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DO PRONTO ATENDIMENTO
AS COMPLICACOES



Antes de vocé mergulhar nesse contetdo, é importante
entender quem somos e por que milhares de médicos e
residentes confiam na gente.

A MED-Review é uma das maiores

plataformas de ensino médico do Brasil. /m\

Criada por médicos, para médicos, ela
tem uma missao clara: transformar
a forma como vocé aprende e se
prepara, ndo so para as provas mais
exigentes da carreira, mas paraa
vida profissional.

Nossa metodologia une:
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Didatica Estudo Ativo & Neurociéncia
Absurda Repeticdo Espacada

Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com contetdo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.

K/ Aulas com linguagem I S% I Simulados
- acessivel e visual mensais.
= envolvente. —
- Qbank com milhares de 536’_ Suporte préximo
E : guestdes comentadas e Yy AA para duvidas.
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Flashcards com memoria

@ visual e repeticao espacada.

Dezenas de milhares de médicos ja fazem parte
dessa jornada.

E agora, vocé também pode dar o proximo passo. &I'
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ESTA SEM TEMPO?

0 que mais cai em prova nesse tema

PONTO DE
COMPARACAO

Apresentacao
Clinica

Principal Causa

Exame Inicial

Alvo de PA
(Sistélica)

Escala de
Avaliacao

Conduta
Especifica

Complicacao
Tipica

HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA
(HIC)

Déficit neurolégico focal stbito e/ou progres-
sivo; pode ter cefaleia e vomitos.

Hipertensao Arterial (HIC profundas) ou
Angiopatia Amiloide (HIC lobares em idosos).

TC de crénio sem contraste.

140 mmHg (reducdo em 1 hora se PAS entre
150-220).

Volume do hematoma e escala de coma de
Glasgow.

Reversao de anticoagulantes; avaliar neuro-
cirurgia se sangramento cerebelar >3cm.

Expansao do hematoma (Sinal do Ponto na
Angio-TC).

HEMORRAGIA SUBARACNOIDE
(HSA)

Cefaleia "em trovoada"
(thunderclap), a pior da vida;
rigidez de nuca; sincope.

Ruptura de Aneurisma Sacular.

TC de crénio sem contraste (Se
negativa + alta suspeita: Puncao
Lombar).

<160 mmHg (evitar hipotensao
extrema para manter perfusdo).

Hunt-Hess e WFNS (Clinicas) e
Fisher ou Fisher modificada
(Radiolégicas).

Nimodipino 60mg 4/4h por 21
dias; intervencao precoce no
aneurisma.

Vasoespasmo (pico 5-14 dias),
isquemia cerebral tardia e
hidrocefalia.
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INTRODUCAO

Dados importantes e epidemiologia

0 AVC hemorragico é definido pelo sangramento agudo e espontaneo no interior do cra-
nio, representando uma emergéncia neurolégica de altissima gravidade devido ao seu po-
tencial de deterioracao clinica rapida.

Embora seja menos frequente que o AVC isquémico, respon- Falaram que t6
dendo por cerca de 15% a 30% de todos os casos de AV(, sua com hemorragia
mortalidade e morbidade sao maiores, com taxas de morta- interna!

lidade em 30 dias que podem chegar a 61%.

Ele se divide primordialmente em duas categorias basea-
das no compartimento anatémico afetado: a hemorragia in-
tracerebral (HIC), na qual o sangue extravasa diretamente
para o parénquima cerebral, e a hemorragia subaracnéidea
(HSA), onde o sangramento ocorre no espaco entre as mem-
branas aracnoide e pia-mater.

A HIC é o segundo tipo mais comum de AV(, correspondendo a uma faixa entre 10% e 30%
das internacées por AVC. A HSA é o subtipo menos comum, representando entre 1% e 6%
de todos os AVCs. Entretanto, ela afeta uma populacao mais jovem, com pico de incidéncia
na quinta e sexta décadas de vida, resultando em um impacto devastador na vida produ-
tiva. Diferente da HIC, a HSA tem uma nitida predominéncia feminina (proporcdo de até
1,6:1). A mortalidade da HSA em 30 dias é de aproximadamente 35%, e cerca de 15% dos
pacientes falecem antes mesmo de receber atendimento hospitalar.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL,

CLASSIFICACAO E QUADRO CLINICO

HIC primaria versus secundaria

A classificacdo da hemorragia intracerebral (HIC) baseia-se fundamentalmente na etio-
logia e na localizacdo anatémica. Do ponto de vista etiolégico, subdivide-se em primaria
(decorrente de vasculopatia hipertensiva ou angiopatia amiloide cerebral) e secundaria.
As causas secundarias sao diversas e incluem malformacdes vasculares, como malfor-
macdes arteriovenosas (MAV), fistulas arteriovenosas durais e malformacdes caverno-
sas; tumores cerebrais primarios, especialmente glioblastomas, ou metastases hemor-
ragicas, como as de melanoma, coriocarcinoma, carcinoma de células renais e carcinoma
de tireoide; coagulopatias congénitas ou adquiridas e anticoagulacdo farmacolégica, por
exemplo, com varfarina ou anticoagulantes orais diretos; vasculites do sistema nervoso
central; trombose venosa cerebral; e uso de drogas ilicitas simpaticomiméticas, como co-
caina e anfetaminas.
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Anatomicamente, a HIC primaria é classificada como lobar (envolvendo o cértex e subs-
tancia branca subcortical) ou profunda/néao lobar (envolvendo nicleos da base, tdlamo,
ponte ou cerebelo). Essa distincao auxilia no diagnéstico etiolégico: hemorragias profun-
das sugerem arteriopatia hipertensiva de pequenas artérias penetrantes (lipo-hialinose),
enquanto hemorragias lobares em idosos aumentam a suspeita de angiopatia amiloide
cerebral (AAC), independentemente da coexisténcia de hipertensao arterial.

HEMORRAGIA
PROFUNDA/NAO LOBAR

\ HEMORRAGIA
18 LOBAR

b : &
-(¥)- DICA PRATICA
Fd b9
Viu um sangramento nos nucleos da base em um paciente hipertenso? Pode marcar
“Angiopatia Hipertensiva" sem medo.

A apresentacao clinica do paciente com HIC

0 quadro do AVC hemorragico intracerebral caracteriza-se pelo inicio sibito de déficits
neurolégicos focais, ocorrendo geralmente durante atividades rotineiras. Diferentemente
dos AVCs isquémicos embélicos, cujos déficits costumam ser maximos desde o inicio, e da
hemorragia subaracndidea, que tipicamente se manifesta com cefaleia subita e intensa,
os déficits neurolégicos da HIC podem progredir ao longo de minutos ou poucas horas, a
medida que o hematoma se expande.

Os achados clinicos variam conforme a localizacao e o tamanho do sangramento, sendo
que hematomas volumosos frequentemente causam cefaleia intensa, nduseas, vomitos
e rebaixamento do nivel de consciéncia. A presenca de pressao arterial muito elevada e
0 uso prévio de anticoagulantes podem aumentar a suspeita de HIC; contudo, a elevacao
da pressao arterial também é comum no AVC isquémico e nao permite distinguir isolada-
mente os dois diagnésticos.

APOSTILA | AVC HEMORRAGICO — DO PRONTO ATENDIMENTO AS COMPLICACOES




MED-REVIEW -N1-

Em casos de efeito de massa significativo e aumento da pressao intracraniana (PIC), o
paciente pode evoluir com sonoléncia progressiva, dilatacao pupilar e triade de Cushing,
composta por hipertensdo arterial, bradicardia e respiracao irregular. Vale ressaltar que,
em muitos casos, o quadro clinico pode ser indistinguivel de um AVC isquémico, tornando
a neuroimagem obrigatdria para a diferenciacao diagnéstica.

QUADRO CLINICO HIC
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AS ETIOLOGIAS E 0 DIAGNOSTICO

Arteriopatia Hipertensiva — O inimigo profundo

A arteriopatia hipertensiva é uma das principais causas de hemorragia intracerebral (HIC)
espontanea, sobretudo em estruturas profundas.

Este processo decorre da exposicao cronica
e mal controlada a niveis pressdéricos eleva-
dos, o que induz alteracdes degenerativas

Me chamo
microscopicas, levando a alteracdes como a Bouchard,
lipohialinose e a formacao de microaneuris- iz

Bouchard!

mas de Charcot-Bouchard em vasos pene-
trantes profundos. Essas pequenas artérias
sao particularmente vulneraveis porque se
ramificam diretamente de artérias de gran-
de calibre em angulos de 90 graus, rece-
bendo a pressao sistémica de forma subita,
sem a protecao de uma reducao gradual no
calibre do vaso.
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Do ponto de vista anatomopatolégico, a arteriopatia hipertensiva caracteriza-se por per-
da de células musculares lisas, espessamento e hialinizacao da parede vascular, depésito
de material lipidico e proteinas plasmaticas e, nos casos mais graves, necrose fibrinoide,
sobretudo nas pequenas artérias penetrantes.

A distribuicao anatdmica da HIC hipertensiva é caracteristica, afetando predominante-
mente as estruturas supratentoriais profundas e a fossa posterior. As frequéncias de lo-
calizacao variam entre os estudos, mas seguem padroes bem estabelecidos:

- Putamen e globo palido: 35% a 50% dos casos, sendo a localizacdao mais frequente
devido ao envolvimento das artérias lenticulostriadas.

- Talamo: 10% a 30%, suprido principalmente por ramos perfurantes da artéria cere-
bral posterior e, variavelmente, da artéria comunicante posterior.

- Hemorragia lobar (cortical ou subcortical): cerca de 30%.
- Cerebelo: 8% a 16%, com origem frequente nos nicleos dentados.

- Tronco encefalico, sobretudo a ponte: 5% a 12%; as hemorragias pontinas geralmen-
te se originam de perfurantes da artéria basilar, enquanto as mesencefalicas tam-
bém podem envolver ramos das artérias cerebral posterior e cerebelar superior.

LOCALIZAgf\O DAS HIC

PUTAMEN TALAMO PONTE CEREBELO

Além da hipertensao arterial sistémica, idade avancada, diabetes mellitus e tabagismo as-
sociam-se aorisco de doenca de pequenos vasos; a dieta rica em sddio e gorduras saturadas
atua sobretudo pelo agravamento de fatores de risco vascular, enquanto cocaina e anfeta-
minas podem precipitar hemorragia intracerebral por elevacées agudas da pressao arterial.
Apés a ruptura vascular, o dano tecidual é exacerbado por uma cascata de lesao secundaria
mediada por trombina, produtos da lise eritrocitaria e da degradacao da hemoglobina, além
de citocinas pré-inflamatoérias, como IL-18 e TNF-a. Ainducdo do fator de crescimento endo-
telial vascular (VEGF) também pode aumentar a permeabilidade vascular, contribuindo para
0 edema vasogénico e o comprometimento da barreira hematoencefalica.
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Angiopatia Amiloide — O sangramento lobar

A angiopatia amiloide cerebral (AAC) é uma vasculopatia nao aterosclerdtica de pequenos
vasos, caracterizada pela deposicao progressiva de peptideos beta-amiloides — predo-
minantemente AB40 nas paredes arteriais — nas camadas média e adventicia de peque-
nas e médias artérias e arteriolas do cértex cerebral e das leptomeninges; os capilares
também podem ser acometidos.

Diferentemente da doenca de Alzheimer, em que o 3-amiloide — predominantemente AB42
— se deposita no parénquima cerebral e forma placas, na angiopatia amiloide cerebral o
B-amiloide — predominantemente AB40 — se deposita nas paredes de artérias e arterio-
las corticais e leptomeningeas. Esse depdésito enfraquece a integridade estrutural da pare-
de vascular, levando a alteracdes como a necrose fibrinoide e o aspecto de “parede dupla”
(splitting), o que predispbe o paciente a rupturas e hemorragias espontaneas, tipicamente
em localizacoes lobares.

A condicao é fortemente dependente da idade, sendo
raramente documentada antes dos 55 anos, a menos
que existam causas genéticas ou iatrogénicas (como
exposicao prévia a tecidos contaminados ou procedi- Vim me
mentos neurocirdrgicos antigos). Entre os principais depositar!
fatores genéticos de risco para a forma espordadica es-
tdo os alelos do gene APOE: o APOE ¢4 esta associado
a maior deposicao vascular de B-amiloide, enquanto o
APOE €2 se relaciona a alteracdes vasculopaticas gra- -~
ves, ruptura vascular, maior volume e expansao do he- BETA AMILOIDE
matoma; ambos os alelos tém sido associados a maior AB40O
risco de recorréncia de hemorragia intracerebral lobar.

Oxi! Sai
pra la!

ARTERIA

Clinicamente, a manifestacao mais comum é a HIC lobar aguda, que tende a ocorrer pre-
ferencialmente nas regides posteriores do cérebro, como os lobos occipital e temporal.
Outra apresentacao clinica importante sao os episddios neurolégicos focais transitorios,
também chamados de episddios amiloides. Sao episédios breves, recorrentes e estereo-
tipados, com manifestacées positivas ou negativas — sensitivas, motoras, visuais ou de
linguagem —, que podem se propagar gradualmente por regides corporais contiguas e
mimetizar ataques isquémicos transitérios, auras de enxaqueca ou crises epilépticas fo-
cais. Os mecanismos propostos incluem a despolarizacao cortical alastrante, especial-
mente pela irritacao causada por hemorragia subaracnoidea da convexidade ou siderose
superficial cortical, e, em alguns casos, crises epilépticas focais.

O diagnéstico clinico-radiolégico baseia-se nos critérios de Boston, cuja versao 2.0 incor-
porou marcadores nao hemorragicos de ressonancia magnética. Para o diagnéstico de
angiopatia amiloide cerebral (AAC) provavel in vivo, requerem-se idade = 50 anos; apre-
sentacao com hemorragia intracerebral espontanea, episddio neurolégico focal transito-
rio ou comprometimento cognitivo/deméncia; e, na ressonancia magnética, pelo menos
duas lesdoes hemorrdgicas estritamente lobares — hemorragias intracerebrais, micro-he-
morragias ou focos de siderose superficial cortical/hemorragia subaracndidea da con-
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vexidade — ou uma lesdao hemorragica estritamente lobar associada a um marcador de

substancia branca — espacos perivasculares graves no centro semioval ou hiperintensi-
dades da substancia branca em padrao de multiplos pontos.

ACHADOS DAIMAGEM NA ANGIOPATIA AMILOIDE CEREBRAL

HSAALTA
CONVEXIDADE

SIDEROSE
SUPERFICIAL

MICROINFARTOS AFINAMENTO

CORTICAL

HIC LOBAR
MICRO

SANGRAMENTOS

No manejo especifico da CAA, o controle pressérico rigoroso é fundamental para reduzir
o risco de recorréncia, que é significativamente maior na CAA (5% a 10% ao ano) do que
na vasculopatia hipertensiva profunda. Recomenda-se uma meta de pressao arterial <
130/80 mmHg. O uso de antitromboticos exige avaliacao individualizada dos riscos he-
morragico e tromboembdlico. Avarfarina deve ser evitada na auséncia de indicacao incon-
torndvel; em pacientes com valvula cardiaca mecanica, contudo, ela é o anticoagulante
indicado, pois os anticoagulantes orais diretos (DOACs) sdo contraindicados. Antiplaque-
tarios podem ser reiniciados quando houver indicacao clinica relevante, ap6s ponderacao
deriscos e beneficios. A decisdo de iniciar ou manter estatinas apés HIC lobar, especialmen-
te na presenca de CAA, deve ser individualizada conforme os riscos hemorragico e cardio-
vascular, pois a influéncia das estatinas sobre recorréncia e desfechos permanece incerta.

Causas secundarias de HIC e contextos especificos
1. Malformacodes vasculares:

As malformacdes vasculares do sistema nervoso central formam um grupo hete-
rogéneo de lesdes que variam drasticamente em sua arquitetura, fluxo sanguineo
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e potencial hemorragico. Entre as principais entidades, as malformacdes arterio-
venosas (MAVs) e as malformacdes cavernosas (cavernomas) estdo entre as que
podem causar hemorragia intracraniana sintomatica.

As MAVs sao comunicacdes diretas entre artérias e veias, sem a interposicao de um
leito capilar normal. Esse emaranhado de vasos anormais, conhecido como nidus,
permite que o sangue flua sob alta pressao diretamente para o sistema venoso, o
que causa dilatacao e tortuosidade dos vasos.

Aff! Nao
3 aguento essa
Bora se : pressao!
encontrar!

ARTERIA

A apresentacao clinica classica inclui hemorragia intracerebral (em mais de 50% dos
casos), convulsdes (em cerca de um terco dos pacientes), cefaleia crénica ou déficits
neurolégicos focais progressivos. Fatores de risco para ruptura incluem histéria de
sangramento prévio, localizacao profunda (como génglios da base ou tdlamo), dre-
nagem venosa exclusivamente profunda, tamanho pequeno da lesao e presenca de
aneurismas associados nas artérias nutrindo a MAV.

Para a avaliacao da MAV, a ressonancia magnética (RM) é mais sensivel para demons-
trar o nidus, os vazios de fluxo (flow voids) e sinais de hemorragias antigas, enquanto
a tomografia computadorizada (TC) é particularmente (til na deteccao de hemorragia
aguda. Contudo, a angiografia cerebral por subtracao digital continua sendo o padrao-
-ouro para detalhar a angioarquitetura, informacao essencial para o planejamento
terapéutico, que pode incluir resseccao microcirdrgica, embolizacao endovascular, ra-
diocirurgia estereotaxica, estratégias combinadas ou manejo conservador.

Ja os cavernomas sao aglomerados de cavidades vasculares dilatadas, revestidas
por uma Unica camada de endotélio, sem parénquima cerebral entre elas e sem ar-
térias nutridoras nem veias de drenagem calibrosas. Diferentemente das MAVs, sao
lesGes de baixo fluxo e baixa pressdo. Possuem uma aparéncia macroscépica de
amora e, na RM, apresentam o cléssico sinal de “pipoca” (popcorn appearance), com
um centro de sinal misto cercado por um halo de hipointensidade em T2 devido ao
depésito de hemossiderina de micro-hemorragias cronicas.
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Em geral, o risco de primeira hemorragia sintomatica € menor que o das MAVs, mas
é mais elevado nas lesdes localizadas no tronco encefalico e naquelas com hemor-
ragia sintomatica prévia. 0 manejo é geralmente expectante para lesdes assintoma-
ticas; a resseccao cirdrgica pode ser indicada para lesdes sintomaticas e acessiveis,
especialmente em casos de hemorragias recorrentes ou epilepsia farmacorresis-
tente, apds avaliacao individual da localizacao e do risco operatério.

2. Hemorragia relacionada a coagulopatias e farmacos

A hemorragia intracerebral (HIC) associada a coagulopatias ou ao uso de antitrom-
béticos é um cenario critico e corresponde a uma parcela relevante das HIC esponta-
neas. Esses fatores comprometem a hemostasia e favorecem a expansao do hema-
toma, resultando em volumes iniciais maiores e taxas de expansao mais elevadas
em comparacao com as HIC ndo associadas a anticoagulacao. A mortalidade em pa-
cientes sob anticoagulacdo oral é significativamente maior, variando de 38% a 73%,
um risco até quatro vezes superior ao de pacientes nao anticoagulados.

O usodevarfarinaaumentaoriscode HICem duas a cinco vezes, dependendo dainten-
sidade da anticoagulacao; valores de RNI (razéo normalizada internacional) acima de
3,0 estao associados a maior risco de HIC, expansao do hematoma e piores desfechos.

Embora os DOACs (Anticoagulantes Orais Diretos) como dabigatrana, apixabana, ri-
varoxabana e edoxabana, possuam um risco de HIC menor que o da varfarina, as
hemorragias sob seu efeito ainda sdo fatais e de dificil manejo devido a auséncia
histdrica de antidotos nos servicos de saude, especialmente no SUS.

Condicdes sistémicas como insuficiéncia hepatica aguda, uremia, hemofilias e trombocito-
peniaimune (PTI) podem predispor a sangramento espontdneo ou agravar sangramentos.

3. Tumores cerebrais primarios ou metastases hemorragicas

As neoplasias intracranianas representam uma causa
significativa, embora respondam por menos de 10%
das hemorragias intracerebrais (HIC) espontaneas. O
progndstico nesses casos é frequentemente reserva-

. . . Foi mal
do, mas a mortalidade em 30 dias varia conforme o af pela
tipo de tumor, a extensao da hemorragia e o estado bagunca,

clinico. Entre os tumores primarios, o glioblastoma é F’fSSO"““
uma das neoplasias mais frequentemente associadas '
a hemorragia; entre as metdstases, as originarias de
melanoma, carcinoma de células renais, coriocarcinoma, cancer de pulmao e carci-
noma de tireoide apresentam elevada propensao hemorragica.

Devemos suspeitar de etiologia neoplasica na presenca de hemorragias em locais
raros para a hipertensao (como o corpo caloso), multiplas lesdes simultaneas, ede-
ma vasogénico desproporcional ao volume do hematoma ou quando a imagem reve-
la um anel de hemorragia circundando um centro de baixa densidade.
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4. Trombose venosa cerebral.

A trombose venosa cerebral (TVC) pode causar infartos venosos, com ou sem trans-
formacao hemorragica, em decorréncia do aumento retrégrado da pressao venosa e
capilar; essas lesdes podem ser unilaterais ou bilaterais e, em geral, nao respeitam
os territérios arteriais classicos.

iy

E o tinico desses sangramentos intraparenquimatosos em que o tratamento indica-
do é a anticoagulacéao (heparina), para prevenir a progressao do trombo e favorecer
a recanalizacao venosa.

TROMBOSE VENOSA CEREBRAL

Saiam da frente que
atras vem gente!

Sigam
viagem,
; senhoras!

HEPARINA

5. Uso de drogas ilicitas simpatomiméticas (cocaina e anfetaminas).

0 consumo de substancias psicoativas, sobretudo estimulantes e farmacos simpa-
tomiméticos, é uma causa evitavel de AVC hemorrdgico que deve ser considerada
especialmente em adultos jovens. Essas substancias podem provocar elevacdes
agudas da pressao arterial, sindrome de vasoconstricao cerebral reversivel e, mais
raramente, vasculite ou vasculopatia associada a drogas, favorecendo hemorragia
intracraniana, inclusive por ruptura de malformacées vasculares preexistentes. O
manejo inclui estabilizacao clinica, tratamento da intoxicacao aguda, controle pres-
sdrico cuidadosamente titulado e interrupcao do consumo. Na intoxicacao por esti-
mulantes, os benzodiazepinicos sao a primeira linha para reduzir a hiperatividade
simpatica. Entre as substancias associadas a eventos cerebrovasculares destacam-
-se a cocaina, inclusive na forma de crack, o MDMA (ecstasy) e os canabinoides sin-
téticos (K2/Spice).

APOSTILA | AVC HEMORRAGICO — DO PRONTO ATENDIMENTO AS COMPLICACOES




MED-REVIEW -N1-

E como fazer o diagnéstico?

A tomografia computadorizada (TC) de crénio sem contraste é o exame de escolha inicial
e o padrao-ouro para a avaliacao de pacientes com suspeita de AVC hemorragico devido
a sua rapidez, ampla disponibilidade e alta sensibilidade na deteccdo de sangue agudo. O
sangue extravasado agudo geralmente aparece como uma drea hiperdensa, cuja atenua-
cao depende principalmente do hematdcrito e da concentracao de hemoglobina.

A angiotomografia (ATC) utiliza contraste iodado intravenoso para visualizar a vascula-
tura e identificar causas secundarias de hemorragia, como aneurismas, malformacées
arteriovenosas (MAV) ou fistulas arteriovenosas. Na investigacdo de causas macrovascu-
lares, a ATC é recomendada em pacientes com hemorragia intracerebral (HIC) espontanea
lobar com menos de 70 anos, HIC profunda ou de fossa posterior com menos de 45 anos,
ou HIC profunda ou de fossa posterior entre 45 e 70 anos sem histéria de hipertensao.

0 achado mais critico na ATC de fase tinica é o Sinal do Ponto (Spot sign), definido como um
foco mindsculo de realce por contraste dentro do hematoma, sem continuidade anatémica
com vasos adjacentes. Este sinal representa o extravasamento ativo de contraste e é um
preditorindependente de expansao precoce do hematoma e maior mortalidade em 3 meses.

TC + ANGIO-TC

P
4 1
£ 7“3 . SINALDO
b .. PONTO

Ja a Ressonancia Magnética (RM) é uma ferramenta essencial e altamente sofisticada na
avaliacdo do AVC hemorragico. Embora a tomografia computadorizada (TC) seja o padrao
inicial devido a sua rapidez e disponibilidade, a RM demonstra sensibilidade e acuracia de
até 100% na deteccao da hemorragia intraparenquimatosa aguda, sendo significativa-
mente superior a TC para identificar focos hemorragicos crénicos e micro-hemorragias.

@ DICA PRATICA

A RM auxilia na diferenciacao entre duas causas frequentes de HIC espontanea: a
arteriopatia hipertensiva e a angiopatia amiloide cerebral, com base principalmente
na distribuicao das hemorragias e micro-hemorragias.
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Questao Estratégica — Diagnéstico de Hemorragia Intracraniana

9 QUESTAO IAMSPE - 2022

Em um quadro agudo, o exame padrao-ouro para se detectar a presenca de hemor-
ragia intracraniana é a:

A) Ressonéncia magnética.

B) SPECT.

C) Arteriografia.

D) Angiorressonancia.

E) Tomografia computadorizada.
Comentadrio:

Em situacdes agudas, a TC de cranio sem contraste é rapida, amplamente disponi-
vel e sensivel para hemorragia aguda. Embora a RM, especialmente com sequéncias
sensiveis a suscetibilidade magnética, seja superior para detectar micro-hemorra-
gias e outros marcadores de angiopatia amiloide cerebral, a TC sem contraste é o

exame inicial de escolha no pronto-atendimento.
Gabarito: Letra E

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Lembre-se de que o sangue agudo geralmente aparece hiperatenuante (hiperdenso,
“brilhante”) na TC sem contraste, permitindo diferenciar prontamente a hemorragia
intracraniana do AVC isquémico.

CONDUTA E MANEJO AGUDO DA

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

0 pilar do controle pressoérico

Uma das principais medidas para reduzir o risco de expansao do hematoma é controlar a
pressao arterial de modo rapido, gradual e sustentado, evitando hipotensao.

- Alvo: PAS de 140 mmHg (faixa de 130-150 mmHg).

- Tempo: Deve ser alcancado idealmente na primeira hora.
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- Dica: Se a PAS estiver > 220 mmHg, realize reducao cautelosa e individualizada com
farmacos intravenosos titulaveis e monitorizacao frequente, pois a seguranca e a
eficacia da reducao intensiva nessa faixa nao estao bem estabelecidas.

- Reducoes para PAS abaixo de 130 mmHg nao sao recomendadas por falta de benefi-
cio comprovado e risco aumentado de hipoperfusao sistémica e lesao renal.

Outros controles importantes
- Garantir via aérea pérvia e oxigenacao adequada, mantendo a Sp0, = 94%.

- A normocapnia (PaCO, entre 35 e 45 mmHg) é o objetivo padréo. A hiperventilacdo
leve (PaCO, de 30 a 35 mmHg) pode ser utilizada apenas como medida temporéaria
de resgate em pacientes com sinais de herniacao cerebral iminente, visando a vaso-
constricao cerebral e a reducao do volume sanguineo intracraniano.

- Anormotermia deve ser perseguida com antitérmicos se a temperatura exceder 37,5
a 38,0 °C, pois a febre esta associada a piores desfechos neurolégicos.

- 0O alvo de glicemia deve ser mantido entre 140 e 180 mg/dL, evitando-se rigorosa-
mente a hipoglicemia.

Reversao da Anticoagulacao

Em caso de hemorragia intracraniana associada ao uso de anticoagulantes, a reversao
deve ser iniciada imediatamente, preferencialmente com o agente especifico para o anti-
coagulante utilizado, quando disponivel.

Na reversao da varfarina o objetivo principal é atingir um RNI inferior a 1,3 ou 1,5 0 mais
rapido possivel. O tratamento de escolha é o Complexo Protrombinico de quatro fatores,
na dose de 25 a 50 U/kg, por ser mais rapido, exigir menor volume e nao necessitar de
compatibilidade sanguinea, comparado ao Plasma Fresco Congelado (PFC). O uso de vita-
mina K (10 mg IV) é obrigatdrio e concomitante para sustentar o efeito da reversao, uma
vez que os fatores de coagulacao repostos tém meia-vida curta.

No uso da dabigatrana (inibidor direto da trombina), o antidoto especifico é o idarucizu-
mabe. Para os inibidores do fator Xa (rivaroxabana e apixabana), o andexanet alfa é a op-
cao recomendada. Na auséncia desses agentes especificos, o Complexo Protrombinico de
quatro fatores ou o complexo protrombinico ativado podem ser considerados.

Na insuficiéncia hepatica, nao se recomenda administrar plasma fresco congelado ape-
nas para corrigir um RNI elevado, pois esse exame prediz mal o risco hemorragico nesse
contexto. O plasma pode ser considerado em casos selecionados de hemorragia ativa ou
procedimento de alto risco com deficiéncia relevante de fatores; o crioprecipitado é reser-
vado para hipofibrinogenemia clinicamente significativa, conforme o nivel de fibrinogénio
e o contexto clinico.
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Quando a neurocirurgia deve intervir?

As intervencdes cirdrgicas no acidente vascular cerebral (AVC) hemorragico visam reduzir
o efeito de massa, controlar a pressao intracraniana (PIC), remover produtos sanguineos
neurotéxicos e tratar a causa subjacente, como aneurismas ou malformacdes vasculares.
A decisao cirurgica é complexa e individualizada, dependendo da localizacao da hemorra-
gia, do volume do hematoma, do nivel de consciéncia do paciente e do potencial de recu-
peracao funcional.

A maioria das HICs supratentoriais € manejada clinicamente. Contudo, a cirurgia (craniec-
tomia descompressiva e evacuacdo) costuma ser indicada se:

1. Hematoma Cerebelar = 3 cm de diametro (volume aproximado de 15 cm?3).
2. Sinais de compressao do tronco encefalico ou hidrocefalia obstrutiva.
3. Deterioracao neurolégica progressiva.

Devido a morbidade da craniotomia aberta, técnicas minimamente invasivas tém ganhado
espaco. Ha evidéncia de beneficios para a evacuacao de hematomas lobares utilizando
abordagem parafasicular minimamente invasiva em até 24 horas apés o inicio dos sinto-
mas, resultando em melhores desfechos funcionais aos 180 dias.

PULO DO GATO

A hemorragia cerebelar requer avaliacdo neurocirdrgica urgente. A evacuacao cirdr-
gica imediata, com ou sem derivacao ventricular externa, é recomendada quando ha
deterioracao neurolégica, compressao do tronco encefalico, hidrocefalia por obstru-
cao ventricular ou volume do hematoma = 15 mL.

Questao Estratégica — Manejo da Hemorragia Intracerebral (HIC)

% QUESTAO UNIFESP - 2025

Homem, 63 anos, hipertenso, trazido ao PS com hemiparesia direita e afasia. TC de
cranio: hematomaintracerebral de 40 mL no lobo temporal esquerdo, sem herniacao.
PA190/110 mmHg. Qual a conduta mais adequada (dentro de 3 horas de sintomas)?

A) Controle intensivo da PA nas primeiras 24 horas e controle de temperatura.
B) Administracdo imediata de manitol intravenoso.
C) Elevacao da cabeceira do leito a 30 graus e controle glicémico.

D) Realizacao imediata de craniotomia.
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Comentdrio:

O foco aqui é a reducao precoce, gradual e sustentada da pressao arterial para dimi-
nuir o risco de expansao do hematoma. Em pacientes com pressao arterial sistélica
(PAS) entre 150 e 220 mmHg, pode-se visar a cerca de 140 mmHg, mantendo-a entre
130 e 150 mmHg e evitando valores inferiores a 130 mmHg. A terapia hiperosmolar
em bolus, com manitol ou solucdo salina hipertdnica, pode ser considerada diante de
sinais de hipertensao intracraniana ou deterioracao neurolégica; seu uso profilatico
de rotina nao é indicado. A cirurgia (D) para sangramento supratentorial é controver-

sa e raramente é a primeira medida sem sinais de herniacao.
Gabarito: Letra A

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Note que a temperatura e a glicemia devem ser monitoradas: a febre, a hipoglicemia
e a hiperglicemia moderada a grave devem ser tratadas; quando houver indicacao de
insulinoterapia, costuma-se adotar meta glicémica de 140-180 mg/dL.

A HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA)

Etiologia da HSA

A hemorragia subaracndidea (HSA) nao traumatica é uma emergéncia neuroldgica de alta
morbimortalidade. Sua principal causa é a ruptura de aneurisma intracraniano sacular,
responsavel por cerca de 80% a 85% dos casos de HSA espontanea.

Embora aneurismas estejam presentes em cerca de 2% a 3,4% da populacao adulta, a
maioria permanece assintomatica durante toda a vida, com uma taxa de ruptura anual

baixa, estimada em 0,7% a 1,2%. Ou-
tras causas vasculares primdrias me-
nos frequentes, totalizando cerca de
5%, envolvem malformacdes arterio-
venosas (MAV), fistulas arteriovenosas
durais, disseccdes de artérias intracra-
nianas, sindrome de vasoconstricao ce-
rebral reversivel (RCVS) e a vasculopa-
tia de Moyamoya.

Existe também uma variante especifica
denominada hemorragia perimesence-
falica nao aneurismatica, que respon-
de por aproximadamente 10% dos ca-
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sos de HSA esponténea. Ela é caracterizada por sangue isolado nas cisternas ao redor
do mesencéfalo e possui um progndstico excelente, com baixo risco de ressangramento
ou isquemia tardia, sendo geralmente atribuida a um sangramento venoso ou capilar ndo
identificado nos exames de imagem convencionais.

Fatores de risco para HSA

- Hipertensao arterial: € um dos principais fatores de risco modificaveis para a for-
macao e a ruptura de aneurismas intracranianos. A hipertensao cronica aumenta o
estresse hemodinamico e contribui para disfuncao endotelial e remodelamento da
parede vascular.

- Tabagismo: O tabagismo ativo aumenta em cerca de duas a trés vezes o risco de HSA e
esta associado a formacao, ao crescimento e a ruptura de aneurismas intracranianos.

- Abuso de Alcool e Drogas: O consumo excessivo de alcool e o uso de drogas simpa-
tomiméticas, como cocaina e anfetaminas, estao associados a maior risco de HSA e
podem atuar como gatilhos para a ruptura aneurismatica. A cocaina, em especial,
pode causar elevacdes pressoricas subitas capazes de precipitar a ruptura, inclusive
de aneurismas pequenos.

- Idade e Sexo: A incidéncia de HSA aumenta com o avancar da idade, com um pico
entre os 40 e 60 anos (média de 53 anos). As mulheres sao mais afetadas que os ho-
mens, em uma proporcao de aproximadamente 1,6:1.

« Histérico Familiar: Em individuos com dois ou mais parentes de primeiro grau com
aneurisma intracraniano ou HSA aneurismatica, a prevaléncia de aneurismas detecta-
dos no rastreamento é de aproximadamente 8% a 12%. O risco de HSA aneurismatica
em parentes de primeiro grau é cerca de 3 a 5 vezes maior que o da populacao geral.

- Doenca Renal Policistica Autossomica Dominante: Cerca de 10% desses pacientes
possuem aneurismas intracranianos. A doenca é responsavel por cerca de 0,3% de
todos os casos de HSA.

- Sindrome de Ehlers-Danlos vascular (SEDv; anteriormente denominada tipo IV):
Decorre, em geral, de variantes patogénicas no gene COL3A1, que causam alteracdes
quantitativas ou qualitativas do colageno tipo Il e predispéem a disseccao e ruptura
arterial espontanea ou apés traumas minimos, mesmo na auséncia de aneurisma.

- Outras associacoes: sindrome de Marfan, displasia fibromuscular, coarctacao da
aorta, neurofibromatose tipo 1, pseudoxantoma elastico e doenca falciforme sao
descritas em associacao com aneurismas intracranianos, embora a magnitude do
risco e a forca das evidéncias variem entre essas condicoes.
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Como avaliar o risco de ruptura aneurismatica?

0 escore PHASES é uma ferramenta validada para estimar o risco de ruptura de um aneu-
risma achado incidentalmente em um exame de imagem em 5 anos, baseando-se em seis
preditores independentes:

- P (Population): Origem geografica/étnica (ex: populacdes japonesa ou finlandesa
tém maior pontuacdo).

- H (Hypertension): Histérico de hipertensao arterial.

- A (Age): Idade do paciente, se maior que 70 anos, maior risco.

- S (Size): Diametro/tamanho do aneurisma, se maior que 20mm, maior risco.
- E (Earlier SAH): Histérico de HSA prévia causada por outro aneurisma.

- S (Site): Localizacdo na artéria cerebral anterior, artéria comunicante posterior ou
circulacao posterior conferem maior risco.

A soma final dos pontos nao define um ponto de corte exato e universal para indicar tra-
tamento preventivo. A decisao deve considerar o risco estimado de ruptura, os riscos do
tratamento microcirdrgico ou endovascular, a expectativa de vida, as caracteristicas do
aneurisma e as preferéncias do paciente, com avaliacao individualizada.

QUADRO CLiNICO E DIAGNOSTICO DA HSA

Como o paciente com HSA se apresenta?

0 quadro clinico cladssico da hemorragia subaracnoide (HSA) é dominado pela cefaleia stbi-
ta e excruciante, frequentemente descrita pelo paciente como a pior dor de cabeca da vida.

Essa dor é classificada como cefaleia em trovoada (thunder-  [gaa AV R

clap headache), definida por atingir a intensidade maxima
em até 1 minuto. A cefaleia pode ser a manifestacao predo-
minante, mas é frequentemente acompanhada por nduseas
e vbmitos (presentes em 61% dos pacientes), dor cervical
ou rigidez de nuca (75%) e perda transitéria da consciéncia
(9%). Em casos mais graves, a elevacdo subita da pressao
intracraniana pode levar ao coma, convulsdes (em menos de
10%) ou morte subita antes do atendimento hospitalar.

Um fenémeno clinico importante relatado por 10% a 43% dos pacientes é a cefaleia sen-
tinela. Trata-se de uma cefaleia subita, que pode ser intensa e ocorre dias ou semanas
antes da hemorragia subaracnéidea aneurismatica manifesta. Acredita-se que possa cor-
responder a um pequeno sangramento aneurismatico ou a alteracdes estruturais na pa-
rede do aneurisma.
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E fundamental notar que cerca de 40% dos pacientes com HSA aneurismatica apresentam-
-se lucidos e sem déficits neurolégicos focais ao chegar a emergéncia, o que frequentemen-
te induz ao erro diagnéstico se o médico esperar encontrar apenas pacientes muito graves.

0 exame fisico deve focar na avaliacao do nivel de consciéncia, incluindo a Escala de Coma
de Glasgow, e na pesquisa de sinais de irritacao meningea, como os sinais de Kernig e de
Brudzinski. No entanto, o meningismo pode levar varias horas para se desenvolver, pois
decorre da irritacao das meninges pelo sangue no espaco subaracnéideo e da resposta

inflamatdria subsequente.
QUADRO CLiNICO HSA

REBAIXAMENTO DE
NiVEL DE CONSCIENCIA

vOMITOS — =

Sinais focais podem ajudar na localizacdo do aneurisma: uma paralisia do terceiro par cra-
niano (oculomotor) com envolvimento pupilar sugere aneurisma da artéria comunicante
posterior; fraqueza bilateral dos membros inferiores e abulia
podem sugerir aneurisma da artéria comunicante anterior;
hemiparesia ou afasia podem indicar comprometimento da
artéria cerebral média.

Outro achado associado é a sindrome de Terson, caracte-
rizada por hemorragia intraocular — vitrea, sub-hialoidea
ou retiniana —, descrita em até cerca de 40% dos casos de
hemorragia subaracndéidea e associada a pior progndstico e

maior mortalidade. SINDROME DE TERSON

A confirmacao do sangramento

0 diagnéstico laboratorial e porimagem segue um fluxo rigoroso. O exame inicial de esco-
lha, na suspeita de hemorragia subaracndidea, é a tomografia computadorizada (TC) de
cranio sem contraste.

A sensibilidade da TC para hemorragia subaracnoide (HSA) é maxima nas primeiras 6 a
12 horas, chegando a 98%-100%, mas declina progressivamente para 93% em 24 horas,
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80% em 3 dias e apenas 50% apdés uma semana, a medida que o sangue é metabolizado
e se torna isodenso ao parénquima. Uma limitacdo importante ocorre em pacientes com
anemia, especialmente quando o hematécrito é inferior a 30%, nos quais o sangue pode
apresentar menor atenuacao e dificultar o diagnostico. Além disso, a visualizacao da fos-
sa posterior (tronco cerebral e cerebelo) pode ser prejudicada por artefatos ésseos.

Por isso, uma TC normal nao exclui sempre a HSA de forma isolada. Caso a TC seja negati-
va ou inconclusiva e a suspeita clinica persista, a puncao lombar (PL) é o préximo passo
imediato. Os achados classicos no LCR incluem pressao de abertura elevada e contagem
de hemacias que nao diminui significativamente do primeiro para o quarto tubo coletado.

A diferenciacdo entre um acidente de puncéo (traumatica) e uma HSA real é feita pela pre-
senca de xantocromia (sobrenadante amarelado ou rosado apds centrifugacao). A xanto-
cromia leva cerca de 2 a 12 horas para aparecer e é causada pela quebra da hemoglobina.
A inspecao visual sob luz brilhante contra fundo branco detecta 100% dos casos apo6s 12
horas, mas a espectrofotometria é recomendada por ser mais sensivel, embora menos
especifica, permanecendo positiva por até duas semanas.

PUNCAO LOMBAR
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S\ ATENCAO NAPROVA

A sensibilidade da TC é altissima nas primeiras 6 horas, mas cai conforme o tempo
passa. Se o seu paciente chega apdés 10-12 horas e a TC é normal, vocé é OBRIGADO a
fazer uma puncao lombar. Vocé buscara xantocromia (liquor amarelado por degra-
dacdo da hemoglobina), que leva cerca de 12h para ser universalmente detectavel.

O diagnostico da fonte do sangramento

Uma vez confirmada a hemorragia no espaco subaracnoide, é imperativo identificar a fon-
te do sangramento por meio de exames vasculares.

A angiografia por subtracao digital (DSA) de quatro vasos (carétidas e vertebrais) per-
manece o padrao-ouro, oferecendo a maior resolucao para detectar aneurismas menores
gue 3 mm e definir detalhes anatémicos para o tratamento.

A angiotomografia (Angio-TC) é frequentemente usada como primeiro exame vascular
devido a sua rapidez e ampla disponibilidade, com sensibilidade de 90% a 97%, mas pode
falhar na deteccao de aneurismas muito pequenos (menores que 4 mm). Se a Angio-TC
for negativa em um caso de HSA clara, a DSA é obrigatdria. Se o primeiro angiograma for
negativo, as fontes recomendam repetir o estudo em 7 a 14 dias para excluir aneurismas
ocultos por vasoespasmo ou trombose local.

A ressonancia magnética (RM) do encéfalo ndo é recomendada como exame inicial para
detectar HSA aguda; sua sensibilidade depende da sequéncia utilizada e do tempo decor-
rido, podendo ter papel complementar, sobretudo em apresentacées subagudas ou quan-
do a investigacao inicial & inconclusiva.

Questao Estratégica — Diagndstico de HSA

@ QUESTAO UNIFESP - 2025

Mulher, 45 anos, com forte cefaleia repentina ha 6 horas. Exame oftalmolégico com
hemorragia vitrea e subhialoidea. O diagnéstico mais provavel é:

A) Status Epiléptico.
B) Hemorragia Subaracnoide.
C) Tumor em SNC.

D) Coma hiperglicémico.
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Comentadrio:

0 quadro de cefaleia subita e intensa associado aos achados oftalmolégicos descritos
(sindrome de Terson) é fortemente sugestivo de hemorragia subaracndidea (HSA).

Gabarito: Letra B

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Lembre-se que o rebaixamento de consciéncia na HSA pode ser subito devido ao au-
mento agudo da pressao intracraniana.

CLASSIFICACAO DE GRAVIDADE E

TRATAMENTO DA HSA ANEURISMATICA

Escalas de classificacao clinica e radiolagica

A classificacdo da hemorragia subaracnoide (HSA) é o pilar para a padronizacdo da comu-
nicacao entre equipes multiprofissionais, a estratificacao do risco cirlrgico e a predicao
de complicacdes criticas, como o vasoespasmo e a isquemia cerebral tardia.

Os sistemas classificatérios dividem-se primariamente em escalas de gravidade clinica e
escalas de gravidade radiolégica.

1. Escalas de Gravidade Clinica

As duas ferramentas mais validadas correlacionam o estado neurolégico inicial do
paciente com o progndéstico funcional e o risco de mortalidade:

A Escala de Hunt e Hess gradua o paciente de | a V. O grau | refere-se a pacientes
assintomaticos ou com cefaleia leve e rigidez de nuca minima. O grau Il apresenta
cefaleia moderada a grave e rigidez de nuca, mas sem déficits neurolégicos além
de eventuais paralisias de nervos cranianos (como o lll par). No grau lll, o paciente
apresenta sonoléncia, confusao ou déficit focal leve. O grau IV é caracterizado por
estupor, hemiparesia moderada a grave e, possivelmente, sinais precoces de rigidez
de descerebracao. O grau V representa coma profundo, rigidez de descerebracao e
estado moribundo.
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ESCALA DE HUNT-HESS

Assintomatico, cefaleia leve ou
discreta rigidez de nuca.
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A escala da World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) utiliza a Escala de
Coma de Glasgow (GCS) como base, integrando a presenca ou a auséncia de déficit
motor focal. O grau 1 corresponde a uma pontuacao de 15 na GCS, sem déficit motor
focal. O grau 2 corresponde a uma pontuacao de 13 a 14 na GCS, sem déficit motor fo-
cal. O grau 3 corresponde a uma pontuacao de 13 a 14 na GCS, com déficit motor focal.
O grau 4 abrange pontuacdées de 7 a 12 na GCS, com ou sem déficit motor focal, e o grau
5 inclui pacientes com pontuacoes de 3 a 6 na GCS, com ou sem déficit motor focal.

Coma, rigidez de descerebracao,
aparéncia de moribundo.

VIDWN =

2. Escalas de Gravidade Radiolégica

A estratificacao por imagem visa principalmente prever o risco de vasoespasmo ar-
terial e 0 desenvolvimento de isquemia cerebral tardia.

A Escala de Fisher original, baseada em tomografia, classifica a HSA em quatro gru-
pos. 0 grupo 1 nao possui sangue detectavel; o grupo 2 apresenta sangue difuso ou
camadas finas (menos de 1 mm de espessura vertical); o grupo 3 possui coagulos
localizados ou camadas espessas (1 mm ou mais); e o grupo 4 indica sangue intrace-
rebral ou intraventricular, mesmo na auséncia de HSA basal difusa ou ausente.
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FISHER |  FISHER I

Sem sangue detectado. Fina camada de sangue, < Tmm.

EED FISHER IV

Espessa camada de sangue, Coagulo intraventricular ou
(2 1mm) e/ou codgulo. intracerebral associado.

Reconhece-se que a escala de Fisher original nao apresenta relacao linear com o ris-
co de vasoespasmo, pois pacientes no grupo 3 (sangue cisternal espesso) apresen-
tam maior risco do que aqueles no grupo 4 (codgulo intraventricular ou intracerebral
associado a HSA difusa ou ausente).

Para corrigir isso, utiliza-se a Escala de Fisher Modificada. Esta é uma escala ordi-
nal: o grau 0 corresponde a auséncia de HSA e de hemorragia intraventricular (HIV);
o grau 1, a HSA fina, sem HIV; o grau 2, a HSA fina, com HIV; o grau 3, a HSA espessa,
sem HIV; e o grau 4, a HSA espessa, com HIV. Na coorte de derivacao, a frequéncia de
vasoespasmo sintomatico variou de 0% no grau 0 a 40% no grau 4.
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Gravo Grau1) GrAuZ.

Sem HSA; Sem hemorragia HSA fina; Sem hemorragia HSA fina; Hemorragia
intraventricular; 0% VEC. intraventricular; 24% VEC. intraventricular; 33% VEC.

HSA grossa; Sem hemorragia HSA grossa; Hemorragia
intraventricular; 33% VEC. intraventricular; 40% VEC.

CONDUTA

Tratamento da fase aguda e estabilizacao

0 primeiro objetivo, na fase aguda do quadro, é evitar o ressangramento e garantir a per-
fusao cerebral. O alvo da Pressdo Arterial Sistélica (PAS) deve ser mantido geralmente
abaixo de 160 mmHg. Se o paciente apresentar rebaixamento importante do nivel de
consciéncia ou incapacidade de proteger as vias aéreas, a intubacao traqueal é prioritaria;
também devem ser investigadas e tratadas causas de hipertensao intracraniana, como
hidrocefalia aguda.

-@- DICA PRATICA

O tratamento definitivo consiste em excluir o aneurisma da circulacéo o mais precoce-
mente possivel, preferencialmente em até 24 h apds a apresentacao, por clipagem mi-
crocirdrgica ou tratamento endovascular, geralmente embolizacdo com espirais (coiling).
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- Clipagem cirdrgica: pode ser favorecida em aneurismas da artéria cerebral média,
em aneurismas de colo largo com anatomia desfavoravel ao tratamento endovascu-
lar ou quando ha hematoma intraparenquimatoso volumoso com indicacao de eva-
cuacao concomitante.

- Embolizacao endovascular: preferida para pacientes idosos, aqueles com pobre es-
tado clinico inicial (graus de Hunt-Hess elevados), com multiplas comorbidades ou
para aneurismas do topo da artéria basilar.

CLIPAGEM
ENDOVASCULAR MICROCIRURGICA

A hemicraniectomia descompressiva consiste na remocao de uma grande parte do 0sso
craniano (flap de pelo menos 12 cm a 15 cm de didmetro). Esta medida é considerada um
procedimento de salvamento para pacientes com edema cerebral maligno refratdrio ao
tratamento clinico.

A colocacdo de uma DVE (drenagem ventricular externa) estd indicada, em carater de ur-
géncia, em pacientes com hidrocefalia aguda sintomatica, inclusive quando ha rebaixa-
mento do nivel de consciéncia. Além de permitir a drenagem do liquido cefalorraquidiano
(LCR) e a reducao da pressao intracraniana (PIC), o sistema possibilita o monitoramento
continuo da PIC; a presséo de perfusao cerebral (PPC) é estimada a partir da presséo arte-
rial média (PAM) e da PIC (PPC = PAM - PIC).

Manejo de complicacdes — Vasoespasmo e Isquemia cerebral tardia

Aisquemia cerebral tardia (ICT) e o vasoespasmo estado entre as complicacdes mais desa-
fiadoras no manejo da hemorragia subaracnoide (HSA) aneurismatica. A ICT ocorre prin-
cipalmente entre o 4° e o 14° dia, enquanto o vasoespasmo costuma surgir a partir do 3°
ou 40 dia, atingir o pico entre o 7° e 0 10° dia e regredir até o 14° ao 21° dia. Historicamente,
acreditava-se que a ICT era causada puramente pelo vasoespasmo — uma contracao re-
tardada e sustentada das artérias cerebrais de grande calibre decorrente da irritacao por
produtos de degradacao do sangue, como a oxi-hemoglobina.

Entretanto, evidéncias atuais revelam que a fisiopatologia da ICT é multifatorial, envol-
vendo uma interacao complexa entre lesao cerebral precoce, microtrombose, disfuncao
da microcirculacao, despolarizacdes corticais alastrantes e inflamacao, de modo que o
vasoespasmo angiografico é hoje considerado apenas um dos componentes desse pro-
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cesso. Qutros fatores de risco importantes incluem tabagismo, uso de cocaina, hipergli-
cemia, sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS) e pior condicdo clinica inicial
(escores elevados nas escalas de Hunt e Hess ou da WFNS).

A deteccao clinica e o monitoramento da ICT exigem vigilancia rigorosa na unidade de
terapia intensiva neurolégica, com avaliacoes neurolégicas frequentes, em geral a cada 1
a 2 horas. O Doppler transcraniano (DTC) é uma ferramenta ndo invasiva utilizada a beira
do leito para o rastreamento seriado de vasoespasmo. Velocidades médias na artéria ce-
rebral média de 120 a 149 cm/s sugerem vasoespasmo leve, de 150 a 199 cm/s, moderado,
e valores = 200 cm/s, vasoespasmo grave.

O padrao-ouro para a deteccao de vasoespasmo em vasos de grande e médio calibre con-
tinua sendo a angiografia por subtracao digital. A angiografia por tomografia computado-
rizada é amplamente disponivel e Util para triagem, embora possa superestimar o grau de
estreitamento arterial.

A profilaxia da ICT baseia-se em dois pilares principais fundamentados por diretrizes
internacionais:

- Nimodipina: E a intervencdo farmacolégica com recomendacdo classe | para me-
lhorar os desfechos funcionais. Deve ser iniciada precocemente apés a hemorragia
subaracndidea aneurismatica, tao logo possivel e em até 96 horas, na dose de 60 mg
por via enteral (oral ou por sonda) a cada 4 horas, durante 21 dias, desde que tolera-
da hemodinamicamente.

Libera essa
tensao, artéria!

4/4H
21DIAS

- Manutencao da euvolemia: O objetivo deve ser manter um volume circulante nor-
mal, evitando rigorosamente a hipovolemia, que esta fortemente associada a piores
desfechos. A reposicao volémica deve ser feita preferencialmente com solucées iso-
tonicas, como soro fisiolégico a 0,9%, guiada pelo balanco hidrico e, se necessario,
monitoramento hemodinamico invasivo.

0 tratamento de resgate dos pacientes com deterioracao neurolégica atribuida a is-
quemia cerebral tardia pode incluir hipertensao induzida, com manutencao da euvo-
lemia. A pressao arterial deve ser elevada de forma gradual e individualizada, com va-
sopressores como noradrenalina ou fenilefrina, conforme a resposta neurolégica e a
tolerancia cardiovascular.
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Se a hipertensao induzida nao resultar em melhora clinica ou se o estado cardiaco
do paciente impedir essa estratégia, terapias endovasculares de resgate devem ser
consideradas prontamente, idealmente dentro de 2 horas do inicio dos sintomas. As
opcoes incluem a infusao intra-arterial de vasodilatadores, como nicardipina, vera-
pamil ou milrinona, e a angioplastia transluminal com balao, esta geralmente re-
servada para vasoespasmo grave em segmentos arteriais proximais e associada a
efeito mais duradouro.

Questao Estratégica — Manejo da HSA

g’) QUESTAO MODIFICADA USP - 2025

Mulher, 46 anos, com cefaleia que alcancou pico em 2 minutos. TC e Angiotomografia
identificaram lesado sacular e sangue subaracnoide e ventricular. Qual medicamento
deve ser indicado para reduzir complicacdes?

A) Atenolol.

B) Clonidina.

C) Captopril.

D) Nimodipino.
Comentadrio:

Trata-se de uma HSA Fisher IV. O uso precoce de nimodipino por via enteral é reco-
mendado na HSA aneurismatica para reduzir a incidéncia de isquemia cerebral tardia

e melhorar o desfecho funcional.
Gabarito: Letra D

b ! &
-(¥)- DICA PRATICA
Fd LY
Em casos de hipertensao intracraniana grave (Triade de Cushing: Hipertensdo +
Bradicardia + Bradipneia), as medidas imediatas incluem elevar a cabeceira (>30°),

controle da febre, glicemia e, se necessario, terapia osmética (Manitol ou Salina Hi-
pertdnica) até a intervencdo cirdrgica.
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REVISAO FINAL

0 AVC hemorragico é uma emergéncia tempo-dependente. Se o paciente chega com défi-
cit neurolégico e cefaleia subita, a TC sem contraste é o seu braco direito.

Se o sangramento for profundo em um hipertenso, controle a PA para 140 mmHg.

Se o sangue estiver nas cisternas (HSA), pense em aneurisma, inicie Nimodipino e chame
a neurocirurgia para intervencao (clipagem ou embolizacdo).

Resumo em 1 minuto
- Exame inicial no AVCh: Tomografia Computadorizada sem contraste.
- HSAclassica: Cefaleiaemtrovoada + Rigidez de nuca + TC brilhando sangue nas cisternas.
- Se TC normal na HSA de alta suspeita: Fazer Puncao Lombar.
- Prevencao de isquemia cerebral tardia na HSA: Nimodipino 60mg 4/4h por 21 dias.
- Escala de Fisher e Fisher Modificada: Predizem vasoespasmo pela imagem da TC.
. EscaladeHunt-Hess e WFNS: Predizem prognéstico funcionale orisco de mortalidade.

- HIC Profunda: Causa provavel é angiopatia hipertensiva (Lipohialinose e
Charcot-Bouchard).

- HIC Lobar em idoso: Causa provavel é angiopatia amiloide.

- Alvo de PA na HIC: PAS 140 mmHg.
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