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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 21
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Vitor Nagai Yamaki

Guilherme Marconi Guimarães Martins Holanda

Eberval Gadelha Figueiredo

INTRODUÇÃO 
A hemorragia subaracnoidea (HSA) faz parte do 

espectro do acidente vascular encefálico (AVE), sendo 
responsável por 3 a 4% dos AVE hemorrágicos (AVEh). 
Embora os avanços em diagnóstico precoce e tratamento 
otimizado tenham reduzido a mortalidade por HSA, esta 
doença ainda é responsável por alta morbiletalidade a 
longo prazo. Estima-se que a mortalidade pré-hospitalar 
seja de aproximadamente 15%, além de 30% em 30 dias 
após admissão hospitalar1,2. Boa parte dos pacientes 
que sobrevivem à fase aguda e subaguda acabam por 
manter diversas incapacidades físicas e cognitivas 
que reduzem a sobrevida a longo prazo, com estudos 
prospectivos demonstrando taxas da mortalidade de, 
aproximadamente, 18%, 29,5% e 43,6% em 10, 15 
e 20 anos de seguimento, respectivamente, além de 
comprometer anos de vida produtiva destes doentes, 
gerando altos custos à sociedade3,4. 

Em geral, a HSA não-traumática tem etiologia 
na ruptura de um aneurisma cerebral (cerca de 
85% dos casos), acometendo preferencialmente 
indivíduos de meia idade (aproximadamente 50 anos), 
predominantemente do sexo feminino, portadores de 
fatores de risco classicamente relacionados a doenças 
cardiovasculares, como hipertensão e tabagismo5. No 
entanto, podem ser causadas de forma espontânea sem 
lesão aneurismática detectável ou ainda relacionadas 

a outras doenças cerebrovasculares como fístulas 
arteriovenosas, síndrome de vasoconstricção cerebral 
reversível, malformações arteriovenosas5,6. 

Neste capítulo, abordaremos os principais aspectos 
relacionados à HSA, com enfoque principal em HSA 
secundária a aneurismas intracranianos (AI). 

FISIOPATOLOGIA DA HSA 
Dois momentos distintos podem ser identificados 

após ruptura de aneurisma cerebral: a) lesão cerebral 
precoce; b) isquemia cerebral tardia (lesão secundária). 

Lesão cerebral precoce 
Estima-se que a lesão cerebral precoce represente 

o dano inicial, com duração de 3-4 dias após o 
ictus, iniciado com ruptura de aneurisma cerebral e 
extravasamento de sangue para espaço subaracnoideo. 
O aumento da pressão intracraniana inicial pode ser 
compensado inicialmente pela autorregulação cerebral 
ou mantido como consequência de inchaço cerebral e 
hidrocefalia aguda. Entretanto, a perda de autorregulação 
cerebral é característica em pacientes com HSA durante 
evolução clínica, o que promove diminuição difusa e 
generalizada do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e lesão 
isquêmica secundária. O insulto isquêmico desencadeia 
uma cascata fisiopatológica relacionada à hipóxia e 
inflamação, com piora do inchaço cerebral e manutenção 
do edema cerebral difuso. Portanto, a condição 
sustentada de hipertensão intracraniana (HIC) e lesão 
inflamatória direta ao tecido cerebral acaba por resultar 
em herniação cerebral, pior cenário clínico no contexto 
de lesão cerebral precoce7.
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Isquemia cerebral tardia
O processo fisiopatológico relacionado com 

isquemia cerebral está relacionado, inicialmente, 
à vasoconstrição da microvasculatura causado 
por lesão direta por radicais livres, produtos 
da degradação da hemoglobina. O colapso da 
microcirculação promove insulto isquêmico adicional 
ao tecido, ativação das vias inflamatórias, ativação 
da cascata de coagulação e aumento de agregação 
de plaquetas, o que resulta na formação de trombos 
na microcirculação. Posteriormente, o mesmo 
mecanismo fisiopatológico atinge vasos de maior 
calibre através de lesão endotelial direta por radicais 
livres de oxigênio, produto do processo inflamatório 
perivascular, bem como inchaço cerebral e 
hipercoagulabilidade de trombose vascular e 
perpetuação do mecanismo isquêmico, desfecho 
desfavorável no contexto de vasoespasmo após 
HSA7. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA
A apresentação clínica de HSA é clássica: 

“início súbito da pior dor de cabeça da vida”. Estima-se 
que 10% dos doentes que são admitidos com queixa 
de cefaleia súbita são diagnosticados com HSA8. O 
sintoma inicial pode ser acompanhado de cefaleia, 
vômitos, fotofobia, sinais de irritação meníngea ou 
piora do nível de consciência. Aproximadamente 
60% dos pacientes com HSA apresentam alterações 
do alerta. Destes, 50% são admitidos em coma. 
Alterações visuais como fotofobia ou até escotomas 
estão relacionados a aumento da pressão 
intracraniana e obstrução da veia central da retina 
podendo ocasionar sangramentos subhialoides 
que podem se estender até o vítreo (síndrome de 
Terson)9. Dessa forma, o exame de fundo de olho é 
essencial em pacientes com HSA. Déficits focais em 
fase aguda relacionados à presença de hematomas 
intracerebrais ou identificado em fases mais tardias 
relacionadas a vasoespasmo. Déficit completo de 
III nervo craniano (NC) tem valor localizatório em 
HSA, principalmente relacionado a sangramento de 

aneurismas, localizados no segmento comunicante 
posterior da artéria carótida interna (ACI).

O conceito de cefaleia sentinela está 
relacionado a sangramentos em menor magnitude 
ou a maior fragilidade da parede dos aneurismas 
com risco iminente de ruptura. Consiste em cefaleia 
nova de início súbito, intensa, tipo pontada que, em 
geral, precede ruptura de aneurisma cerebral em 
dias ou semanas. Portanto, apresentações clínicas 
como essas devem ser prontamente investigadas10. 

A Escala de Hunt & Hess11 foi descrita, em 
1968, com o intuito de estratificação clínica dos 
doentes com HSA e avaliação do risco relacionado à 
cirúrgia. Embora antiga, atualmente é ainda utilizada 
na prática clínica para estratificação clínica do 
paciente antes da intervenção cirúrgica (Quadro 1). 

Existem diversos fatores que estão 
relacionados ao risco aumentado de ruptura de 
aneurisma cerebral. Dentre os principais fatores 
de risco modificáveis estão: 1) hipertensão; 2) 
tabagismo; 3) abuso de álcool; 4) uso de drogas 
ilícitas – simpaticomiméticas (por exemplo, cocaína)5. 

Os fatores de risco não modificáveis estão 
relacionados a: 1) idade (principalmente entre 
60 a 70 anos); 2) mulheres; 3) etnia japonesa ou 
finlandesa; 4) antecedente pessoal ou familiar de 
hemorragia subaracnoidea; 5) portador de doença 
renal policística ou síndrome de Ehlers-Danlos 
tipo IV; 6) histórico de aneurisma em dois ou 
mais familiares de primeiro grau; e 7) aneurismas 
cerebrais com diâmetro ≥ 7 mm5. 

DIAGNÓSTICO 

Tomografia computadorizada (TC) de 
crânio

TC de crânio consiste no exame mais disponível 
para diagnóstico de HSA. A sensibilidade da TC 
para diagnóstico de HSA é de 93% nas primeiras 
6h; aproximadamente 100% nas primeiras 12h; 93% 
nos primeiros dias; e menos de 60% no 7º dia. O 
achado característico de HSA em TC consiste em 
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hiperdensidade localizada em espaços cisternais a 
depender da localização dos AIs. Além disso, avalia 
de forma satisfatória a presença de hidrocefalia, 
hemorragia intraventricular e hematomas 
intracerebrais. Na HSA aneurismática, a escala 
tomográfica de Fisher modificada 12 correlaciona a 
magnitude da hemorragia subaracnoidea com risco 
de desenvolvimento de vasoespasmo cerebral após 
HSA (Figura 1).

Punção lombar 
Como discutido anteriormente, cerca de 5% 

dos pacientes com apresentação clínica típica, 
podem apresentar TC normal. Nestes doentes, a 
punção lombar está indicada para excluir hemorragia 
meníngea, embora tenha baixa sensibilidade para 
diagnóstico de HSA. A prática se justifica pela sua 
importância para definição de conduta13. 

Algumas medidas podem ser tomadas 
para aumentar a sensibilidade diagnóstica da 
punção lombar. Quanto mais tardia a punção em 
relação ao ictus, maior a sensibilidade. Cerca de 
12h após o sangramento, o líquor (LCR) coletado 
contém produtos da degradação da hemoglobina 
como bilirrubina, o que pode ser diferenciado de 
sangramento agudo ocasionado por acidentes de 
punção. O LCR pode ser coletado em três tubos 
seriados e avaliação de redução na contagem 
de hemácias em espectrofotometria e aspecto 
xantocrômico mantido no último tubo para 
diagnóstico de HSA. Após centrifugação, se mantido 
sobrenadante xantocrômico e confirmado presença 
de bilirrubina na espectrofotometria confirma-se 
diagnóstico de HSA14. 

Ressonância magnética (RM) de encéfalo 
A sensibilidade da RM em relação à TC é 

semelhante, entretanto, após 2 dias de evolução, a 
TC é superior, enquanto que, em fases mais tardias 
(> 7 dias), sequências sensíveis à hemossiderina na 
RM (gradiente recalled echo – GRE; susceptibility-
weighted imaging – SWI) são mais sensíveis que a 
TC. Outro benefício da RM consiste na exclusão de 

diagnósticos diferenciais como coleções de origem 
neoplásica, inflamatória ou infecciosa15. 

Exames de imagem na investigação 
vascular 

Apesar dos avanços da angioTC de crânio 
na identificação de AIs, a angiografia por subtração 
digital (ASD) continua sendo o exame padrão-
ouro. A praticidade e disponibilidade da angioTC 
a tem tornado o principal exame utilizado para 
investigação e estudo vascular em HSA. A angioTC 
com reconstrução tridimensional proporciona 
detalhamento anatômicos dos AIs, bem como 
relações com demais estruturas, principalmente 
com marcos anatômicos ósseos da base do crânio 
como os processos clinoideos anterior ou posterior. 
Em exames de boa qualidade, a angioTC pode 
atingir valores de sensibilidade e especificidade de 
90 a 97% e 93 a 100%, respectivamente, quando 
comparado à ASD16. 

Em centros onde a ASD está amplamente 
disponível, bem como o tratamento endovascular, a 
angioTC pode não ser realizada no mesmo tempo 
da TC de crânio para reduzir exposição a radiação, 
contraste e, eventualmente, reações anafiláticas. 
Entretanto, a ASD não é isenta de riscos, consiste 
em um exame invasivo com risco de complicações, 
que variam de 1 a 8%17. 

Doentes com HSA, porém sem lesões 
identificadas em ASD, devem ser submetidos a um 
novo exame em 7 a 14 dias após o exame inicial. 
Além disso, a investigação deve ser complementada 
com estudo cervical (por exemplo, RM cervical) para 
descartar fístulas ou MAVs do tronco cerebral ou da 
coluna cervical. 

Causas de HSA espontânea sem lesões 
vasculares 

Hemorragia perimesencefálica 

A hemorragia perimesencefálica consiste 
em um diagnóstico diferencial de HSA sem 
lesões identificadas na ASD. Apresenta-se como 
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Classificação de Hunt & Hess da HSA

Grau Descrição Vasoespasmo 
clínico

0 Aneurisma não-roto -
1 Paciente assintomático ou com leve cefaleia e leve rigidez de nuca 22%
1a Sem reação meníngea/cerebral aguda, mas com déficit neurológico fixo -

2 Paralisia de NC (por exemplo, III e VI), cefaleia variando de moderada a 
grave, rigidez na nuca 33%

3 Déficit focal leve, letargia ou confusão 52%

4 Estupor, hemiparesia variando de moderada a grave, rigidez de 
descerebração precoce 53%

5 Coma profundo, rigidez de descerebração, aspecto moribundo 74%
Obs 1: Acrescentar um grau para doença sistêmica grave (por exemplo, hipertensão, diabetes melito, 
aterosclerose grave, doença pulmonar obstrutiva crônica) ou vasoespasmo significativo na arteriografia. 
Obs 2: Os graus “0” e “1a” não faziam parte da classificação original. 

Quadro 1 – Escala de Hunt & Hess modificada.

Fonte: Baseado em Rosen e MacDonald, 2205 11.

Figura 1: Escala de Fisher modificada com sequencias de imagens de TC de crânio com principais achados 
radiográficos de HSA. A. Corte axial de TC de crânio sem contraste com HSA focal ou fina em superfície cortical parietal 
direita seta vermelha; B. Corte axial de TC sem contraste com HSA focal ou final em cisterna silviana e hemoventrículo 

setas vermelhas; C. Corte axial de TC com HSA espessa em cisterna carotídea, cisterna silviana (seta vermelha) e 
perimesencefálica. 

Fonte: Os autores, 2021.
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hemorragia cisternal, localizada anteriormente ao 
mesencéfalo, sem extensão ao ventrículo ou com 
componente intracerebral. Esta condição acomete 
preferencialmente indivíduos do sexo masculino, 
sem relação com fatores de risco classicamente 
relacionados à HSA aneurismática (por exemplo, 
hipertensão e tabagismo). AngioTC e ASD são 
recomendados para investigação quanto à origem 
do sangramento. Recomenda-se repetir ASD 
em 7 a 14 dias após o ictus para excluir AIs. Em 
cerca de 4% das hemorragias perimesencefálicas, 
aneurismas pequenos na circulação posterior 
podem ser identificados em ASD seriada (Figura 
2). A evolução clínica desta condição é benigna em 
comparação com HSA aneurismática; piora do nível 
de consciência e déficits focais foram descritos em 
menos de 5% dos casos18. 

Síndrome da vasoconstricção cerebral reversível 
(SVCR)

A SVCR compõe um espectro de manifestações 
neurológicas causadas por estenoses multifocais, 
porém reversíveis, das artérias cerebrais. Está 
relacionada a determinadas condições clínicas 
como uso de drogas vasoconstrictoras, tabagismo, 
gravidez e migrânea19. Clinicamente, caracteriza-
se por cefaleia de forte intensidade, geralmente 
acompanhada de náusea e fotossensibilidade, com 
flutuações de melhora e exacerbação recorrentes 
por dias a semanas. Outras apresentações possíveis 
são crise convulsiva, hemiplegia, ataxia e déficits 
visuais – principalmente quando associada com a 
síndrome de leucoencefalopatia posterior reversível 
(síndrome PRES)20. 

Apesar de não ser a apresentação mais 
comum, alguns pacientes podem desenvolver HSA 
da convexidade, provavelmente devido à ruptura 
de pequenas artérias de superfície, submetidas a 
estresse mecânico dinâmico de vasoconstricção-
vasodilatação. Em uma série de 139 pacientes com 
SVCR, houve desenvolvimento de lesão cerebral em 
81% dos casos, com HSA de convexidade em cerca 
de 33%21. 

A ASD é o principal método diagnóstico, 

mostrando anormalidades vasculares dinâmicas, 
que alternam entre regiões de estenose e dilatação. 
Métodos não invasivos como angioTC e angioRM 
também podem ser utilizados, com boa acurácia 
diagnóstica quando associada a uma história clínica 
típica. Porém, apresenta menor sensibilidade se 
realizada antes de 3 a 5 dias do início dos sintomas, 
pois a vasoconstrição costuma iniciar distalmente, 
em vasos que não são bem visualizados por 
esses métodos. Apesar disso, é comum que os 
pacientes precisem submeter-se a repetidos 
estudos angiográficos, tanto pela falta de achados 
característicos da SVCR como, principalmente, pela 
gravidade de uma possível HSA aneurismática não 
diagnosticada21. 

A Figura 3 resume o fluxograma diagnóstico 
em HSA.

MANEJO CLÍNICO E TRATAMENTO 

Suporte clínico inicial para HSA
O manejo inicial de HSA consiste em 

diagnóstico precoce e atendimento inicial com 
priorização de preservação de vias aéreas, 
padrão respiratório e cardiovascular. Dessa forma, 
pacientes com piora do nível de consciência 
devem imediatamente ser submetido à intubação 
orotraqueal (IOT) e, aqueles doentes com sinais 
clínicos de hipertensão intracraniana (HIC), devem 
ser submetidos a analgesia e sedação, elevação 
de decúbito para controle da pressão intracraniana 
desde atendimento pré-hospitalar. 

Após estabilização inicial, há recomendação 
de transferência dos doentes com HSA para 
centros especializados em manejo de doenças 
cerebrovasculares. A admissão destes doentes em 
serviços com baixo volume (<35 casos de HSA por 
ano) está relacionado a maior mortalidade em 30 
dias22,23. 

Prevenção de ressangramento 
Os pacientes que alcançam atendimento 

hospitalar devem ser imediatamente transferidos 
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Figura 2: Caso ilustrativo de doente de 61 anos com cefaleia súbita de forte intensidade associada à diplopia. Na 
TC de crânio sem contraste, evidenciada HSA perimesencefálica predominantemente em cisterna pré-pontina e 
perimesencefálica a direita (A, B e C). Submetido a angioTC, sem evidências de lesões aneurismásticas, bem 

como ASD inicial logo após admissão. Repetida ASD após 1 semana, com achado de aneurismas blister de ACI 
supraclinoidea (D e E). 

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 3: Fluxograma diagnóstico em suspeita de HSA.

Fonte: Os autores, 2021.
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a unidades de terapia intensiva (UTI) para manejo 
clínico inicial relacionado a síndrome de resposta 
inflamatória sistêmica (SIRS) e, concomitantemente, 
controle de pressão para prevenção de 
ressangramento de aneurismas ainda não tratados. 

O risco de ressangramento de aneurisma roto 
é maior nas primeiras 72h do ictus, sendo a grande 
maioria (50 a 90%) ocorrendo nas primeiras 6h24 com 
morbimortalidade de 80%9. A medida mais efetiva para 
prevenção de ressangramento consiste em controle 
de pressão arterial rigoroso, de preferência através 
de medidas invasivas de pressão arterial, mantendo-
se a pressão arterial sistólica abaixo de 160 mmHg. 
O controle de pressão deve ser preferencialmente 
controlado com medicamentos IV, evitando-se 
flutuações nos valores de pressão. Além disso, um 
adequado controle da dor deve ser objetivado neste 
momento da doença, principalmente relacionado à 
irritação meníngea. Dessa forma, o uso de opioides 
fortes de ação rápida ou até associados a uso não 
prologado de corticoides devem ser recomendados. 

Não há evidência clara do uso de 
antifibrinolíticos (ácido tranexâmico) para prevenção 
de ressangramento em HSA aneurismática. Alguns 
ensaios clínicos randomizados têm recomendado 
uso seguro de antifibrinolíticos por curto período 
de tempo (≤ 72h). As principais complicações 
relacionadas ao uso prolongado de antifibrinolíticos 
consiste em maiores riscos de trombose venosa 
profunda, AVE isquêmico e infarto agudo do 
miocárdio. 

Tratamento dos Aneurismas Cerebrais 
O tratamento de aneurismas cerebrais 

rotos é uma urgência neurocirúrgica devendo ser 
realizada através da modalidade terapêutica de 
maior expertise no serviço ou disponível para o 
tratamento mais precoce possível. O ensaio clínico 
ISAT (International subarachnoid aneurysm trial) 
conduzido basicamente por pacientes do Reino Unido 
apresentou resultados com dados de seguimento 
a longo prazo demonstrando superioridade do 
tratamento endovascular em relação à sobrevida e 

grau de independência para atividade de vida diária 
em seguimento de 10 anos. Entretanto, o tratamento 
microcirúrgico apresentou menores taxas de 
recanalização de AI, representando menor risco de 
ressangramento a longo prazo25. O ensaio clínico 
BRAT (Barrow ruptured aneurysm trial), conduzido 
em um único centro e de menores dimensões que 
o ISAT, apresentou alguns dados relevantes em 
relação a alta taxa de “crossover” entre doentes 
inicialmente randomizados ao grupo endovascular 
e posteriormente encaminhados para tratamento 
microcirúrgico, por falha do tratamento inicial. 
Além disso, os pacientes do grupo de tratamento 
endovascular foram submetidos com maior 
frequência a um segundo tempo de tratamento para 
AIs26. 

Diversos fatores influenciam na decisão 
terapêutica dos AIs rotos. A condição clínica e 
idade dos doentes, localização dos aneurismas, 
características morfológicas e angioarquitetura 
dos AIs. Compreende-se que o tratamento com 
clipagem dos aneurismas é mais “definitivo” em 
relação às técnicas endovasculares; portanto, desde 
que em condições clínicas factíveis e aneurismas 
anatomicamente acessíveis, estes devem ser 
tratados por microcirurgia. Alguns doentes 
apresentam-se com sinais de franca hipertensão 
intracraniana por inchaço hemisférico ou hematoma 
intracerebral; estes pacientes necessariamente 
devem ser submetidos ao tratamento cirúrgico para 
controle de HIC e tentativa de clipagem do AIs no 
mesmo tempo. 

Em relação à localização dos aneurismas, 
aqueles localizados na circulação anterior (por 
exemplo, artéria cerebral média, complexo 
comunicante anterior e aneurismas da artéria 
carótida interna intracraniana) são considerados 
cirurgicamente mais acessíveis em comparação a 
aneurismas da circulação posterior (por exemplo, 
aneurismas de topo de artéria basilar, artéria 
vertebral e artéria cerebelar póstero-inferior). 
Na comparação entre esses grupos, tratamento 
endovascular apresenta melhores resultados em 
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aneurismas da circulação posterior. 

Em relação à idade, indivíduos mais jovens, 
com maior reserva funcional e expectativa de 
vida, devem ser preferencialmente submetidos 
ao tratamento microcirúrgico, devido ao risco de 
recanalização com o tratamento endovascular no 
seguimento e necessidade de novo tratamento para 
prevenir ressangramento.

AIs de colo largo são mais favoráveis 
ao tratamento microcirúrgico pela dificuldade 
de posicionamento de molas dentro do saco 
aneurismático; entretanto, avanços em técnicas de 
embolização assistida por stent têm possibilitado 
o tratamento seguro destas lesões por técnica 
endovascular. 

A decisão do melhor tratamento para 
aneurismas cerebrais rotos deve ser individualizada 
e compartilhada em equipe multidisciplinar 
com neurocirurgiões, neurorradiologistas e, 
principalmente, profissionais da terapia intensiva. 

Tratamento de hidrocefalia 
A hidrocefalia após HSA ocorre em, 

aproximadamente, 20% dos doentes5. Em geral 
comporta-se como hidrocefalia comunicante de 
instalação de minutos até dias após o ictus. Estima-
se que em 30% dos casos há resolução espontânea 
da dilatação ventricular; portanto, em pacientes sem 
sinais e sintomas de HIC pode-se tentar conduta 
não cirúrgica inicial para hidrocefalia. Entretanto, 
doentes intubados e com sinais de hidrocefalia 
aguda pós HSA na TC devem ser submetidos à 
derivação ventricular externa, preferencialmente 
com monitoração da pressão intracraniana. A 
dependência do sistema de derivação deve ser 
testada após 48h de sua inserção, devido alto risco de 
ventriculite. Aproximadamente 40% desses doentes 
necessitam de derivação ventrículo peritoneal. 

Suporte intensivo para HSA
Síndrome resposta inflamatória sistêmica 

A repercussão sistêmica de doentes com 

HSA é tão exuberante quanto os efeitos no sistema 
nervoso central. A ruptura de um AI promove o início 
de lesão cerebral precoce, perda de autorregulação 
cerebral e lesão isquêmica secundária. Os 
processos fisiopatológicos da HSA promovem 
aumento da circulação de citocinas inflamatórias 
que desencadeiam processo inflamatório com 
repercussões sistêmicas. 

O extravasamento de sangue no espaço 
subaracnoideo promove secreção hipotalâmica de 
catecolaminas, responsável pela descarga simpática 
e importante repercussão cardiopulmonar23. As 
repercussões cardíacas na HSA podem variar desde 
quadros transitórios de taquiarritmia, disfunção de 
ventrículo esquerdo leve até miocardiopatia grave 
por lesão direta de catecolaminas hipotalâmicas no 
miocárdio. A limitação na função cardíaca inotrópica e 
aumento da pós-carga por vasoconstricção periférica 
resultam em edema pulmonar, piora do padrão 
respiratório e hipóxia. Portanto, pacientes com HSA 
devem estar monitorados em terapia intensiva com 
intuito de identificar precocemente repercussões 
sistêmicas e evitar lesões secundárias27. 

O controle de temperatura é essencial nesses 
doentes visto que aproximadamente 70% podem 
apresentar febre em fases iniciais da doença. A 
principal medida é manter normotermia e descartar 
causas infecciosas como origem da febre; não há 
evidências de benefício de hipotermia controlada em 
HSA. 

Após o tratamento dos AIs, recomenda-se 
manter hipertensão induzida (em geral, pressão 
arterial média > 90 mmHg) conforme características 
individuais de cada doente. A avaliação da reatividade 
cerebral através do Doppler transcraniano (DTC) 
seriado pode guiar a faixa de pressão ideal para 
esses pacientes. Droga inotrópicas (milrinona e 
dobutamina) pode ser utilizada em pacientes com 
cardiopatias e baixo débito cardíaco28. 

Além disso, esses doentes devem, idealmente, 
ser mantidos euvolêmicos ou com balanço hídrico 
discretamente positivo. O balanço negativo tem 
correlação direta com pior evolução clínica e 
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isquemia cerebral tardia. 

Outros cuidados que devem ser atentados em 
paciente com HSA consistem em controle de sódio 
(Na), controle de glicemia e prevenção de anemia29. 

A descarga adrenérgica secundária a ruptura 
de um aneurisma cerebral, aumento do metabolismo 
associado a jejum prolongado aumentam risco de 
hipoglicemia e crise metabólica cerebral. Portanto, 
associado a piores desfechos clínicos. Idealmente, 
os níveis de glicemia devem ser mantidos entre 80 
a 200 mg/dL30.

O principal distúrbio hidroeletrolítico no 
contexto de HSA é a hiponatremia, secundário à 
disfunção hipotalâmica. As principais condições 
centrais que levam a baixos níveis de sódio são a 
síndrome de secreção inapropriada de hormônio 
antidiurético (SIADH) e a síndrome cerebral 
perdedora de sal. O Quadro 2 demonstra principais 
diferenças entre as duas condições30.

A anemia deve ser evitada em HSA pelo 
risco de piora do status isquêmico secundário 
já exacerbado por vasoespasmo. Dessa forma, 
transfusão sanguínea é necessária em doentes 
críticos com intuito de manter hemoglobina (Hb) entre 
8 a g/dL. Atualmente, está em andamento um ensaio 
clínico para comparação de limiares de Hb (≤ 100 g/L 
versus ≤ 80 g/L) para transfusão sanguínea em HSA 
(The Aneurysmal SubArachnoid Hemorrhage – Red 
Blood Cell Transfusion and Outcome – SAHaRA) 29. 
Em geral, para doentes com vasoespasmo, controle 
mais rigoroso de Hb é necessário, mantido entre 9 
a 10 g/dL31. 

Sd. cerebral
perdedora de sal SIADH

Peso Perda de peso Ganho de peso
Volemia Hipovolemia Euvolemia
Hematócrito Alto Normal ou baixo
Hipotensão 
postural Presente Ausente

Balanço Hídrico Negativo Positivo
Pressão venosa 
central (PVC) < 6 cmH2O > 6 cmH2O

Quadro 2: Diferenças entre SIADH e síndrome cerebral 
perdedora de sal. 

Fonte: Modificado de Connolly et al., 2021 30.

Profilaxias 

Além de todos os cuidados intensivos, 
pacientes com HSA devem receber profilaxia de 
TVP, inicialmente através de medidas mecânicas 
como meias elásticas e compressor pneumático e, 
posteriormente, após 24h do tratamento do AI com 
uso de heparina de baixo peso molecular. 

A epilepsia, em fases iniciais de HSA, pode 
representar sinais precoces de ressangramento. 
A frequência de status epiléptico convulsivo ou 
não convulsivo têm relação direta com escalas de 
gravidade de HSA e pior prognóstico. Portanto, 
pacientes admitidos em coma (Hunt & Hess > 4) 
devem ser submetidos a investigação de fenômenos 
epilépticos e eventualmente tratados empiricamente. 
Até o momento, não há ensaio clínicos com 
recomendações claras sobre o manejo de epilepsia 
em HSA. Muehlschlegel et al5. recomendam uso 
de anticonvulsivantes desde admissão e mantido 
até 3 a 7 dias do ictus ou até o tratamento do 
aneurisma como profilaxia de crises. A fenitoína 
é o medicamento mais disponível no Brasil para 
tratamento de epilepsia generalizada, porém, 
diversos efeitos adversos têm sido relacionados 
a este medicamento, bem como, repercussões 
neurocognitivas relacionadas a uso prolongado. O 
levetiracetam é uma alternativa à fenitoína, com 
vantagens de maior biodisponibilidade e menores 
efeitos adversos, entretanto, esse medicamento 
ainda não é amplamente disponível32.
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Alguns estudos sugerem efeitos do uso de 
bloqueador de canal de cálcio – nimodipina – como 
medida de prevenção de vasoespasmo pós-HSA por 
manter volume intravascular. Entretanto, apesar de 
estar relacionado a melhores desfechos clínicos, não 
previne vasoespasmo angiográfico. O mecanismo 
fisiopatológico neuroprotetor da nimodipina ainda é 
pouco esclarecida, entretanto, seu benefício clínico 
para doentes com HSA é inquestionável33. 

Vasoespasmo 

Alguns conceitos devem ser definidos para 
estudo do vasoespasmo pós-HSA: o vasoespasmo 
cerebral identificado em exames de imagem podem 
ter repercussões clínicas ou não. A repercussão 
clínica do vasoespasmo pode ser denominada 
vasoespasmo clínico ou déficit neurológico isquêmico 
tardio (delayed ischemic neurologic déficit - DIND). 
A presença de vasoespasmo documentado em 
exames de imagem não determina a ocorrência de 
DIND; bem como a presença de déficit neurológico 
pode preceder a ocorrência de vasoespasmo nos 
exames, tendo o infarto cerebral como desfecho 
final e irreversível31. 

Conceitos 

1.	 vasoespasmo cerebral: 

•	 angiografia cerebral/angioTC: estrei-
tamento maior que 50% do diâmetro 
normal, prolongado e reversível, dos 
principais vasos da circulação cerebral 
após HSA; 

•	 DTC: aumento da velocidade de fluxo 
da artéria cerebral média > 120 cm/s; 
e

•	 vasoespasmo clínico/DIND: Déficit 
neurológico focal (hemiparesia, afa-
sia, hemianopsia e heminegligência) 
ou global (piora do nível de consciên-
cia) com duração de pelo menos 1h 
ou compatível com região de infarto 

cerebral. Entretanto, o déficit deve 
ser atribuído a: 1) território isquêmico 
compatível com déficit neurológico; 
2) não deve ter relação com compli-
cações durante o tratamento do AI; e 
3) excluído complicações clínicas da 
HSA que levem a piora do neurológica 
como: hidrocefalia, epilepsia, ressan-
gramento ou distúrbios do sódio.

2.	 isquemia cerebral: região de hipodensidade 
na TC de crânio ou área de restrição à 
difusão na RM até 6 semanas após o ictus. 
Entretanto, a área de infarto não deve 
surgir no mesmo território de manipulação 
e logo após tratamento cirúrgico para 
oclusão de aneurisma cerebral, bem 
como devem ser excluídas outras causas 
como hematoma intracerebral ou lesões 
relacionadas a retração cerebral durante 
clipagem microcirúrgica. 

CONCLUSÃO 
HSA é uma condição grave que deve 

ser compreendida com doença sistêmica com 
resposta inflamatória exacerbada. Apesar dos 
avanços no tratamento de AIs por meio de técnicas 
endovasculares e cirurgias minimamente invasivas, 
poucos avanços nos cuidados intensivos e 
prevenção de complicações têm sido alcançados. 
O vasoespasmo é a complicação mais frequente e 
mais temida em doentes com HSA, responsável pela 
maioria das evoluções clínicas desfavoráveis. 
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