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APRESENTACAO

Ap6s trés anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica da Academia Brasileira
de Neurocirurgia — ABNc estd pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgides e
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capitulos sobre diversos topicos em Neurologia clinica e cirurgica, cuidadosamente escritos
por especialistas em suas devidas areas, contém 15 sec¢bes, cobrindo os seguintes temas: historia da
Neurologia, neuroanatomia basica, semiologia e exames complementares, doencas vasculares, doencas
desmielinizantes, doencas dos nervos periféricos e neuromusculares, distarbios do movimento, cefaleia
e epilepsia, deméncias e disturbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono,
neurointensivismo, doencas neuroldgicas na infancia e outros.

Destinada a académicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgides, esta obra promete
fornecer um conteddo altamente especializado, para uma 6tima revisdo e aprofundamento sobre esses
assuntos.

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

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFACIO

Este Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica surge num importante momento das areas da
neurociéncia. Elaborar o diagndstico neuroldgico correto sempre representou para o médico um desafio
intelectual desde os primérdios das ciéncias neurolégicas modernas no século XVIl e, para o paciente,
preocupacédo e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clinica era uma
ciéncia de doencas interessantes, porém muitas vezes intrataveis, praticada pelo fascinio especial da
“estética do diagnéstico”. A neurologia cirdrgica, por sua vez, ainda embrionaria no inicio do século passado,
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altissimo indice de mortalidade e morbidade, incompativel
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situagcdo mudou fundamentalmente
nas ultimas décadas. As ciéncias neuroldgicas estdo se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiéncia terapéutica. Exemplos
incluem as doencas vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso,
as doengas dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distirbios do movimento, da deméncia
e disturbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar 0s avangos no
neurointensivismo.

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clinica e Cirargica surge como uma obra
imprescindivel para o conhecimento do estado da arte das multiplas &reas da neurociéncia. Escrito por
especialistas de exceléncia cientifica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capitulos
sobre quadros clinicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o
caminho para a selecao terapéutica especifica. Os capitulos sao divididos em se¢des de conhecimentos
gerais em historia da neurologia, neuroanatomia basica, e semiologia e exames complementares. Estes séo
seguidos de capitulos sobre quadros clinicos e doencas do sistema nervoso.

Apesar do grande numero de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didatica sobre o patomecanismo
e os principios terapéuticos em discussao dos estudos de terapia mais importantes da atualidade.

Enfim, estamos perante uma obra que n&o deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo
das &reas médicas e cirlrgicas neurolbgicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia
neurolégica que funcione como ferramenta concreta de auxilio nas consultas do dia-a-dia.

Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Catedra em Neurocirurgia

Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tubingen
Alemanha



SUMARIO
PARTE 1 - HISTORIA DA NEUROLOGIA E CONSIDERACOES GERAIS

(0. Y 1 1 o 1 1
HISTORIA DA NEUROLOGIA

Hélio A. Ghizoni Teive

d https:/doi.org/10.22533/at.ed.3462213041
PARTE 2 - NEUROANATOMIA BASICA
CAPITULO 2.....eeeeercureareasesseaseasessessessessessessessessessessessessessessessssssssssssssssasssssassassassassassassansassaseans 12
NEUROANATOMIA DOS SULCOS E GIROS CEREBRAIS

Vanessa Milanese Holanda Zimpel

Natally Santiago

d https://doi.org/10.22533/at.ed.3462213042
(031211 1 U] 10 T J0 SN 20
NEUROANATOMIA FUNCIONAL DO CORTEX CEREBRAL

Hugo Leonardo Doria-Netto
Raphael Vicente Alves

d https://doi.org/10.22533/at.ed.3462213043
(03 =1 1] 10 1 SN 49

ANATOMIA DA MEDULA ESPINHAL
Luiz Roberto Aguiar

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.3462213044
PARTE 3 - SEMIOLOGIA E EXAMES COMPLEMENTARES

(07N = 1 111110 -7 55
SEMIOLOGIA NEUROLOGICA
Alexandre Souza Bossoni

d https://doi.org/10.22533/at.ed.3462213045
(0321 1] 10 1 - J 77

ELETRONEUROMIOGRAFIA
Maria Tereza de Moraes Souza Nascimento

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.3462213046
(0.1 1 U] o 20 87

INTERPRETACAO DO EXAME DO LiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO
Helio Rodrigues Gomes

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.3462213047




(03 Y U X o X PR 95
DOPPLER TRANSCRANIANO

Rafaela Almeida Alquéres

Victor Marinho Silva

Pamela Torquato de Aquino

Marcelo de Lima Oliveira

Edson Bor Seng Shu

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.3462213048

CAPITULO 9...eceeeceeusessessessessessesse e ssessessessesssssssssssesssssessessessssssssssssssssssssssassssssssassassassassassanes 104
ECODOPPLER VASCULAR DE VASOS CERVICAIS

Cindy Caetano da Silva

Daniel Wallbach Peruffo

Samir Ale Bark

Viviane Aline Buffon

Robertson Alfredo Bodanese Pacheco

Sérgio Souza Alves Junior

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.3462213049
CAPITULO 10...ucucuureuesseessessessesssessesssessessesssessesssssstssessssssessessssssessesssessessessstasessssssessessssssessees 118
ELETROENCEFALOGRAMA

Bruno Toshio Takeshita

Elaine Keiko Fujisao

Caroliny Trevisan Teixeira

Pedro Andre Kowacs

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130410
(03 Y= 1| 10 X5 5 N 126
POTENCIAIS EVOCADOS

Adauri Bueno de Camargo
Vanessa Albuquerque Paschoal Aviz Bastos

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130411
(oY1 Lo I 137
LINGUAGEM — DISTURBIOS DA FALA

André Simis

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130412
PARTE 4 - DOENCAS VASCULARES DO SISTEMA NERVOSO

CAPITULO 13..cececercurcuseareaseaseasessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssssssssassasssssassassassassassanes 144
ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO
Alexandre Luiz Longo




Maria Francisca Moro Longo
Carla Heloisa Cabral Moro
Dara Lucas de Albuquergque
Pedro S. C. Magalhaes

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130413
(03 V=1 1] 10 15 7 SN 169
EMBOLIA PARADOXAL

Vanessa Rizelio
Kristel Larisa Back Merida

d  https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130414

CAPITULO 15...uiureuseusessessessessessessessesssssessessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassassassanes 181
TRATAMENTO DE ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO AGUDO

André Giacomelli Leal

Jorge Luis Novak Filho

Sarah Scheuer Texeira

Camila Lorenzini Tessaro

Pedro Henrique Araujo da Silva

Matheus Kahakura Franco Pedro

Murilo Sousa de Meneses

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130415

(03111 1] 10 15 - SR 194

VASCULITES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL
Leandro José Haas
Bernardo Przysiezny

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130416
CAPITULO 17ucucureecucnsessessassssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssnsassssssnssssssssassssssasssssanssssssssnsassnns 208
VASOCONSTRICAO ARTERIAL CEREBRAL REVERSIVEL

Gisela Tinone

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130417
(oY= 1 U0 I T T 210

DISSECCAO ARTERIAL CERVICAL EXTRACRANIANA
Rafael Brito Santos
Albedy Moreira Bastos

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130418

(031211 101 10 15 K- 0NN 223

TROMBOSE DOS SEIOS VENOSOS
Alexandre Bossoni




d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130419

CAPITULO 20......cruuieuseusessessessesssssessessssssssessessssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassassassanes 233
ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGICO HIPERTENSIVO

Renata Faria Simm

Alexandre Pingarilho

Giovanna Zambo Galafassi

Fernanda Lopes Rocha Cobucci

Paulo Henrique Pires de Aguiar

d | https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130420

CAPITULO 21....eeeecueusearessessessessessessessessessesssssesssssessssssssessesssssssssssessssssssssassssssssassassaseassassanes 237
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Vitor Nagai Yamaki

Guilherme Marconi Guimarées Martins Holanda

Eberval Gadelha Figueiredo

d ) https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130421

CAPITULO 22.......curcureureureasesseasessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssssssssssssssssassassassassassanes 248
ANEURISMAS INTRACRANIANOS

Matheus Kahakura Franco Pedro

André Giacomelli Leal

Murilo Sousa de Meneses

d | https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130422

CAPITULO 23......cucercureurearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssessssssssssassssssssassassassassassanes 260
MALFORMAGCOES ARTERIOVENOSAS CEREBRAIS

Marco Antonio Stefani

Apio Claudio Martins Antunes

Lucas Scotta Cabral

Eduarda Tanus Stefani

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130423
PARTE 5 - DOENCAS DESMIELINIZANTES

CAPITULO 24.....eeeeereereureuseuseaseasessessessessessessessessessessessessessesessessssssssssasssssassasssssassassassassassanes 273
DOENGCAS INFLAMATORIAS DESMIELINIZANTES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Henry Koiti Sato

Matheus Pedro Wasem

Hanaié Cavalli

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130424




CAPITULO 25.......coeureusensessessessessessessesssssessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassassassanes 284
ESCLEROSE MULTIPLA

Douglas Kazutoshi Sato

Cassia Elisa Marin

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130425
CAPITULO 26......cueureureuresressessessessessessessessessessessessessessssssssessessesssssssssssssssssssasssssassassassaseassassanes 304
NEUROMIELITE OPTICA

Mario Teruo Sato

Duana Bicudo

Henry Koiti Sato

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130426

PARTE 6 - DOENCAS DOS NERVOS PERIFERICOS, DA JUNGCAO NEUROMUSCULAR E
MUSCULAR

CAPITULO 27.....cceeereurcareareusessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssssasssssassasssssassassassassassanes 327
EXAME FiSICO DO PLEXO BRAQUIAL

Francisco Flavio Leitdo de Carvalho Filho

Raquel Queiroz Sousa Lima

Francisco Flavio Leitdo de Carvalho

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130427
CAPITULO 28......c.eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesssessnssssseanssnssesssensanssssssensanssssssensanssnsssensanssnsssensanssessssnsanssnssnn 346

ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA
Frederico Mennucci de Haidar Jorge

d  https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130428
(031 =11 1] 10 1= N 359
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Eduardo Estephan
Vinicius Hardoim

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130429
(03121 18] 10 1< 11 TSRS 368

MIASTENIA GRAVIS
Camila Speltz Perussolo

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130430
(031211 18] 10 1< & ISR 386

MIOPATIAS
Leonardo Valente Camargo

d . https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130431




PARTE 7 - DISTURBIOS DO MOVIMENTO

(03 V=11 10| 10 X 77250 402
DOENCA DE PARKINSON

Hélio A. Ghizoni Teive

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130432

CAPITULO 33....eeecercureurearesseasessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssassssssssassassassassassanes a7
COREIA, TREMOR E OUTROS MOVIMENTOS ANORMAIS

Jacy Bezerra Parmera

Thiago Guimaraes

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130433

CAPITULO 34....cureuresessessessessessessesse s ssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassassassanes 440
DISTONIA

Natasha Consul Sgarioni

Beatriz A Anjos Godke Veiga

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130434

CAPITULO 35.....ccucureureurearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssesssssssssassssssssassassassassassanes 452
TRATAMENTO CIRURGICO DA DISTONIA

Paulo Roberto Franceschini

Bernardo Assumpcéao de Mbnaco

Paulo Henrigue Pires de Aguiar

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130435
PARTE 8 - CEFALEIA E EPILEPSIA

CAPITULO 36....uceueurcureurearessessessessessessessessessessessessessessessessessesessessessesssssssssassasssssassassassassassanes 473
CEFALEIAS

Paulo Sergio Faro Santos

Pedro André Kowacs

Olga Francis Pita Chagas

Marco Antonio Nihi

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130436
(63:1=11 1L U] I I y 28NN 500

EPILEPSIA
Elaine Keiko Fujisao

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130437




PARTE 9 - DEMENCIA E DISTURBIOS COGNITIVOS

CAPITULO 3B......ccueurcureurearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssssssssssssassasssssassassassassassanes 509
DEMENCIAS

Fabio Henrique de Gobbi Porto

Alessandra Shenandoa Heluani

Guilherme Kenzzo Akamine

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130438

(07X 1 0 T TN 524
DOENCA DE ALZHEIMER

Raphael Ribeiro Spera

Bruno Didgenes lepsen

Tarcila Marinho Cippiciani

Renato Anghinah

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130439

CAPITULO 40......ceeureureureareasesseaseasessessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssassssssssassassaseassassanes 536
HIDROCEFALIA DE PRESSAO NORMAL

Amanda Batista Machado

Marcela Ferreira Cordellini

Hamzah Smaili

Sonival Candido Hunevicz

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130440
PARTE 10 - NEOPLASIAS DO SISTEMA NERVOSO

CAPITULO 41...eeereeceseareuseasesseasessessessessessessessessessessessessessesessessessessssasssssassasssssassassassassassanes 548
VISAO GERAL DAS NEOPLASIAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Carlos Alexandre Martins Zicarelli

Daniel Cliquet

Isabela Caiado Caixeta Vencio

Paulo Henrigue Pires de Aguiar

d ) https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130441

CAPITULO 42.......oeureureureureusessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssassssssssassassassassassanes 563
NEOPLASIAS PRIMARIAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Erasmo Barros da Silva Jr

Ricardo Ramina

Gustavo Simiano Jung

Afonso Aragéao

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130442




(071 (1 0 < TN 575
TUMORES DE BASE DO CRANIO

Paulo Henrique Pires de Aguiar

Pedro Henrique Simm Pires de Aguiar

Giovanna Zambo Galafassi

Roberto Alexandre Dezena

Saleem Abdulrauf

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130443

CAPITULO 44......cecureureureasessessessessessessessessessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssassassassassassanes 587
TUMORES INTRARRAQUIANOS

Paulo de Carvalho Jr.

Arya Nabavi

Paulo de Carvalho

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130444

CAPITULO 45......cecureureuressessessessessessessessessessesssssssssssessssssssesssssssssssssssssssssssssassssssssassassassassassanes 609
CLASSIFICACAO PATOLOGICA DOS TUMORES DO SNC E DAS DOENGCAS NEUROLOGICAS
Ligia Maria Barbosa Coutinho
Arlete Hilbig
Francine Hehn Oliveira

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130445
PARTE 11 - DOR E ESPASTICIDADE

CAPITULO 46......cueereureureureuseuseasessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssssssssassssssssassassassassassanes 636
DOR

Pedro Antbénio Pierro Neto

Giovanna Galafassi

Pedro Henrique Simm Pires de Aguiar

Paulo Henrigue Pires de Aguiar

d | https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130446
CAPITULO 47.....cereurereureasessessessessessessessessessesssssessessessessessessessessesssssssssssssssassssssssassassassassassanes 653
ESPASTICIDADE

Bernardo Assumpcéao de Monaco

Paulo Roberto Franceschini

Manoel Jacobsen Teixeira

d ) https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130447
(03111 101 I X SO 666

NEUROMODULAQAO
Marcel Simis




4. https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130448
PARTE 12 - TRANSTORNO DO SONO

(03 Y= 1] 10 1 L= N 673
DISTURBIOS DO SONO
Leonardo Condé

d_ https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130449
PARTE 13 -PRINCIPIOS EM NEUROINTENSIVISMO

CAPITULO 50.....cureureureerearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssassssssssassassassassassanes 686
NEUROINTENSIVISMO
Ana Maria Mendes Ferreira
Jakeline Silva Santos
Alysson Alves Marim
Tiago Domingos Teixeira Rincon
Kaio Henrique Viana Gomes
Guilherme Perez de Oliveira
Eduardo de Sousa Martins e Silva
Tamires Horténcio Alvarenga
Gabriella Gomes Lopes Prata
Jodo Pedro de Oliveira Jr.
Fernando Henrique dos Reis Sousa
Thiago Silva Paresoto
Luiz Fernando Alves Pereira
Gustavo Branquinho Alberto
Livia Grimaldi Abud Fujita
Roberto Alexandre Dezena

d_ https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130450

(7Y (1 0 5 TN 701
HIPERTENSAO INTRACRANIANA

Gustavo Sousa Noleto

Joao Gustavo Rocha Peixoto Santos

Wellingson Silva Paiva

d  https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130451

CAPITULO 52.....curiuseusessessessessessessessessssssssessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassassassassassanes 713
TRAUMATISMO CRANIOENCEFALICO

Robson Luis Oliveira de Amorim

Daniel Buzaglo Goncalves

Bruna Guimarées Dutra




Henrique Martins
d ) https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130452

CAPITULO 53.....eeueurcurcarearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssessssssssssssssassassassassassassanes 729
TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR

Jerdbnimo Buzetti Milano

Heloisa de Fatima Sare

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130453
(03121 18] 1 X7 TSRO 739

COMPLICAGOES NEUROLOGICAS ASSOCIADAS AS INTOXICACOES EXOGENAS E AOS
DISTURBIOS METABOLICOS

André E. A. Franzoi
Gustavo C. Ribas
Isabelle P. Bandeira
Leticia C. Breis

Marco A. M. Schlindwein
Marcus V. M. Goncalves

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130454
CAPITULO 55.....ccurcureusessessessessessessessessessessessesssssssssssesssssssssssssssssessssssssssssssssassssssssassassassassassanes 765

TRATAMENTO CJRURGICO DO INFARTO ISQUEMICO MALIGNO DA ARTERIA CEREBRAL
MEDIA. INDICACOES E LIMITACOES DA CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA

Apio Antunes

Rafael Winter

Paulo Henrique Pires de Aguiar
Marco Stefani

Mariana Tanus Stefani

d https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130455
(03121 1] 10 X< N 775

TRAUMATISMO CRANIO-ENCEFALICO GRAVE. PAPEL DA CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA
Apio Claudio Martins Antunes
Marco Antonio Stefani
Rafael Winter
Paulo Henrique Pires de Aguiar
Mariana Tanus Stefani

d ) https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130456

(031211 1LV 10 X7 20RO 784

INFEC(;C)ES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL
Danielle de Lara
Jodo Guilherme Brasil Valim




Sheila Wayszceyk
d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130457

PARTE 14 - DOENCAS NEUROLOGICAS DA INFANCIA

CAPITULO 58......ccueueurearearessessessessessessessessessessessessessessessessessessessesssssssssssssssassasssssassassassassassanes 798
SEMIOLOGIA NEUROLOGICA PEDIATRICA

Matheus Franco Andrade Oliveira

Juliana Silva de Almeida Magalhaes

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130458

CAPITULO 59.....eureureusesessessessessessessessessessessesssssessessesssssssssssessssssssssssssssssssssassssssssassassassassassanes 807
HIDROCEFALIA NA INFANCIA

Tatiana Protzenko

Antonio Bellas

d ) https://doi.org/10.22533/at.ed.34622130459

CAPITULO B0......eueureureureareasessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessessssssssssssssssssassassassassassanes 817
PARALISIA CEREBRAL INFANTIL

Simone Amorim

Juliana Barbosa Goulardins

Juliana Cristina Fernandes Bilhar

d_ https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130460
PARTE 15 - OUTROS

(03 Y= 1] 10 1 ISR 838

A NEUROPSICOLOGIA NOS TRATAMENTOS NEUROCIRURGICOS
Samanta Fabricio Blattes da Rocha
Rachel Schlindwein-Zanini

d | https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130461

CAPITULO B2......cueureuresessessessessessessessessessessessessessessessssssssesssssssssssssssssssssssssassssssssassassassassassanes 853
APLICACOES CLINICAS DE MODELOS DE MANUFATURA ADITIVA EM NEUROCIRURGIA

André Giacomelli Leal

Lorena Maria Dering

Matheus Kahakura Franco Pedro

Beatriz Luci Fernandes

Mauren Abreu de Souza

Percy Nohama

d ' https:/doi.org/10.22533/at.ed.34622130462

SOBRE OS EDITORES .......cccciitmiminnmissmissmssmisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssassssssans 867

SOBRE OS COLABORADORES E AUTORES.........ccocusmmummnsmmnssnmsssiss s ssssssssssssssssssssns 868




CAPITULO 21

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Vitor Nagai Yamaki
Guilherme Marconi Guimaraes Martins Holanda

Eberval Gadelha Figueiredo

INTRODUGCAO

A hemorragia subaracnoidea (HSA) faz parte do
espectro do acidente vascular encefalico (AVE), sendo
responsavel por 3 a 4% dos AVE hemorragicos (AVEh).
Embora os avangos em diagnéstico precoce e tratamento
otimizado tenham reduzido a mortalidade por HSA, esta
doenca ainda é responsavel por alta morbiletalidade a
longo prazo. Estima-se que a mortalidade pré-hospitalar
seja de aproximadamente 15%, além de 30% em 30 dias
apés admissdo hospitalar'?. Boa parte dos pacientes
que sobrevivem a fase aguda e subaguda acabam por
manter diversas incapacidades fisicas 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 a sociedade®*.

Em geral, a HSA né&o-traumética tem etiologia
na ruptura de um aneurisma cerebral
85%
individuos de meia idade (aproximadamente 50 anos),

(cerca de

dos casos), acometendo preferencialmente
predominantemente do sexo feminino, portadores de
fatores de risco classicamente relacionados a doencas
cardiovasculares, como hipertenséo e tabagismo®. No
entanto, podem ser causadas de forma espontanea sem

lesdo aneurismatica detectavel ou ainda relacionadas

a outras doencas cerebrovasculares como fistulas
arteriovenosas, sindrome de vasoconstricgdo cerebral
reversivel, malformagdes arteriovenosas®®.

Neste capitulo, abordaremos os principais aspectos
relacionados a HSA, com enfoque principal em HSA
secundaria a aneurismas intracranianos (Al).

FISIOPATOLOGIA DA HSA

Dois momentos distintos podem ser identificados
ap6s ruptura de aneurisma cerebral: a) lesdo cerebral
precoce; b) isquemia cerebral tardia (leséo secundaria).

Lesao cerebral precoce

Estima-se que a lesdo cerebral precoce represente
o0 dano inicial, com duracdo de 3-4 dias apd6s o
ictus, iniciado com ruptura de aneurisma cerebral e
extravasamento de sangue para espaco subaracnoideo.
O aumento da pressédo intracraniana inicial pode ser
compensado inicialmente pela autorregulacdo cerebral
ou mantido como consequéncia de inchago cerebral e
hidrocefalia aguda. Entretanto, a perda de autorregulagéo
cerebral é caracteristica em pacientes com HSA durante
evolugcdo clinica, o que promove diminuicdo difusa e
generalizada do fluxo sanguineo cerebral (FSC) e lesao
isquémica secundaria. O insulto isquémico desencadeia
uma cascata fisiopatoldgica relacionada a hipbxia e
inflamacgao, com piora do inchaco cerebral e manutencéo
do edema cerebral difuso. Portanto, a condicao
sustentada de hipertensao intracraniana (HIC) e lesao
inflamatéria direta ao tecido cerebral acaba por resultar
em herniagao cerebral, pior cenario clinico no contexto

de lesao cerebral precoce’.

Capitulo 21




Isquemia cerebral tardia

O processo fisiopatologico relacionado com
isquemia cerebral esta relacionado, inicialmente,
a vasoconstricdo da microvasculatura causado
por lesdo direta por radicais livres, produtos
da degradagdo da hemoglobina. O colapso da
microcirculagao promove insulto isquémico adicional
ao tecido, ativagao das vias inflamatérias, ativacao
da cascata de coagulagdo e aumento de agregacgao
de plaquetas, o que resulta na formacgao de trombos
na microcirculagcdo. Posteriormente, o0 mesmo
mecanismo fisiopatolégico atinge vasos de maior
calibre através de lesao endotelial direta por radicais
livres de oxigénio, produto do processo inflamatério
perivascular, bem

como inchago cerebral e

hipercoagulabilidade de trombose vascular e
perpetuacdo do mecanismo isquémico, desfecho
desfavoradvel no contexto de vasoespasmo apéds

HSA".

APRESENTAGAO CLINICA

A apresentacdo clinica de HSA é cléssica:
“inicio subito da piordorde cabecadavida”. Estima-se
que 10% dos doentes que sdo admitidos com queixa
de cefaleia subita sao diagnosticados com HSA8. O
sintoma inicial pode ser acompanhado de cefaleia,
vomitos, fotofobia, sinais de irritacdo meningea ou
piora do nivel de consciéncia. Aproximadamente
60% dos pacientes com HSA apresentam alteragdes
do alerta. Destes, 50% s&o admitidos em coma.
Alteracdes visuais como fotofobia ou até escotomas
estdo relacionados a aumento da pressao
intracraniana e obstrugcdo da veia central da retina
podendo ocasionar sangramentos subhialoides
que podem se estender até o vitreo (sindrome de
Terson)®. Dessa forma, o exame de fundo de olho é
essencial em pacientes com HSA. Déficits focais em
fase aguda relacionados a presenca de hematomas
intracerebrais ou identificado em fases mais tardias
relacionadas a vasoespasmo. Déficit completo de
[l nervo craniano (NC) tem valor localizatério em

HSA, principalmente relacionado a sangramento de

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

O conceito de cefaleia sentinela esta
relacionado a sangramentos em menor magnitude
ou a maior fragilidade da parede dos aneurismas
com risco iminente de ruptura. Consiste em cefaleia
nova de inicio subito, intensa, tipo pontada que, em
geral, precede ruptura de aneurisma cerebral em
dias ou semanas. Portanto, apresentacdes clinicas

como essas devem ser prontamente investigadas™®.

A Escala de Hunt & Hess'™ foi descrita, em
1968, com o intuito de estratificacdo clinica dos
doentes com HSA e avaliac&o do risco relacionado a
cirargia. Embora antiga, atualmente é ainda utilizada
na préatica clinica para estratificacdo clinica do
paciente antes da intervenc¢ao cirdrgica (Quadro 1).

Existem diversos fatores que estédo
relacionados ao risco aumentado de ruptura de
aneurisma cerebral. Dentre os principais fatores
de risco modificaveis estdo: 1) hipertenséo; 2)
tabagismo; 3) abuso de alcool; 4) uso de drogas

ilicitas —simpaticomiméticas (por exemplo, cocaina)®.

Os fatores de risco ndo modificaveis estao
idade
60 a 70 anos); 2) mulheres; 3) etnia japonesa ou

relacionados a: 1) (principalmente entre
finlandesa; 4) antecedente pessoal ou familiar de
hemorragia subaracnoidea; 5) portador de doenca
renal policistica ou sindrome de Ehlers-Danlos
tipo IV; 6) histérico de aneurisma em dois ou
mais familiares de primeiro grau; e 7) aneurismas
cerebrais com didmetro = 7 mm®.

DIAGNOSTICO

Tomografia computadorizada (TC) de
cranio

TC decréanio consiste no exame mais disponivel
para diagnostico de HSA. A sensibilidade da TC
para diagnostico de HSA é de 93% nas primeiras
6h; aproximadamente 100% nas primeiras 12h; 93%
nos primeiros dias; e menos de 60% no 7° dia. O

achado caracteristico de HSA em TC consiste em
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hiperdensidade localizada em espacos cisternais a
depender da localizacdo dos Als. Além disso, avalia
de forma satisfatéria a presenca de hidrocefalia,
hemorragia intraventricular e hematomas
intracerebrais. Na HSA aneurismatica, a escala
tomografica de Fisher modificada '2 correlaciona a
magnitude da hemorragia subaracnoidea com risco
de desenvolvimento de vasoespasmo cerebral apés

HSA (Figura 1).

Puncao lombar

Como discutido anteriormente, cerca de 5%
dos pacientes com apresentacdo clinica tipica,
podem apresentar TC normal. Nestes doentes, a
puncédo lombar esta indicada para excluir hemorragia
meningea, embora tenha baixa sensibilidade para
diagnostico de HSA. A prética se justifica pela sua
importancia para definicdo de conduta’s.

Algumas medidas podem ser tomadas

para aumentar a sensibilidade diagnéstica da
puncédo lombar. Quanto mais tardia a pungdo em
relacdo ao ictus, maior a sensibilidade. Cerca de
12h ap6s o sangramento, o liquor (LCR) coletado
contém produtos da degradagdo da hemoglobina
como bilirrubina, o que pode ser diferenciado de
sangramento agudo ocasionado por acidentes de
puncdo. O LCR pode ser coletado em trés tubos
seriados e avaliagdo de redugdo na contagem
de heméacias em espectrofotometria e aspecto
tubo para
diagnostico de HSA. Apés centrifugagéo, se mantido

xantocromico mantido no dltimo
sobrenadante xantocrdmico e confirmado presenca
de bilirrubina na espectrofotometria confirma-se

diagnéstico de HSA™.

Ressonéncia magnética (RM) de encéfalo

A sensibilidade da RM em relagdo a TC é
semelhante, entretanto, apds 2 dias de evolugéo, a
TC é superior, enquanto que, em fases mais tardias
(> 7 dias), sequéncias sensiveis a hemossiderina na
RM (gradiente recalled echo — GRE; susceptibility-
weighted imaging — SWI) sdo mais sensiveis que a
TC. Outro beneficio da RM consiste na exclusao de

diagnosticos diferenciais como colegcbes de origem
neoplasica, inflamatéria ou infecciosa’'®.

Exames de
vascular

imagem na investigacao

Apesar dos avancos da angioTC de crénio
na identificacdo de Als, a angiografia por subtragdo
digital (ASD) continua sendo o exame padréao-
ouro. A praticidade e disponibilidade da angioTC
a tem tornado o principal exame utilizado para
investigacdo e estudo vascular em HSA. A angioTC
com tridimensional

reconstrucao proporciona

detalhamento anatémicos dos Als, bem como
relacbes com demais estruturas, principalmente
com marcos anatdmicos 6sseos da base do créanio
como o0s 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 a ASD'®.

Em centros onde a ASD esta amplamente
disponivel, bem como o tratamento endovascular, a
angioTC pode néo ser realizada no mesmo tempo
da TC de cranio para reduzir exposigéo a radiacao,
contraste e, eventualmente, reagdes anafilaticas.
Entretanto, a ASD nao ¢ isenta de riscos, consiste
em um exame invasivo com risco de complicacoes,
que variam de 1 a 8%".

Doentes com HSA, porém sem lesbes
identificadas em ASD, devem ser submetidos a um
novo exame em 7 a 14 dias ap6s o exame inicial.
Além disso, a investigacdo deve ser complementada
com estudo cervical (por exemplo, RM cervical) para
descartar fistulas ou MAVs do tronco cerebral ou da

coluna cervical.

Causas de HSA espontanea sem lesdes
vasculares

Hemorragia perimesencefalica

A hemorragia perimesencefalica consiste
de HSA sem
lesbes identificadas na ASD. Apresenta-se como

em um diagnéstico diferencial
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Classificagdo de Hunt & Hess da HSA

Grau

4

5

Descricao

Aneurisma ngo-roto
Paciente assintomatico ou com leve cefaleia e leve rigidez de nuca
Sem reacdo meningea/cerebral aguda, mas com déficit neuroldgico fixo

Paralisia de NC (por exemplo, Ill e VI), cefaleia variando de moderada a
grave, rigidez na nuca

Déficit focal leve, letargia ou confuséo

Estupor, hemiparesia variando de moderada a grave, rigidez de
descerebragéo precoce

Coma profundo, rigidez de descerebragéo, aspecto moribundo

Vasoespasmo
clinico

22%

33%
52%
53%

74%

Obs 1: Acrescentar um grau para doenga sistémica grave (por exemplo, hipertenséo, diabetes melito,
aterosclerose grave, doenga pulmonar obstrutiva cronica) ou vasoespasmo significativo na arteriografia.
Obs 2: Os graus “0” e “1a” ndo faziam parte da classificagéo original.

Quadro 1 — Escala de Hunt & Hess modificada.

Fonte: Baseado em Rosen e MacDonald, 2205 .

Figura 1: Escala de Fisher modificada com sequencias de imagens de TC de cranio com principais achados
radiogréaficos de HSA. A. Corte axial de TC de cranio sem contraste com HSA focal ou fina em superficie cortical parietal
direita seta vermelha; B. Corte axial de TC sem contraste com HSA focal ou final em cisterna silviana e hemoventriculo
setas vermelhas; C. Corte axial de TC com HSA espessa em cisterna carotidea, cisterna silviana (seta vermelha) e

perimesencefalica.

Fonte: Os autores, 2021.




hemorragia cisternal, localizada anteriormente ao
mesencéfalo, sem extensdo ao ventriculo ou com
componente intracerebral. Esta condicdo acomete
preferencialmente individuos do sexo masculino,
sem relacdo com fatores de risco classicamente
relacionados a HSA aneurismatica (por exemplo,
hipertensdo e tabagismo). AngioTC e ASD séao
recomendados para investigacdo quanto a origem
ASD
em 7 a 14 dias ap6s o ictus para excluir Als. Em

do sangramento. Recomenda-se repetir
cerca de 4% das hemorragias perimesencefalicas,
aneurismas pequenos na circulacdo posterior
podem ser identificados em ASD seriada (Figura
2). A evolugéo clinica desta condi¢ao é benigna em
comparagdo com HSA aneurisméatica; piora do nivel
de consciéncia e déficits focais foram descritos em

menos de 5% dos casos'®.

Sindrome da vasoconstriccéo cerebral reversivel
(SVCR)

ASVCR compbe um espectro de manifestagdes
neurolégicas causadas por estenoses multifocais,
Esta
relacionada a determinadas condi¢bes clinicas

porém reversiveis, das artérias cerebrais.
como uso de drogas vasoconstrictoras, tabagismo,
gravidez e migranea'. Clinicamente, caracteriza-
se por cefaleia de forte intensidade, geralmente
acompanhada de nausea e fotossensibilidade, com
flutuacbes de melhora e exacerbagao recorrentes
por dias a semanas. Outras apresentagdes possiveis
séo crise convulsiva, hemiplegia, ataxia e déficits
visuais — principalmente quando associada com a
sindrome de leucoencefalopatia posterior reversivel
(sindrome PRES)?°.

Apesar de ndo ser a apresentacdo mais
comum, alguns pacientes podem desenvolver HSA
da convexidade, provavelmente devido a ruptura
de pequenas artérias de superficie, submetidas a
estresse mecénico dindmico de vasoconstriccao-
vasodilatacdo. Em uma série de 139 pacientes com
SVCR, houve desenvolvimento de lesédo cerebral em
81% dos casos, com HSA de convexidade em cerca
de 33%?2'.

A ASD é o principal método diagndstico,

mostrando anormalidades vasculares dindmicas,
que alternam entre regides de estenose e dilatacédo.
Métodos né&o invasivos como angioTC e angioRM
também podem ser utilizados, com boa acuracia
diagnostica quando associada a uma histéria clinica
tipica. Porém, apresenta menor sensibilidade se
realizada antes de 3 a 5 dias do inicio dos sintomas,
pois a vasoconstricdo costuma iniciar distalmente,
em vasos que nao sado bem visualizados por
esses métodos. Apesar disso, € comum que 0S
pacientes precisem submeter-se a repetidos
estudos angiogréficos, tanto pela falta de achados
caracteristicos da SVCR como, principalmente, pela
gravidade de uma possivel HSA aneurismatica nédo

diagnosticada?'.

A Figura 3 resume o fluxograma diagnostico
em HSA.

MANEJO CLINICO E TRATAMENTO

Suporte clinico inicial para HSA

O manejo inicial de HSA consiste em

diagnéstico precoce e atendimento inicial com
priorizacdo de preservacdo de vias aéreas,
padrao respiratorio e cardiovascular. Dessa forma,
pacientes com piora do nivel de consciéncia
devem imediatamente ser submetido a intubacéao
orotraqueal (IOT) e, aqueles doentes com sinais
clinicos de hipertensao intracraniana (HIC), devem
ser submetidos a analgesia e sedacédo, elevacao
de decubito para controle da pressao intracraniana

desde atendimento pré-hospitalar.

Apébs estabilizagcao inicial, ha recomendacgéao
de transferéncia dos doentes com HSA para
centros especializados em manejo de doencas
cerebrovasculares. A admissao destes doentes em
servigos com baixo volume (<35 casos de HSA por
ano) esta relacionado a maior mortalidade em 30
dias?22,

Prevencao de ressangramento

Os pacientes que alcancam atendimento

hospitalar devem ser imediatamente transferidos
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Figura 2: Caso ilustrativo de doente de 61 anos com cefaleia sibita de forte intensidade associada a diplopia. Na
TC de cranio sem contraste, evidenciada HSA perimesencefalica predominantemente em cisterna pré-pontina e
perimesencefalica a direita (A, B e C). Submetido a angioTC, sem evidéncias de lesGes aneurismasticas, bem
como ASD inicial logo ap6s admisséo. Repetida ASD apés 1 semana, com achado de aneurismas blister de ACI
supraclinoidea (D e E).

Fonte: Os autores, 2021.

Cefaleia grave com vomitos, sinais = = L e
ingeos _'rebamamentadonlvel de s _ Ty
- = B

Hemorragia
Subaracnoidea

Sem Hemorragia
Subaranoidea

\l/ Interromper
rOré svidose Investigacao

Figura 3: Fluxograma diagnéstico em suspeita de HSA.
Fonte: Os autores, 2021.
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a unidades de terapia intensiva (UTI) para manejo
clinico inicial relacionado a sindrome de resposta
inflamatéria sistémica (SIRS) e, concomitantemente,
controle de pressao

para prevencdo de

ressangramento de aneurismas ainda néo tratados.

O risco de ressangramento de aneurisma roto
€ maior nas primeiras 72h do ictus, sendo a grande
maioria (50 a 90%) ocorrendo nas primeiras 6h2* com
morbimortalidade de 80%°. Amedida mais efetivapara
prevencéo de ressangramento consiste em controle
de presséo arterial rigoroso, de preferéncia através
de medidas invasivas de pressao arterial, mantendo-
se a presséo arterial sistélica abaixo de 160 mmHg.
O controle de pressao deve ser preferencialmente
controlado com medicamentos 1V, evitando-se
flutuacbes nos valores de presséo. Além disso, um
adequado controle da dor deve ser objetivado neste
momento da doenca, principalmente relacionado a
irritacdo meningea. Dessa forma, o uso de opioides
fortes de acao rapida ou até associados a uso néo
prologado de corticoides devem ser recomendados.

Ndo héa evidéncia clara do wuso de
antifibrinoliticos (acido tranexamico) para prevencgao
de ressangramento em HSA aneurismatica. Alguns
ensaios clinicos randomizados tém recomendado
uso seguro de antifibrinoliticos por curto periodo
de tempo (= 72h). As principais complicacbes
relacionadas ao uso prolongado de antifibrinoliticos
consiste em maiores riscos de trombose venosa
profunda, AVE

miocardio.

isquémico e infarto agudo do

Tratamento dos Aneurismas Cerebrais

O tratamento de aneurismas cerebrais
rotos é uma urgéncia neurocirargica devendo ser
realizada através da modalidade terapéutica de
maior expertise no servico ou disponivel para o
tratamento mais precoce possivel. O ensaio clinico
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 relagdo a sobrevida e

grau de independéncia para atividade de vida diaria
em seguimento de 10 anos. Entretanto, o tratamento
microcirargico apresentou menores taxas de
recanalizacdo de Al, representando menor risco de
ressangramento a longo prazo®. O ensaio clinico
BRAT (Barrow ruptured aneurysm trial), conduzido
em um unico centro e de menores dimensdes que
o ISAT, apresentou alguns dados relevantes em
relacdo a alta taxa de “crossover’ entre doentes
inicialmente randomizados ao grupo endovascular
e posteriormente encaminhados para tratamento
microcirargico, por falha do tratamento inicial.
Além disso, os pacientes do grupo de tratamento
endovascular foram submetidos com maior
frequéncia a um segundo tempo de tratamento para

Als?6.

Diversos fatores influenciam na deciséao
terapéutica dos Als rotos. A condicdo clinica e
idade dos doentes, localizacdo dos aneurismas,
caracteristicas morfologicas e angioarquitetura
dos Als. Compreende-se que o tratamento com
clipagem dos aneurismas & mais “definitivo” em
relacéo as técnicas endovasculares; portanto, desde
que em condi¢des clinicas factiveis e aneurismas
anatomicamente acessiveis, estes devem ser

tratados por microcirurgia. Alguns doentes
apresentam-se com sinais de franca hipertensao
intracraniana por inchago hemisférico ou hematoma
intracerebral; estes pacientes necessariamente
devem ser submetidos ao tratamento cirurgico para
controle de HIC e tentativa de clipagem do Als no

mesmo tempo.

Em relagdo a localizagcdo dos aneurismas,
aqueles localizados na circulagdo anterior (por
artéria cerebral média,

exemplo, complexo

comunicante anterior e aneurismas da artéria
carétida interna intracraniana) sao considerados
cirurgicamente mais acessiveis em comparag¢ao a
aneurismas da circulagdo posterior (por exemplo,
aneurismas de topo de artéria basilar, artéria

vertebral e artéria cerebelar postero-inferior).

Na comparacdo entre esses grupos, tratamento

endovascular apresenta melhores resultados em
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aneurismas da circulacéo posterior.

Em relacdo a idade, individuos mais jovens,
com maior reserva funcional e expectativa de
vida, devem ser preferencialmente submetidos
ao tratamento microcirurgico, devido ao risco de
recanalizagdo com o tratamento endovascular no
seguimento e necessidade de novo tratamento para

prevenir ressangramento.

Als de colo largo sdo mais favoraveis
ao tratamento microcirdrgico pela dificuldade
de posicionamento de molas dentro do saco
aneurismatico; entretanto, avangos em técnicas de
embolizagdo assistida por stent tém possibilitado
o tratamento seguro destas lesGes por técnica

endovascular.

A decisdo do melhor tratamento para
aneurismas cerebrais rotos deve ser individualizada
e compartilhada em

equipe multidisciplinar

com  neurocirurgides, neurorradiologistas e,

principalmente, profissionais da terapia intensiva.

Tratamento de hidrocefalia

A hidrocefalia apdés HSA ocorre em,
aproximadamente, 20% dos doentes®. Em geral
comporta-se como hidrocefalia comunicante de
instalacao de minutos até dias apés o ictus. Estima-
se que em 30% dos casos ha resolugédo espontanea
da dilatacdo ventricular; portanto, em pacientes sem
sinais e sintomas de HIC pode-se tentar conduta
ndo cirdrgica inicial para hidrocefalia. Entretanto,
doentes intubados e com sinais de hidrocefalia
aguda p6s HSA na TC devem ser submetidos a
derivagéo ventricular externa, preferencialmente
com monitoragdo da pressdo intracraniana. A
dependéncia do sistema de derivacdo deve ser
testada apds 48h de suainsercéo, devido alto risco de
ventriculite. Aproximadamente 40% desses doentes

necessitam de derivagao ventriculo peritoneal.

Suporte intensivo para HSA

Sindrome resposta inflamatoéria sistémica

A repercussdo sistémica de doentes com

HSA é tdo exuberante quanto os efeitos no sistema
nervoso central. A ruptura de um Al promove o inicio
de lesdo cerebral precoce, perda de autorregulacéo
Os
fisiopatolégicos da HSA promovem

cerebral e lesdo isquémica secundaria.
processos
aumento da circulagdo de citocinas inflamatérias
que desencadeiam processo inflamatério com

repercussoes sistémicas.

O extravasamento de sangue no espago
subaracnoideo promove secrecédo hipotalamica de
catecolaminas, responsavel pela descarga simpatica
e importante repercussdo cardiopulmonar?. As
repercussoOes cardiacas na HSA podem variar desde
quadros transitorios de taquiarritmia, disfuncéo de
ventriculo esquerdo leve até miocardiopatia grave
por leséo direta de catecolaminas hipotalamicas no
miocérdio. Alimitacdo nafungdo cardiaca inotropicae
aumento da pos-carga por vasoconstric¢ao periférica
resultam em edema pulmonar, piora do padrao
respiratorio e hipéxia. Portanto, pacientes com HSA
devem estar monitorados em terapia intensiva com
intuito de identificar precocemente repercussoes
sistémicas e evitar lesdes secundarias?.

O controle de temperatura é essencial nesses
doentes visto que aproximadamente 70% podem
apresentar febre em fases iniciais da doenca. A
principal medida é manter normotermia e descartar
causas infecciosas como origem da febre; ndo ha
evidéncias de beneficio de hipotermia controlada em
HSA.

Ap6s o tratamento dos Als, recomenda-se
manter hipertensédo induzida (em geral, presséo
arterial média > 90 mmHg) conforme caracteristicas
individuais de cada doente. Aavaliacédo dareatividade
cerebral através do Doppler transcraniano (DTC)
seriado pode guiar a faixa de presséo ideal para
esses pacientes. Droga inotrépicas (milrinona e
dobutamina) pode ser utilizada em pacientes com
cardiopatias e baixo débito cardiaco?®.

Além disso, esses doentes devem, idealmente,
ser mantidos euvolémicos ou com balanco hidrico
discretamente positivo. O balango negativo tem

correlacdo direta com pior evolugcéo clinica e
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isquemia cerebral tardia.

Outros cuidados que devem ser atentados em
paciente com HSA consistem em controle de s6dio
(Na), controle de glicemia e prevencao de anemia®.

A descarga adrenérgica secundaria a ruptura
de um aneurisma cerebral, aumento do metabolismo
associado a jejum prolongado aumentam risco de
hipoglicemia e crise metabdlica cerebral. Portanto,
associado a piores desfechos clinicos. Idealmente,
0s niveis de glicemia devem ser mantidos entre 80
a 200 mg/dL®.

O principal distarbio hidroeletrolitico no
contexto de HSA é a hiponatremia, secundario a
disfuncdo hipotalamica. As principais condi¢cbes
centrais que levam a baixos niveis de sbdio séo a
sindrome de secrecdo inapropriada de horménio
(SIADH)

perdedora de sal. O Quadro 2 demonstra principais

antidiurético e a sindrome cerebral

diferencas entre as duas condigbes®.

A anemia deve ser evitada em HSA pelo
risco de piora do status isquémico secundario
ja exacerbado por vasoespasmo. Dessa forma,
transfusdo sanguinea é necessaria em doentes
criticos com intuito de manter hemoglobina (Hb) entre
8 a g/dL. Atualmente, esta em andamento um ensaio
clinico para comparacao de limiares de Hb (=100 g/L
versus < 80 g/L) para transfusdo sanguinea 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 necessario, mantido entre 9
a 10 g/dL31.

Sd. cerebral
perdedora de sal

SIADH

Peso Perda de peso Ganho de peso
Volemia Hipovolemia Euvolemia
Hematdcrito Alto Normal ou baixo
Hipotensao Presente Ausente
postural

Balango Hidrico Negativo Positivo
Pressdovenosa | _g cmo0 > 6 cmH20

central (PVC)

Quadro 2: Diferencas entre SIADH e sindrome cerebral
perdedora de sal.

Fonte: Modificado de Connolly et al., 2021 *°.

Profilaxias

Além de todos os cuidados intensivos,
pacientes com HSA devem receber profilaxia de
TVP, inicialmente através de medidas mecanicas
como meias elasticas e compressor pneumatico e,
posteriormente, ap6és 24h do tratamento do Al com

uso de heparina de baixo peso molecular.

A epilepsia, em fases iniciais de HSA, pode
representar sinais precoces de ressangramento.
A frequéncia de status epiléptico convulsivo ou
ndo convulsivo tém relacdo direta com escalas de
gravidade de HSA e pior prognéstico. Portanto,
pacientes admitidos em coma (Hunt & Hess > 4)
devem ser submetidos a investigagdo de fenémenos
epilépticos e eventualmente tratados empiricamente.
Até o momento, ndo ha ensaio clinicos com
recomendacodes claras sobre o manejo de epilepsia
em HSA. Muehlschlegel et aP. recomendam uso
de anticonvulsivantes desde admissdo e mantido
até 3 a 7 dias do ictus ou até o tratamento do
aneurisma como profilaxia de crises. A fenitoina
€ o medicamento mais disponivel no Brasil para
tratamento de epilepsia generalizada, porém,
diversos efeitos adversos tém sido relacionados
a este medicamento, bem como, repercussdes
neurocognitivas relacionadas a uso prolongado. O
levetiracetam é uma alternativa a fenitoina, com

vantagens de maior biodisponibilidade e menores

efeitos adversos, entretanto, esse medicamento

ainda ndo é amplamente disponivel®.
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Alguns estudos sugerem efeitos do uso de
blogueador de canal de calcio — nimodipina — como
medida de prevencédo de vasoespasmo pds-HSA por
manter volume intravascular. Entretanto, apesar de
estar relacionado a melhores desfechos clinicos, nao
previne vasoespasmo angiografico. O mecanismo
fisiopatologico neuroprotetor da nimodipina ainda &
pouco esclarecida, entretanto, seu beneficio clinico
para doentes com HSA é inquestionavel®.

Vasoespasmo

Alguns conceitos devem ser definidos para
estudo do vasoespasmo pés-HSA: o vasoespasmo
cerebral identificado em exames de imagem podem
ter repercussdes clinicas ou ndo. A repercusséo
clinica do vasoespasmo pode ser denominada
vasoespasmo clinico ou déficit neurolégico isquémico
tardio (delayed ischemic neurologic déficit - DIND).
A presenga de vasoespasmo documentado em
exames de imagem nao determina a ocorréncia de
DIND; bem como a presenca de déficit neurolégico
pode preceder a ocorréncia de vasoespasmo nos
exames, tendo o infarto cerebral como desfecho
final e irreversivel®'.

Conceitos
1. vasoespasmo cerebral:

+ angiografia cerebral/angioTC: estrei-
tamento maior que 50% do didmetro
normal, prolongado e reversivel, dos
principais vasos da circulagéo cerebral
apoés HSA;

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

+ vasoespasmo clinico/DIND: Déficit
neurolégico focal (hemiparesia, afa-
sia, hemianopsia e heminegligéncia)
ou global (piora do nivel de conscién-
cia) com duragéo de pelo menos 1h
ou compativel com regido de infarto

cerebral. Entretanto, o déficit deve
ser atribuido a: 1) territorio isquémico
compativel com déficit neurologico;
2) nao deve ter relacdo com compli-
cacdes durante o tratamento do Al; e
3) excluido complicagbes clinicas da
HSA que levem a piora do neurolbgica
como: hidrocefalia, epilepsia, ressan-
gramento ou disturbios do sédio.

2. isquemiacerebral:regidode hipodensidade
na TC de cranio ou area de restricao a
difusdo na RM até 6 semanas apés o ictus.
Entretanto, a &area de infarto ndo deve
surgir no mesmo territério de manipulagédo
e logo ap6s tratamento cirdrgico para
oclusdo de aneurisma cerebral, bem
como devem ser excluidas outras causas
como hematoma intracerebral ou lesées
relacionadas a retracdo cerebral durante
clipagem microcirirgica.

CONCLUSAO

HSA é uma condicdo grave que deve
ser compreendida com doenga sistémica com
resposta
avanc¢os no tratamento de Als por meio de técnicas

inflamatéria exacerbada. Apesar dos

endovasculares e cirurgias minimamente invasivas,

poucos avangcos nos cuidados intensivos e

prevencdo de complicacées tém sido alcancados.
O vasoespasmo é a complicagdo mais frequente e
mais temida em doentes com HSA, responsavel pela
maioria das evolugdes clinicas desfavoraveis.
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