmente
obliterados, com uma média de complicagdes de

4% e mortalidade de 1%.

Apesar de os riscos de morbidade e mortalidade
pertinentes ao procedimento propriamente dito
serem equivalentes e por vezes até melhores que os
respectivos indices cirtirgicos e de um recente estudo
comparando os tratamentos cirdrgico e endovas-
cular em 2.143 pacientes ter concluido que este
dltimo diminui os riscos de dependéncia de morte
apés um ano®, as questdes ainda nio resolvidas
pertinentes ao tratamento endovascular continuam
sendo a obliteragao incompleta principalmente nos
aneurismas maiores e a recanalizagio do aneurisma
a médio e longo prazos, que pode vir a ser causa

de novos sangramenms?g’.

Apesar do futuro seguramente promissor da
terapéutica endovascular dos aneurismas, dado o
desenvolvimento instrumental e técnico que esse
método vem apresentando de forma continua, no
momento os seus melhores resultados dizem respeito
a aneurismas de forma arredondada, com colo
estreito e com diAmetro menor que 4 mm.
As indicacdes atuais menos controversas do trata-
mento endovascular sio para os aneurismas cal-
cificados, aneurismas de tronco de artéria basilar
ou do seu topo, principalmente se grandes e/ou
dirigidos para trds, em pacientes com intercorréncias

clinicas importantes e apds insucessos cirtrgicos”.

De qualquer forma, uma vez disponiveis ambos
os métodos, a opgio da escolha terapéutica deve
obrigatoriamente ser feita em conjunto pelo
radiologista intervencionista e pelo neurocirurgiio
caso a caso, e os procedimentos endovasculares devem
ser realizados sempre com um neurocirurgiio na
retaguarda e participando do pés-operatério.

ANEURISMAS INCIDENTAIS E
SCREENINGS FAMILIARES

Dada a alta freqiiéncia com que tém sido diag-
nosticados aneurismas nio-rotos e assintomdticos
nos atuais exames nio-invasivos de neuroimagem
que sio solicitados por outras razdes, e dados os
seus riscos potenciais, os achados de aneurismas
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incidentais constituem atualmente uma questao
muito comum e de dificil decisao terapéutica.

A alta incidéncia de aneurismas intracranianos,
cujos valores médios dos diversos estudos se situam
entre 2% e 4% das autépsias*®’? e em torno de
2.000/100.000 habitantes'"'"” em termos de
prevaléncia, evidentemente justifica este freqiiente
achado nos sofisticados exames de neuroimagem
hoje disponiveis. A solicitagio de exames de angio-
RM em conjunto com RM de crinio para pacientes
com cefaléia em geral e para pacientes com parentes
portadores de aneurismas intracranianos e/ou
vitimas de HM ¢ responsdvel pelo maior
contingente dos casos de aneurismas incidentais.

Por outro lado, a relativamente baixa incidéncia
de sangramento dos aneurismas menores e mais
freqiientes e a morbidade dos seus tratamentos hoje
disponiveis que, apesar de baixa, nio ¢ desprezivel
fazem com que decisdes de ordem diagnéstica e
terapéutica sejam ainda dificeis e mesmo controversas.

Conforme também ji discutido, sabe-se que o
risco de HM dos aneurismas depende em grande
parte do seu tamanho e os virios estudos jd feitos
situam o indice de sangramento dos aneurismas com
didmetros menores que 7 mm entre 0,1% e 0,5%

20 ano’?

, os com diimetro entre 7 mm e 12 mm
com risco entre 0,5% e 3% ao ano’*”?, os com
13 mm a 24 mm com risco de 3% a 4% ao ano, e
os aneurismas com diAmetros maiores que 25 mm
com risco da ordem de 8% a 10% ao ano’’, Sabe-se
também que os aneurismas da circulagio posterior,
e em particular os de topo da artéria basilar,
apresentam maior risco de sangramento’, e que a

78,112,122 4,66,98,118,120,132

ocorréncia familiar e o tabagismo

aumentam significativamente o risco de
sangramento, com relatos de aumentos de até
quatro vezes para pacientes com histéria familiar e
de até dez vezes em tabagistas. Os aumentos de risco
de sangramento em decorréncia de hipertensio
1*2, diabetes’, utilizagio de contraceptivos,

reposi¢io hormonal pés-menopausa’™ 7697138139 ¢

arteria

alcoolismo3?%75 nio estio comprovados e constituem
questdes ainda controversas.

Entre as diversas controvérsias sobre o assunto,
considera-se atualmente que os aneurismas
menores que 5 mm devam ser a principio apenas
observados e os aneurismas maiores que 10 mm
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devam ser em geral tratados, salvo contra-indica-
¢oes significativas. As maiores dividas dizem
respeito aos aneurismas com 5 mm a 9 mm de
didmetro que devem ser avaliados caso a caso®!"*.

Em relagio ao tratamento cirdrgico preventivo
desses aneurismas, estudos recentes de metandlises
de casufsticas de pacientes operados por equipes
experientes para clipagens de aneurismas nao-gigantes
mostraram indices de morbidade cirtirgica da ordem
de 4% a 11% e mortalidade de 1% a 2,6%"%64199,

A consideragio de todos esses dados nos leva a
valorizar em particular a idade dos pacientes (dado
o respectivo risco cumulativo), o tamanho dos
aneurismas, a experiéncia da equipe cirtirgica e as
condi¢cdes hospitalares. Um conjunto de reco-
mendagdes, organizado e publicado pelo Grupo
de Estudo de Acidentes Vasculares Cerebrais da
Associa¢io Norte-Americana de Cardiologia, sobre
o manuseio de aneurismas intracranianos nao-
rotos, destaca como fatores que favorecem a
indicacdo do tratamento cirdrgico a idade nio
avan¢ada, aneurismas com didmetro igual ou maior
que 10 mm, principalmente se possuirem confor-
mag¢ao com irregularidades, histéria familiar de
HM, ou HM prévia devida a outro aneurisma,
aneurismas sintomdticos, aneurismas que apre-
sentam aumento das suas dimensdes em exames
consecutivos e baixo risco cirtirgico'?.

Em relacio i indicacio e realizacio de obli-
teragiao endovascular para o tratamento preventivo
de aneurismas incidentais ou nio-rotos, apesar do
grande avango que essa técnica vem demonstrando
ao longo dos ultimos anos e de que um recente
estudo cooperativo tenha sugerido resultados mais
favordveis com essa técnica em aneurismas que
sangraram apés reavaliagao de apenas um ano’?, o
seu emprego para o tratamento preventivo de
aneurismas intracranianos incidentais ainda nio
estd totalmente comprovado e ainda nio constitui uma
medida terapéutica oficialmente recomendada'?®'.

Tendo em vista os dados pertinentes a histéria
natural e as possiveis complicagées do tratamento
dos aneurismas incidentais, depreende-se que os
beneficios de screening irrestrito para o seu eventual
diagnéstico nio se encontram ainda defini-
tivamente comprovados, conforme mencionado
em revisdes sobre o assunto'"’.
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Considerando haver condi¢ées adequadas do
paciente e da estrutura assistencial para a eventual
indicacio do seu tratamento, o screening de
aneurismas intracranianos esti mais particu-
larmente justificado em pessoas de 35 a 65 anos,
quando h4 pelo menos dois membros da familia
com aneurismas j4 detectados'’’, uma vez que
nesses casos a sua incidéncia pode ser da ordem
de 9%'", e em pacientes com rins policisticos,
nos quais a incidéncia atinge niveis de 10% a
25%2*'", Atualmente o screening propriamente
dito implica a realizagao de estudo angiogrifico
digital encefélico completo por cateterismo®*'?,

dadas as limitagdes da angio-RM e da angio-TC.

Dados os riscos pertinentes ao eventual sangra-
mento de um aneurisma intracraniano e os riscos
potenciais do seu tratamento preventivo, é impor-
tante frisar que o diagnéstico de aneurismas inci-
dentais costuma acarretar uma tensio emocional
significativa na grande maioria das pessoas,
particularmente quando sio detectados aneuris-
mas multiplos e/ou mais complexos. Por outro
lado, tendo em vista a sua maior incidéncia nas
situacbes acima mencionadas, o neurocirurgiao
hoje se encontra na obrigagido de comunicar esse
fato aos familiares, e a discussio prévia de todas
as possibilidades e riscos com a prépria pessoa a ser
submertida a um screening, ou com os seus familia-
res mais préximos, deve ser considerada caso a caso.

Por fim, é importante também ressaltar que os
resultados apresentados pela literatura médica e
aqui reproduzidos dizem respeito em geral a
centros médicos de ponta e com grande experiéncia
em relacdo ao que publicam. Enquanto os conheci-
mentos gerados por esses centros podem e devem
ser incorporados por todas as comunidades mé-
dicas, os seus resultados particularmente perti-
nentes aos procedimentos operatérios devem servir
como parimetros de comparagao, de decisio e de
incentivo nas nossas praticas.
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