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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 22
ANEURISMAS INTRACRANIANOS

Matheus Kahakura Franco Pedro

André Giacomelli Leal

Murilo Sousa de Meneses

INTRODUÇÃO
Os aneurismas intracranianos (AI) são afecções 

vasculares adquiridas, embora dependentes de uma 
miríade de fatores genéticos e ambientais, que se 
apresentam sob a forma de dilatação focal na parede 
arterial de artéria intracraniana; tipicamente, são 
localizados nos pontos de bifurcação das principais 
artérias da base do crânio, onde a parede é submetida 
a maiores forças de cisalhamento hemodinâmicas. A 
distribuição de AI nas artérias intracranianas é uniforme, 
sendo que existem certos segmentos arteriais mais 
acometidos que outros, possivelmente devido a fatores 
hemodinâmicos. Dentre as localizações mais frequentes 
estão as artérias carótidas internas (ACI), as artérias 
comunicantes anterior (AComA) e posterior, além das 
artérias cerebrais média (ACM) e anterior (ACA)1-3.

Os AI podem ser classificados por sua localização 
em aneurismas da circulação anterior ou da circulação 
posterior, sendo que os primeiros situam-se na artéria 
carótida interna ou em seus dois principais ramos, as 
artérias cerebrais média e anterior; os aneurismas da 
circulação posterior, por sua vez, originam-se no sistema 
vértebro-basilar. Os AI também podem ser classificados, 
conforme a sua morfologia e relação com o vaso de 
origem, em saculares ou fusiformes (Figura 1): os 
saculares são uma dilatação de forma esférica adjacentes 
à artéria, enquanto os fusiformes apresentam uma forma 

alongada ao longo do eixo principal do vaso. Com relação 
ao tamanho (diâmetro colo/domus, ou altura) (Figura 
2), diversas classificações já foram propostas; aqui 
classificaremos os AI como pequenos, ou com menos 
de 5 mm; médios, entre 5 e 15 mm; grandes, entre 15 
e 25 mm; e gigantes, quando com mais de 25 mm de 
diâmetro; se abaixo de 3 mm, podem ser considerados 
microaneurismas. O colo pode ser considerado pequeno 
quando mede menos de 4 mm ou apresenta-se com razão 
domus/colo inferior a 2, e grande, quando apresenta 
medidas maiores nesses parâmetros4.

Figura 1: Classificação dos aneurismas intracranianos segundo 
seu formato, em reconstrução tridimensional de imagem de 

ASD: A. aneurisma sacular de artéria carótida interna direita; B. 
aneurisma fusiforme de artéria carótida interna direita: apesar 

de projeção sacular, trata-se de deformação de toda a parede o 
vaso, de forma circunferencial e longitudinalmente extensa.

Fonte: Os autores, 2021.

 



 
Capítulo 22 249

Figura 2: Dimensões relevantes dos aneurismas 
intracranianos, em reconstrução tridimensional de imagem 

de ASD: amarelo - domus; verde - colo; azul - altura, ou 
dimensão colo-domus; preto - largura.

Fonte: Os autores, 2021.

EPIDEMIOLOGIA
Estima-se que a prevalência de AI saculares 

na população seja de aproximadamente 2% a 5%, 
sendo estes responsáveis por 85% das hemorragias 
subaracnoides (HSA) não-traumáticas; outras causas 
menos comuns incluem HSA perimesencefálica, de 
etiologia presumivelmente venosa, e malformações 
arteriovenosas (MAV). A frequência de AI aumenta 
com a idade, sendo maior na faixa etária dos 50 
a 60 anos; os AI também são mais prevalentes no 
sexo feminino5, com proporção estimada de cerca 
de 1,6 a 4,5 casos em pacientes do sexo feminino 
para cada caso no sexo masculino6. A presença de 
múltiplos AI também é fator que deve ser levado em 
conta na avaliação clínica, sendo estes encontrados 
em cerca de 20 a 30% dos pacientes diagnosticados 
com AI7 mesmo que em momentos diferentes da 
vida. 

A localização mais comumente acometida por 
AI é o polígono de Willis8. Entretanto, as artérias 
mais acometidas mudam conforme o sexo do 
paciente. Em mulheres, há maior acometimento 
da ACI; já em homens, a artéria mais comumente 
acometida é a AComA. Isso se deve a variações 
anatômicas do polígono de Willis. Segundo Williams, 
aneurismas da AComA são mais prevalentes na 

variação anatômica do tipo A, enquanto aneurismas 
de ACI são mais relacionados à variação tipo P8. 
Na variação tipo A, um dos segmentos proximais 
da ACA está ausente ou hipoplásico, necessitando 
da ACI contralateral para realizar o suprimento 
sanguíneo da ACM contralateral à variante 
anatômica e ambas as ACA. Assim, aumentando o 
fluxo de sangue nesta artéria quando comparado 
com a ACI ipsilateral à variação, que supre apenas 
a ACM ipsilateral8-10. Esse aumento de fluxo resulta 
em maior tensão de cisalhamento, principalmente 
na junção da AComA com a ACA, predispondo ao 
surgimento de aneurismas nessa região11. Também 
é evidenciado que mulheres possuem diâmetros de 
vasos menores, velocidade maior de fluxo sanguíneo 
e maior tensão de cisalhamento nas bifurcações da 
ACI6. Dos pacientes diagnosticados com AI, 20 a 30% 
apresentam aneurismas múltiplos (AIM)12,13. AIM são 
mais prevalentes em mulheres, sendo o subgrupo 
mais comum os aneurismas em espelho (AIE), 
correspondendo a 40% dos casos de AIM e 5% do 
total de todos os AI14, os quais se apresentam como 
aneurismas simétricos acometendo os mesmos 
segmentos de artérias equivalentes contralaterais.

A HSA decorrente da rotura de um AI possui 
prevalência de 6 a 16 pessoas a cada 100.00012,13 

estando relacionada a fatores do paciente e do 
aneurisma em si. A ruptura acontece principalmente 
na faixa etária de 45 a 55 anos de idade. Mulheres 
têm mais risco para ruptura de aneurisma que 
homens, numa razão de 3:1. Alguns estudos 
mostram uma relação nos níveis de estrogênio e a 
ruptura do aneurisma, o que pode justificar o índice 
maior de rupturas em mulheres. Tabagismo e etilismo 
também são fatores relacionados à ruptura dos AI14. 
A taxa de mortalidade de uma HSA é estimada em 
45% após 30 dias da rotura do aneurisma15. 

FISIOPATOLOGIA
Em termos fisiopatológicos, a patogênese dos 

aneurismas é um processo multifatorial envolvendo 
tanto predisposição genética quanto fatores 
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ambientais, como envelhecimento e aterosclerose; 
estes geralmente se formam na vida adulta16.

No AI, o processo fisiopatológico mais 
comumente associado é a destruição da membrana 
elástica interna, que conecta a íntima com a camada 
média, ou muscular, formando uma fragilidade 
segmentar na parede do vaso. Essa fragilidade, 
associada à grande pressão de cisalhamento devido 
ao impacto do fluxo sanguíneo (visto principalmente 
nas bifurcações do polígono de Willis), é fator 
determinante para a formação de AI16,17.

Figura 3: Aneurisma localizado em área de bifurcação; 
imagem de ASD com bifurcação de artéria basilar, dando 

origem às artérias cerebrais posteriores.

Fonte: Os autores, 2021.

As artérias intracranianas são primariamente 
formadas por dois tipos de células: células 
endoteliais, que formam a camada íntima, e células 
musculares lisas, que formam a camada média. 
Quando ocorre a formação do AI, há uma infiltração de 
células inflamatórias, como macrófagos, neutrófilos, 
células B e células T6. Cada célula contribui 
com a formação do AI por meio de mecanismos 
celulares e moleculares diferentes. Outras 
alterações histopatológicas encontradas nos AI são 
hipocelularidade com necrose e apoptose de células 
do colo e do domus do AI, hiperplasia miointimal, 

superfície luminal irregular e desorganização da 
camada média17.

Pacientes portadores de doenças genéticas 
com acometimento de tecido conjuntivo, como 
doença de Ehlers-Danlos do tipo IV, síndrome de 
Loyes-Dietz, síndrome de Marfan, neurofibromatose, 
doença do rim policístico autossômica dominante 
e nanismo osteodisplásico primordial apresentam 
incidência maior de AI16,18. Em estudos com modelos 
animais, foram observadas ainda associações com 
a deleção do gene SOX1719, bem como associação 
com variação nonsense do gene THSD1. In vitro, 
essa variante do gene THSD1 produziu uma 
proteína missense que gerou defeito de adesão 
de colágeno tipo I16. Também sugere-se que a 
exposição crônica a fatores inflamatórios mediados 
pela mutação em citocinas pró-inflamatórias, fator 
de necrose tecidual-α (TNF-α) e interferon-γ (INF-γ) 
pode ser um evento primário na formação de AI. A 
regulação da resposta de interleucina-10 (IL10) e 
transforming growth factor-β-1 (TGFβ1), quando 
associadas a comorbidades, como a hipertensão 
arterial sistêmica, se relaciona com a fisiopatologia 
de AI pela degradação da matriz celular20. 

FATORES DE RISCO
É possível encontrar história familiar de AI 

em até 20% dos pacientes, sendo os familiares de 
1º grau aqueles com risco maior de desenvolver AI 
21. Outros fatores de risco associados são idade, 
sexo feminino, hipertensão, tabagismo, alcoolismo, 
aterosclerose, presença de outras lesões vasculares 
cerebrais como MAV, assimetrias do polígono de 
Willis, uso de anticoncepcional hormonal oral e 
deficiência de colágeno tipo III18,22.

Já para a ruptura do AI e consequente HSA, 
os fatores de risco imediatos incluem hipertensão 
arterial, tabagismo e etilismo18, 21,23,25. A morfologia 
do AI tem grande relação com seu risco de ruptura, 
sendo os fatores levados em consideração tamanho, 
localização, formato e parede irregular, entre outros5. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Apesar de pacientes geralmente iniciarem 

a investigação que detecta o AI devido a queixas 
como cefaleia ou tontura, a maior parte dos AI é 
assintomática até a sua ruptura, sendo então, em 
sua maioria, achados incidentais. Dessa forma, 
a grande maioria é evidenciada acidentalmente 
através de exames de imagem ou quando o paciente 
apresenta uma HSA1. 

Quando da ruptura de um AI e, 
consequentemente, uma HSA, o paciente apresenta 
um quadro de cefaleia intensa, de início abrupto, 
podendo ser acompanhado de náusea, vômitos e 
perda de consciência; tamanhas são a intensidade 
e a velocidade de instalação da dor que esta é 
tradicionalmente chamada de cefaleia em trovoada, 
ou em padrão thunderclap. A ruptura também 
pode causar sangramento retiniano, percebido na 
avaliação oftalmoscópica. Como sinal tardio, ainda 
pode haver meningismo, devido à degradação dos 
produtos sanguíneos no espaço subaracnoide. 
Além de causar HSA, a ruptura de um AI também 
pode causar sangramentos intraventriculares, 
intraparenquimatosos e até subdurais, embora 
menos comumente24. Caso o AI seja do segmento 
cavernoso da ACI, sua manifestação será uma fístula 
carótido-cavernosa, podendo causar exoftalmia, 
quemose, dor ocular e injeção escleral; em casos 
extremos, pode acarretar perda visual definitiva.

Quando não se rompem, a sintomatologia 
causada por um AI tipicamente depende de sua 
localização. AI de artéria oftálmica pode causar 
escotomas, defeitos de campo visual ou síndromes 
quiasmáticas, por compressão devido ao seu volume. 
Paralisias agudas de nervos cranianos podem ser 
causadas pelo súbito aumento de volume do AI; 
paralisias do nervo oculomotor são associadas a AI 
de artéria comunicante posterior, artéria coroideia 
anterior, artéria basilar e ACI intracavernosa; e, 
paralisia do nervo abducente pode ser causada por 
AI de artéria cerebelar inferior anterior5,25,26. 

Além de sintomas focais, AI podem causar 

efeito de massa, resultando em queixas como 
cefaleia; geralmente, esses AI são de tamanho 
grande ou gigantes. Dependendo da localização 
do AI, outros sintomas decorrentes do efeito 
massa incluem síndrome de seio cavernoso, crises 
convulsivas, disfunções de hipotálamo e hipófise, 
neuralgia do trigêmeo, defeitos de campo visual e 
disfunções de tronco cerebral. Os AI que causam 
efeito de massa têm uma chance muito maior de 
ruptura, com uma frequência estimada de 6% ao 
ano24,26,27. 

Os AI também podem se manifestar com 
isquemia cerebral, devido a embolização de trombos 
formados em seu domus devido ao fluxo turbilhonar 
do sangue dentro do saco aneurismático. Quando 
esses trombos embolizam para a circulação 
cerebral, podem causar ataque isquêmico transitório 
e acidente vascular cerebral isquêmico24,26,27. 

DIAGNÓSTICO
Embora o diagnóstico inicial de um AI 

geralmente seja por método de imagem não-
específico, a investigação direcionada geralmente 
envolve angioTC, angioRM e ASD, cada uma 
apresentando méritos e peculiaridades particulares28.

A angioTC é uma técnica de tomografia 
computadorizada por feixes de raio-X (RX) em que 
vários canais emissores de RX giram em torno da 
área de estudo no paciente, com cada feixe de RX o 
atravessando. A reconstrução de forma matemática 
da imagem usa a diferente atenuação do RX ao 
longo de cada trajeto através do corpo para calcular 
a atenuação local em cada ponto determinado no 
volume da aquisição. É feita a normalização dos 
coeficientes de atenuação locais, em que cada 
ponto da matriz da imagem de origem corresponde 
a um pixel na imagem que será gerada. Finalmente, 
esses dados de imagem tomográfica são convertidos 
em tons de cinza e exibidos em forma de imagem 
ou de fatia da região da análise. Graças ao advento 
dos tomógrafos com tubos de RX com rotação e 
subsequente aquisição contínuas, se tornou possível 
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a aquisição também contínua de grande volume de 
dados em curto espaço de tempo, em que os dados 
brutos são adquiridos durante várias rotações, 
enquanto a mesa, onde o paciente está situado, 
avança29. A técnica permite reconstrução de grande 
conjunto de dados 3D completos formados por estas 
imagens helicoidais superpostas, sendo a base da 
angioTC. Para realce das estruturas vasculares, é 
utilizado contraste iodado intravenoso; a angioTC 
coloca-se superior à tomografia computadorizada 
contrastada regular ao utilizar bomba infusora 
para a injeção desse contraste, permitindo volume 
padronizado e fluxo controlado, propiciando imagens 
superiores. É um exame rápido e seguro, sendo a 
técnica mais difundida para avaliação inicial de um 
AI6. As informações disponíveis são tridimensionais, 
com boa resolução espacial, e é possível avaliar 
simultaneamente luz vascular, parede do vaso e 
estruturas subjacentes29. Assim, é vantagem da 
ATC a possibilidade de demonstrar o AI em relação 
às estruturas ósseas próximas, apresentando 
grande valor no planejamento pré-operatório. 
Ainda, apresenta grande utilidade para detectar 
calcificações na parede aneurismática (Figura 4)28.

Figura 4: Imagens de angioTC de aneurisma de artéria 
cerebral posterior esquerda: A - corte axial com espessura 
de fatia de 3,0 milímetros (mm) após injeção de contraste 

iodado; B - reconstrução tridimensional.

Fonte: Os autores, 2021.

A angioRM é um método diagnóstico 
derivado da ressonância magnética; este é um 
método não-invasivo, sem radiação ionizante, que 
utiliza um campo magnético intenso com ondas 
de radiofrequência para permitir a geração de 
imagens anatômicas de diversas partes do corpo6,30. 
A angioRM é utilizada para mostrar informações 
vasculares em três dimensões, fornecer dados 
sobre velocidade e taxa de fluxo volumétrico de 
sangue, obtendo estas imagens vasculares sem uso 
de contraste pela técnica time of flight ou através 
do uso de contraste paramagnético de gadolíneo. 
Simultaneamente, permite avaliação dos tecidos 
moles intracranianos. Outras classificações do 
tipo de angioRM envolvem contraste de fase e 
tempo de movimento, apresentando diferenças de 
tempo de aquisição de imagens, quantidade de 
ruídos, ou artefatos, e qualidade da imagem final30. 
É um método conveniente e essencialmente não 
apresenta risco, sendo amplamente usado para 
o rastreio de AI. Porém, o método apresenta suas 
desvantagens, pois dificilmente detecta aneurismas 
pequenos (menores de 3 mm de diâmetro); assim, 
raramente é suficiente para o planejamento pré-
operatório final (Figura 5)6,28. 

Figura 5: Imagens de angioRM: A - imagem sagital de 
aneurisma de ACI, demonstrando o uso de gadolínio; B - 
reconstrução axial com cortes espessos de angioRM por 

técnica time of flight, sem uso de contraste.

Fonte: Os autores, 2021.
 

A ASD continua como o método de escolha 
para investigar AI e determinar suas características 
anatômicas de forma definitiva, sendo considerada 
o padrão-ouro. Traçando suas origens nos primeiros 
estudos angiográficos de Egas Moniz, em 1927, a 
ASD conta hoje com recursos de reconstrução 3D 
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superiores (Figura 6) aos dos métodos de imagem 
não-invasivos supracitados31. O exame começa com 
punção arterial, tradicionalmente em artérias femoral 
ou radial direitas, através da técnica de Seldinger, com 
cateterização subsequente dos vasos intracranianos 
e injeção de contraste iodado não-ionizante, com 
captura das imagens por RX e reconstrução das 
mesmas de forma computadorizada, subtraindo 
artefatos ósseos, o que lhe confere o nome atual. 
Possuindo alta especificidade e sensibilidade32 tem 
a característica única de permitir exames dinâmicos 
da circulação intracraniana. Por ser exame invasivo, 
o método apresenta riscos de complicação baixos, 
porém pertinentes; infarto cerebral, formação de 
hematoma ou pseudoaneurisma no local de punção 
e injúria renal são alguns exemplos, constatados em 
entre 0,1% a 2,6% dos pacientes28,33.

 

Figura 6: Imagens de ASD de aneurisma lobulado de ACI: 
A - imagem em aquisição ântero-posterior com subtração 

digital; B - reconstrução 3D por computador, obtida através 
de aquisição rotacional.

Fonte: Os autores, 2021.
 

A angioRM e a angioTC detectam, em média, 
aneurismas com mais de 3 mm de diâmetro, sendo 
os métodos não invasivos mais indicados na 
rotina. A ASD é um método invasivo, associado a 
maior risco de complicações, devendo ser usado 
apenas em caso de alta suspeita clínica, quando 
os resultados de exames não invasivos prévios 
apresentarem resultados negativos ou tendo 
como propósito planejamento terapêutico6,26,27,34. 
Recomenda-se o rastreio de AI na presença de 
alto risco para desenvolvimento de AI, encontrados 

basicamente em duas situações: história familiar 
de AI e em pacientes com doença renal policística 
autossômica dominante28. No primeiro caso, o 
rastreio é recomendado em pacientes assintomáticos 
que apresentem dois ou mais membros da família 
diagnosticados com AI, sendo comumente apenas 
os parentes de primeiro grau contados28, tratando-se 
da doença renal policística autossômica dominante, 
aproximadamente 5 a 10% dos pacientes que 
submetem-se ao rastreio encontram AI28.

TRATAMENTO
O objetivo de todo e qualquer tratamento de 

AI é a exclusão do saco aneurismático da circulação 
sanguínea, preservando o leito arterial28. Seu manejo 
depende de múltiplas variáveis, incluindo a história 
natural das lesões e a mortalidade e morbidade 
associadas ao tratamento35. 

Há duas linhas de tratamento: a técnica 
microcirúrgica e a técnica endovascular, sendo 
que a principal vantagem da técnica endovascular 
é seu caráter menos invasivo, ao passo que a 
microcirurgia apresenta menores taxas de recidiva. 
A idade do paciente é um dos fatores-chave ao se 
optar por uma ou outra abordagem, uma vez que, 
por mais que não afete as taxas de ruptura dos AI, 
tem importante influência na morbimortalidade dos 
procedimentos a curto e a longo prazo36. 

O objetivo imediato da abordagem 
endovascular é a completa obliteração do saco 
aneurismático28. Tradicionalmente, a abordagem 
endovascular parte do uso de micromolas, ou micro-
espirais, de platina, que aglutinam-se no interior do 
aneurisma até sua exclusão da circulação arterial. 
Em AI com colo de diâmetro ≤4 mm e com relação 
colo/domus ≤2, a embolização simples torna-se uma 
opção viável, sendo aconselhada inclusive para 
pacientes de idade maior ou igual a 70 anos, em 
fase aguda pós-ruptura aneurismática, múltiplas 
comorbidades, mau estado geral ou neurológica, 
com vasoespasmo associado, difícil acesso ou 
calcificação do colo1. Já é vastamente documentado 
que a morbimortalidade da técnica endovascular 
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parece ser menos dependente da idade do paciente 
do que se supunha inicialmente, justificando tal 
opção de tratamento para aqueles com idade mais 
avançada36. 

Entretanto, diversos fatores influenciam a taxa 
de sucesso da abordagem endovascular, além de 
sugerirem a necessidade de complementar a técnica 
de embolização simples com outros materiais de 
suporte, como balões e stents. Dentre esses fatores 
incluímos as características do aneurisma, tais como 
tamanho, relação colo/domus e presença de trombo 
intraluminal36. Em AI com colo de diâmetro ≤4 mm e 
com relação colo/domus ≤2, a embolização torna-se 
uma opção viável1 (Figura 7).

Outra opção mais moderna e que tem 
representado a maior mudança de paradigma do 
tratamento de AI, no sentido estritamente kuhniano37 
é a de uso de diversores de fluxo, como o flow 
redirection embolization device (FRED®). Enquanto 
as modalidades tradicionais de tratamento de 
AI focam em reparo da lesão, os diversores de 
fluxo apresentam a possibilidade de tratamento 
circunferencial da artéria doente, apresentando 
índices de oclusão do AI superiores a 90%, 
comparáveis à clipagem tradicional, com morbidade 
e mortalidade baixas. Os diversores de fluxo têm 
sido usados amplamente em aneurismas com 
morfologia e localização complexa38 que exigiriam 
múltiplas técnicas de suporte para micromolas caso 
fosse usada a abordagem endovascular tradicional. 
Em uma revisão sistemática clássica, Brinjikji et al. 
analisaram 29 estudos, em que 1.654 aneurismas 
foram abordados com diversores de fluxo. A técnica 
demonstrou altas taxas de sucesso na oclusão 
de AI, independentemente de seu tamanho; 
porém, é preciso destacar que encontraram maior 
segurança do procedimento em aneurismas 
menores38. Entretanto, embora raras, ainda há 
complicações que não podem ser negligenciadas, 
incluindo risco de hemorragia intraparenquimatosa, 
hemorragia subaracnoide pós-operatória e doença 
cerebrovascular isquêmica. Uma das mais temidas 
complicações é a ruptura do aneurisma após a 

instalação do diversor de fluxo38 (Figura 8).

Uma nova variedade de abordagem 
endovascular, surgida na década de 2010, é a 
dos diversores intrassaculares, como o woven 
endobrigde (WEB®), que junta a malha de um 
diversor de fluxo, disposta de forma esférica, ao 
raciocínio por trás da embolização com micromolas 
(obliteração do interior do aneurisma), sendo outra 
forma de abordagem promissora (Figura 9).

A abordagem endovascular tem sido associada 
em muitos estudos com menores riscos a curto 
prazo; entretanto, ainda não se tem conhecimento 
de seus impactos na morbimortalidade a longo 
prazo quando comparada à microcirurgia, que já 
vem sendo realizada desde 193836. Por tratar-se de 
uma técnica de evolução contínua, novos materiais, 
como os próprios diversores de fluxo e diversores 
intrassaculares, mostram-se eficazes e vêm sendo 
cada vez mais utilizados, apresentando resultados 
promissores38. 

A clipagem microcirúrgica do colo 
aneurismático, por sua vez, é a forma mais antiga 
de tratamento, com eficácia comprovada a longo 
prazo, sendo o tratamento de escolha em casos 
selecionados. Com o desenvolvimento de técnicas 
microcirúrgicas, microscópio operatório, coagulação 
bipolar e uma variedade de clipes aneurismáticos, 
as técnicas cirúrgicas para AI apresentaram grande 
implementação nas últimas décadas28 (Figura 8).

A idade do paciente é um fator importante 
para a morbimortalidade em abordagens cirúrgicas 
de AI. Há um aumento significativo do risco após os 
50 anos, sendo ainda mais substancial após os 60 
a 70 anos. Outros fatores que contribuem para um 
desfecho desfavorável são tamanho do aneurisma, 
localização na circulação posterior (principalmente 
na artéria basilar) e história de doença cerebral 
isquêmica36. 

Em muitos casos, o tratamento de uma 
patologia de história natural desfavorável deve ser 
decidido através da discussão com o paciente sobre 
o melhor momento da abordagem, levando em 
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Figura 7: Imagens de ASD em perfil mostrando embolização com micromolas de aneurisma de ACI: A - imagem pré-
procedimento; B - aquisição em roadmapping mostrando preenchimento do saco aneurismático com as micromolas; C 

- imagem final, mostrando exclusão do aneurisma da circulação arterial.

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 8: Imagens de ASD em perfil mostrando implante de diversor de fluxo para tratamento de AI gigante de ACI: A - 
imagem pré-procedimento; B - retenção tardia de contraste durante liberação do diversor; C - imagem final, mostrando 

exclusão do aneurisma da circulação arterial.

Fonte: Os autores, 2021.
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Figura 9: Imagens de embolização com WEB® de aneurisma de AComA: A - imagem pré-procedimento, em 
reconstrução 3D de ASD; B - WEB® antes de ser implantado; C - aquisição em roadmapping mostrando liberação do 
WEB® no interior do aneurisma; D - aquisição radioscópica sem contraste mostrando o WEB® aberto, antes de sua 

liberação; E e F - imagens finais, obtidas em tempos precoce e tardio, mostrando exclusão do aneurisma da circulação 
arterial.

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 10: Imagem cirúrgica de clipagem do colo aneurismático de um aneurisma sacular.

Fonte: Acervo pessoal Dr. André Giacomelli Leal, 2021.
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consideração os múltiplos fatores de risco: idade, 
comorbidades, tamanho, morfologia e efeito de 
massa do aneurisma36.

O tratamento cirúrgico deve ser contemplado 
em pacientes mais jovens, com AI com colo largo 
(> 4 mm), AI muito pequenos ou parcialmente 
trombosados, AI em bifurcações maiores ou na 
falha, cada vez mais rara, da terapia endovascular1. 

A arteriografia intraoperatória pode ser útil 
para facilitar o posicionamento do clipe e confirmar 
a patência dos vasos próximos após a oclusão do 
AI. Desta forma, é possível a imediata reversão 
da clipagem, se necessária, o que ocorre em 
aproximadamente 10% dos procedimentos; novas 
técnicas para aferir a acurácia intra-operatória 
incluem o uso de indocianina verde (ICG)39-43. 

Quando associado a hemorragia subaracnoide, 
alguns neurocirurgiões ainda recomendam a 
abordagem cirúrgica, desde que o paciente 
apresente boa condição clínica, devido ao edema 
cerebral associado; no entanto, a conduta na fase 
aguda, atualmente, tende a favorecer a abordagem 
endovascular. Em caso de quadro clínico mais 
reservado, a conduta varia conforme a instituição 
em que o mesmo está sendo atendido. É importante 
destacar que a abordagem endovascular permite 
uma abordagem mais agressiva do vasoespasmo, 
sendo uma importante causa de isquemia cerebral 
tardia28.

Os riscos associados à clipagem microcirúrgica 
incluem aparecimento de novos déficits neurológicos 
ou deterioração de déficits pre-existentes devido 
à retração cerebral, oclusão arterial temporária ou 
hemorragia intraoperatória44-46, rotura aneurismática 
intraoperatória, que ocorreu em 19 dos 711 pacientes 
tratados com clipagem cirúrgica no estudo CARAT 
(cerebral aneurysm rerupture after treatment), 
associada a déficits e morte28. Complicações 
ocorreram em 20% dos procedimentos analisados 
em uma série retrospectiva, embora o desfecho 
funcional tenha sido bom em 76% desses pacientes47. 
A cirurgia de emergência é indicada na presença 
de efeitos massa amplamente sintomáticos ou 

hematoma48.

Alguns pacientes podem apresentar MAV 
associadas a AI. Nestas situações, há uma maior 
possibilidade de crescimento e ruptura do aneurisma, 
sendo fortemente recomendado o tratamento do 
aneurisma49.

Os AI parecem ser mais comuns, quando há 
associação com doenças sintomáticas da carótida, 
principalmente em casos de displasia fibromuscular. 
No caso de doença ateromatosa carotídea, o 
tratamento através da endarterectomia da carótida 
interna pode ocasionar alterações hemodinâmicas, 
acarretando a ruptura aneurismática50. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
Uma das manifestações mais prevalentes em 

casos de AI sintomáticos é a cefaleia, acarretada 
pelo efeito massa. O diagnóstico diferencial mais 
recorrente de cefaleia isolada pode ser feito com 
cefaleia de etiologia migranosa (com ou sem aura). 
Em casos da apresentação ser de uma cefaleia com 
sinais focais, doença cerebrovascular isquêmica 
aguda, hemorragia intracraniana (traumática ou 
não traumática), hemorragia subaracnoide por 
outras etiologias, como MAV, arterite temporal, 
trombose venosa cerebral, hidrocefalia e neoplasias 
intracranianas devem ser consideradas no 
diagnóstico diferencial51. 

Nos casos de ruptura aneurismática, 
o diagnóstico diferencial deve ser feito com 
hemorragia subaracnoide perimesencefálica 
não-aneurismática, malformação arteriovenosa, 
síndrome da vasoconstrição cerebral reversível, 
dissecção arterial intracraniana e trombose venosa 
cerebral52-54.
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