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ARTIGO DE REVISAO

Hemorragia subaracnoide

Carmen Turcato!, Stefan Wrublevski Pereira?, Marcos Flavio Ghizoni?®

Resumo

O presente artigo consiste em uma revisdo sobre
hemorragia subaracnoide.

Descritores: 1. Hemorragia subaracndide;
2. Aneurisma intracraniano;
3. Cefaléia.
Abstract

Thisarticle consistson arevision about subarachnoid
hemorrhage.
Keywords: 1. Subarachnoid hemorrhage;
2. Cerebral aneurysm;
3. Headache.

Hemorragia subaracndide

A Hemorragia subaracnéide (HSA) aneurismética €
um evento clinico grave que se caracteriza por rupturae
sangramento abrupto, ficando o sangue geralmentelimitado
ao espaco do liquido cefalorraquidiano (LCR),
compreendido entre asmembranas pia-méter earacnoide.’

A incidénciade HSA permaneceu estével durante os
Gltimos 30 anos, em torno de 6 casos por 100.000
pacientes/ano. Qual quer diminuicdo aparente é atribuivel
a uma proporgdo crescente de pacientes investigados
com tomografia computadorizada (TC), através daqual
sd0 excluidas outras condic¢6es hemorrégicas.?

A taxademortaidade nosindividuoscom HSA acanca
0s 40%, sendo esta responsavel por 5% de todos os
eventos de disfuncéo neurol égicaem que amanifestacéo
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inicial secaracterizapor quadro clinico deinicio subito.®*
A evolugdo dos pacientes com HSA apresenta uma
significativa taxa de morbidade, a qual atinge 40 a 50%
dos pacientes que sobrevivem acriseinicia .3%6

Diferentesestudostém demonstrado que, ssmtratamento,
aproximadamente metade dos pacientes com HSA morrem
dentro dos primeiros 30 dias que se seguem ao evento. Dais
tercos destas mortes ocorrem nas primeiras 48 horas, sendo
a principal causa de morbimortalidade o impacto do
sangramento inicia e ressangramentos subsequientes.®

A idademédiadeocorrénciadahemorragiasubaracnéide
variou entre os estudos pesquisados de 50 a 52,6 anos.
Pacientes com mais de 70 anos gera mente apresentam um
quadro maisgrave. Apenas 2% dos aneurismas apresentam-
se durante a infancia*’ Em um estudo envolvendo 76
pacientes com HSA, foi verificado que a mortalidade nos
individuos com mais de 60 anos era de 48%, enquanto que
emindividuosmaisjovensataxafoi de 19%.28

As taxas de HSA sdo mais altas para mulheres do
gue para homens em todas as idades. Estudo publicado
no ano de 1997 encontrou umtotal de 14.145 mulherese
8.995 homens durante os 10 anos de estudo. As taxas
deHSA eramde 11,2 por 100.000 mulheres e de 8,0 por
100.000 homens.®

Dentre asetiologias, o traumaéacausamais comum de
HSA. Naforma esponténea, 0s aneurismas correspondem
a 75-80% das hemorragias e maformagdes arteriovenosas
S30 responsavels por 4-5% desses eventos. Causas menos
freglientes sdo vasculites que envolvem o Sstema nervoso
centra (SNC), distUrrbiosde coagul agéo, tumores, disseccao
de artéria cerebra e doenca falciforme, entre outras. HSA
de etiologia desconhecida pode ocorrer em 14 a 22% dos
casos.’

Aproximadamente 80% dos pacientes com HSA néo-
traumética apresentam ruptura de aneurisma sacular. 1sto
ocorre em 30 mil pacientes anualmente nos EUA,
perfazendo umataxaanua deHSA aneurisméticaquevaria
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de 10a28 por 100.000 habitantes. A mortalidade gerd éde
45%. Dez aquinze por cento dos pacientes morrem antes
de obter cuidados médicos, e cerca de 66% dagueles que
realizam um clampeamento bem-sucedido do aneurisma
nunca retornam a mesma qualidade de vida.”91011

Pacientes que tiveram uma HSA aneurismatica
apresentam risco aumentado para o desenvolvimento de
um novo aneurisma. A cada ano, novos aneurismas se
desenvolvem em pelo menos 2% dos pacientes com
ruptura prévia. Nesse grupo de pacientes, aincidéncia
de ruptura é de aproximadamente 6 por 10.000 por ano.
Este é substancialmente mais ato que a incidéncia de
HSA aneurismaética na populagéo geral.*?

Em um estudo sobre aqualidade de vidaem pacientes
depois da HSA, somente 9 de 48 pacientes (19%) ndo
tiveram nenhuma reducéo significativa da qualidade de
vidaapds4 mesesdahemorragia. Umareavaliacdo desta
coorte, 18 meses depois do evento, mostrou que o
resultado tinhamelhorado consideravel mente em termos
de seqgiiel as e qualidade de vida, mas que ainda somente
15 dos 48 pacientes (31%) ndo tiveram nenhumareducdo
naqualidade de vida.?

Quanto aetiologia, osaneurismaspodem ser idiopaticos
(congénitos), aterosclerdticosou hipertensivas, embdlicos,
infecciosos, trauméticos e associados com outras
condigBesclinicas.”

A patogenia dos aneurismas saculares reflete uma
combinacado de fato res congénitos, adquiridos e
hereditérios. Os defeitos congénitos no musculo etecido
eléstico da camada média arterial, observados em 80%
dos vasos hormais do poligono de Willis, gradualmente
se deterioram a medida que s80 expostos a estresses
hemodinamicos do fluxo sangiiineo pulsatil. Esses
defeitoslevam adilatacBes microaneurismaticas (< 2mm)
das artérias do poligono de Willis em 15 a 20% da
populacdo. Aneurismas maiores (> 5mm) sdo
encontrados em 5% da popul agdo. Caracteristicamente,
esses disturbios ocorrem nas bifurcagdes arteriais.*’

De 80 a 95% dos aneurismas localizam-se na
circulacdo arterial anterior, oriunda da artéria carétida;
0s demais ocorrem no territério das artérias
vertebrobasilares na circulagéo posterior. Cercade 20 a
30% dos paci entes apresentam aneurismas multipl os. Os
aneurismastendem asurgir em areasonde hAumacurva
na artéria-méae, no angulo entre esta e um ramo
significativo, e apontam na direcdo que a artériaamae
teria seguido caso ndo houvesse uma curva.*’

Arquivos Catarinenses de Medicina Vol. 35, n°. 2, de 2006 79

A ocorréncia de HSA também ¢é associada com
desordens hereditérias especificasdetecido conjuntivo, mas
edtespacientesrespondem por umaminoriadetodosaqueles
comHSA. Emboradoencadorim policigtico sgjaadesordem
hereditariamai scomum associadacom HSA aneurismética,
€ detectada em somente 2% de todos os casos de HSA.
Outras desordens geneticamente determinadas que foram
associadas com HSA sdo a sindrome de Ehlers-Danlos
tipo |V, aneurofibromatose tipol e asindrome de Marfan,
porém estas associ agies s8o menosfreqlienteseraramente
S30 encontradas em pacientes com HSA .12

As chances de um aneurisma se romper aumentam
com aidade. O pico deincidénciaocorre nasextadécada
devidasendo, nas mulheres, aincidénciamaior que nos
homens, numa proporcéo de 3:2.41314

A probabilidade de ruptura € maior nos aneurismas que
gpresentam de 5 a 7 mm de didmetro, sendo raraaruptura
deaneurismasmenoresque4 mm, eamaioriadosaneurismas
rotos tem de 7 a 8 cm. O aumento recente do tamanho do
aneurismatambém é um fator que predispde aruptura®

Variosfatores podem ser considerados como risco para
HSA, porém diferentes estudos apresentam dados
divergentes quanto aconsi sténcia de determinados fatores
derisco. Algunsdosfatoressugeridoscomorisco paraHSA
e/ou ruptura de aneurisma sao histéria familiar de HSA,
hipertensio arteria sstémica(HAS), abuso de substancias
como tabaco, cocainaed cool, uso deanticoncepciond ord
(ACO), terapia de reposicao hormona (TRH), gestagéo,
parto, hipercolesterolemia e esforgo fisico. 4714151617

Tabagismo €0 Unico fator derisco quefoi identificado
constantemente em todos os estudos. O risco cal culado
de uma HSA aneurismética é aproximadamente 3 a 10
vezes maior entre fumantes do que entre ndo-fumantes.
O risco aumenta com o nimero de cigarros fumados, e
pacientes que continuam fumando depois de uma HSA
inicial podem apresentar risco especialmente mais
elevado parao desenvol vimento de um novo aneurisma.
A maneirapelaqual o cigarro afeta o desenvolvimento
de aneurismas ainda é obscura. Uma entre as varias
hip6teses propostas é de que o cigarro parece diminuir a
efetividade da 1-antitripsina, o inibidor principal de
enzimas proteoliticas, como a elastase. O desequilibrio
entre proteases e antiproteases, em fumantes, pode
resultar na degradagé@o de uma variedade de tecidos
conjuntivos, inclusive o endotélio arterial. Em defesa
dessa hipotese esta a observagao de que pacientes com
uma deficiéncia geneticamente determinada de 1-
antitripsinatambém podem apresentar risco aumentado
de desenvolvimento de aneurisma intracraniano.'>18
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A cessacdo do habito de fumar proporciona uma
reducdo de 18% dos acidentes vascul ares cerebrais dentro
de 2 anos e de 20% entre 2 e 4 anos. Um estudo de caso-
controle evidenciou que o risco de HSA foi virtualmente
eiminado 10 anos depois do Ultimo cigarro fumado. Em
ambos 0s sexos, esses ex-fumantes ndo tiveram maior
risco de HSA em comparagdo com osque huncafumaram.
No entanto, os estudos de caso-controle de uma revisao
sistemética demonstraram que pacientes que jafumaram
também tiveram risco elevado de HSA 141617192021

Hipertensdo é freglentemente estudada como fator
derisco para o desenvolvimento e rupturade aneurismas
intracranianos. V érios estudos mostram que a hi pertenséo
esta associada com um risco aumentado de HSA
aneurismaética e de aneurismas intracranianos nN&o rotos.
Estudo publicado no ano de 2001 demonstrou que o risco
deHSA atribuivel ahipertensio erade 17% eforamvistas
associactes maisfortes de hipertensio erisco aumentado
de HSA nas mulheres do que nos homens. 4121622 Alguns
estudos, porém, ndo mostraram aumento no risco.*?

Os dados a respeito do uso de ACO e TRH como
fatores de risco paraHSA s8o bastante inconsistentes. O
risco de HSA parece ser 6,5 vezes maior em pacientes
gue fazem uso de ACO em comparacdo com pacientes
da mesma idade que ndo fazem uso. Para as mulheres
que fazem uso de tal medicamento e que sdo fumantes, o
risco de HSA é 22 vezes maior do que haquelas que ndo
fumam e ndo usam ACO. Passado de uso de ACO
também foi associado com aumento do risco de HSA e
houve evidéncias de maior risco quanto maior a duracdo
do uso.Z2 Alguns estudos, porém, relatam que o risco ndo
seelevaparaqual quer uso, atual ou prévio, equeo uso de
baixas doses pode até mesmo diminuir orisco de HSA 1214

Mulheres na pré-menopausa parecem apresentar
risco reduzido de HSA, especialmente se sem histéria
de tabagismo ou hipertensdo. O risco de HSA
aneurismatica é mais baixo entre mulheres na pés-
menopausa que recebem TRH do que entre mulheres
pbés-menopausadas que ndo recebem tal terapia; mas
ndo tdo baixo quanto o risco entre mulheres na pré-
menopausa. Entre mulheresque aindamenstruam, o risco
parahemorragiaémaior no periodo perimenstrual 12142
Ha autores que relatam que o uso de TRH ndo esta4
associado com qual quer mudanga no risco de HSA .14

O mecanismo pelo qual o consumo ded cool aumenta
orisco de HSA é desconhecido. Uma possibilidade é de
gue aingestade etanol alongo prazo poderiacontribuir
paraaformacado de um aneurismapor hipertensio, visto
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que o consumo de alcool regular é uma causa
independente de hipertensdo. Um estudo demonstrou que
0 consumo de dcool dentro das 24 horas que precedem
oiniciodeumaHSA eraum fator independente associado
com um risco aumentado de HSA. Isto sugere que
rupturade aneurismapode ser induzida por um consumo
moderado a alto recente de acool .*216172627 Q risco de
HSA aumenta 4 vezes naquel as pessoas que fazem uso
de moderadas e grandes quantidades de acool .

Oesforgofisico écongderadofator derisco paraaruptura
deaneurisma; no entanto, estudos mostram que cercade 30
a50% das HSA ocorrem durante o repouso ou sono.*81415

Estudo publicado no ano de 2000 pelo J Neurol
Neurosurg Psychiatry demonstrou gque atividade fisica
vigorosa era associada com um risco intensamente
aumentado de HSA espontanea, embora presente em
apenas alguns pacientes. Esforco fisico extremo ou
moderadotriplicouoriscodeHSA ; todavia, exercicio habitua
ndo pareceu dterar o risco de HSA.%2 Em uma revisio
ssteméticafoi possivel verificar que aatividadefisicaera
guase significantemente um fator protetor, apesar da
amostra ser pequena.t

Em uma metandlise envolvendo 9 estudos
longitudinais e 11 estudos de caso-controle, foram
considerados como fatores de risco significantes
tabagismo, HAS e consumo de &lcool. Uso de
contraceptivos orais, terapia de reposicdo hormonal,
hipercolesterolemia e atividade fisica ndo foram
relacionados a um risco significativo de HSA .4

Um importante, mas ndo-modificavel fator de risco
paraHSA é apredisposicao familiar. Entre 5 e 20% dos
pacientes com HSA tém uma histériafamiliar positiva
Parentes de primeiro grau de pacientes com HSA tém
um risco 3 a 7 vezes maior de serem acometidos pela
doenca. Em parentes de segundo grau, a incidéncia de
HSA é semelhante a da populagéo geral .2

Estudo redlizado com 53 familias que apresentavam
historiafamiliar de aneurismaverificou que paisafetados
eram significativamente maisvelhosno momento daHSA
do queosfilhos. Em familias comindividuos afetadosem
duas geragdes sucessivas, aidade médiano momento da
HSA erade55.2 anos nos paise de 35.4 anos nosfilhos.®

A hemorragiainicial pode ser fatal, pode resultar em
conseqliéncias neuroldgicas devastadoras ou pode
produzir apenas sintomas rel ativamente pequenos. Por
isso, delinear o alcancedoinicio dossintomasdaHSA e
investigar as caracteristicasiniciais dahemorragia é de
extremaimportancia paradiferenciar esta desordem de
outras doencas.™®
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O tipico paciente com HSA tem um sUbito inicio de
cefaléia severa (freqlientemente descrita como a pior
cefd éiadesuavida) desenvolvidaduranteum esforgo. Uma
diminuicdo trangtdriadaconsciénciaou fraquezanaspernas
freqlientemente acompanha a cefaléia. Vémitos podem
ocorrer logo depois. Embora um ter¢o dos pacientes com
HSA apresentem apenas cefaéa, 0 exame médico pode
mostrar hemorragia retiniana, rigidez de nuca, agitacéo,
diminuicdo do nivel de consciéncia e sinais neurol 6gicos
focais. Pacientes com esses achados cléssicos pouco
evidentes dificultam o diagndstico, e vérios estudos tém
demonstrado que médicosndo-neurol ogistasfreqlientemente
erram o diagndstico naausénciadetaissinaisesintomas. 123t

Sinais e sintomas prodrémicos freqlientemente
precedem arupturados aneurismas saculares. Cefaléias
focais geralmente progressivas ocasionalmente
assinalam a compressao, exercida pelo aneurisma em
expansado, de estruturas sensiveis ador. Podem também
ocorrer episodios de cefaléia focal e repentina
“sentineld’, ou “cefaléa trovo”. Essas cefaéias séo
freglientemente intensas e podem ser acompanhadas de
nauseas ou vomitos, ou, ainda, podem causar irritacéo
meningeal A “cefaléia trovao” ou “sentineld’ é uma
emergénciaclinicaque necessitade umaavaliacdo rapida
com investigagdes voltadas a excluir HSA 103t

Foi verificado, em vériosestudos, quesinaisesintomas
premonitorios sao informados por 5 a 70% dos pacientes.
Aproximadamente metade dosindividuos afetados busca
atencdo médica antes da HSA principal e 16 a 60%
destes pacientes sdo erroneamente diagnosticados.
Pacientes com hemorragiamenor (hemorragiade alerta
ou sentinel@) apresentam umalaténciamédiade 10 dias
entre os sintomas e aHSA principal .’

Em estudo de caso-controlefoi verificado queointervao
entreacefd@adeadverténciaearupturade admissio estava
entreumasemanaedoismesesem todosospacientes. Porém,
somente a metade deles procurou 0 médico.®

Cefaléia € o sintoma cardinal associado com a
apresentacdo clinica do aneurisma, presente em até 97%
dos casos. Cercade 20 a50% dos pacientes relatam uma
diferente e ndo usua cefaléa severaem dias ou semanas
gueprecederam ahemorragia. Estacefaéiadeadverténcia
é freqlentemente associada a uma pequena hemorragia
subaracnéide, expansdo aneurismética, trombose ou
sangramento intramural. A cefaléia pode estar presente
por mais de 2 semanas, possivelmente provocada pela
irritacdo da dura-mater supragjacente ou pelo efeito de
massa. Em alguns casos ela pode ceder ao tratamento e
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0 paciente pode n&o procurar 0 médico,”103L33

Aproximadamente metade dos pacientes com HSA
tem epi sodi os de pequenos sangramentos, freqiientemente
com caracteristicas atipicas. As divergéncias da
apresentacdo cléssica da cefaléia da HSA podem levar
mais comumente ao erro diagnostico. A cefaléia pode
ter qualquer localizagao, pode ser localizada ou
generalizada, pode resolver espontaneamente ou pode
ser aliviada com 0 uso de analgésicos ndo-narcaticos.
Tais cefaléias menos severas tém incorretamente
determinado o diagndstico de umacondi¢do maiscomum
—possivel enxaqueca, cefaléiatipotensional ou cefaléia
causada pela sinusite. Até mesmo estes tipos menos
severos de cefaléia tendem a desenvolver-se
abruptamente e ter uma qualidade distinta. 10343

Quando o vomito € proeminente e especialmente
acompanhado defebre baixa, sindromeviral, meningite
viral, gripe ou gastroenterite sdo freqientemente
diagnosticados. Pacientes com dores proeminentes no
pescoco podem ter um diagndstico de deslocamento
cervical ou artrite. Aquel escomiirritacdo datecalombar
pelo sangue podem ter um diagndstico de ciatalgia.
Pacientes que estéo confusos, agitados ou inquietos e
aquel escom impossibilidade defornecer dadosdahistéria
podem ter inicial mente um diagndstico psiquiétrico.*°

Em estudo publicado no ano de 1996 pela revista
Sroke, foi verificado queem 7 dos 8 pacientes com HSA
que tiveram um diagndstico de meningite viral ndo foi
reslizadatomografiacomputadorizadanem puncdo lombar.
O paciente que reaizou tomografia, apesar deevidéncias
de hemorragia, inicialmente ndo foi diagnosticado. Oito
dos nove pacientes com diagnostico de enxagueca ndo
tinham nenhuma histéria prévia. Para 0 Unico paciente
com histéria de enxagueca, era claramente notavel quea
cefaléiaatud eradiferente e pior que as habituais.®

De acordo com a Sociedade Internacional de
Cefdéia, o primeiro episidio de cefa éiaseverando pode
ser classificado como migranea ou cefaléia do tipo
tensional; critérios diagndsticos requerem multiplos
episodios com caracteristicas especificas (mais de 9
episodios para cefaléia do tipo tensional e mais de 4
episddios para enxaqueca sem aura). Embora pacientes
com cefal@asprimariastenham queter aprimeiracefaéa
em algum periodo, o diagnostico ndo pode ser feito
definitivamente naquele momento.”° A primeiraou pior
cefaléia e cefaléia qualitativamente diferente em
pacientes com padréo de cefal éia estabel ecido, mesmo
seador ndo for apior jasentida, requerem investigacéo.°
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Apesar do amplo acesso aos equipamentos de
neuroimagem, o erro no diagndstico de HSA ainda é
comum. Estudos referem que abase do erro diagndstico
ocorre periodicamente em trés padrdes. conhecimento
insuficiente para avaliar 0 espectro da apresentacéo
clinica, conhecimento insuficiente sobre aslimitagbes da
tomografiacomputadori zadae conhecimento insuficiente
para executar e interpretar corretamente os resultados
da puncdo lombar. Um estudo retrospectivo realizado
em quatro servigcos de neurocirurgia dos EUA
demonstrou que amaioriados erros diagnosticos ocorre
porgue apossi bilidade de aneurismasintomético ndo foi
cogitada e exames de imagem nado foram realizados. 03¢

E especia menteimportantereconhecer ospacientesque
estdo dertaesem déficits, poisospacientesqueseencontram
em boas condi¢des clinicas sdo os que freqlentemente
recebem um diagnostico incorreto. Cerca de 12% dos
pacientes com HSA gpresentam-se com a pior cefaéade
suas vidas e um exame neurol 6gico normd. Foi verificado
em um estudo que nivel de consciéncia alterado,
epecidmenteo coma, erasignificativamentemaisassociado
comum diagndstico correto.'**! Foi verificado queo preditor
mai's importante da evolugéo dos pacientes com HSA éa
condico clinicacom que os mesmos chegam ao hospital .22

Em estudo realizado em quatro instituicbes de
Neurocirurgia, o erro diagndstico ocorreu em 46 de 121
paci entes (38%) inicialmente em boas condi¢des clinicas,
em 6 de 56 pacientes (11%) que se apresentavam
sonolentos e em 2 de 40 pacientes (5%) inconscientes
na apresentacdo.® Em outro estudo, dos 334 pacientes
com HSA, 29 tiveram atraso no diagnostico, pois ndo
buscaram cuidados médi cos; o diagndstico incorreto, na
primeira consulta médica, foi a causa do atraso no
diagndstico definitivo de HSA em 95 pacientes.®

Estudo publicado em janeiro de 2000 no New England
Journal of Medicine concluiu que 25% dos pacientes
com HSA tiveraminicia mente um diagnésticoincorreto.
A maioria deles apresentava uma boa condic¢ao clinica.
A condi¢do média de 54 pacientes com diagnéstico
incorreto piorou, resultando fregiientemente em
recorréncia do sangramento antes do tratamento
definitivo ter ocorrido. Dos 163 pacientes que tiveram
um diagndstico correto, a condicdo de somente 2,5%
piorou. Entre os pacientes que estavam com boas
condic¢des clinicas na primeira observacdo, 91%
paci entes corretamente diagnosti cados tiveram bons ou
excelentes resultados em 6 semanas, em comparagao
com 53% dos pacientes com diagndstico incorreto.103¢

Recorréncia da hemorragia priméria e vasoespasmo
sd0 complicacles graves e freqlentes da HSA, sendo
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causas importantes de morbimortalidade nesses
pacientes; por isso, diagndstico correto e intervencdo
precoce sdo importantes para gque se atinjam melhores
resultados na evolucéo clinica dos pacientes.*103436
Aneurismaroto ndo tratado € predisposto a hemorragia
reincidente, freqlientemente num prazo que varia de
horas adias dahemorragiainicial. Estudos referem que
0 ressangramento esté associado a uma taxa de 33% a
100% maior de morbidade e mortalidade.*®

Deve-se suspeitar de ressangramento em todo
paciente que néo foi tratado cirurgicamente e que
apresenta piora neurolégica subita. Tomografia
computadorizada e puncdo lombar confirmam o
diagndstico por mostrar presenca de sangue novo no
espaco subaracndide. Cerca de 30% dos pacientes com
HSA aneurismética sangram novamente durante o
primeiro més, sendo a incidéncia mais ata durante as
primeiras duas semanas apds 0 sangramento inicial. Os
pacientes com aneurismas néo-clampeados e que
sobrevivem ao sangramento inicial por mais de um més
correm um risco anual de sangramento de 2 a 3%.*

Em paciente com diminuicao do nivel de consciéncia
e/ou apresentando um déficit focal nas duas primeiras
semanas que se seguem a HSA, deve-se pensar em
vasoespasmo; em especia se 0 mesmo jafoi submetido
ao tratamento cirdrgico ou endovascular do aneurisma.
A quantidade de sangue nas cisternas € provavelmente
0 mais importante determinante do vasoespasmo.'#

Resultado de um estudo demonstrou que 26 dos 54
pacientes com erro diagnostico (48%) ressangraram ou
deterioraram depois de atencdo médica inicid e antes do
correto diagndgticoemang o definitivo. Entreos 163 pacientes
corretamente diagnosticados, apenas 4 ressangraram e
nenhum deteriorou antesdo mangj o definitivo do aneurisma®

Quanto ao diagndstico, atomografiacomputadorizadade
crénio (TCC) deve ser o primeiro estudo diagnostico
executado para avaiar a possbilidade de uma HSA. Esse
exame é muito sensivel, podendo demonstrar apresencade
HSA em 90 a 95% dos pacientes que redlizam TCC dentro
de 24 horas depois da hemorragia. Contudo, a deteccéo de
sangue intracraniano na TCC torna-se mais dificil com o
passar do tempo, a medida que o sangue e seus produtos de
degradacdo se tornam isodensos. No International
Cooperative Sudy of the Timing of Aneurysm Surgery,
dos3.500 pacientescomHSA queforam tomografados, 92%
tiveram resultados positivos no dia da ruptura. No entanto,
edta porcentagem caiu para 86% um dia depois, 76% dois
dias depoise 58% 5 dias depois. Em outro estudo, 85% das
TCC eram podtivas 5 dias depois da ruptura e 50% uma
semana apds o evento.>1912% Além do valor diagnégtico, a
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TCC tem seu valor progndstico, pois fornece dados que po-
dem ser usados em escalas que predizem apossibilidade de
ocorrénciadevasoespasmo, como aescdade Fischer (anexo
A); étambémimportante no diagndstico de &reasdeinfarto
cerebral decorrente do vasoespasmo.*

Anexo A - Escala de Fischer

GRAU QUANTIDADE DE SANGUE NA TOMOGRAFIA

1 Sem sangramento visivel na TCC

11 Sangramento difuso no espago subaracnoide (ESA) <Imm

11 Sangramento difuso no espago subaracndide >1mm ou codgulos no ESA

v Sangramento intraventricular ou intraparenquimatoso

Fonte: Adaptado do livro Terapia Intensiva: Neurologia, 20024

A puncdo lombar excluira certamente a hemorragia.
Deve ser realizadaem paci entesnos quais aapresentacdo
clinica é sugestiva de HSA e naquelesem quea TCC é
negativa, equivoca ou tecnicamente inadequada. Uma
punc¢do lombar traumédticagera mente pode ser ditinguida
daHSA, porque essalltimando apresentaumadiminuicao
dacontagem de heméaciasentre o primeiro e o Ultimo tubos
deliquido cefa orragquidiano (LCR). Quando oliquido for
hemorragico, uma das amostras deve ser centrifugada e
0 sobrenadante examinado a procura de xantocromia. A
maioria das autoridades concorda em que a presenca de
xantocromia € o primeiro critério para o diagndstico de
HSA em pacientes com TCC negativa. Porém, existem
opiniBesdivergentes, poisaxantocromiaso éevidenciada
apos algumas horas do sangramento. Alguns estudiosos
do assunto recomendam esperar 12 horasdepoisdoinicio
da cefaléia pararedizar a pungdo lombar. No entanto, é
nas primeiras 12 horas apGs a hemorragia que ha maior
potencial para ressangramentos.*°

Redlizac&o de angiotomografiaou deangiorressonancia
consiste em mais uma etapa dainvestigagdo diagnostica.
Atualmente esses exames também estéo sendo usados
como screening. O rastreamento foi sugerido paraaqueles
pacientes com alto risco de desenvol vimento de aneurisma,
isto &, pacientes com uma histériafamiliar de aneurisma
intracraniano e pacientes com doenca do rim policistico.
A angiografiacerebral por cateterismo seletivo dosquatro
vasos cerebrais permitird o diagnostico definitivo e a
caracterizagdo do aneurisma, possibilitando um 6timo
planejamento do tratamento definitivo.'2%

O presente estudo tem importancia para a clinica
médica, tendo em vista que HSA aneurismética é uma
enfermidade grave e a hip6tese de que pacientes que se
apresentam em boas condig¢Bes clinicas, sem nenhum
sinal de disfuncéo neuroldgica, sdo aqueles que geral-
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mente recebem um diagndstico incorreto pois, nesses
casos, a possibilidade de HSA freglentemente ndo é
cogitadapor provedores de cuidados primarios. A gravi-
dade do erro diagndstico pode ser evidenciada pelas al-
tas taxas de morbimortalidade especial mente nagqueles
pacientes que teriam melhor prognéstico seaHSA fos-
se diagnosticada correta e precocemente.

Dessa forma, percebe-se que o reconhecimento das
manifestacdes clinicas e o preciso diagnostico da he-
morragiasubaracndide sdo estratégias fundamentaispara
modificar o impacto produzido por esta doenca.
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