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RESUMO

A hemorragia subaracnoide de etiologia nao definida e re-
presentada por um grupo de pacientes dentre os portadores de
hemorragia subaracnoide nos quais, apos completo exame angiogra-
fico, nao se identifica a origem do sangramento. Este fato ocor-
re em 7% a 31% destes pacientes]b’26’zh32’36ﬁm’u7.

0 conhecimento sobre a hemorragia subaracnoide de etiolo-
gia nao definida e deficiente em varios aspectos, desde o sim-
ples fato da etiologia ser desconhecida, passando pela pouca in-
formacao sobre a populacao afetada pela doenca ate a pobreza
de dados sobre sua historia natural. Neste estudo partimos da
hipotese que hemorragia subaracnoide, com ou sem origem de san-
gramento definida, sao expressoes de uma mesma doenga vascular.
A avaliacao desta hipotese se faz atraves da comparacao de um
grupo de 49 pacientes com hemorragia subaracnoide de etiologia
nao definida com um grupo de 60 pacientes com hemorragia sub-
aracnoide conseqliente a ruptura de aneurismas que sao submetidos
a um estudo retrospectivo e detalhado das manifestagoes clini-
cas, conduta diagnostica e terapeutica, alem do prognostico apos
seguimento a longo prazo.

As semelhancas nos resultados obtidos entre os dois gru-
pos indicam que eles podem expressar uma mesma doenga vascular.

As diferencas entre ambos podem ser justificadas pela maior in-



tensidade do sangramento e ao tratamento cirurgico ao qual )
grupo de hemorragia subaracnoide por ruptura de aneurisma in-

tracraniano foi submetido.



1 INTRODUGAO

1.1 HISTORICO

A hemorragia subaracnoide (HSA) e provocada pela ruptura
de um vaso sangllineo venoso ou arterial em local que permita ao
sangue extravasado alcangar o espago subaraanidetg.

Pouco se conhecia sobre HSA ate o seculo XVIII. Em 1718,
Dionis descreveu dois casos de HSA em necropsias, 0Ss quais, pro-
vavelmente, representam os primeiros casos documentados.
Morgagni, em 1761, descreveu os primeiros casos de aneurismas
nao rotos, encontrados em necropsia e, em 1778, Biumi demons-
trou o primeiro caso de HSA devido a ruptura de aneurisma. No
inicio do seculo XX, com o uso rotineiro da puncao lombar pre-
conizada por Quincke, os casos suspeitos de HSA puderam ser con-
firmados ainda em vida-

Em 1924, Symonds, que primeiramente empregou a expressao
HSA espontanea, descreveu detalhadamente a sindrome clinica e
as alteracgoes liquoricas conseqlientes a ruptura de aneurisma
intracram’ano3

No final da decada de vinte, quando Moniz introduziu a
tecnica da angiografia cerebral, visualizando o sistema vas-
cular, abriram-se novas perspectivas para o diagnostico e tra-
tamento cirurgico, culminando com a primeira intervencgao cirur-

gica para colocagao de clipe em aneurisma, realizada por Dandy

em 193836



1.2 EPIDEMIOLOGIA

Atualmente, nos paises ocidentais, a doenga vascular ce-
rebral ocupa o terceiro lugar em morta]idadehs. Analises recen-
tes revelam que 5% a 10% dos casos de acidentes vasculares ce-
rebrais sao classificados como HSA e, neste grupo, 0S aneuris-
mas e as malformagoes arteriovenosas representam as principais
causas. Abaixo de 35 anos de idade,entre 40% e 50% dos aciden-
tes vasculares cerebrais sao devidos a HSA

A ruptura dos aneurismas arteriais saculares e a causa
mais comum de HSA primaria de origem nao traumatica. Em estudo
cooperativo, cinco mil casos de HSA foram analisados,atraves de
angiografia ou necropsia, concluindo-se que 51% destes eram ori-
ginados de aneurismas intracranianos rotos. As malformagoes ar-
teriovenosas ocorriam com uma freqlencia de 6%16. Outras causas
identificaveis de HSA, menos freqlientes, sao hemorragias intra-
cerebrais hipertensivas, sangramento de tumores intracranianos,
discrasias sangliineas, uso de anticoagulantes, vasculites e al-
guns casos de encefa]itezz’us.

Nishioka e cols., em estudo cooperativo, relataram que em
16,5% a 28% dos pacientes portadores de HSA, apos completo exa-
me angiografico cerebral, nao foi possivel identificar a origem
do sangramentohn. Estes pacientes constituem o grupo de HSA de
etiologia nao definida (END) e vem sendo objeto de atengao de

9, 30, 31, 40, 44,52

varios investigadores Contudo, informagoes

mais detalhadas sobre o prognostico a longo prazo de tais pa-
cientes sao ainda insuficienteslo.
A prevengao da HSA depende, sobretudo, da identificacgao

de fatores de risco. Alguns destes, como idade ou sexo0, Nnao



3

podem ser alterados mas podem levar a um melhor entendimento da
fisiopatologia da HSA. Outros, como a hipertensao arterial sis-
temica, o uso de contraceptivos orais, fumo e alcool, podem ser

modificados com um substancial impacto sobre esta doenga36,

1.3 FISIOPATOLOGIA

A patogenese do aneurisma cerebral continua sendo objeto
de debate®Z. A ocorrencia de HSA sem qualquer evidéencia de aneu-
risma arterial gera muitas duvidas sobre a origem congenita da
maioria dos aneurismas intracranianos, sugerindo uma grande in-
cidencia de lesoes adquiridas, presentes nas paredes arteriais,
como causa de HSA com ou sem a existencia de aneurisma detec-
tavel 1

Verificagoes feitas com o auxi1lio da microscopia eletro-
nica sustentam o conceito de que os aneurismas sejam conseqlien-
cia de um processo degenerativo focal localizado na parede ar-
terial. Lang e Kidd estabeleceram que este processo degenerati-
vo e, inicialmente, devido a uma pequena fissura na lamina elas-
tica interna, envolvendo as fibras musculares lisas e causando
diminuicao da resistencia da parede arterial com reacgao histio-
citaria perifocal na tentativa de reparacgao da lesdo'®

Moncada e cols. isolaram das celulas musculares da pare-
de arterial humana uma enzima que transforma a prostaglandina
endoperoxido em uma substancia instavel, a prostaciclina, a
qual inibe a agregagao plaquetaria e a vasoconstrigao arterial.
As prostaglandinas endoperoxido tambem dao origem ao tromboxane

A2 que promove a agregagao plaquetaria e a vasoconstrigao.

Quando ha lesao arterial focal ocorre formagao de tromboxane Ajp



com vasoconstricao e formacao de coagulo, enquanto que a rea-
cao enzimatica que da origem a prostaciclina e bloqueada. Esta
sintese e bloqueada pela peroxidacao de lipidios. 0 acido
15-hidroperoxiaraquidonico acumulado na parede degenerada das
arterias cerebrais acarreta erosao da mesma, agregacao plaque-

v~y

taria e vasoconstrigao . Este processo ocorre em areas de
peculiar conformagao anatomica, expostas a uma carga hidrauli-
ca maxima, como exemplo, circulacao do tipo terminal, bifurca-
cao em forma de T e anomalias de calibre arterial no poligono
de Willis, Na proximidade destas areas um lento processo cica-
tricial comeca a ser ativado e, na ausencia de ruptura de pa-
rede arterial, um saco aneurismatico se desenvolve. Este fato
pode ser comprovado observando-se, atraves de arteriografias
seriadas, o crescimento de aneurismas 1ntracran1anos]6.

0 saco aneurismatico deve ser considerado ao mesmo tem-
po, mecanismo de defesa e reparo anatomico de um lento proces-
so degenerativo, devido a alteragoes localizadas do fluxo san-
gllineo cerebral, seguido de dano bioquimico e estrutural da
parede arteria]lG.

Varias teorias acerca da origem da HSA de etiologia nao
definida foram propostas ate o presente, Hayward sugere como
etiologia a trombose espontanea de um aneurisma intracraniano
ou a ruptura de pequenos aneurismas, com diametro menor ou

igual a 2mm, com auto-destruigao e subseqliente cicatrizacgao

da fissura arterial
1.4 APRESENTAGAO CLINICA

A HSA apresenta sintomas peculiares com inicio subito,

marcado por um sintoma principal, a cefaleia. A dor pode se



acompanhar de vomitos, fotofobia e obnubilacao. Um sintoma pre-
monitorio, algumas vezes observado na HSA, & dor hemicrania
aguda no lado da hemorragia, mais comum nos aneurismas do ter-
ritorio da arteria comunicante posterior, onde a dor retro-orbi-
taria e devida ao estiramento da dura-mater ou a propria iner-
vacao da arteria carotida terminal pelo quinto par craniano '5.
Eventualmente, pode ocorrer perda da consciencia de curta dura-
cao e carater regressivo apos a cefaléia inicial, com o pacien-
te recordando-se claramente do inicio dos sintomas. O0s sinais
neurologicos focais estao ausentes ou sao discretos na hemorra-
gia meningea purahJS"’.

A evolucao do quadro depende da intensidade da hemorra-
gia., Imediatamente, ou dentro de horas, desenvolve-se rigidezde
nuca e outros sinais de irritacao meningea 15

Este conjunto de sinais e sintomas, alem de fungao diag-
nostica, e utilizado para avaliar a condicao do paciente com a
finalidade de monitorizacao clinica e definicao precoce de prog-
nostico, atraves de meétodos de graduacao que quantificam a con-
dicao do paciente apos a hemorragia. 0Os mais comumente utiliza-
dos sao de Hunt e Hess e Nishioka, este uma versao atualizada
do sistema de Botterell. Entretanto, observa-se grande variabi-
lidade entre os examinadores quando os pacientes com HSA sao
submetidos a estas escalas, pela dificuldade em situa-los den-

-1

tro das descrigoes idealizadas em seus varios niveis - .

1.5 EXAMES COMPLEMENTARES

A tomografia axial computadorizada (TAC) e o exame ini-

cial na investigagao dos pacientes com HSA recente, A presencga



de sangue no espa¢o subaracnoide confirma o diagnostico e ori-
enta as prioridades para o futuro estudo angiografico. Apre-
senta uma precisao que varia de 55% a 100% quando realizada

47,61 Neste periodo,

dentro da primeira semana apos a hemorragia
por reabsorcao progressiva do sangue, os achados tomograficos
tendem a desaparecer. A evidencia de sangue no espag¢o subarac-
noide 7 a 10 dias apos o inicio do quadro sugere ressangramen-
to

Com excecao da presenga de sangue no espa¢o subaracnoi-
de, a maioria das tomografias realizadas na fase recente poS-
-hemorragia e norma18. Nos casos onde nao se demonstra a hemor
ragia e e afastada a presenca de hipertensao intracraniana, o
exame do liquor deve ser realizado, atraves da pungao lombar,
para confirmagao diagnBstica20’33J”’“7.

A angiografia cerebral fornece informagoes acerca da
lTocalizagao e acessibilidade cirurgica do aneurisma. Este exa-
me, quando realizado sob boas condigoes tecnicas, apresenta
uma eficacia potencial em torno de 90% para o esclarecimento

etiologico da HSA. Se precoce e adequadamente realizada, nao

contribui significativamente para a morbidade ou mortalidadé™

A questao da extensao do exame angiografico cerebral de-
ve ser considerada com base nos dados da TAC. Quando a distri-
buicao do sangue indica claramente lesao supratentorial, a an-
giografia carotidiana bilateral pode ser suficiente para 0
diagnostico, se bem que seja recomendavel o estudo panangiogra-
fico nos pacientes abaixo de 60 anos de idade para se excluir

outros possiveis sitios de aneurismas -.



Na ressonancia nuclear magnetica o sangue e visto nos
sulcos e cisternas, seu T1 curto pode proporcionar contraste
com o osso adjacente e o l1iquor. Porem, na sua fase aguda,en-
tre 24 horas e 36 horas apos o inicio do quadro, a HSA nao e

identificada com seguranca atraves deste exame]3J9,

1.6 TRATAMENTO

Nos casos de HSA de etiologia nao definida nao existe
nenhum programa terapeutico que va alterar a historia natural
da doengaez. Na impossibilidade de tratamento etiologico, este
grupo de pacientes e, geralmente, manejado com repouso no lei-
to por duas a tres semanas e sedagao branda. Outras substan-
cias como hipotensores, antifibrinoliticos, barbituricos e
corticosteroides, sao empregadas na tentativa de minimizar 0

risco de complicacoes no periodo precoce pos-hemorragia 6,22,44

62

Foi avaliado amplamente o uso das drogas antifibrinoli-
ticas, com o intuito de diminuir a taxa de ressangramento du-
rante o periodo precoce apos a HSA, quando os disturbios «cir-

“5. Ha concordancia de resultados

culatorios atingem seu maximo
na literatura de que tais doengas diminuem o numero de ressan-
gramentos, ao mesmo tempo em que aumentam o numero de compli-

cagoes isquemicas e hidrocefalia, o que limita o seu uso 3, 6,

31,50, 60

Clinicamente, observa-se que a HSA e freqlentemente
acompanhada de aumento na pressao intracraniana. 0 uso de bar-
bituricos, com o intuito de reduzir a pressao intracraniana, &

amplamente aceito. No entanto, estas drogas produzem depressao
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geral do sistema nervoso central e por esta inespecificidade de
acao e dificil se obter resposta terapeutica adequada sem acar-
retar este efeito indesejave]27

0 manejo do paciente portador de HSA conseqliente a rup-
tura de aneurisma intracraniano (RAI) e um problema de conside-
ravel complexidade, envolvendo variaveis como idade, sexo, con-
digao clinica, localizacao do aneurisma, tempo de evolugao pos-
-hemorragia, tamanho e configuragao do mesmo62

As tecnicas microcirurgicas deram nova dimensao ao tra-
tamento dos aneurismas, porem seus beneficios nas varias cate-
gorias e graus de pacientes continuam sendo ava]iadost.

Uma vez estabelecida a localizagao exata do aneurisma e
sua acessibilidade, surge a questao do momento ideal para a rea-
lizagao da intervencao cirurgica. Nos casos operados apos 0 Sse-
timo dia da HSA, Saito e cols. relataram uma taxa de mortalida-
de de apenas 3,7%, enquanto que, quase 18% dos tratados antes
do terceiro dia pos-hemorragia foram a Bbitoez. Contudo, Hunt e
outros advogaram cirurgia precoce para os pacientes nos graus I
e II, concluindo que o risco de ressangramento seguido por obi-
to e grande29ﬁ$’62.

Rosenorn e cols.,em 1987, concluem que a cirurgia preco-
ce nao influencia a evolucao clinica, exceto por prevenir )
ressangramento, beneficiando, assim, os pacientes em boas condi-

coes c]?nicash3.

1.7 COMPLICAGOES

Uma serie de complicacoOes ocorrem nos primeiros dias apos

a HSA. Segundo Peerless,em 1977,numa serie de 420 pacientes, a
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deterioracao clinica apos HSA foi devida a vasoespasmo (30%),
hiponatremia secundaria a deplecao de volume e/ou pela secre-
cao inapropriada de hormonio antidiuretico (18%), hidrocefalia
(14%) e ressangramento (6%)2’28.

0 desenvolvimento do vasoespasmo esta diretamente rela-
cionado com a presenca de coagulos sanglineos, maiores que
5 mm x 3 mm, nas cisternas basais, 0os quais podem ser detecta-
dos pela TAC. Gurusinghe e cols.(1984) referiram uma inciden-
cia de vasoespasmo em 37% dos pacientes que nao apresentavam
coagulos no espaco subaracnoide contra uma incidencia de 55%
de vasoespasmo naqueles onde se demonstrava a presenca de coa-
gulos--. 0 vasoespasmo sintomatico se desenvolve do quarto ao
decimo segundo dia apos a HSA, sendo que 30% a 70% das arterio
grafias realizadas nesta fase demonstram vasoespasmo, porem,
apenas 20% a 30% destes pacientes desenvolvem vasoespasmo Sin-
tomatico, ou seja, deterioracao clinica por isquemia cerebral.
0 fator mais importante para o desenvolvimento de vasoespasmo
€ o grau clinico do paciente na admissao. Graf e Nibbelink, em
estudo cooperativo, encontraram vasoespasmo angiografico em
22% dos pacientes admitidos em grau I e 53% e 74% para aqueles
admitidos nos graus IV e V respectivamente28

A hiponatremia, disturbio eletrolitico mais comum
observado apos HSA, & usualmente associada a perda excessiva
de sodio na urina, hiposmolaridade sanglinea e niveis sericos
de horménio antidiurético elevados28. A hiponatremia de origem
neurogenica, ou sindrome de secrecao inapropriada do hormonio
antidiuretico, ocorre na fase aguda pos-HSA por lesao dos nu-
cleos supra-opticos e paraventriculares com liberagao excessi-

va do hormonio antidiurético?’ > 62
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A hidrocefalia obstrutiva, como complicagao da HSA, ocor-
re nas hemorragias macigas por bloqueio da absorgao do l1iquor ou
por aderencias no espago subaracnoide, desenvolvendo-se dentro
de 1 a 2 semanas apos a hemorragia, sendo que os sinais clinicos
24,4
aparecem dentro de 3 a 4 semanas

0 ressangramento e uma complicacao geralmente fatal que

ocorre preferencialmente nas duas primeiras semanas apos a HSA

1 »Q
g -

A Titeratura mostra, nos casos de HSA de etiologia nao
definida, uma incidencia de ressangramento que varia de 1% a 7%
(em torno de 3,1% nos primeiros 6 meses), com uma taxa de morta-
lidade de 1,5% '-©-10,22,28,30,

Em estudo cooperativo, Nishioka e cols. definiram uma ta-
xa cumulativa de ressangramento para aneurisma de 11,5% ate 5
anos, 21,1% ate 10 anos e 29,7% ate 20 anos, ou 2,2% por ano na
primeira decada e 0,86% por ano na segunda decada. A taxa de
mortalidade para esta complicacao & de 7% por semana ate as pri-
meiras 6 semanas e 41% para o periodo de 6 meses a 10 anos pos-

-hemorragia39’

1.8 PROGNOSTICO

0 prognostico na HSA de etiologia nao definida e mais fa-
voravel do que nos casos onde se encontra a origem do sangramen-
to como demonstrado por Nishioka e cols. que, em estudo coopera-
tivo de aneurismas, relataram maior sobrevida nos pacientes com
HSA de etiologia nao definida quando comparados aqueles com rup-
tura de aneurismas e um prognostico a longo prazo ainda melhor

que naqueles portadores de aneurismas tratados conservadoramen-
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No grupo de HSA,de etiologia nao definida, a taxa de mor-

22, 30, 31, Nos  hi-

talidade antes dos 30 dias varia de 2% a 6%
pertensos foi observada uma sobrevida significativamente menor
nos primeiros 5 a 10 anos pos-hemorragia . O prognostico global
e bom, com retorno as atividades dentro de 6 meses apos o qua-

dro de HSA, com recuperacao funcional total em torno de 80%6’31’

hh. As seqlielas consistem em sintomas residuais, incluindo ce-
faleia, vertigens, fatigabilidade e irritabilidade (22% a 40%),
sinais de demencia leve (29%) e deficits objetivos residuais
(5%)10:22

A HSA por ruptura de aneurismas intracranianos apresenta
gravidade maior, com taxas de 19% a 22% para morbidade e 37% a

9,35,46 Aproximadamente, 30% dos obitos pos-

58% para mortalidade
-hemorragia nos pacientes hospitalizados foram atribuidos aos
efeitos diretos da mesma e 25% a complicacoes isquemicas, as
quais podem ser previstas pela quantidade de sangue no espacgo
subaracnoide. A TAC na admissao & util na determinacao da causa
de deficit neurologico e na avaliacao de prognostico. Hemorra-
gias severas e difusas tém pior evolucao clinica, enquanto que
hemorragias discretas e localizadas, ou as que nao aparecem na
TAC, indicam melhor prognostico ",

As seqlielas emocionais e cognitivas no processo de re-
cuperacao pos-hemorragico sao mais relevantes que desabilidade
fisica. Ocorre uma encefalopatia difusa que inclui desde peque-
nas alteracoes de memoria ate disturbios das fungoes intelec-
tuais superiores. A maioria dos pacientes apresenta uma diminui-
Gao nos seus interesses e atividades com aumento de fatigabili-

dade. Sensacoes de ansiedade, preocupacao excessiva e irritabi-

lidade sao freqlientes. Podem ocorrer alteracoes do humor com
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tendencia a depressao. Disfungoes cognitivas, especialmente dis-
turbios de memoria e atengao, sao observadas. A idade do pacien-
te parece ser o fator mais relevante na restituicao das fungoes

cognitivas ou, contrariamente, na manutencao destes deficits35.



2 OBJETIVOS

0 conhecimento medico sobre a hemorragia subaracnoide de
etiologia nao definida, como foi mostrado na revisao da litera-
tura, e deficiente desde o simples fato da etiologia ser desco-
nhecida, passando pela pouca informagao sobre a populagao afe-
tada pela doenga ate a pobreza de dados sobre sua historia na-
tural. Esta enfermidade parece ter sido relegada ao descaso
neurocirurgico, talvez por nao ter terapeutica cirurgica.

Neste estudo parte-se da hipotese de que a hemorragia
subaracnoide, com ou sem origem de sangramento definida, sao
expressoes de uma mesma doenga vascular. A avaliagao desta hi-
potese, atraves da comparacao de dois grupos, com e sem etiolo-
gia determinada, forma o objetivo basico deste trabalho. Um es-
tudo detalhado e cuidadoso das manifestacoes clinicas, conduta
diagnostica e terapeutica, alem do prognostico apos o seguimen-
to a longo prazo, devem permitir nao so definir a questao noso-
1ogica como tambem acrescentar dados 3 literatura neurocirurgi-
ca no tocante aos varios aspectos desta doenca. Nao & pretensao

deste estudo avaliar condutas terapeuticas em HSA.



3 METODOLOGIA

3.1 CASUISTICA

Foi realizado um estudo retrospectivo e controlado, uti-
lizando medidas quantitativas clinicas, tomograficas e angio-
graficas onde foram analisados 49 pacientes portadores de he-
morragia subaracnoide de etiologia nao definida (END). Trinta e
sete deles foram atendidos pelos Servigos de Neurologia e Neu-
rocirurgia do Hospital Nossa Senhora das Gragas e os doze res-
tantes atendidos e tratados pelo Servigo de Neurocirurgia do
Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana, em
Curitiba, no periodo de 1978 a 1988.

A selegao destes 49 pacientes foi baseada na comprovagao
da hemorragia subaracnoide por exame do liquor e/ou tomografia
computadorizada cerebral, e na nao identificagao da origem do
sangramento pelo estudo angiografico carotidiano e vertebro-ba-
silar.

Como grupo controle, foram utilizados 68 de um total de
282 pacientes portadores de HSA por ruptura de aneurisma intra-
craniano (RAI), submetidos a intervengao cirurgica no periodo
de 1980 a 1988 no Servigo de Neurocirurgia do Hospital Nossa
Senhora das Gragas. A escolha foi feita retirando sempre 0
quarto paciente do arquivo, de maneira sucessiva, pela ordem de
internamento, por pessoa que nao tinha conhecimento do estudo.
Foram desprezados oito pacientes para os quais os dados eram

pobres.
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3.2 LEVANTAMENTO DE DADOS

Este estudo foi desenvolvido em duas etapas, sendo a

primeira de pesquisa e levantamento de dados junto aos prontu-

arios, onde foram obtidas as seguintes informagoes:

a)

i)

idade e sexo;

doengas associadas;

exame neurologico na admissao;
tempo de evolucao pre-internamento;
tempo de internamento;

tempo de permanencia em UTI;
complicagoes;

exames complementares;

tratamento.

Numa segunda etapa ambos os grupos de pacientes foram

submetidos a um seguimento clinico-ambulatorial e responde-

ram a um questionario previamente determinado e padronizado

35

que continha os seguintes quesitos:

ocupag¢ao do paciente antes da doenga;
ocupagao atual;

sintomas atuais;

alteracoes emocionais;

deficits objetivos residuais.

Posteriormente,os pacientes foram examinados e submeti-

dos a uma escala de desabilidade que se baseia nas atividades

da vida diaria, englobando auto-suficiencia e capacidade labo-

rat1va3],

1)
2)

com a seguinte graduacao:
bem, totalmente capaz para o trabalho;

desabilidade minima, auto-suficiente;
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3) desabilidade parcial, parcialmente auto-suficiente;

4) desabilidade total, restrito ao leito;

5) estado vegetativo.

Esta revisao geral dos casos,utilizada para definicao de
prognostico, foi realizada,pessoalmente,pelo investigador, em um
periodo médio de 4 anos e 9 meses e 2 anos e 7 meses apos O in-

ternamento inicial nos grupos END e RAI respectivamente.

3.3 CORRELACAO DE DADOS

Foram correlacionados os dados obtidos para os grupos
END e RAI nas seguintes variaveis:

a) idade;

b) sexo;

c) doengas associadas;

d) grau clinico na admissao;

e) tempo de internamento / tempo de permanencia em UTI;

f) exames complementares(TAC, 17quor e angiografia);

g) tratamento;

h) complicagoes (vasoespasmo, hidrocefalia, ressangra-
mento, mortalidade);

i) seguimento (tempo, queixas residuais, deficits perma-
nentes, desabilidade final);

J) correlacao entre o grau clinico na admissao e prog-

nostico.
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3.4 METODOLOGIA ESTATISTICA

Para a avaliacao geral dos resultados obtidos por inter-
medio das informagoes constantes no instrumento de pesquisa op-
tou-se, inicialmente, por uma analise descrita destes grupos em
estudo.

Na analise estatistica deste trabalho foram utilizados os

testes nao parametricos X2

(qui-quadrado), "Fisher" e "Prova da
Mediana" (este no caso do desvio padrao extrapolar a media) e o
teste parametrico "t de Student". Todos os testes utilizados fo-
ram para o caso de duas amostras independentes.

Utilizou-se, também, o nivel de significancia (ou proba-
bilidade de significancia) de 0,05 (ou 5%), por ser um nivel

mais universal de ser trabalhado. No caso do teste de "Fisher",

o mesmo da probabilidades exatas na sua aplicagao.



4 RESULTADOS

4.1 LEVANTAMENTO E CORRELAGAO DE DADOS

4.1.1 Idade

A incidencia por faixa etaria da HSA de etiologia nao

definida e por ruptura de aneurisma e demonstrada na Tabela 1.

Pela analise estatistica,verificou-se que nao existe diferenga

significativa entre os grupos

p>0,05).

calc

1,643

ttab=

Tabela 1 - INCIDENCIA DE HSA - DISTRIBUIGAO POR FAIXA

ETARIA, MEDIA E DESVIO PADRAO (s).

IDADE END RAI
(ANOS)

11-20 4 0
21-30 7 6
31-40 13 16
41-50 12 18
51-60 8 14
61-70 3 6
71-80 2 0
MEDIA 41 anos 45

s 4,31 anos 7,14 anos
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4.1.2 Sexo
Observou-se a sequinte distribuicao por sexo nos dois

grupos, conforme a Tabela 2 e o Grafico 1.

Tabela 2 - INCIDENCIA DE HSA - DISTRIBUICAO POR SEXO.

SEXO END RAI

Fem. 25 (51,0%) 36 (60,
Masc. 24 (49,0%) 24 (40,0%)
Total 49 (100,0%) 60 (100,0%)

Grafico 1 - INCIDENCIA DE HSA - DISTRIBUICAO POR SEXO

NO de
casos

40

30

20

10

Fem. Masc.
() HSA de etiologia nio definida (END)

é% HSA por ruptura de aneurisma intracraniano
(RAI)
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Pela analise estatistica, observou-se que o0s grupos em

estudo nao apresentam diferengas significativas (X2

2

X = 3,84; p>0,05), embora possa ser observada uma tenden-

cia para o predominio do sexo feminino nos casos de RAI.

4.1.3 Doengas associadas

Na Tabela 3 encontram-se relacionadas as principais do-
encas que ocorreram associadas a HSA. Utilizou-se o qui-quadra-
do para a analise de hipertensao arterial sistemica e o teste
de Fisher para as demais. Nao foram observadas diferengas es-

tatisticamente significativas entre os grupos.

2

Hipertensao arterial sistemica (X2 1,47; % =3,84,

calc™
p> 0,05)
Diabetes (P

=0,336; P,_,=0,05)

F tab

Cardiopatia (PF=0,088; P =0,05)

tab
Blastomicose sul-americana, rim policistico, hipertireo1-

dismo e demencia (PF=0,31; Vo o=

Tabela 3 - INCIDENCIA DE DOENGAS ASSOCIADAS R HSA.

END RAI
HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA 11(22,4%) 6(10,0%)
DIABETES MELLITUS 2( 4,0%) 1( 1,7%)
CARDIOPATIA (COM ARRITMIA
CARDTACA) 3( 6,1%) L
BLASTOMICOSE SUL-AMERICANA 1( 2,0%)
RIM POLICISTICO L 1( 1,7%)
HIPERTIREOIDISMO L 1( 1,7%)
DEMENCIA L 1( 1,7%)
TOTAL 17(34,5%) 10(16,7%)




4.1.4 Grau clinico na admissao
0Os pacientes foram admitidos ao hospital num periodo que
variou de 1 hora a 30 dias apos a ocorrencia da hemorragia, com
média de 6 dias no grupo END e 7 dias no grupo RAI, sendo entao
classificados de acordo com a escala de Hunt e Hess modifica-
da26, como se segue:
I - Alerta, sem deficit focal hemisferico, com ou sem pa-
ralisia de nervo craniano unilateral;
I - sonolento / desorientado / confuso;
III - deficit focal hemisferico;
IV - muito sonolento, com ou sem deficit focal hemisferi-
co;
V - inconsciente / descerebrado.
A analise estatistica do grau clinico na admissao mos-

trou uma diferenga significativa, quer quando analisados glo-

balmente, quer quando analisados agrupados os graus I e II com

2 2

ITT e IV (X calc tab

= 5,67; X = 3,84; p<0,05).

Tabela 4 - GRAU CLINICO NA ADMISSAO APOS HSA.

G END RAI

I 27 (55,1%) 28 (46,7%)
11 16 (32,6%) 13 (21,6%)
111 4 ( 8,2%) 19 (31,7%)
IV 2 ( 4,19%) _
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4.1.5 Tempo de internamento

A duracao media de permanencia hospitalar e em Unidade
de Terapia Intensiva estao expressas, em dias, na tabela abai-
xo. Pela analise estatistica, utilizando-se a Prova da Mediana
para o tempo de internamento, observou-se diferenga significa-
tiva entre 0s grupos (thab=11,47; thab=3,84, p<0,05). 0
mesmo nao ocorreu com relacao ao tempo de permanéncia em UTI,
onde o teste t nao mostrou diferenga significativa entre oS
=1,48; t

grupos (t =1,67, p>0,05).

calc tab

Tabela 5 - DURAGAO MEDIA DE PERMANENCIA HOSPITALAR E EM
UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA.

TEMPO

END RAI
(MEDIA/DIAS)
INTERNAMENTO 11 20
UTI 3 4
4.1.6 Exames Complementares
4.1.6.1 Tomografia axial computadorizada - A tomografia foi

realizada em 33 pacientes do grupo END, correspondendo a 67,3%
dos casos e em 42 pacientes do grupo RAI, <correspondendo a
70,0% dos casos. Os achados deste exame sao demonstrados na Ta-
bela 6. A analise estatistica para cada aspecto tomografico uti-
lizou o qui-quadrado para exames normais, presenca de HSA e hi-
drocefalia, e o teste de Fisher para hemorragia ventricular,is-
quemia e edema. Foram observadas diferengas significativas en-

tre os dois grupos apenas quando analisada a variavel hematoma



intraparenquimatoso (PF=0,03; Ptab= 0,05). Para as demais

houve diferenga estatisticamente significativa.
2 - .oyl .
Exame normal (X ca]c']’]s’ X tab—3,84, p>0,05)

2
cal

2

Presenca de HSA (X tab

=3,36; X
c

Hemorragia ventricular (P=0,31; P =0,05)

tab

2 2

Hidrocefalia (X°__,.=0,001; X =3,84; p>0,05)

tab

Isquemia (P.=0,50; P =0,05)

F tab

Edema (P.=0,31; =0,05)

F Ptab

=3,84; p>0,05)
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nao

Tabela 6 - ACHADOS DE TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADORIZADA

NA HSA.
END RAI
NORMAL 8 (24,2%) 6(14,6%)
SULCOS
HEMORRAGIA 1 ( 3,0%) 3( 7,1%)
VENTRICULAR
HIDROCEFALIA 7 (21,2%) 9(21,4%)
HEMATOMA 6(14,3%)
INTRAPARENQUIMATOSO
ISQUEMIA 1 ( 3,0%) 1( 2,4%)
EDEMA 2( 4,8%)
4.1.6.2 Liquor - Foi realizada puncao lombar em 33 pacientes

do grupo END, correspondendo a 67,3% dos casos e 21 pacientes

do grupo RAI, correspondendo a 35,0% dos casos. Apenas

dois
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pacientes do grupo END apresentaram liquor normal (4,1%). Os
demais pacientes tinham l1iquor hemorragico, com numero varia-

vel de eritrocitos ou xantocromico.

4.1.6.3 Angiografia - A maioria dos pacientes do grupo END
foi submetida a panangiografia cerebral. Oito deles foram sub-
metidos a uma segunda angiografia (16,3%), nao sendo observado
nenhum falso-negativo.

A angiografia cerebral foi tambem utilizada para avalia-

¢ao de vasoespasmo, o qual foi classificado em graus angiogra-

fic0526, conforme descricao abaixo:
AG0 - sem vasoespasmo;
AG, - diametro vascular reduzido ate 50%;
AG, - diametro vascular reduzido de 50% a 75%;
AG, - diametro vascular reduzido alem de 75%.

A distribuicao percentual dos exames angiograficos entre

os dois grupos € expressa na Tabela 7.

Tabela 7 - PANANGIOGRAFIA E CAROTIDOANGIOGRAFIA

NA HSA.

END RAI
PAN 44 (89,8%) 19 (31,7%)
CAG 05 (10,2%) 41 (68,3%)

TOTAL 49 (100,0%) 60 (100,0%)
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4.1.7 Tratamento

0s pacientes portadores de HSA de etiologia nao definida
receberam tratamento clinico que consistiu em repouso por perio-
do medio de 11 dias, e medidas terapeuticas associadas,conforme

tabela abaixo:

Tabela 8 - MEDIDAS TERAPEUTICAS ASSOCIADAS AO
TRATAMENTO DE HSA DE END.

BENZODIAZEPINICOS 49 PACIENTES (100,0%)
CORTICOSTERDIDES 30 PACIENTES ( 61,2%)
ANTIFIBRINOLTITICOS 12 PACIENTES ( 24,5%)
ANTIHIPERTENSIVOS 05 PACIENTES ( 10,2%)
DIURETICOS 02 PACIENTES ( 4,0%)

Os pacientes portadores de HSA por ruptura de aneurisma
intracraniano,alem de, em sua maioria, receberem tratamento se-
melhante aos pacientes do grupo END, foram submetidos a inter-
vencao cirurgica em torno do quinto dia de internamento e decimo

segundo dia pos-hemorragia, conforme a Tabela 9:

Tabela 9 - INTERVENGOES CIRORGICAS REALIZADAS NA HSA

POR RAT.
COLOCACAO DE CLIPE NO ANEURISMA 47 PACIENTES (78,3%)
COBERTURA DO ANEURISMA 06 PACIENTES (10,
COLOCAGAO DE CLIPE E COBERTURA
DO ANEURISMA 03 PACIENTES ( 5,0%)
CRANIOTOMIA - ANEURISMA NAO
VISUALIZADO 02 PACIENTES ( 3,3%)
COLOCAGAO DE CLIPE NA ARTERIA
CEREBRAL ANTERIOR 01 PACIENTE ( 1,6%)

ANASTOMOSE TEMPORO-SILVIANA
E LIGADURA DE CAROTIDA ESQUERDA 01 PACIENTE ( 1,6%)
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4.1.8 Complicacgoes
As principais complicacoes ocorridas ap0s a HSA sao re-

latadas na tabela abaixo e descrita a seguir.

Tabela 10 - COMPLICACUES NA HSA.

END RAI
VASOESPASMO 14 (28,6%) 25 (41,7%)
HIDROCEFALIA 7 (14,3%) 9 (15,0%)
RESSANGRAMENTO 5 (10,2%) 1 ( 1,7%)
HIPONATREMIA 3 (5,0%)

4.1.8.1 Vasoespasmo - A presenga do espasmo arterial classi-
ficada atraves dos graus angiogréfico¥6,é demonstrada na Ta-
bela 11. A analise estatistica atraves do qui-quadrado nao se
observou diferenga significativa entre os dois grupos quando

2 2

comparados globalmente (X ca1c=4’47; X tab”

rem, na correlacao unitaria para o grau AG, observou-se dife-

5,99, p>0,05),po-

renca significativa entre os grupos END e RAI (X

x%, . =3,84; p<0,05).

Tabela 11 - GRAUS ANGIOGRAFICOS (AG) DE VASOESPASMO

APOS HSA.
END RAI
AG, 35 (71,4%) 35 (58,3%)
AG, 12 (24,5%) 14 (23,3%)
AG, 02 ( 4,1%) 10 (16,7%)

AG, 1 (1,7%)




27

4.1.8.2 Hidrocefalia - Esta complicagao ocorreu em aproxima-

damente 15% dos pacientes do grupo END semelhantemente ao gru-

2 2

po controle (X ca]c=0,001; X 3,84; p>0,05).

tab”
Em um paciente de cada grupo foi necessaria a realiza-
cao de derivagao ventriculo-peritoneal para a corregao da hi-

drocefalia.

4.1.8.3 Ressangramento - Pode ser classificado em precoce,se

ocorrer dentro de 30 dias apos o primeiro evento e em tardio,

se alem desse perTodo75. No grupo END ocorreram 4 casos tar-
dios e 1 precoce, correspondendo a 10,2% do total. No grupo
RAI ocorreu 1 caso tardio, correspondendo a 1,7% do total. No

primeiro grupo houve 2 episodios de ressangramento num mesmo
paciente, ocorridos 3 e 10 meses apos a hemorragia inicial
(Grafico 2). Em analise estatistica, utilizando o teste de Fi-

sher, nao houve diferenga significativa entre os dois grupos

(PF-0,06; Ptab=0,05).
Grafico 2 - RESSANGRAMENTO NA HSA.
NO de
casos

1§ memmmme e ee-ceses

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 (tempo em
meses) .
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4.1.8.4 Mortalidade - A taxa de mortalidade foi de 2,0% para
o grupo END (01 obito) e 15,0% para o grupo RAI (9 obitos). Pe-
la analise estatistica, utilizando-se o teste de Fisher,observa-
ram-se diferengas significativas entre os dois grupos (PF=0,01;

P, . =0,05).

tab

4.1.9 Seguimento

4.1.9.1 Tempo - O tempo medio para o seguimento do grupo END
foi de 4 anos e 9 meses e para o grupo RAI de 2 anos e 7 meses.
0 grau de desabilidade no seguimento maximo do grupo END foi

determinado individualmente em toda a populagao estudada, per-
manecendo igual aquele observado ao fim do segundo ano de se-
guimento, periodo apos o qual nao ocorreram ressangramentos, in-
ternacoes de causa neurologica e o deficit neurologico permane-

ceu inalterado.

4.1.9.2 Queixas residuais - As principais queixas relatadas,

bem como a sua incidencia percentual se encontram relacionadas
na Tabela 12. Apos analise individual de cada queixa,utilizando-
-se o teste de Fisher para diplopia e o qui-quadrado para as
demais, nao foi observada diferenga estatisticamente significa-
tiva entre os grupos. Entretanto, as alteracoes emocionais ti-

veram participagao importante no grupo RAI.

2
tab

2
tab

Cefaléia (X2 _. =0,13; X2, . =3,84; p>0,05)

calc

Tonturas (X2 1,37; X%, =3,84; p>0,05)

calc™

2 _
calc”™

2

1,19; X tab

Deficits de memoria (X =3,84; p>0,05)

Diplopia (P-=0,34; P. .=0,05)
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2

=3,61, X tab

Alteracoes emocionais (ch =3,84; p>0,05)

alc

2
calc

2

=1,80; X tab

Assintomaticos (X =3,84; p> 0,05).

Tabela 12 - QUEIXAS RESIDUAIS APOS HSA.

END RAI
CEFALEIA 18 (36,7%) 20 (33,3%)
TONTURAS 7 (14,3%) 14 (23,3%)

DEFICITS DE 6 (12,2%) 12 (20,0%)

MEMORIA

DIPLOPIA 2 ( 4,1%) 1 1,7%)
ALTERACOES 3 (6,1%) 11 (18,3%)
EMOCIONATS

ASSINTOMATICOS 18 (36,7%) 15 (25,0%)

4.1.9.3 Deficits permanentes - 0s pacientes foram submetidos
a exame clinico para avaliacao da existencia de deficits neu-
rologicos, conforme descrito na Tabela 13, e posterior enqua-
dramento na escala de desabilidade (Tabela 14). Apos analise
individual de cada deficit neurologico, utilizando-se o teste
de Fisher,nao foi observada diferenca estatisticamente signi-

ficativa entre os dois grupos.

Deficit motor focal (PF=O,31; P =0,05)

tab

Paralisia ou paresia de nervo craniano (PF=0,47; P =

tab
0,05)
Disturbios da fala (PF=0,14; Ptab=0,05)
Deficit sensitivo (PF=0,29; PF=0,05)
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Tabela 13 - DEFICITS PERMANENTES APOS HSA.

END RAI
DEFICIT MOTOR FOCAL 5 (10,2%) 10 (16,7%)
PARALISIA/PARESIA 1 ( 2,0%) 2 ( 3,3%)
DE NERVO CRANIANO
DISTORBIOS DA FALA
(ASSOCIADOS OU NAO 5 ( 8,3%)
A DEFICIT MOTOR)
DEFICIT SENSITIVO 1 ( 2,09%)
TOTAL 7 (14,3%) 14 (23,3%)

4.1.9.4 Desabilidade final - 0 exame clinico,ao final do se-

guimento,permitiu graduar os pacientes de 1 a 4,conforme esca-

la de desabilidade descrita no item 3.2. 0s resultados obtidos

seguem abaixo na Tabela 14. A analise estatistica dos mesmos,

atraves do teste de Fisher,comparando os graus 1 e 2 com 3 e 4,
nao mostrou diferenca significativa entre os dois grupos

P-=0,25; P =0,05).
F

tab

Tabela 14 - ESCALA DE DESABILIDADE APOS HSA.

6 END RAI

1 36 (73,5%) 27 (45,0%)
2 10 (20,4%) 20 (33,3%)
3 2 ( 4,1%) 3 (5,0%)
4 1 (1,7%)
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4.1.10 Correlacao entre o grau clinico na admissao e prognostico
Utilizando-se a graduacao estabeledida pela escala de
Hunt e Hess modificadazz, correlacionou-se, atraves do teste de
Fisher, cada grau clinico individualmente com os valores obtidos
na escala de desabilidade, comparando os grupos END e RAI. Nao
houve diferenca estatisticamente significativa entre ambos. Pos-
teriormente, em analise estatistica, utilizando-se do teste de
Fisher, foi correlacionado cada grau da escala de desabilidade
com os graus clinicos na admissao, nao se obtendo valores signi-

ficativos entre os dois grupos.



5 DISCUSSAD

5.1 CONSIDERAGOES PRELIMINARES

Antes de se discutir os dados desta casuistica faz-se
necessario situar o presente estudo dentro da literatura neuro-
cirurgica. Trata-se de um estudo que, embora retrospectivo,tem,
em seu seguimento clinico, elementos de definigcao de prognosti-
co e no grupo controle, alguns fatores que o qualificam como
pioneiro na América Latina. Deve-se tambem considerar que a
grande maioria dos pacientes do grupo em estudo e a totalidade
dos pacientes do grupo controle sao oriundos de um hospital ge-
ral, privado, com finalidade assistencial, tendo seus prontua-
rios as limitacoes que a objetividade deste atendimento impoe.
Por outro lado, este hospital forneceu uma populacao de boas
condigoes socio-economicas, facilitando o seguimento.

Considerou-se o numero de pacientes envolvidos neste es-
tudo, senao ideal, o necessario para os objetivos a que se pro-
poe. No desenvolvimento do trabalho, foram observadas limita-
coes na apreciacao da desabilidade final pela falta de avalia-
cao das fungoes cognitivas ao final do seguimento, a qual se
procurou minimizar atraves da associacao de um questionario pa-
dronizado a escala de desabilidade.

Deve ser enfatizado que a significancia estatistica nao
implica necessariamente em significancia clinica, por isso res-
saltar-se-a o valor de certos resultados e correlacoes em ter-

mos absolutos nesta discussao.



5.2 EPIDEMIOLOGIA

A incidencia de HSA varia consideravelmente conforme a
populagao em estudo. Na Rodesia,somente 3,5 casos por 100.000

62. Em estudo populacio-

habitantes sao diagnosticados anualmente
nal sobre a incidencia de HSA primaria, realizado na Nova Ze-~
landia, num periodo de 2 anos, observaram-se 10,5 casos por
100.000 habitantes no sexo masculino e 18,3 casos por 100.000
habitantes no sexo feminino”. Nos Estados Unidos, a taxa de mor-
talidade devida a esta doenga, e de 16 por 100.000 habitante®2.
No Japao, a HSA causa 25 obitos por 100.000 habitantes por ano
e contribui com 6,6% das causas de morte sGbita62.

Nao se dispoe de estudo populacional a nivel nacional.

Na presente casuistica,a HSA de etiologia nao definida
incidiu predominantemente da terceira a quinta decada de vida
com média de 41 anos e desvio-padrao de 4,31 anos, semelhante a
media de 45 anos com desvio-padrao de 7,43 anos, observada no
grupo controle de HSA por ruptura de aneurisma.

A revisao da literatura mostra incidencia maior entre a
quarta e quinta décadas?2,26,31,43,45,62
A predominancia no sexo masculino descrita por varios au-

tores 22 31,43,45,62

,n o to1 reproduzida neste estudo onde,alem
de nac se obter diferenga estatisticamente significativa entre
os dois sexos, houve discreto predominio entre as mulheres no
grupo dos portadores de aneurismas.

Com base nestes dados, apesar da amostragem retrospecti-

va, as duas populagoes aqui estudadas sao muito semelhantes.
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5.3 APRESENTAGCAO CLINICA

0 tempo medio decorrido entre a instalagao do quadro e
0 internamento hospitalar foi de 6 dias para o grupo em estudo
(END) e 7 dias para o grupo controle (RAI). Spallone e cols.,em
1986, relataram, em estudo retrospectivo de 10 anos, um periodo
medio de 6 dias entre a hemorragia e a admissao hospitalar 52,
situando,assim, aqueles intervalos pre-internamento, aparente-
mente longos, dentro de limites toleraveis para admissao em
servigo especializado.

Para se estabelecer o grau clinico na admissao utilizou-
-se a escala de Hunt e Hess modificadazz, descrita no item
4.1.4. Esta opgao foi feita pela facilidade de adequacgao dos
dados obtidos nos prontuarios aos seus respectivos graus. Os
resultados desta analise estao expressos na Tabela 4, onde se
observou diferenca estatisticamente significativa entre os gru-
pos em estudo, as custas da melhor condigao clinica na admissao
dos pacientes com HSA de etiologia nao definida, diferenca esta
que se mostra mais evidente nos pacientes adimitidos em grau
ITT. Nenhum paciente foi admitido em grau V.

Na Tabela 5, onde se relata a duracao media do periodo
de hospitalizacao, observa-se diferenca estatisticamente signi-
ficativa entre os dois grupos com relagao ao tempo de interna-
mento, porem, o tempo de permanencia em UTI foi semelhante. A
diferenca de internamento de 9 dias, sem envolver a estada na
UTI, sugere que uma variavel externa, como por exemplo, o tra-

tamento cirurgico tenha influido neste resultado.
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5.4 EXAMES COMPLEMENTARES

Recentemente, foi enfatizado o risco da puncao lombar
nos pacientes com HSA. Duffy, em 1982, reportou 7 casos em 55
que deterioraram em virtude de tal exame, pela presenca de hema-
tomas intracerebrais "silenciosos", sugerindo ser a tomografia

axial computadorizada o exame diagnostico de escolha, devendo a

puncao lombar ser evitada, ou protelada até que se obtenha 0
.16 .

exame tomografico . Ja Patel e Clark, em 1986, acreditam ser

seguro o exame do liquor nos pacientes despertos e sem sinais

neurologicos focais e necessario nos casos de duvida, para afas-

37

tar o diagnostico de meningite Para Leblanc, a pungao 1lombar

€ o exame de escolha, uma vez afastada a presenca de hipertensao
intracraniana, para o diagnostico precoce da HSA quando a tomo-
grafia e 1’a1ha29’“3
0 exame do liquor, atraves de puncao lombar, foi realiza-
da em 67,3% dos pacientes do grupo de HSA de etiologia nao defi-
nida e em 35,0% dos pacientes do grupo controle (RAI). Apenas 2
casos, no primeiro grupo, apresentaram liquor normal (4,1%).
Alexander e cols., em 1986, em estudo retrospectivo de
140 pacientes com HSA espontanea de etiologia nao definida, cor-
relacionaram a presenca de sangue na tomografia com o prognosti-
co. Ha correlagao significativa com o grau clinico, perda da
consciencia,aumento no tamanho dos ventriculos, deficits isque-
micos e outras complicagoes. Nao ha correlagao significativa com
epilepsia, hipertensao arterial previamente conhecida ou detec-
tada na admissao, ressangramento, vasoespasmo angiografico e

evolugao clinica. Gurusinghe e Richardson, em 1984, desenvolve-

ram um metodo para quantificar a presenca de sanguenas cisternas



e fissuras cerebrais visualizada na TAC, o escore tomografico,
que consiste na medida de maior diametro horizontal e vertical
do coagulo visto no primeiro exame. Estes autores demonstram

que 0 escore e melhor indice prognostico de vulnerabilidade a

disfuncao neurologica isquemica do que a evolugao ou vasoespas-

No presente estudo adverte-se para o fato da TAC nao ter
sido realizada em todos os pacientes e ter falhado em identi-
ficar a HSA em oito pacientes do grupo END e em seis pacientes
do grupo RAI, apesar de que nestes ultimos o exame foi reali-
zado ao final da primeira semana. Outra observagao recai sobre
a nao quantificacao da HSA nos exames realizados, o que 1limi-
tou o seu uso para a definicao de prognostico.

As tecnicas angiograficas disponiveis, atualmente, nao
identificam a causa da HSA entre 7% e 31% dos casos]“’26’27’32’36
“0’“2 Nestes casos ha ainda que se considerar o sangramento
secundario a necrosede adenomas intraselares nao secretores e
a nao demonstragao do aneurisma por: vasoespasmo, alteragoes
no fluxo sangliineo cerebral e aneurisma localizado no espago
subaracnoide espinha17’y“36’m“52’62.

Os dados sobre a angiografia cerebral dos pacientes em
estudo estao resumidos na Tabela 7. Apenas 10,2% dos pacientes
do grupo END nao foram submetidos a estudo panangiografico por
se tratarem de pacientes idosos ou por apresentarem complica-
coes de ordem cardiovascular e quando o quadro clinico, 0s
achados tomograficos e a angiografia carotidiana apontavam pa-
ra a origem supratentorial da lesao.

A angiografia pode causar complicacoes nao esperadas em

quase 10% dos casos. Esta morbidade esta freqlientemente asso-
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ciada aos procedimentos angiograficos multiplos, realizados em
pacientes sob mas condigcoes clinicas, oS quais sao mais sujei-
tos a desenvolver desordens vasculares 1'squém1'cas62

Quanto a indicagao de uma segunda angiografia ha concor-
dancia na literatura para a sua realizacao nos casos de ressan-
gramento, quando surgem duvidas no primeiro exame e na ocorren-
cia de vasoespasmo que comprometa a seguranga do laudo angio-
grafico, podendo, nestes casos, repetir-se apenas o exame de va-

20,26,36,40  seguindo os critérios acima, foi

sos especificos
realizada uma segunda angiografia em oito pacientes do grupo
END, nao sendo observado nenhum falso-negativo. Contudo, dados
da literatura mostram uma incidencia de falsos-negativos que
varia de 1,8% até 7% 2H,31,40,44,62

0 desenvolvimento de vasoespasmo esta relacionado com a
presenca de coagulos sanglineos nas cisternas basais, os quais
podem ser detectados pela TAC. Barlow, em 1985, relatou uma in-
cidencia de deterioracao em 4% a 6% dos pacientes com HSA de
etiologia nao definida contra 25% a 42% dos pacientes com HSA
por ruptura de aneurisma, sugerindo que a presencga de sangue no
espago subaracnoide nao € totalmente responsavel por esta dete-
rioragao. Neste caso, outras diferengas,é como por exemplo, genée-
ticas entre os dois grupos de pacientes, poderiam predispor ao
desenvolvimento de vasoespasmos. 0 mesmo e observado muito ra-
ramente apos a HSA devida a outras causas, como malformacgoes
arteriovenosas ou tumores. Nao se observa correlagao entre va-
soespasmo e sexo, idade, tamanho do aneurisma, presenca de hi-
pertensao arterial sistemica, arteriosclerose generalizada ou
28

diabetes

0 vasoespasmo no pos-operatorio e correlacionado com o



grau clinico do paciente, grau de vasoespasmo angiografico pre-
-operatorio e, particularmente, com o momento da intervengao
cirﬁrgicaz8

0 vasoespasmo no presente estudo, demonstrado na Tabela
11, ocorreu em 28,6% dos pacientes do grupo END e em 41,7% dos
pacientes do grupo controle (RAI), com diferenga estatistica-
mente significativa as custas do grau angiografico 2 no grupo
controle, semelhante ao descrito por Pickard e cols., em 1985,

kz_ Apesar desta divergencia de achados

em estudo experimental
angiograficos, nao se observaram, ao final do seguimento, dife-
rengas entre os grupos quando submetidos a escala de desabili-

dade. Cabe aqui um questionamento sobre a validade da utiliza-

cao do vasoespasmo, de forma isolada, como variavel na determi-

nacao do prognostico.
5.5 TRATAMENTO

Alem do repouso e sedagao, aos quais todos os pacientes
do grupo de HSA de etiologia nao definida foram submetidos, 30
deles receberam corticosteroides e 12 fizeram uso de antifibri-
noliticos, conduta esta que merece ser comentada. 0s efeitos dos
esteroides nas hemorragias intracranianas foram avaliados em
estudos de experimentacao, sendo provado que a dexametasona e
capaz de prevenir o efeito rebote que se segue a infusao de
diureticos osmoticos e seu uso isolado leva a diminuigao gra-
dual da pressao intracraniana. Porem, ate o presente, o uso de
corticosteroides com este objetivo na HSA ainda e questionadéz.
Da mesma forma os antifibrinoliticos, que alem de diminuir 0

numero de ressangramentos, aumentam as taxas de complicagoes



isquemicas, hidrocefalia, trombose venosa profunda e tromboem-
bolismo pulmonar 6,27,28,39,46 participacao dos antifi-
brinoliticos e corticosteroides no manejo clinico da HSA jus-
tifica-se principalmente pela inexistencia de outras substan-

cias eficazes na prevengao do ressangramento e de outras com-
p1icag6es‘ﬁm. A hipertensao arterial sitemica merece especial

atencao, pois sua elevagcao apos a HSA pode ser de origem neu-

62 a reducao ina-

rogenica por isquemia nos centros reguladores
dequada da pressao arterial nestas circunstancias pode preci-
pitar lesoes neurologicas ou agravar aquelas induzidas pelo
vasoespasmo2 . Para se evitar o surgimento da hipertensao,
nos pacientes em mas condicoes, sao usados agentes betabloquea-
dores, como o propanolol "2. Em cinco pacientes do grupo END
foram utilizados antihipertensivos durante a evolugao.

0 grupo controle, formado pelos pacientes portadores de
aneurisma,recebeu,alem do manejo clinico semelhante ao grupo
END, tratamento cirurgico em torno do décimo segundo dia de
hospitalizacao. Em 47 pacientes foi realizada craniotomia com
colocacao de clipe no aneurisma, Em seis pacientes foi reali-

zada cobertura do aneurisma com gaze. Os procedimentos cirurgi-

cos para os demais pacientes estao relacionados na Tabela 9.

5.6 PROGNDSTICO

Dentre as causas de deterioracao clinica que costumam
ocorrer apos a HSA destacam-se no presente estudo, como con-
tribuintes para a morbidade e mortalidade, o vasoespasmo, a
hiponatremia, a hidrocefalia e o ressangramento, o primeiro ja

discutido no item 6.4.



A hiponatremia acompanha freqllentemente o vasoespasmo
mas pode, isoladamente, ser a causa de deterioracao neurologi-
ca, causando, as vezes, nao so disturbios do sensorio, como
tambem deficits neurologicos focais 28, Esta complicagao ocor-
reu no grupo controle (RAI) com participacao de tres casos o0s
quais, na evolugao, foram a obito.

0 mecanismo pelo qual a presenga de sangue no espago
subaracnoide induz a hidrocefalia ainda nao esta definido. 0
diagnostico e facilmente estabelecido no paciente que nao re-
cupera ou que apresenta deterioracao do estado de consciencia
apos a hemorragiagz. No presente estude, a hidrocefalia contri-
buiu para a morbidade, afetando o grau de desabilidade, confor-
me tabela abaixo e teve participacao no obito do grupo END e

em dois casos de obito no grupo controle (RAI).

Tabela 15 - DESABILIDADE FINAL EM PACIENTES COM

HIDROCEFALIA POS - HSA

GRAUS DE END RAI
DESABILIDADE (NO DE CASOS)
1 3 1
2 1 5
3 2
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0 ressangramento ocorreu numa proporcao de 10,2% para o
grupo em estudo (END), pouco superior aos valores citados na

literatura que alcancam ate 7% 6J0'22'30Jm,“8_>

No grupo contro-
le (RAI) observou-se uma incidencia de 1,7% proxima aquela de
2,2% ao ano, no primeiro ano, relatada por Nishioka e cols. em

39 Esta complicacao nao contribuiu para a

estudo cooperativo
mortalidade nos grupos estudados.

Existem controversias sobre o papel da hipertensao ar-
terial sistemica, alterando a morbidade na hemorragia subarac-
noide de etiologia nao definida. A literatura atual relata a
hipertensao arterial como fator indicativo de pior prognostico
na HSA. Porem, a longo prazo, observa-se que os pacientes hi-
pertensos apresentam evolucao semelhante aos normotensos, ape-
sar das piores condicoes clinicas dos primeiros na admissao hos-
pitalar. Nos estudos retrospectivos, observa-se, freglientemente,
prejuizo na selecao dos casos e na deteccao de hipertensao, in-
validando-os. Por outro lado, nos estudos prospectivos, a rela-
tiva raridade da hemorragia subaracnoide resulta em baixo valor
estatistico limitando a validade dos mesmoslo’ . Na
atual casuistica nao se observou diferenca estatisticamente sig-
nificativa entre os grupos em estudo. Apesar de tendencia a
predominio da ocorrencia de hipertensao arterial no grupo RAI,
sua associagcao nao contribuiu significativamente para a morbida-
de em nenhum dos grupos.

No presente estudo nao ocorreram diferengas significati-
vas entre o grupo END e o grupo RAI quanto a presenga de quei-
xas residuais. Um total de 73,4% dos pacientes do grupo END e
96,6% dos pacientes do grupo controle manisfetaram queixas se-

melhantes.0s deficits permanentes, da mesma forma, nao diferiram



significativamente, ocorrendo em 14,3% no grupo END e 23,3% do
grupo controle. A desabilidade final, conseqlilentemente, foi se-
melhante para os dois grupos. Observa-se,apos esta analise,que
embora sem diferenga significativa entre os grupos em estudo,
0s numeros absolutos revelam que o0s pacientes com HSA de etio-
lTogia nao definida apresentam menos queixas residuais e meno-
res deficits permanentes. Spallone e cols., em 1986, contraria
mente,reportaram uma incidencia muito superior de deficits
neurologicos focais permanentes no grupo de HSA por ruptura de
aneurismas 2.

Outros autores enfatizam que as seqlielas emocionais e
cognitivas pos-hemorragia sao mais relevantes que a desabili-
dade fisica~””’'™. No presente estudo, tais seqlielas nao foram
quantificadas, sendo os pacientes dos grupos em estudo subme-
tidos a exame clinico ao final do seguimento e graduados con-
forme escala de desabilidade, complementada por questionario
padronizado, descritos no item 3.2,cujos resultados sao ex-
pressos na Tabela 14, nao havendo diferengas significativas en
tre os dois grupos.

A taxa de mortalidade,no presente estudo,alcangou 2,0%
para o grupo END e 15,0% para o grupo controle (RAI), com di-
ferenca estatisticamente significativa entre ambos.

0 Unico obito no grupo END foi devido a insuficiencia
respiratoria conseqliente 3@ broncopneumonia. Nos pacientes do
grupo controle,que foram a obito, observamos tres casos de
disturbios hidroeletroliticos, associados a edema cerebral e
hematoma intraparenquimatoso em um deles, dois casos apresen-
taram complicacoes per e pos-operatorias, um caso de bronco-

pneumonia com insuficiencia respiratoria e os tres restantes



associados a complicacoes isquemicas e hidrocefalia.
A literatura mostra uma taxa de mortalidade de 2% a 6%
para o grupo de HSA de etiologia nao definida e de 37% a 58%

para o grupo de HSA por ruptura de aneurisma522'30’3“’“q_



6 CONCLUSDES

0 grupo em estudo de HSA de etiologia nao definida (END) e
0 grupo controle de HSA por ruptura de aneurisma intracraniano
(RAI) nao apresentaram diferengas estatisticamente significativa
quanto a idade, ao sexo, as doencas associadas, ao tempo de per-
manencia em UTI, aos achados tomograficos, as queixas residuais,
aos deficits permanentes e a desabilidade final. Diferem, signi-
ficativamente, quanto ao grau clinico na admissao, principalmen-
te as custas do grau III no grupo RAI, indicando que os pacien-
tes do grupo END sao admitidos em melhores condigcoes. O tempo
de internamento, a incidencia de vasoespasmo e a taxa de morta-
lidade foram significativamente superiores no grupo controle
(RAT).

0s resultados aqui apresentados indicam que os dois grupos
sao expressao de uma mesma doenca vascular e que as diferengas,
acima relatadas, sao devidas a maior intensidade do sangramento
e ao tratamento cirurgico no grupo de HSA por ruptura de aneu-
rismas, fatos estes que alteram a morbidade e mortalidade deste
grupo. Por estas razoes, as doengas se expressam com magnitude
diferente.

0 presente estudo confirma o carater benigno da evolugao
clinica e o bom prognostico a medio e longo prazo dos pacientes
com HSA de etiologia nao definida, em conformidade com a maio-

. . . . - B
ria dos autores constantes nesta revisao b1b11ograf1ca"9J0’22’

30,31,40,48,52



45

Ao final desta analise, uma vez observadas as carencias
de estudos epidemiologicos, envolvendo as doencas céerebro-vas-
culares e em especial a hemorragia subaracnoide espontanea, ca-
be sugestao para a continuidade e ampliagao deste trabalho, com
um estudo prospectivo, que vise o conhecimento da populacao afe-
tada, assim como, estabelega a sua historia natural e analise a
longo prazo as fungoes cognitivas apos hemorragia subaracnoide

em nosso pais.
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40 BSA, Afasia mis|Desori-|5d |9d Bronco- |Hidrocefa- PAN= circulagao | Repouso + Obito no 9° dia por
c.T 6ia | M|mio- |+ |ta, aniso-|entado pneumonia |lia discre- empobrecida / corticoide insuficiéncia respi-
480 9 car- coria, he- e gastri- |ta AG, localizado ratoria
diopa miparesia te aguda
tia E \___ -
4 Repouso + m
m.x. 30a | M + N 2d |6d HSA mao_‘_‘m- v>zuz\>mo no_,.nmnmmm_m. Assintomitico
526 ico + diazepinico 1
+ transamin +
analgésico
42 Confusa 4d |2d HSA Hemorra v>zn2\>mo Repouso + 6ba |[Cefaleia
S.C L.[{52a|F + sonolen gico corticoide + | e |
L5y 26 ta diazepinico +|8m
acido tranexa
mico
43 N d Discre- |[PAN=N mo Repouso + 8a |Cefaleia |
C.K. 33a | M + cefa- tamente diazepinico e
Ly 23 leia hemorra + corticoide |2m
gico
Ly Confuso 5d |2d HSA na 22 |Hemorra |PAN=N/ AG, Repouso + a |Cefaleia 4 meses
A.A. 43a | M{HAS |+ ] sonolen internagao | gico corticoide + | e |Tonturas apos resf |
80665 to analgésico + |6m sangra-
diazepinico + mento
acido tranexa PAN=N
mi co
45 Hemipare- |Coma 23d |5d Hidrocefa-|Hidrocefa~ | Hemor a|PAN= vasoespas- | Repouso + cor|ba Deficit [Hiperrefle-
A.D. ha | M + |sia D/ Jgrau 1l lia - DVP [lia glco ~ |mo localizado ticéide + aci| e |de memorialxia D 3
8083 /v territorio ACME | do tranexami-| m
/AG. localiza-| co
do
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808050 léia mo difuso /AG, |diazepinico +| e alteragoes pos no-
. corticoide + {6bm [de memoria a PAN=N
(general izado) P
analgesico
4 Sonolen- 2d Hemorra-| PAN=N / AG, Repouso + 8a ) .
S.A.T |6a |M + to, con- gico corticoide + | e Assintomatico
4 061 fuso diazepinico [6m
+ analgeésico
+ acido trane
xamico
48 HemiparesidComa 22d |4d {Broncopneu Hemo a-| PAN=N \bmo Repouso + a |Cefaleia,
1.2 Twm F + |D. parapa-|[G ill monia gico corticoide + | e deficit de
810 3 resia VI analgésico + |2m |memoria
par bilate- diazepinico
ral /
/v
49 N 8d HSA v>zu2\>mo Repouso + 5a |Assintomatico
A.D R. | ba |F + cefa- analgeésico + | e
469 55 léia diazepinico [6m
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07 HemiparesigConfusa 5d|2d Aneurisma de Cirurgia no |[2a A z |
N1BS | 3balF | Has |+ e ﬁ AC(D/AG, 5¢ dia - e [7°% ntoma ca
60185 Hid 2 clipagem 5m
(1ocalizado) 9
08 Hem pa N Hema toma Aneur sma de Cirurgia no a ;
0.E. LhafM | HAS | +]|sia D Cefaleial 4d 3d {5d frontal E ACoA /AG 32 dia - e |Ass noma co
6522 oM /) : clipagem om
(1ocalizado) pag
09 N Compressao{Hemorra-| Aneurisma de Cirurg 2 no |2a |Tontura,
A.F. S54a |F + Cefaleig 6hs | 3d|[2d sobre VLD, |gico ACMD/AG be dia - e |epistaxe
57804 pequeno he ° clipagem 7m
matoma
frontal D
10 Hem pare |[Confuso | 8hs | 23d [4d Hematoma |Hemorra-| Aneurisma de Cirurgia no |[la )
0.A. L7a M +|sia c\ supra-se- |gico >no>\>m_ 7¢ dia - e Ass ntoma co
62109 | _mw. aneu- (local i zado) clipagem 9m
risma de
ACoA
11 Sonolen-{ 6d 7d |3d Aneurisma de Cirugia no la Tontura
M.L.G. | 63a]M [ HAS } + to ACoA/AG 22 dia - e
77056 © clipagem 9m
2 D sartria |[Sonolen-| 2d 3d j2d Vasoespasmo de [Cirurgia no |la dema de [Dificit mo-
A P S0aM + |+ hemipare {to ACoA 7¢ dia e MID tor D + lin
s a c&. i clipagem 7m guagem
13 N Aneurisma de Cirurgia no |[la |Cefaléia [/ Hemiparesia
M.P.K | 49alF + cefaléig 6d 5d |4d >nzm\>m_ 39 dia - e Jocasio- | D, predomi-
70988 clipagem bm  |nal nio bra-
quial
14 Pequeno he Aneurisma de Cirurgia no |3a
M.L.0. | 38a|M + N 8d Ld |2d ma toma ACoA / PAN / 6° dia e |Ass toma co
52818 frontal D AG clipagem 2m
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15 CTP em ex- N
S.M.S. f4bafF | AS |+ | tensao a | Cefa- |6d {23d| 2d Hemorra-|Aneurisma de Cirurgia no la [Nervosismo 2
69138 E X_ 1éia gico ACME /PAN/AG, [5° dia - e
clipagem 6m
16
J.L.S. | 36a ﬁ N 18hs| 5d [3d Aneurisma de Cirurgia no la |Cefaléia 1
68995 ACoA /AG 7° dia e
° Clipagem 6m
] Confusa| d 8d Rd Hemorragia Aneurisma de Cirurgia no la [Cefalera,
M.K.0 |29a|F + interhemis- ACoA \>o~ 10° dia e lirritabi- 2
8557 férica clipagem 6m [l idade
frontal
18 Pequeno Aneurisma de Cirurgia no 3a
AW, 36a M N 2d Bd acimulo na artéria verte- J4° dia - e |Assintomatico _
h624 topografia bral E/AG Revestido 11m
da porgao °
da verte-
bral E
19 Sangue nas |Hemorra-| Aneurisma de Cirurgia no a |[Esqueci-
.S. 39a + 1 Sono en| 24hs| 2 d 3d cisternas |gico ACoA \v>2\>mo 6° dia e |mento |
3525 to basais,sao clipagem m
inferiores
do joelho
do corpo
caloso
20 Disfasia Obnubi-| 2d 7d 3d Compativel |Discre- | Aneurisma de Cirurgia no la jTontura,
R.K. 49a M + | mista, he-| lado com aneu- {ta Hemor| ACI1D/AG 59 dia e [esqueci- 2
69738 miparesia risma de |[ragia ° Clipagem ém |mento, ce
E ACMD, hi- faléia e
drocefalia irritabi-
moderada lidade
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21 Aneurisma de Cirurgia no la 2 meses
E.G.P | 32a|F nmmm_mmmr 8hs | 2d|2d N ACoA/AG * 69 dia - e fAssintomatica apos pa| |
6 697 © Nao se conse-| 6ém racli-
guiu abordar pagem
o aneurisma
22 Xanto- | Aneurisma de Cirurqia no 2a |Cefaléia,
C.D. 38alM + N d 2d|2d N cromico ACMD/AG,, 82 dia e [nervosis- 1
7016 clipagem 5m [mo
23 Parapare N 3d|2d N Aneurisma su- |Cirurgia no la |Tontura, |Paraparesiq
L.p.B.] 6 a|F sia pra-clinoide 29 dia e |nervosis- | 2
68754 X_ de ACD/AG clipagem ém mo, defi- |
. cit de mel
(1ocalizado) -
moria i
24 VIl par a N 8d | 27d|3d |Ressangra-| HSA + con- Aneurismas de |Cirurgia no la |[Nervosis- Disfasia
C.G.P | 52a|F D, hiper mento centrada ACME (3) \>mw 62 dia e |mo, tontu-| mista, pa- 3
66730 reflexia Sulco Sil- (Tocal i zado) cobertura de | 9m |ras, esque| restesia,
profunda viano E oca ado saco aneuris- cimento, baixa
D \_ y matico cefaléia acuidade
auditiva
25 HAS, Vasoespas- Aneurisma de Cirurgia no la |Mau humor, | Monopare-
AW, LzalM] rim N 6df d |mo com ACMD/ v>2\>mo 29 dia - e |irritabi- | sia E 2
70654 poli edema ce- clipagem m |1idade,es
cisti rebral D quecimento
co hemipare-
sia E no
79 P.O.
26 Hemorra+{ Aneurisma de Crurga o la }Esquecimen
Z.R. 5 a|F + N 84 2d |2d N gico ACMD - PAN (por|l4 dla e | to, cefa-
77250 gao distal) / |C Ipagem 9m | 1éia 2
>mo
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27
MFMG 24a |F +| Hem p e- |Obnub _H 2hs| 284 |34 Hid ocefa |Hemorra-| Aneu isma de Cirurgia no ba |Defici Hem pa es a
39787 sia E da lia + he- |gico ACoP /AG, 122 dia e {de memo- E
, 11 morragia . clipagem m fria, c -
/ < 4
ventricu- (Tocalizado) faleia
lar
28
A.L. 24a |F N 5d |2d Aneuris de C rurg a no 2a |ID p op a Paresia de
58769 ACoA /A 3 dia e 111 par D
¢ ipagem 6m
29 Sem Aneu isma de Cirurg a no 2a }
MAFC 3ha|F N HSA d |2d ACHE >oo 29 dia e |Ass n oma ca
59249 clipagem 6m
30 Aneurisma b - |C urgia no a [Cefaléia
M.A M | 5ha|F N Ld | 20d furca ao de 8 dia e [Tontura
196.5 ACD ¢ ipagem 2m
31 Aneurisma Aneurisma de |Ci urgia a |Tontura Monopares a
DMKD 28a |F N 6d |3d de ACoA pe ACoA \>mo clipagem de e |esqueci- c ural 2
47190 queno in- ACA por ruptu| 10m|mento
farto de ra do aneuris
ganglios ma no ato ope
basais a D ratorio
32 Hem pa e- N 7d 29 P.0.he- Aneu isma de Cirurgia no 2 Cefaléia, _Imamnm_.mu
A.L. 2 a sia E cefa- matoma ex- >n_\>mo dia e |dificulda lsia
53776 R__ 1eia tradural clipagem de na mar
(anisoco- cha
ria + he-
miparesia
E
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33 Sonolento Aneurisma de C rurgia no 5a | Tontura, Disfasia
L.C.C.| 42a|M N 3d} 2dj6d |+ afasia # >n3m\>mo 2 dia e |esqueci- de compre- 2
28824 confusao . c ipagem Im |mento nsao
Aneurisma de
mental no ACD
P.0.
34 1 alConfusa 2 djud Xanto- | Aneurisma de Cirurgia no 6a ;
JMJB 4 alF +| D desoriern cromico| ACoPD/AG 82 dia e | Ass n oma ca ]
2 200 tada | - 2 clipagem Im
o (maltiplo 9
35 Obnub 4djad Xanto- | Aneurisma de C rurg a no 5a i
A.R.N | 34a|M + 1 |do cromico | ACMD/AG 7 dia e | Ass ntoma co ]
29603 2 c ipagem Om
(localizado
36 Hem pa e-|Confusa| 9d| 50d}2d |H d ocefa | Hemorrag ajHemo a| Aneur sms de Cirurgia no ha [Deficit
GM.B 5 a&l|F +| sia E 1 a ventricu jgico ACoPD >m_ 392 dia, nao e | de memo- 2
4y /11 lar + hi | i zado) visualizado ém |ria, irri
drocefal a oca © aneurisma tabilida-
de, discre
ta demencia
37 Obnub - 30dj4d |} Infarto Edema + Aneu isma de Ci urgia no 4a | ontura, Hem pare-
A.V.S | 48a|F 1 lada topograf | area isque, ACoPE/ Gy 89 dia e |cefaléia sia E 2
41729 ganglios | mia no 2° cobe tura 5m
basais a | P.0
E + edema
cerebral
38 Afa Sonolen| 24h | 33d|4d Processo Aneurisma de Cirurgia no a|lrritabi- D sfas a
E.F.C 8a|F | HAS | + ta expansivo ACD (supra-cli-| 112 dia e | lidade 2
14250 supra-se- | noide) \>mo Cobertura 9m
lar
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39 Hidrocefa- Aneuri ma de Cirurgia no 2a
L.M N 33d] od lia ACoA/P N >mo 32 dia e |Assintomatico |
69 9 clipagem 9m
Lo Aneur sma de Cirurgia no a
C.R.A ACID supra- Lo dia e |Assintomatica
3138 5d}2d clin6 de)/AG) | clipagem m
] Afas 26d]5d Hidrocefa- Aneurisma de Cirurgia - la Afasia, te-
VE.B. lia >n3o\>mo DVP + clipa- e traparesia
72022 gem de aneu- 3m
risma no 11¢
dia, drenagem
HSD (122 dia)
revisao DVP
no 202 dia
42 d|5d Hemocister Aneurisma de Cirurgia no 2a | Tontura,
0.L.S na silvia- ACME/AG, /PAN 59 dia e |cefaléia,
554 na E aneu- (O _“ do) clipagem Im | distur-
risma ACME ocallzado bios de
memoria
43 VI par b d]2d Sangue no Aneurisma de Cirurgia no 2a | Cefaléia, _Imsmumqmmmﬂ
RL.S +| latera , IV ventri- ACID (supra- 82 dia distirbios/E
6370 papile e culo, hi- n_msmmamv\>mo Clipagem de memérial
ma \\\_ drocefalia
Ly Aneurisma de Cirurgia no a . -
c.L. 2 d|hd ACID(supra-cli-] 79 dia e Assintomatica
5 06 smmamv\>m~ clipagem Im
(1ocalizado)
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45 Hemorra| Aneurisma de Cirurgia no 2a | Obito um ano apos
L.F.F | 4ia|M + N 2 d gico arteria peri- | 82 dia por CA de pulmao
14365 calosa D/AG cobertura
L6 Papilede- N Sangramen | Hemorragia Aneurlsma de Cirurgia no Obito no 32 dia deP.0
1.G.S | 38a|M +| ma bilatejcefa € | 72h] 9d |3d | to no ato| supra-se- >no>\>no 7° dia
39452 ral \\\_ operato- lar (maior clipagem
rio a D)
47 Paresia N 7d 30d| 2d Hidrocefa-| Hemorra| Aneurisma de Cirurgia no Obito no 102 dia de
A.S. crural D lia gico >nxO\>o_ 17° dia P.O.
5828 66al F +| (discre- (local i zado) clipagem +
nmv\\\ cobertura
(NN
48 N Hemiplegig Aneurisma Aneurisma gi- | Cirurgia Obito no 2° dia apos
P.C.M | Lha|F + cefalei 22d}7d | D + ede-| supra-se- gante de ACE/ | 8° dia anasto ligadura de carotida |
52070 ma cere- lar >oo mose temporo-
bral silviana + 1i
gadura de ca-
rotida E
49 Obnubi- 6d] d|{ Alteragoeq Edema Aneurisma de C rurgia no Obito no 129 dia de
D.C.Z | 59alM + | lado hidroele-| frontal E ACoA \>o_ 4 dia P.0.
33154 troliticas (localizado) | fpagem
+ insufi-
ciencia
respirato
ria (com
traqueos-
tomia no
79 dia)
50 Coma Disturbiog HSA Aneurisma de Cirurgia no Obito no 2° dia de
0.S. 37a| F + I |grau 1 6d |2d | hidroele- ACoA /AG, 32 dia P.O.
6706 trolfticog (Maltiplo clipagem
choque
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51 Hemipare- N 169d|5d | Bronco- Aneurisma Aneurisma gi- | Cirurgia no 5m | Obito no 1699 dia de
M.P. F sia E,Dis pneumonia| aupra-se- gante de ACI/ 7° dia P.O.
4868 fasia 7 1TU lar, hi- AG2 cobertura
VARN drocefalia
isquemia
52 Paresia DjObnubi-| 3d | 8d |3d | Diabete Edema ce- Aneurismas gi- | Cirurgia no Obito no 39 dia de
M.M.P.| 52a] F + lada insipidus | rebral, he gantes de ACME | 5° dia P.0.
46018 matoma FTP + ACMD (peq.) | clipagem
a E, aneu- com hematoma
risma? temporal E /
AG
1
53 Hemipare- N 14d|14d | Bradicar- | Hematoma Aneurisma de Cirurgia no Obito no 3¢ dia de
ALCG M sia E / dia (doen|{ TPD com »‘\CMD/AGI 109 dia P.0.
50663 yall ¢a no si-| edema pe- clipagem
nusal) rifical
Confusa 12d|8d | Hematoma | Sangue nos Aneurisma de Cirurgia Obito no 5% dia de
0.1.V.| 6ba}F + 1 extra-du- | espagos ACoA + ACD / 52 dia clipa P.0.
52059 ral no 22| subaracnoi AGI gem de aneu-
P.0O. de (HSA) risma de AC.
+ cobertura
de Aneurisma
de ACoA.
55 Hipe| 111 par a N Aneurisma Aneurisma Cirurgia no 2a | Obito 3 anos apos por 1_986
0.F.L.| 38a]F| ti-~ D / cefaléid 20d| 17d}5d de caroti- trilobulado de | 4o dia e | DCV (?)_ /Sem deficit | abito 2
39595 reoi | da ACD/AG0 clipagem Jm | ate o obito.
dis-
mo
56 Hemipare-|Confusa| 6hs | 14d |4d HSA/san- |Hemorra| Aneurisma de Cirurgia no 5a | Tontura, [ Hemipare-
C.J.H.| 583 F +] sia E / |cefaléi: gue no suljgico ACID/AG, 4o dia esqueci~ [ sia E 3
36834 VARl co silvia- clipagem mento
no e para-
selar a D
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57 Cefa- 3dj|2d Hidrocefa-|Discre- | Aneurisma de Cirurgia no a |Maior la Perda par-
L.M.F b3g leia, lia discre| tamente >nc\>mc 32 dia e |bilidade Icial de 2
66436 agita- ta hemorra clipagem m |emocional,l visao OE
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