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1. INTRODUCAO

A causa mais comum de hemorragia no espaco
subaracnoideo e o traumatismo craniencefalico. A
hemorragia subaracndidea espontanea (HSA) é o
sangramento que acontece no espaco subaracnéi-
deo devido a qualquer etiologia que nédo seja o
traumatismo craniencefalico. A principal causa de
HSA é a ruptura de aneurismas intracranianos que,
além de ser responsavel por mais de 50% dos ca-
sos, é também motivo de alta morbidade e mortali-
dade (Weir & Findlay, 1995). Por este motivo, varios
aspectos importantes relacionados a ruptura dos
aneurismas intracranianos devem ser entendidos
para 0 manuseio mais adequados dos pacientes
portadores desta doenga com o objetivo de reduzir-
se as suas morbidade e mortalidade.

2. ETioLocia

Os principais grupos de doengas que podem
causar HSA séo:

a. Doencas sistémicas: destacam-se a hiper-
tensdo arterial associada a aterosclerose, que con-
tribui com cerca de 15% dos casos de HSA e as
doencas do sangue, principalmente as discrasias e
as neoplasias do sistema hematopoiético;

b. Neoplasias Intracranianas: sdo doengas ma-
lignas que eventualmente podem sofrer necrose da
parede de vasos e ocasionar sangramento. Entre as
neoplasias primarias destacam-se os glioblastomas
multiformes e entre as metastaticas destacam-se 0s
melanomas.

c. Aneurismas Intracranianos: constituem a
mais frequiente causa de HSA (52%).

d. Malformacfes Arteriovenosas (MAV): contri-
buem com 6% das HSA.

e. Apesar de toda investigacdo diagnostica,
cerca de 15 a 20% dos pacientes com HSA perma-
necem com etiologia indeterminada (Weir & Findlay,
1995).

As principais causas de HSA acontecem pre-
dominantemente em faixas etérias distintas
que permitem que, frente a um paciente com um
guadro clinico sugestivo de HSA, a hipétese diag-
néstica da etiologia do sangramento possa ser suge-
rida.

Criangcas com HSA geralmente tem como etio-
logia doencas da crase sanguinea. A ruptura de
aneurismas intracranianos ocorre principalmente na
faixa etaria dos adultos em fase produtiva da vida,
ou seja, entre 20 e 50 anos; nesta faixa etaria tam-
bém sado observadas as HSA por ruptura de MAVS.
Por isto as seqlielas e Obhitos causados por esta
doenca tem um impacto social muito importante. A
HSA causada por aterosclerose, geralmente associ-
ada a hipertensao arterial ocorre em pacientes de
faixas etarias mais avancadas (Figura 1).

3. MANIFESTACOES CLINICAS

A sintomatologia tipica da HSA é uma cefaléia
de inicio subito, muitas vezes acompanhada de vo-
mitos e perda de consciéncia transitoria e geralmen-
te estd associada a esforco fisico ou a distarbio e-
mocional (fatores que elevam a pressao arterial).
Eventualmente o quadro pode iniciar-se por crises
epilépticas focais ou generalizadas. Ao exame fisico
geralmente o paciente queixa-se de cefaléia, encon-
tram-se sinais de irritagdo meningea, principalmente
rigidez de nuca, sinais neuroldgicos gerais como
alteracdes do nivel de consciéncia de grau variavel
(desde estado de alerta até coma profundo), e sinais
neurolégicos focais, comprometimento de nervos
cranianos, paresias, afasia, etc.). A presenca de
sinais neuroldgicos focais geralmente é devida a
isquemia em territério cerebral localizado ou a pre-
senca de um hematoma intraparenquimatoso asso-
ciado.

O quadro de cefaléia subita grave, especial-
mente se acompanhado de vomitos, € muito suges-
tivo de HSA e a investigacdo destes pacientes tem



mostrado alta positividade diagndstica.
Imediatamente apdés a realizacdo da historia
clinica e do exame fisico, o paciente com HSA deve
ser graduado segundo a sua gravidade pois com
freqiiéncia sofrem mudancas na sua condicao clini-
ca e estas mudancas s6 podem ser detectadas atra-
vés de exames comparativos. Uma escala de gra-
duacéo clinica bastante difundida é a escala de Hunt
& Hess (1968), que se baseia na presenca ou au-
séncia de cefaléia e rigidez nucal, no nivel de cons-
ciéncia e na resposta motora a dor (Tabela 1).

Tabela 1 - Classificacéo de Hunt & Hess (1981), para
pacientes com HSA.

Grau Manifestac@es Clinicas

| Assintomatico, Cefaléia / Rigidez Nucal Le-
ves

Il Cefaléia Moderada, Rigidez Nucal Franca

] Sonoléncia, Confusdo Mental,
Déficit Neurologico

IV | Coma, Déficit Neurologico Grave,
Extensé&o a Dor

\ Coma, Arreativo / Extenséo a Dor,
Alteracdes dos Sinais Vitais

4. DIAGNOSTICO

4.1. Diagnostico da Hemorragia

O diagndstico clinico pode ser confirmado atra-
vés do exame do liquido cefalorraquiano (LCR) ou
da tomografia computadorizada (TC).

4.1.1. Exame do LCR

O exame do LCR é facil de ser realizado e ¢é al-
tamente positivo para detectar a presenca de san-
gue no espaco subaracnoideo. A presenca de san-
gue no LCR pode ser detectada mesmo varias se-
manas apos o sangramento devido a persisténcia da
xantocromia do LCR. Entretanto, as punc¢des lombar
e suboccipital para obtencdo do LCR nem sempre
sdo isentas de riscos e podem provocar desloca-
mento cefalocaudal do tronco cerebral e herniagdes
transtentoriais em pacientes com hipertensao intra-
craniana por processos expansivos (hematomas
associados). Além disso, a puncéo ligliérica, pode
aumentar o risco de ressangramento.

Além do aspecto diagnostico a remogdo de
LCR durante a pungdo geralmente causa alivio da
sintomatologia, especialmente a cefaléia, devido ao
alivio da hipertensao liglérica resultante da dificul-
dade de circulacéo do LCR.

Na impossibilidade de realizar-se outros exa-
mes menos agressivos como a TC, o LCR pode ser
um exame muito Util. Para reduzir a possibilidade de
herniacdes, pacientes que apresentem sinais neuro-
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Figura 1. Distribuicdo dos pacientes com HSA atendidos no
HCFMRP no periodo de 1975 a 1985, segundo a idade e a etio-
logia (Martelli e cols., 1985).

l6gicos localizatérios ndo devem ser puncionados.
4.1.2. Tomografia Computadorizada

A TC é hoje o exame de escolha para detectar
a presenca de sangue no espa¢o subaracnéideo
(Figura 2). Porém a sua positividade decresce com o
passar do tempo apds o sangramento. Cerca de 3%
dos pacientes que sofreram HSA apresentam TC
normal nas primeiras 24horas apds o sangramento.
A quantidade de falsos positivos vai aumentando
com o passar dos dias e chega a 36% no 5° dia apos
0 sangramento e 50% apdés uma semana (Kassel &
Torner, 1983). Isto significa que uma tomografia
normal em um paciente com suspeita de HSA néo
afasta o diagnéstico. Este paciente deve ser subme-
tido a uma puncéo liqldrica para a confirmacéo ou
exclusdo do diagnoéstico (Macdonald & Weir, 1996).
A TC permite também uma previsdo da ocorréncia
de vasoespasmo nos pacientes que sofreram ruptu-
ra de aneurismas. De uma maneira geral pode-se
dizer que os pacientes com maior quantidade de
sangue nas cisternas cerebrais tem maior probali-
dade de desenvolver vasoespasmo.

Além da presenca de sangue, a TC pode con-
tribuir na identificacdo de hematomas intraparenqui-

Figura 2. Tomografia computadorizada do cranio de um paciente
com HSA. Observar as cisternas basais preenchidas por uma
substancia hiperintensa (sangue).



Figura 3. Esquerda: TC realizada ap6s a inje¢é@o de contraste, em
um paciente que sofreu hemorragia subaracnéidea, mostrando
um hematoma parietal esquerdo (area hiperdensa) e drenagem
venosa posterior ao hematoma, sugerindo a presenga de uma
MAV. Direita: angiografia carotidea confirmando a presenga de
uma MAV parietal, caracterizada pela presenca de um shunt
arteriovenoso.

guimatosos associados e na determinagdo da etio-
logia da HSA, como por exemplo no caso de neo-
plasias, de MAVs e eventualmente de aneurismas
intracranianos que se apresentam com tamanho
maior que 1 cm, os quais podem ser demonstrados
nas imagens obtidas apds a injecdo de contraste
endovenoso.

4.1.3. Ressonancia Nuclear Magnética

A ressonancia nuclear magnética (RNM) né&o
apresenta vantagem significativa sobre a TC no
diagnostico da HSA.

4.2. Diagnostico Etiolégico da HSA
Espontanea

As doencgas gerais que causam HSA geralmen-
te jA se manifestaram através de sinais gerais da
doenca e, durante a evolugéo da doencga, o paciente
apresenta um quadro de HSA. Eventualmente a
HSA pode ser a primeira manifestacdo de uma dis-
crasia sanguinea e nestes casos os testes da coa-
gulagéo ajudaréo a estabelecer a etiologia do

Figura 5 (Esquerda e direita). RNM, aquisicdo em T1, de paciente
que sofreu HSA mostrando um enovelado de vasos (aspecto de
favo de mel) na regido occipital, com drenagem venosa entrando
no ventriculo lateral sugestivo de MAV.

Figura 4. Esquerda: TC realizada ap6s a injecdo de contraste
endovenoso mostrando um hematoma temporal esquerdo e uma
dilatagdo (aneurisma) na artéria cerebral média esquerda. Direita:
angiografia carotidea confirmando a presenca de uma aneurisma
na artéria cerebral média esquerda.

sangramento. As neoplasias intracranianas prima-
rias geralmente manifestam-se com sinais de hiper-
tensdo intracraniana e com sinais localizatérios,
prévios a um quadro de instalacdo subita que suge-
re hemorragia. As neoplasias metastaticas podem
ser suspeitadas como etiologia de HSA quando o
paciente sabidamente apresenta uma neoplasia
primaria. Entretanto, algumas vezes o quadro de
hemorragia pode ser a primeira manifestacdo de
uma metastase, sem que se saiba que o paciente é
portador de uma neoplasia primaria Quando a sus-
peita etioldgica é de um aneurisma intracraniano ou
de uma MAV, o diagnéstico etiolégico pode ser sus-
peitado através da TC mas o exame que confirma

definitivamente o diagnéstico é a arteriografia dos
vasos cerebrais (cardtidas internas e vertebrais)
[Figuras 3 e 4). A ressonancia nuclear magnética
(RNM), permite o diagndstico etiolégico de aneuris-
mas grandes e das MAVs (Figura 5), especialmente
dos angiomas cavernosos (Figura 6) que sdo mal
identificados na TC e que néo séo identificados pela
arteriografia. Além disso a RNM fornece importantes
subsidios na avaliacdo do tamanho e da localizagao

Figura 6 - RNM, aquisicdo em T2, mostrando uma les&o hiperin-
tensa, com éarea de hipointensidade na regi, sugestiva de um
angioma cavernoso.



das MAVs. A contrastacdo dos vasos através das
propriedades magnéticas do fluxo ou através de
contrastes para-magnético ou iodado, e o estudo
através da RNM (angioressonancia) e da TC (angio-
tomografia), vem sendo utilizados para o diagndstico
de aneurismas e MAVs. Estes exames sd0 menos
invasivos que a angiografia, porém ainda ndo apre-
sentam o grau de definicdo obtido pela angiografias
na identificacdo de aneurismas e dos vasos nutrien-
tes de MAVs. Com o desenvolvimento de softwares
gue visam melhorar a definicdo da imagem, estes
exames poderdo no futuro substituir a maioria das
angiografias por puncéo arterial.

Quando um paciente apresenta-se com uma
suspeita clinica de HSA por ruptura de aneurisma, a
TC deve ser o primeiro exame a ser efetuado. Se a
TC néo identificar a hemorragia, o paciente deve ser
submetido ao exame de LCR. Diagnosticada a HSA,
o paciente deve ser submetido a arteriografia dos 4
vasos cerebrais pois, mesmo que um aneurisma
seja diagnosticado na contrastacdo do primeiro va-
so, a contrastacdo dos outros vasos é necessaria
porque cerca de 20% dos pacientes apresentam 2
ou mais aneurismas (aneurismas multiplos) [Macdo-
nald & Wier, 1996]. Se a angiografia for normal, o
paciente deve ser submetido a RNM.

5. HSA DE ETIOLOGIA
INDETERMINADA

Quando, apesar da investigacdo completa, ndo
se encontra a etiologia da HSA (etiologia indetermi-
nada), se o paciente estd em boas condi¢des clini-
cas e a TC é praticamente normal, o seu prognosti-
co é excelente (Adams & Gordon, 1991; Redfern et
al., 1988). A probabilidade de ocorrer outra HSA é
de 0,86 a 1,4% ao ano (Nishioka et al., 1984; Red-
fern et al. 1988). Estes pacientes apresentam um
risco de 3% de mortalidade por outra HSA. Metade
desta mortalidade é causada por ruptura de aneu-
rismas ndo identificados previamente e 4% sao atri-
buidos a falso negativos nas arteriografias (MAVs
trombosadas ndo identificadas) [Redfern et al,
1988). Estes riscos sé@o considerados baixos e nédo
justificam restricdes a atividade fisica normal (A-
dams & Gordon, 1991; Weir & Findlay, 1995).

6. MALFORMACOES
ARTERIOVENOSAS

6.1. Manifestagdes Clinicas

As manifestacdes clinicas das MAVs intracrani-
anas sdo epilepsia (28 a 67% dos casos), hemorra-
gias intracranianas (50% dos casos - metade deles
€ HSA); cefaléia recorrente e déficits neurolégicos

progressivos.

Na sua evolucdo natural, pacientes com MAVs
tem 2 a 3% de chance de apresentar um sangra-
mento intracraniano. Apés um primeiro sangramento
este pacientes passam a apresentar 25% de chance
de ter outro sangramento em 4 anos e apds um
segundo sangramento a probabilidade de um tercei-
ro sangramento sobe para 25% ao ano. A mortali-
dade de pacientes com MAVs é decorrente de san-
gramentos intracranianos e varia 6 a 30% (média de
15%), e a morbidade destes pacientes varia de 15 a
80% (média de 35%).

6.2. Diagnostico

O diagnéstico das MAVSs é feito através da TC e
da RNM. A TC geralmente mostra areas hipodensas
sem efeito de massa e eventualmente com calcifica-
¢Oes esparsas. ApoGs a injecao de contraste iodado
estas areas tornam-se lesfes serpiginosas. A RNM
mostra areas que as vezes lembram um favo de mel
em T, e T, e que apds a inje¢do do contraste para-
magnético tornam-se lesBes serpiginosas (figura 5).
A RMN da& uma nocdo espacial precisa da leséo, o
gue é muito importante para o tratamento cirirgico.

Quando hé indicacdo de tratamento cirdrgico a
realizac@o de angiografia cerebral é essencial para a
identificacdo precisa dos aferentes e da drenagem
venosa da MAV. A angioressonancia é também (til
na localizacdo espacial da lesdo mas néo fornece a
identificacdo precisa dos seus aferentes.

6.3. Tratamento
6.3.1. Cirurgico

O tratamento cirdrgico das MAVs é a ressec¢do
da lesdo, em bloco, como para um tumor. A indica-
¢do cirargica depende da idade e das manifestacdes
clinicas do paciente e da localizagdo e do tamanho
da lesdo. MAVs pequenas e localizadas em areas
nao eloquentes, devem ser ressecadas. Lesdes
grandes, em areas nobres e com sintomatologia
controlada com medicacédo (cefaléia ou convulsdes),
podem ter tratamento cirlrgico postergado. A ocor-
réncia de sangramento € um forte argumento para a
indicacdo de cirurgia embora deva associado aos
critérios de idade, tamanho e localizacao da lesao.

O resultado do tratamento cirdrgico € bom
guando as MAVs séo pequenas (<3cm), e localizam-
se em areas nao eloqgiientes. MAVs maiores que 5
cm geralmente atingem areas nobres e para elas de
uma maneira geral o tratamento cirargico ndo da
bons resultados.

6.3.2. Endovascular

Como alternativa ou como preparagéo ao trata-



tratamento cirdrgico, as MAVs podem ser emboliza-
das com substancias inabsorviveis ou absorviveis.
Este tratamento ndo é isento de complicacdes e o0s
resultados dependem do tipo de aferentes e do ta-
manho das MAVSs.

6.3.3. Radiocirurgia

MAVs menores que 3 cm podem ser tratadas
com radiocirurgia que consiste na aplicagdo locali-
zada de grande concentracdo de raios gama, com o
objetivo de atingir apenas a lesédo e preservar as
estruturas normais adjacentes. Entretanto, a trom-
bose da lesdo ocorre 2 anos apds o tratamento,
periodo em que o paciente permanece em risco de
sangramento.

7. ANEURISMAS INTRACRANIANOS

7.1. Manifestacfes Clinicas

Alguns sinais pré-monitérios podem indicar que
um aneurisma intracraniano esta prestes a romper-
se. O exemplo classico é a compressao do terceiro
nervo craniano por aneurisma da artéria comunican-
te posterior, causando ptose palpebral e dor ocular.
Estes sinais sdo causados por um aumento de vo-
lume do aneurisma que costuma acontecer antes da
sua ruptura e serve como um sinal de alerta antes
gue hemorragia ocorra.

Aneurismas maiores localizados préximos a
nervos cranianos, especialmente aneurismas locali-
zados no seio cavernoso, podem comprimir estes
nervos e causar as correspondentes manifestacoes
clinicas. Esta sintomatologia ndo pode ser diferenci-
ada de qualquer outro processo expansivo.

Porém, a sintomatologia mais importante dos
aneurismas intracranianos, pela sua freqiéncia e
gravidade, € a decorrente da sua ruptura, ou seja, 0
guadro clinico da HSA. A ruptura do aneurisma é um
fendmeno que muitas vezes esté relacionada a es-
forcos fi- sicos ou estados emocionais que induzem
a e-levacgédo brusca da pressao arterial sistélica.

Um paciente portador de um aneurisma intra-
craniano incidental (assintomatico, achado por aca-
s0), tem 1 a 2% ao ano de probabilidade de sofrer
ruptura deste aneurisma (Jane et al, 1985). Apods
ruptura de um aneurisma, o paciente tem a probabi-
lidade de sofrer novo sangramento aumentada. Nas
primeiras 24 horas a probabilidade de nova ruptura
é alta (em torno de 5%) e vai diminuindo progressi-
vamente (grafico 2), até estabilizar-se no segundo
ano quando passa a ser de 3% ao ano (Jane et al,
1985).

Cerca de 10 a 20% dos pacientes com HSA a-
presentam aneurismas familiares ou seja 2 ou mais
membros da familia séo portadores de aneurismas.
Estes pacientes tem um risco de ruptura 4 vezes

5

maior que 0s pacientes com aneurismas nao familia-
res. Quando dois pacientes de uma mesma familia
sdo portadores de aneurismas, a investigacdo com
angioressonancia € positiva para aneurismas em
outros membros da familia em 12% dos casos.

7.2. Fisiopatogenia

Cerca de 98% dos aneurismas intracranianos
sdo os denominados aneurismas saculares, que
ocorrem nas artéria proximais do encéfalo, préoximo
ao circulo arterioso (poligono de Willis). Estes aneu-
rismas sdo assim denominados porque geralmente
apresentam a forma de um saco, com um pescoco
ou colo na area de origem junto ao vaso, cujo dia-
metro é menor que o seu bojo. Eventualmente séo
estruturas sésseis, ndo apresentando colo. Geral-
mente tem menos que 1 cm de didmetro mas even-
tualmente podem ser maiores. Os aneurismas com 1
a 2,5 cm sdo denominados grandes e 0s maiores
que 2,5 cm, gigantes.

Varias teorias procuram explicar a génese dos
aneurismas saculares. Entre elas destacam-se a
congénita, que postula a existéncia de defeitos con-
génitos na parede dos vasos, especialmente na
camada média, e a dos fatores de estresse hemodi-
namicos (fluxo predominante, hipertenséo arterial),
gue criam processos degenerativos na parede do
vaso (aterosclerose e ruptura da membrana elastica
interna), o que contribui para a formacéo e cresci-
mento de aneurismas. A associacdo destas duas
teorias parece satisfazer melhor as condi¢des para
formagdo dos aneurismas, além do fato de que as
falhas congénitas na parede arterial que resultardo
em aneurismas séo aquelas localizadas preferenci-
almente na bifurcacdo dos vasos, onde o fluxo do
sangue circulante incide diretamente e parece tam-
bém exercer influéncia na formacgéao destas lesdes.

Os outros 2% dos aneurismas intracranianos
sdo constituidos por aneurismas fusiformes e aneu-
rismas micoticos. Os aneurismas fusiformes sao
decorrentes da deposicdo acentuada de ateroscle-
rose na parede destes vasos. O aneurismas micoti-
cos resultam da formacéo de pontos fracos causa-
das por inflamacéo (arterite) e necrose da parede,
decorrentes da deposicao de émbolos sépticos na
parede de artérias periféricas do cérebro.

7.3. VASOESPASMO (Déficits Neuroldgicos
Isquémicos Tardios)

Um dos maiores problemas que podem apre-
sentar 0s pacientes que sofreram uma HSE por
ruptura de aneurismas € o vasoespasmo (Figura 7).
O vasoespasmo é um fendmeno que ocorre algum
tempo apds um sangramento no espago subarac-
noéideo, caracterizado por um estreitamento na luz
dos vasos decorrente da contracdo e de espessa-



mento da intima dos vasos, o que pode resultar em
isquemia do parénquima cerebral. O vasoespasmo é
detectado em 20 a 70% das angiografias, depen-
dendo da época em que a angiografia é realizada
em relacdo ao sangramento. As manifestacées clini-
cas de vasoespasmo sdo observadas com menor
freqliéncia que a lesdo angiogréfica, sendo relatada
em 20 a 40% dos casos (média estimada de 32%).

7.3.1. Probabilidade de Ocorréncia de Vaso-
espasmo

A probabilidade de aparecimento de vasoes-
pasmo depende da quantidade de sangramento no
espaco subaracndideo. Fisher e cols. (1980), base-
ados na quantidade e na distribuicdo de sangue
observadas na TC efetuada no 4-5° dias apds o
sangramento, estabeleceram critérios que permitem
efetuar uma previsdo da ocorréncia de vasoespas-
Mo nos pacientes com HSA (tabela 2).

Tabela 2. Probabilidade de vasoespasmo em pacientes com HSA
(Fisher e cals., 1980).

Grau TC Vasoespasmo
| Auséncia de Sangue Raro
I Camadas Difusas e Finas Pouco
(<1mm) Frequente
I Coégulos Localizados / 96%
Camadas Difusas > 1 mm
Predominio de Coagulos Raro
\% X X
Intracerebrais/Ventriculares

7.3.2. Diagndéstico

O diagnéstico de vasoespasmo é efetuado pelo
aparecimento de déficits neurolégicos isquémicos
tardios (sonoléncia progressiva e sinais neurol6gicos
focais como afasia e hemiparesia), que surgem en-
tre 0 4° a 12° dias apGs o sangramento (pico entre o
7° e o 8° dias). A artéria cerebral média é compro-
metida em 75% e a artéria cerebral anterior em 25%
dos casos. O quadro pode ser acompanhado de
febre tardia (38-39°C).

A angiografia mostra o vasoespasmo de manei-
ra inequivoca mas ndo €& necessaria frente a um
qguadro clinico caracteristico e com uma TC que
mostra que ndo houve ressangramento. A TC so-
mente mostra alteracdes atribuidas ao vasoespas-
mo quando podem ser observadas areas de hipo-
densidade de tamanho varidvel, com ou sem efeito
de massa, que representam &reas do parénquima
afetadas por isquemia e que indicam menor possibi-
lidade de reversao dos déficits.

O acompanhamento dos pacientes com HSA

Figura 7. angiografia carotidea de paciente que sofreu HSA por
ruptura de aneurisma. Observar a irregularidade dos vasos que
se apresentam com aspecto de salsichas nas por¢des proximais.

com Doppler Transcraniano pode mostrar aumento
da velocidade do fluxo sangliineo nas grandes arté-
rias cerebrais durante a evolucéo clinica, o que pode
indicar um estreitamento da luz dos vasos (vasoes-
pasmo).

7.3.3 Patologia

Em torno do 10° ao 12° dia apés a HSA os pa-
cientes que desenvolvem déficits isquémicos tardios
apresentam dobras na intimas dos vasos cerebrais
e agregacao plaquetéaria, dobras na lamina elastica
interna, contracdo das fibras musculares e vacuoli-
zacgdo das células endoteliais e necrose das células
musculares. Apos 12 dias sdo observadas fibrose na
camada média e espessamento da intima.

7.3.4. Fisiopatologia

Varias teorias tentam explicar a génese do va-
soespasmo. Algumas teorias como a da degradacéo
da oxi-hemoglobina em metahemoglobina que é um
vasoconstritor, a da endotelina que é um fator vaso-
constritor liberado pelo endotélio, a teoria neurogé-
nica e a teoria da contragdo muscular devido a um
aumento da permeabilidade dos canais de Ca',
Atribuem-no a fenbmenos funcionais de vasocons-
tricdo. Outras teorias como a morfologica, a inflama-
téria e a imunoldgica, procuram explicar o vasoes-
pasmo por fenbmenos estruturais que acontecem na
parede dos vasos envolvidos.

7.3.5. Prevencao

A prevencdo dos déficits neurolégicos isquémi-
cos tardios € efetuada através da manutencao do
fluxo sangiineo cerebral (FSC). O FSC é diretamen-
te proporcional a pressdo de perfusdo cerebral

(PPC), e inversamente proporcional a resisténcia



vascular cerebral (RVC). Desta forma, de acordo
com a férmula abaixo, o FSC pode ser mantido ou
aumentado através da manutencdo ou aumento da
pressado de perfusdo cerebral (aumento da pressao
arterial média ou reducdo da pressao intracraniana),
ou da reducéo da RVC.

PPC (PAM - PIC)
FSC =k.

RVC
7.3.6. Tratamento

O tratamento do vasoespasmo é efetuado com
medidas que visam a elevacdo do FSC. Entre elas
destacam-se as medidas hemodindmicas, denomi-
nadas terapéutica dos 3 Hs (hipervolemia, hiperten-
sdo arterial e hemodiluicdo). A hipervolemia é efetu-
ada com plasma, solucdes coloidais e soluc¢des sali-
nas e a hemodiluicdo através da retirada de sangue
e reposigdo com solugbes salinas. A hipertenséo
arterial sistémica é obtida com a infusdo de aminas
vasopressoras. A hemodiluicdo visa a reducdo do
atrito do sangue na parede vascular, facilitando a
sua passagem por vasos finos.

Pacientes que apresentam dilatagc&o ventricular
associada ou que apresentam edemado parénquima
cerebral podem ter o FSC aumentado através da
reducdo da pressdo intracraniana por puncdo e
drenagem ventricular ouatravés da infusédo de mani-
tol.

Medidas farmacoldgicas também tem sido em-
pregadas para aumentar o FSC. Entre elas destaca-
se a tentativa de vasodilatagdo empregando-se blo-
queadores dos canais de Ca’" (nimodipina). Os es-
tudos atuais mostram que a associacdo desta droga
no tratamento de pacientes com aneurismas intra-
cranianos rotos parece reduzir a incidéncia de vaso-
espasmo (Zabramski & Hamilton, 1996).

Outra medida empregada para a prevencéo e
tratamento do vasoespasmo é a remogao mecanica
dos coagulos durante a cirurgia ou a lise farmacol6-
gica dos coagulos sanglineos com ativador do
plasminogénio ou com uroquinase. A aplicacao cis-
ternal de drogas vasodilatadoras como o tirilazad
(21-aminoesteroéide), tem sido utilizada com resulta-
dos promissores no tratamento do vasoespasmo.

A aplicacéo intra-arterial de papaverina através
de procedimento endovascular pode reverter o vaso-
espasmo diagnosticado precocemente. Quando esta
medida ndo resolve a angioplastia com baléo (dila-
tacdo mecéanica por procedimento endovascular),
pode desfazer o vasoespasmo em grandes artérias.

8. RESSANGRAMENTO

O outro grande problema para um paciente que a-
presentou um sangramento por ruptura de um aneu-
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Figura 8. Probalidade de ressangramento empacientes com HSA
por ruptura de aneurisma (Adaptado de Kassel & Torner, 1983).

aneurisma é a possibilidade de sofrer outro sangra-
mento. De uma maneira geral o ressangramento
provoca manifestacdes clinicas muito mais graves
gque o sangramento inicial e aumenta muito a morbi-
dade e a mortalidade da doenca.

A probalidade de novo sangramento é de cerca
de 5% nas primeiras 24 horas e vai reduzindo pro-
gressivamente com o passar dos dias (Figura 8).
Desde o sangramento até o final da segunda sema-
na, o paciente apresenta aproximadamente 20% de
chance de ter um novo sangramento. Um ano apos
0 sangramento a probabilidade de novo episddio
passa a ser de 3% ao ano (Kassel & Torner, 1983).

A prevencdo do ressangramento pode ser ten-
tada através da reducdo da PAM e evitada através
da cirurgia para a exclusdo do aneurisma da circula-
¢do, o que justifica a sua realizacdo o0 mais precoce
possivel.

Entretanto, a reducdo das PAM pode de-
sencadear o0 vasoespasmo e por isso deve ser feita
com muito cuidado. Pacientes que apresentam HSA
por ruptura de aneurisma geralmente apresentam
hipertensdo arterial na fase aguda do processo e
isto acontece para que nao haja queda da PPC.
Nestes pacientes ndo € aconselhavel e reducdo da
PAM para niveis de individuos normais pois isto
podera causar isquemia e ser o fator desencandean-
te de vasoespasmo. Niveis pressoricos sistélicos de
até 200 mmHg ndo necessitam ser reduzidos. Niveis
mais elevados devem ser reduzidos com anti-
hipertensivos que ndo provoquem queda abrupta da
pressao.

9. HIDROCEFALIA

A hidrocefalia € uma complicagdo que pode a-
contecer de maneira aguda, subaguda e crbnica nos
pacientes que apresentam HSA.

A hidrocefalia aguda é uma situacao que acon-
tece em cerca de 20% dos pacientes nos primeiros
3 dias apés a HSA (Macdonald & Weir, 1996), e
resulta da obstrucdo dos orificios de passagem de
um ventriculo para outro ou por obstrucdo dos fora-
mes de saida do quarto ventriculo por coagulos
sangiineos. Embora algumas vezes seja assintoma-
tica, geralmente é um importante agravante do qua-



dro clinico e pode ser a causa de Obito. Por isso
muitas vezes necessita ser tratada com a instalacao
de uma drenagem ventricular externa para alivio
imediato da hipertensdo intracraniana ou com abor-
dagem direta dos ventriculos e retirada dos coagu-
los, geralmente efetuada por ocasido do tratamento
do aneurisma roto. Geralmente apés a reabsorgéo
ou remogédo dos coagulos a circulagdo do LCR res-
tabelece-se.

A hidrocefalia subaguda acontece no periodo

de 4 a 29 dias apos a HSA (Macdonald &
Weir, 1996). Ela é resultante da dificuldade da circu-
lacdo do LCR ao nivel das cisternas da base do
encéfalo (hidrocefalia comunicante), causada por
processo inflamatério reacional ao sangramento no
espaco subaracnoideo. No inicio a hidrocefalia su-
baguda pode ser tratada através de punc¢ées lomba-
res repetidas e caso ndo haja resolugcédo do quadro
torna-se necesséria a instalacdo de uma derivagéo
definitiva do LCR (derivagdo ventriculo-peritoneal).

A hidrocefalia crénica acontece apds o 29° dia
da HSA em cerca de 10% dos pacientes (Macdonald
& Weir, 1996), e deve ser suspeitada sempre que
um paciente que vinha evoluindo para melhora do
seu nivel de consciéncia apresenta uma estabiliza-
¢&o do quadro ou por um quadro de hidrocefalia de
pressdo normal (deméncia, alteracdo da marcha e
distdrbio da micgéo). Ela resulta da dificuldade na
absorcdo do LCR por obstrucdo das vilosidades
aracnoideas pelo processo inflamatorio reacional ao
sangramento no espaco subaracndideo. Geralmente
0s pacientes com hidrocefalia crénica melhoram
com a instalagdo de uma deriva¢do ventriculo-
peritoneal definitiva (Macdonald & Weir, 1996).

10. CONDUTA NA HSA

Como na grande maioria dos pacientes com
HSA a causa é a ruptura de um aneurisma sacular
intracraniano, até que se tenha o diagndstico etiolé-
gico definido todos os pacientes devem ser tratados
como se fossem portadores de aneurismas intracra-
nianos.

10.1. Medidas Gerais

Uma vez hospitalizado o paciente com HSA de-
ve ser imediatamente submetido a um exame clini-
co/neurolégico e classificado segundo uma escala
numérica reprodutivel, como a de Hunt & Hess, por
exemplo. A partir da internagcéo o paciente deve ser
mantido em repouso absoluto e, se necessario, se-
dado com barbitdricos de acao rapida (tionembutal).

A pressdo arterial, geralmente elevada, deve
ser controlada com parciménia, pois normalmente
estes pacientes tem necessidade desta presséo
elevada para manter o seu FSC. Se por um lado a
pressao arterial elevada contribui para aumentar a
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probabilidade de ressangramento, a sua reducéo a
niveis normais pode reduzir muito o FSC e contribuir
para a ocorréncia de vasoespasmo. Por este motivo,
em um paciente que sofreu uma HSA, normalmente
nao se tenta reduzir a pressao arterial com medica-
mentos, a ndo ser que a pressao arterial maxima
encontre-se acima de 18-20

mmHg. Quando a redugdo da pressdo arterial é
necessaria a nifedipina sublingual tem se mostrado
eficiente na sua reducdo gradativa. Eventualmente,
outras drogas mais potentes, inclusive por via endo-
venosa (nitroprussiato), podem ser necessarias.

A confirmacéo do diagndstico clinico da hemor-
ragia é feita através de uma TC do créanio, que pode
também fornecer a etiologia da hemorragia. Caso a
TC néo demonstre a presenca de sangue no espago
subaracndideo o paciente deve ser submetido a
puncéo liglidrica. Uma vez confirmado o diagndstico
e afastado causas gerais ou processos expansivos,
0 paciente deve ser submetido a arteriografia dos 4
vasos cerebrais. Se a angiografia for normal o paci-
ente deve ser submetido a RNM.

Quando, apesar da realizacdo deste sequiéncia
de exames, a etiologia ndo puder ser identificada, o
paciente devera permanecer em repouso domiciliar
durante 2 meses e em seguida podera voltar as
suas atividades normais.

10.2. Medidas Especificas

Uma vez diagnosticado um aneurisma intracra-
niano como etiologia da HSA, o tratamento definiti-
vo, é a sua exclusdo da circulagdo, com o objetivo
de evitar ressangramento.

Independentemente da realizacdo do tratamen-
to definitivo outras medidas devem ser tomadas com
0 objetivo de prevenir ou tratar déficits neurolégicos
isquémicos tardios.

O paciente deve ser hemodiluido (hematécrito
de 30 +/- 3) e a hemodiluicdo deve ser normovolé-
mica até que o tratamento definitivo tenha sido efe-
tuado para ndo aumentar o risco de ressangramen-
to. Apos o tratamento definitivo a hemodiluicdo deve
ser hipervolémica (em média um volume de 3.000 ml
por dia por via parenteral), para prevencéo ou trata-
mento de vasoespasmo e ser mantida por 10 dias.

Os pacientes devem ser medicados com dexa-
metasona (4mg de 6/6h) e difenilhidantoina
(15mg/kg/dia), para protecdo cerebral contra os
fendmenos isquémicos. Além disso, temos utilizado,
a nimodipina (60 mg EV 4/4h durante 10 dias e pos-
teriormente por mais 10 dias a mesma dose por via
oral), apenas para os pacientes em Grau Il de Hunt
& Hess e com TC do cranio com hemorragia grau 1l
de Fisher e admitidos nos primeiros dias apds a
HSA.



10.3. Tratamento dos Aneurismas
Intracranianos

Embora ainda ndo haja um consenso quanto a
necessidade de excluir-se da circulacdo precoce-
mente um aneurisma que sofreu ruptura, nos paci-
entes que apresentam boa condicao clinica / neuro-
I6gica, para prevenir o ressangramento (Kassel et
al.,, 1981, Kassel et al., 1990, varios estudos mos-
tram resultados favoraveis desta abordagem (Colli et
al. 1991; Ljunggren et al., 1982; Ohman & Heiske-
nen, 1989). Outro forte argumento para o tratamento
precoce do aneurisma roto € a possibilidade de tra-
tar agressivamente o vasoespasmo através de hi-
pervolemia e hipertensao arterial induzida (Kassel et
al., 1982; Kosnik & Hunt, 1976). Atualmente, esta
conduta tem sido estendida para pacientes mais
graves.

10.3.1. Cirargico

Historicamente o tratamento definitivo dos a-
neurismas intracranianos sempre foi a sua exclusao
da circulagédo através da aplicagdo de clipes na e-
mergéncia do aneurisma no vaso, através de um
procedimento cirdrgico. Com o avanco do desenvol-
vimento tecnolégico, especialmente a introducdo de
modernas técnicas anestésicas e da microcirurgia, o
tratamento dos aneurismas passou a ser efetuado
com alta porcentagem de bons resultados e com
baixa mortalidade. De uma maneira geral, 0s aneu-
risma menores sdo mais simples de serem tratados
€ 0S aneurismas sésseis, 0s grandes e 0s gigantes
apresentam maiores dificuldades técnicas. o0 mesmo
acontecendo com aneurismas da circulacéo anterior.

10.3.2. Tratamento Endovascular

Nos ultimos anos uma nova forma de tratamen-
to dos aneurismas tem sido empregada, a qual con-
siste na aplicacdo, por via endovascular, de subs-
tancias que preenchem e provocam trombose dos
aneurismas. Da mesma forma que para os procedi-
mentos cirdrgicos, 0s aneurismas que apresentam
maiores dificuldades técnicas também sao os mais
problemati-cos para os procedimentos endovascula-
res e estes procedimentos também apresentam
complicacBes importantes. Entretanto, o desenvol-
vimento tecnolégico tem permitido um avanco sen-
sivel da intervencdo endovascular, com melhora
progressiva nos resultados.
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