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Introdução 


Entre os muitos objetivos deste livro, procuramos contribuir com a literatura neurocirúrgica nacional oferecendo uma obra que permita rápida e prática consulta para questões neurocirúrgicas cotidianas. Não intentamos escrever um tratado, mas modestamente, um Manual que atenda a este objetivo. Portanto, este livro tem fundamentalmente um cunho prático. 


Em segundo lugar, há a necessidade óbvia e, ao mesmo tempo, latente, para que a Divisão de Clínica Neurocirúrgica do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HC-FM-USP) apresente ao público externo a sua perspectiva dos conceitos e da prática da Neurocirurgia Moderna. Neste Manual estão descritas as condutas adotadas pelos diferentes grupos de trabalho que compõem a Divisão de Clínica Neurocirúrgica do HC-FM-USP. Por esta única razão, não estão representados nesta obra outros serviços ou profissionais renomados da neurocirurgia nacional. Em certa medida, esta é, portanto, uma obra autoral do HC-FM-USP. 


Somado a isso, o livro representa uma homenagem ao aniversário de 70 anos do HC-FM-USP, completados em 2014. Por conseguinte, esta é uma obra de homenagem e de agradecimento. Não obstante, e principalmente em função disto, foi escrita com absoluto rigor científico e com a valorosa colaboração de chefes de grupo, assistentes, residentes e estagiários do HC-FM-USP. Estes são os responsáveis pelos eventuais méritos que esta obra possa ter. Desejamos a todos uma excelente leitura. 


Prof. Dr. Manoel Jacobsen Teixeira
 Prof. Dr. Eberval Gadelha Figueiredo 






Neurocirurgia Vascular 









1 Hemorragia Subaracnóidea Aneurismática Espontânea 

Leonardo C. Welling e Eberval Gadelha Figueiredo 


Introdução 

Com a evolução das Unidades de Terapia Intensiva — e mais recentemente com o desenvolvimento de Unidades Neurológicas, avanços nas técnicas endovasculares, aperfeiçoamento da microcirurgia, novas modalidades de neuromonitoração e conceitos de ressuscitação neurológica —, houve uma melhora inequívoca nos resultados clínicos dos pacientes com hemorragia subaracnóidea aneurismática (HSAa). Porém, ela ainda caracteriza-se como emergência neurológica, com elevada morbidade e mortalidade. A hemorragia inicial pode ser devastadora, causando a morte de até 25% dos pacientes antes do atendimento médico.1 Em 30 dias, a mortalidade atinge 50%, e aproximadamente metade dos sobreviventes apresentam sequelas neurológicas graves que impõem sérias limitações físicas e cognitivas.2,3 

Entre os sobreviventes da fase aguda, as complicações mais comuns são secundárias ao ressangramento, hidrocefalia e isquemia cerebral.4 

O cuidado dos pacientes com HSAa baseia-se em antecipação, prevenção e manejo das complicações secundárias. Isto pode ser particularmente desafiador para a equipe composta por intensivistas, clínicos, neurocirurgiões e neurologistas envolvidos no tratamento dessa afecção. 


Epidemiologia e Fisiopatologia 

Os aneurismas intracranianos correspondem a 85% dos casos de hemorragia subaracnóidea espontânea. As outras causas incluem malformações arteriovenosas, doença Moyamoya, coagulopatias, tumores, vasculites e uso de determinadas drogas simpaticomiméticas como a cocaína.5 Fatores vasculares intrínsecos também têm importância, e várias condições patológicas que alteram a parede arterial, o fluxo sanguíneo ou a pressão transmural podem estar associadas à formação das dilatações aneurismáticas. Segundo alguns autores, a fonte de sangramento não é definida em até 10% dos pacientes.6 

Estudos de necrópsias evidenciam a presença de aneurismas em 2 a 5% da população, entretanto a incidência de ruptura é de aproximadamente 2 a 20 casos a cada 100 mil indivíduos por ano.6 O risco de ruptura está relacionado aos fatores de risco e ao tamanho. 

A hemorragia é mais frequente em mulheres (3:2) e pessoas acima de 40 anos (com picos de sangramento entre 50 e 60 anos). Os principais fatores de risco para o sangramento são hipertensão, tabagismo, etilismo crônico e história em familiares de primeiro grau. Gravidez e parto também podem desencadear hemorragia subaracnóidea. Muito embora certas atividades de esforço que presumivelmente aumentam a hipertensão intracraniana sejam consideradas relevantes (como defecação e ato sexual), cerca de 30% das hemorragias aneurismáticas ocorrem durante o sono.1,4,5 Em relação ao tamanho, as chances de sangramento nas lesões menores que 10 mm são de 0,05% ao ano, enquanto nas maiores que 10 mm as taxas de sangramento ultrapassam 0,5%.7 

Na gênese dos aneurismas intracranianos, tanto os fatores congênitos quanto adquiridos estão envolvidos. Há associações com doenças do tecido conjuntivo, rins policísticos e malformações arteriovenosas. Entre os fatores adquiridos destacam-se a aterosclerose e o estresse hemodinâmico.8 

A maioria dos aneurismas é encontrada no polígono de Willis, próximo às bifurcações. Somente 15% acometem a circulação posterior. Os locais mais comuns são a artéria carótida interna no seu segmento comunicante posterior (41%), ou comunicante anterior (34%), e artéria cerebral média (20%). Até 30% dos pacientes podem ter múltiplos aneurismas.5 


Apresentação Clínica 

A apresentação clássica é descrita como a “pior dor de cabeça” da vida do paciente. O início é súbito, sendo comum a presença de náuseas, vômitos e rebaixamento do nível de consciência. Ao exame físico observamos meningismo em até 70% dos casos. Cerca de 50% dos casos evoluem de forma direta para o coma. Alguns pacientes, aproximadamente 24%, apresentam-se inicialmente com crises convulsivas. Sintomas cardiológicos como desconforto torácico, com alterações eletrocardiográficas sugestivas de isquemia miocárdica, também podem ocorrer e são atribuídos à descarga simpática na fase mais aguda da hemorragia. Além dos achados gerais no exame neurológico, ressalta-se a importância localizatória de alguns nervos cranianos. O segundo nervo (oftálmico) é frequentemente acometido por aneurismas do segmento oftálmico da artéria carótida, o terceiro (oculomotor) por aneurismas do segmento comunicante posterior e o sexto (abducente) nos casos em que há hipertensão intracraniana.9,10 

Caso a hemorragia seja muito extensa, pode ocorrer o comprometimento do humor vítreo, caracterizando a síndrome de Terson, que indica aumento abrupto da pressão intracraniana e associa-se a maior mortalidade. 

Entre 15 e 40% dos pacientes são acometidos pela chamada “cefaleia sentinela”, caracterizada por episódios de cefaleia súbita, de menor intensidade, e que ocorrem entre 2 semanas e 24 horas antes do sangramento principal. Em geral, são causadas pela expansão do aneurisma ou por pequenos sangramentos.10 

Achados no exame físico são utilizados para categorizar os pacientes em diversas escalas que eventualmente apresentam boa correlação com o desfecho clínico. As escalas mais comumente utilizadas são a de Hunt Hess e a escala da WFNS (World Federation of Neurological Surgeons) ([image: Image Missing] Tabelas  1 e 2). Na ausência dos achados clássicos, a hemorragia subaracnóidea pode ser subdiagnosticada. Podem ocorrer muitas manifestações sistêmicas como hipertensão arterial, desconforto torácico e hipoxemia. Não é incomum encontrarmos pacientes com diagnóstico prévio de enxaqueca e cefaleia tensional.5,6,9,10 



Tabela 1 Classificação de Hunt Hess*.





	Classificação de Hunt Hess
	Sintomas



	I
	Assintomático, cefaleia leve



	II
	Cefaleia moderada a grave, rigidez de nuca, comprometimento de par craniano



	III
	Sonolência, confusão, déficit motor leve



	IV
	Coma, hemiparesia



	V
	Coma profundo, descerebração, moribundo






*acrescentar um grau para doença sistêmica grave ou vasoespasmo significativo na angiografia.





Tabela 2 Classificação da World Federation of Neurological Surgeons





	WFNS
	Déficit motor
	Escala de Coma de Glasgow



	I
	Ausente
	15



	II
	Ausente
	13-14



	III
	Presente
	13-14



	IV
	Presente ou não
	7-12



	V
	Presente ou não
	3-6






Abreviação: WFFNS, World Federation of Neurological Surgeons.





Diagnóstico 

Após as medidas iniciais de estabilização nos pacientes com suspeita de hemorragia subaracnóidea, o primeiro passo é a realização de uma tomografia do crânio. 

A sensibilidade da tomografia sem contraste nas primeiras 24 horas é de cerca de 95%. O sangue apresenta sinal hiperdenso nas cisternas basais e ao redor do tronco11 ([image: Image Missing] Fig. 1). 

Os achados tomográficos de sangramento são graduados pela escala de Fisher ([image: Image Missing] Tabela 3), relacionam-se com as chances de vasoespasmo e têm valor prognóstico.12 A tomografia inicial é importante para excluir a presença de hidrocefalia e hemoventrículo, que muitas vezes requer intervenção urgente. Os resultados falsos negativos, quando ocorrem, podem ser justificados se o volume de sangramento for muito pequeno, se o evento aconteceu há alguns dias ou se o hematócrito está muito baixo.13 

Caso a história seja sugestiva e a suspeita clínica persista, procede-se à realização de uma punção lombar. A presença de xantocromia ajuda na distinção de acidente de punção liquórica, principalmente se feita por espectrofotometria. Com o objetivo de aumentar a sensibilidade, o procedimento deve ser feito entre 6 e 12 horas do icto.11,13 

[image: Image Missing]


Fig. 1 Tomografia de crânio com hiperdensidade nas cisternas basais e ao redor do tronco. 




Tabela 3 Classificação de Fisher






	Fisher
	Achados tomográficos



	I
	Sem sangramento visível



	II
	Sangramento difuso no espaço subaracnoide < 1 mm



	III
	Sangramento difuso > 1 mm ou coágulos



	IV
	Sangramento intraventricular ou intraparenquimatoso






Confirmada a presença de sangramento subaracnóideo, o paciente é encaminhado para a realização de angiografia cerebral convencional ou angiotomografia. A angiografia permanece sendo o padrão ouro e permite definir a anatomia do aneurisma e todas as suas relações. A sensibilidade e a especificidade do exame variam de 77 a 97% e 87 a 100%, respectivamente.2,5 

A angiografia pode não ser conclusiva em até 20% dos casos. Novo exame deve ser realizado, geralmente 15 dias após o primeiro exame. Observa-se que esses pacientes em sua grande maioria são vítimas de hemorragias perimesencefálicas, e as chances de sangramento posterior são mínimas.1,2 

Em aneurismas menores que 3 mm essa sensibilidade cai, e o método não é isento de complicações. Pode ocorrer isquemia transitória ou permanente em até 8% dos pacientes e ressangramento em 1 a 2%.1,2,5,11 

Com a evolução dos aparelhos e dos softwares, a angiotomografia e a angiorressonância vêm adquirindo cada vez mais importância no diagnóstico não invasivo dos aneurismas intracranianos. Com isso, as complicações relacionadas ao cateterismo são evitadas, principalmente nos centros onde a microcirurgia é mais atuante que as técnicas endovasculares.11,15 

Princípios Gerais do Tratamento da HSA e suas Complicações


Efeitos Sistêmicos da Hemorragia Subaracnóidea 

A hemorragia subaracnóidea é responsável por uma série de alterações fisiológicas, principalmente nos sistemas cardiovascular, respiratório e endocrinológico. 

Entre as complicações cardiológicas é comum ocorrer hipertensão ou hipotensão refratárias. Alterações eletrocardiográficas ocorrem em mais de 60% dos pacientes, alterações enzimáticas em 20% e disfunção da contratilidade, caracterizada por hipocinesia ou acinesia ventricular esquerda, pode ocorre em até 10%. Prolongamento do intervalo QT ou elevação do segmento ST podem sugerir disfunção miocárdica mais grave, que deve ser avaliada com enzimas cardíacas e ecocardiograma.5,6,14,15 

As disfunções de contratilidade são as anormalidades cardíacas mais graves. Geralmente, são vistas na ausência de distúrbios coronarianos ou perfusionais, excluindo a necessidade de cateterismo cardíaco. Sua base fisiopatológica está na liberação excessiva de catecolaminas, com necrose miocárdica em bandas e hipocinesia (ou acinesia) da parede ventricular. Os fatores preditores para o desenvolvimento de disfunção miocárdica incluem edema cerebral difuso, Hunt Hess elevado na admissão e hemoventrículo. Esta entidade deve ser considerada em todo o paciente com HSAa e hipotensão necessitando de vasopressores, edema pulmonar, inversão de onda T ou aumento do intervalo QT. Não existe tratamento específico, e devemos estar atentos a esse diagnóstico para adequar a terapia hemodinâmica. Apesar do quadro resolver-se em 3 a 10 dias, associa-se a maior permanência hospitalar, déficits neurológicos isquêmicos e maior mortalidade intra-hospitalar.6,14,15 

As complicações pulmonares também são comuns em pacientes com hemorragia subaracnóidea, ocorrendo em até 80% dos casos e com alta morbidade e mortalidade. As mais frequentes são pneumonia, edema pulmonar e embolismo. O edema pulmonar agudo ainda na apresentação tem origem neurogênica. A liberação maciça de catecolaminas no momento do icto leva à hipertensão pulmonar primária com aumento da pressão hidrostática e edema. Se associado à disfunção miocárdica e à terapia hipervolêmica, o quadro clínico pode piorar. No tratamento dessa entidade, devemos ter cautela na terapia diurética visto que a hipovolemia pode piorar os infartos cerebrais secundários, além da própria hiponatremia.5,6,14 

A hiponatremia pode ser causada pela chamada síndrome perdedora de sal de origem central ou pela síndrome da secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH). Na primeira, ocorre uma hiponatremia hipovolêmica secundária à natriurese e diurese devido à liberação do peptídeo natriurético cerebral; seu tratamento é feito com administração de fluidos isotônicos. A SIADH é caracterizada por hiponatremia normovolêmica secundária à liberação endógena de vasopressina; seu tratamento é feito com restrição hídrica.16 

Outros distúrbios como hipotireoidismo, déficit de cortisol e distúrbios do potássio, magnésio e cálcio também devem ser considerados. Destes, somente a hipomagnesemia está associada ao desenvolvimento de vasoespasmo sintomático. A base teórica para a eficácia do sulfato de magnésio em reduzir o vasoespasmo está no bloqueio dos canais de cálcio e dos canais NMDA. Ao diminuir o influxo de cálcio no neurônio preservar-se-ia o metabolismo mitocondrial local. Os resultados benéficos demonstrados nos estudos iniciais não se confirmaram em ensaios clínicos maiores e metánalises. Em 2010, dois estudos obtiveram resultados conflitantes. O primeiro deles, o IMASH (intravenous magnesium sulphate for aneurysmal subarachnoid hemorrhage), não demonstrou efeito no uso endovenoso titulado até que os níveis de magnesemia duplicassem na circulação. O segundo, conduzido por Westermaier et al., demonstrou que, quando os níveis de magnésio eram mantidos entre 2 e 2,5 mg/dL, a incidência de vasoespasmo reduziu-se em 22%, e a incidência de infartos isquêmicos em 51%. Apesar do magnésio ainda não ter eficácia comprovada, ele ainda permanece como terapêutica adjuvante na HSAa por causa de seus poucos efeitos colaterais.4,5,11,17,18 

As crises convulsivas relacionadas à HSAa ocorrem em até 10% dos pacientes, geralmente logo após o icto. O uso dos anticonvulsivantes está incluído na terapêutica da hemorragia subaracnóidea. Estudos retrospectivos demonstraram que ruptura de aneurisma de artéria cerebral média, hematomas intraparenquimatosos e infarto cerebral no momento do icto são fatores de risco para o desenvolvimento de epilepsia. Pacientes classificados como Hunt Hess 4 ou 5 também são considerados de risco. Entretanto, o uso profilático ainda não demonstra benefícios, e inclusive pode piorar alguns resultados. A American Stroke Association recomenda  o uso profilático por um curto período, caso fatores de risco acima descritos estejam presentes. Essa posição ainda é muito criticada, e não há consenso no uso dos anticonvulsivantes profiláticos.5,6,14 

Entre os efeitos secundários da hemorragia subaracnóidea está a febre, que ocorre em até 70% dos casos e correlaciona-se a um pior prognóstico. A febre pode ter origem infecciosa ou não. Demonstrou-se que o aumento da temperatura em pacientes neurológicos está associado a edema cerebral com aumento da pressão intracraniana e agravamento das lesões isquêmicas. O seu tratamento pode ser feito com meios físicos (colchões, mantas térmicas, infusão de soro gelado) ou por medicamentos. A despeito dos meios físicos serem mais eficazes, os calafrios secundários podem aumentar a taxa metabólica e o consumo de oxigênio, influenciando diretamente o fluxo sanguíneo cerebral.6,14,19 

A anemia ocorre em aproximadamente 50% dos pacientes com HSAa até o quarto dia do icto. Esses pacientes são suscetíveis a desfechos ruins, contudo, quando e como a anemia deve ser tratada ainda não está definido. Um dos fatores envolvidos na origem da anemia é a síndrome da resposta inflamatória sistêmica que pode suprimir a hematopoiese. Em contrapartida, a hemotransfusão aumenta os riscos de complicações como pneumonia, septicemia e ventilação mecânica. Em virtude das evidências conflitantes, a American Heart Association, a American Stroke Association e a Neurocritical Care Society ainda não se posicionaram sobre a melhor conduta diante dessas situações. Ainda não há dados suficientes para indicar terapia com eritropoietina. A indicação de transfusão deve ser individualizada, utilizando outros parâmetros sistêmicos e neurológicos (saturação venosa mista, hiperlactatemia, redução na pressão tissular de oxigênio e doppler transcraniano, entre outros).14,20 

Ainda como complicação clínica destaca-se a hiperglicemia, que ocorre em torno de 30% dos pacientes e associa-se a maior morbidade e mortalidade. Ainda não há evidências que suportem o controle rígido da glicemia. Há estudos que demonstram haver um estado hipoglicêmico em nível celular cerebral nos pacientes normoglicêmicos, o que também está relacionado a piora neurológica. Enquanto os dados da literatura atual não demonstram qual a faixa de segurança, convém manter as glicemias em torno de 150 mg/dL, evitando grandes variações.5,6,21 

Complicações Cirúrgicas


Ressangramento 

O ressangramento é a complicação que acarreta a maior letalidade nos pacientes que sobreviveram ao primeiro evento hemorrágico. A mortalidade é alta, chegando a 70%. Deve ser considerada em todo paciente com deterioração neurológica súbita.3-6 

Nesse cenário, é consenso que o tratamento deve ser o mais precoce possível, seja por técnicas endovasculares ou microcirúrgicas. A escolha da melhor opção é muito controversa, e motivo de muitos debates. Entretanto, algumas considerações merecem ser feitas.4,5,11 

A técnica endovascular foi introduzida em 1991, como alternativa à clipagem microcirúrgica. Em 1995, foi aprovada para uso clínico, e desde então vem passando por inúmeros avanços tecnológicos. O maior estudo de comparação entre as duas técnicas foi o ISAT, que lançou resultados em 2002, 2005 e 2009. Os dados publicados em 2002 demonstravam que os resultados em um ano com a embolização eram superiores à microcirurgia em mortalidade e morbidade, na avaliação pela escala de Rankin modificada. Esse primeiro trabalho foi alvo de inúmeras críticas na literatura especializada, entre elas: vieses de seleção, ferramentas estatísticas utilizadas e o fato de o ressangramento prévio ao tratamento ter sido 50% maior no grupo cirúrgico (mesmo após a randomização). Ainda nesse estudo, a necessidade de novas intervenções e a ocorrência de ressangramentos foram maiores no grupo endovascular. Os resultados do ISAT em 2005 demonstraram que as taxas de oclusão dos aneurismas eram de 82% para a clipagem e 66% para a embolização.7,22,23 

Em 2009, os resultados funcionais entre os sobreviventes se equiparavam no quinto ano, entretanto a mortalidade ainda era maior no grupo microcirúrgico. Novamente, os autores não excluíram os ressangramentos pré-operatórios, mantendo o viés de seleção que foi alvo de críticas.23 

De um modo geral, a terapia endovascular é preferencial para aneurismas de circulação posterior, pacientes com Hunt Hess 4 ou 5, pacientes muito idosos ou aqueles em que morbidades associadas estejam presentes e os riscos operatórios sejam elevados. A terapia, que até então era somente uma alternativa, atualmente deve ser contextualizada como opção primária ou secundária em qualquer paciente com ruptura aneurismática.14 

A opção da técnica microcirúrgica é reservada para pacientes em melhores condições clínicas, jovens, e naqueles com aneurismas gigantes, complexos, que necessitem outras técnicas (por exemplo, by-pass). Destacamos que, com a evolução do conhecimento anatômico e microcirúrgico, as craniotomias estão cada vez menores, minimizando o trauma tecidual, diminuindo o tempo operatório e melhorando os resultados cosméticos.4,5,14 

Independente da técnica utilizada, o tratamento deve ser individualizado, sempre visando, além do resultado clínico, a maior taxa de oclusão, o menor incidência de ressangramento e a necessidade de novas intervenções. 

Mesmo com a intervenção neurocirúrgica precoce, o ressangramento ainda é uma complicação frequente. Estudos prévios com o uso de antifibrinolíticos (ácido aminocaproico) para profilaxia do ressangramento aneurismático mostraram eficácia, entretanto às custas de aumento significativo de déficits neurológicos isquêmicos e eventos tromboembólicos, motivos que levaram ao seu desuso. Recentemente, dois estudos prospectivos demonstraram benefícios evidentes (quando utilizados por até 72 horas), com redução na incidência de ressangramento de aproximadamente 20 para 2%, sem aumentar a incidência de déficits neurológicos isquêmicos. Houve aumento de 8 vezes na incidência de trombose venosa profunda, entretanto sem eventos embólicos.4,5,6 

Observa-se que o agente antifibrinolítico deve ser suspenso 4 horas antes de qualquer intervenção endovascular, minimizando os riscos de infarto cerebral. Apesar dos resultados promissores, novos ensaios clínicos são aguardados para o emprego rotineiro desses agentes nos pacientes com HSAa.4-6 


Vasoespasmo 

O termo vasoespasmo (VE), no contexto da hemorragia subaracnóidea, é uma condição muito mais complexa que o simples estreitamento luminal dos vasos. Alterações patológicas como espessamento de suas paredes e dificuldade para relaxamento das mesmas estão envolvidas. Quando somadas ao distúrbio autorregulatório, mediado pelo pH periarteriolar e pela depleção do volume intravascular, ocorre queda do fluxo sanguíneo cerebral. Estudos experimentais sugerem que o vasoespasmo está relacionado aos produtos de degradação da oxi-hemoglobina (metemoglobina e radical superóxido). 

A formação de radicais tóxicos que lesam as membranas de fosfolípides, interferência na liberação de óxido nítrico, geração de potentes vasoconstritores (como as prostaglandinas derivadas do metabolismo do ácido araquidônico), produção de endotelina-1 e redução da molécula PRGC são fatores envolvidos que vêm sendo amplamente estudados e fogem do escopo deste capítulo.5,6,12 

O VE constitui a maior causa de morbidade e mortalidade intra-hospitalar dos pacientes admitidos com sangramento aneurismático. A incidência angiográfica ocorre em mais de 70% dos pacientes, porém manifestações clínicas ocorrem em 30% (vasoespasmo clínico). Sua maior incidência ocorre entre o sétimo e o décimo dia após o icto, mas pode ser precoce, manifestando-se no quarto dia ou estender-se até o vigésimo primeiro dia após o sangramento.5,6,12 

Entre os fatores de risco, possivelmente o mais determinante de vasoespasmo é a quantidade de sangue nas cisternas. A desidratação e a hipovolemia não são determinantes, mas contribuem para reduzir o fluxo sanguíneo cerebral e piorar o quadro clínico.14 

Nos casos mais graves, quando ocorre o desequilíbrio entre oferta e consumo, sucede-se a isquemia e o infarto cerebral. O monitoramento do vasoespasmo consiste em exames neurológicos seriados, medidas do fluxo cerebral pelo doppler transcraniano e pela angiografia cerebral. Os sinais neurológicos podem ser vagos como rebaixamento do sensório, ou déficit neurológico focal como hemiparesia, hemiplegia ou disartria. O doppler transcraniano é um método não invasivo e detecta o aumento de velocidade do fluxo sanguíneo, principalmente nas artérias cerebral média e carótida interna. É o mais frequentemente utilizado pela sua alta sensibilidade e especificidade. Padronizou-se o índice de Lindegaard (relação entre a velocidade de fluxo na artéria cerebral média e na artéria carótida interna cervical) para o espasmo na artéria cerebral média e o de Soustiel (relação entre a velocidade na artéria vertebral e na basilar) para espasmo na circulação posterior. Apesar de tão sensível quanto a angiografia em detectar o vasoespasmo sintomático, apresenta certas limitações, com insonação de janelas inadequadas e baixa especificidade. Além disto, a indução da hipertensão arterial sistêmica leva ao aumento da velocidade de fluxo sanguíneo cerebral que pode ser interpretado como piora do vasoespasmo.5,6,14,24 

A angiografia convencional ainda é a referência no diagnóstico de VE. Apesar de avaliar o diâmetro vascular, não é possível fazer análises seriadas, utilizar contraste endovenoso e, por questões logísticas, não é rotineiramente usada.14 

A utilização de outros métodos diagnósticos como tomografia com perfusão, tomografia com xenônio, ressonância magnética com difusão e tomografia com emissão de fóton único ainda estão sob investigação e não há evidências para sua aplicabilidade prática até a presente data. A microdiálise cerebral, que mensura níveis extracelulares de glicose, glutamato, lactato e piruvato, assim como a monitoração da pressão tissular de oxigênio e saturação venosa jugular ainda estão sob estudo com expectativas promissoras.6,14 

Destacamos que, ao realizar o diagnóstico clínico de vasoespasmo, devem ser consideradas causas alternativas para as alterações neurológicas, como o uso de sedativos, ressangramento, hidrocefalia, edema cerebral, distúrbios metabólicos e infecções.5,6 

O tratamento do vasoespasmo envolve as medidas “profiláticas” e intervenções em situações agudizadas. Tais medidas serão abordadas no próximo capítulo. 


Hidrocefalia 

A hidrocefalia ocorre em 20 a 30% dos pacientes, geralmente nos primeiros 3 dias após o icto. Associa-se a hemoventrículo na maioria dos casos. Caracteriza-se por ser uma urgência cirúrgica, facilmente diagnosticada e tratada. A melhora clínica é evidente após a instalação de um sistema de drenagem ventricular externa. 

A hidrocefalia tardia, que ocorre em cerca de 25% dos pacientes que sobrevivem, está associada a idades avançadas, hemoventrículo, piores condições clínicas na admissão e sexo feminino. Assim como a manifestação precoce, é facilmente diagnosticada e tratada, nesse caso com sistemas de derivação ventriculoperitoneal.14,25 


Considerações Finais 

A hemorragia subaracnóidea é um evento catastrófico, com alta mortalidade e morbidade, a despeito dos avanços terapêuticos existentes. Após as medidas de neuroproteção inicial, o tratamento deve ser instituído precocemente por via microcirúrgica ou endovascular. A complexidade do quadro clínico exige uma integração entre as diversas especialidades envolvidas no cuidado direto do paciente. Na década das UTIs neurológicas, os intensivistas, neurologistas, neurocirurgiões e neurorradiologistas devem estar aptos a oferecer a melhor abordagem terapêutica de maneira individualizada em cada situação. 
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2 Vasoespasmo Cerebral 

Leonardo C. Welling e Eberval Gadelha Figueiredo 

O vasoespasmo (VE) na hemorragia subaracnóidea aneurismática (HSAa) é fisiopatologicamente muito complexo. Estudos anatomopatológicos demonstram espessamento da parede dos vasos e dificuldade de relaxamento. Estudos clínicos e experimentais demonstram a associação com os produtos de degradação da oxi- hemoglobina (metemoglobina e radical superóxido). A formação de radicais tóxicos lesa as membranas fosfolípides, interferem na liberação de óxido nítrico e geram potentes vasoconstritores (como as prostaglandinas derivadas do metabolismo do ácido araquidônico). Também há produção de endotelina-1 e redução da molécula PRGC (peptídeo relacionado ao gene calcitonina), entre outros. Todas essas variáveis, quando somadas ao distúrbio autorregulatório mediado pelo pH periarteriolar e à depleção do volume intravascular, culminam com queda do fluxo sanguíneo cerebral e alterações isquêmicas.1-3 

Sabe-se que o VE ocorre em mais de 70% dos pacientes (vasoespasmo angiográfico), porém manifestações clínicas ocorrem em 30% (vasoespasmo clínico). A maior incidência ocorre entre o sétimo e o décimo dia após o icto, mas pode ser precoce, manifestando-se no quarto dia, ou estender-se até o vigésimo primeiro dia após o sangramento.1-3 Estudos prévios demonstraram que o maior fator de risco para o vasoespasmo é a quantidade de sangue nas cisternas. A desidratação e a hipovolemia não são determinantes, mas contribuem para reduzir o fluxo sanguíneo cerebral e piorar o quadro clínico.4 

Os sinais neurológicos podem ser vagos como rebaixamento do sensório, déficit neurológico focal como hemiparesia, hemiplegia ou disartria. O doppler transcraniano é um método não invasivo e detecta o aumento de velocidade do fluxo sanguíneo, principalmente nas artérias cerebral média e carótida interna. É o mais frequentemente utilizado pela sua alta sensibilidade e especificidade. Utiliza-se o índice de Lindegaard (relação entre a velocidade de fluxo na artéria cerebral média e artéria carótida interna cervical) para diagnóstico de espasmo na artéria cerebral média, e o de Soustiel (relação entre a velocidade de artéria vertebral e basilar) para o espasmo na circulação posterior. Apesar da sensibilidade para o vasoespasmo sintomático, há certas limitações com insonação de janelas inadequadas e baixa especificidade.1,2,4,5 

O “padrão ouro” no diagnóstico do vasoespasmo é a angiografia convencional. Entretanto não é possível fazer análises seriadas, pois ela utiliza contraste endovenoso, e a logística do transporte assim como os riscos do método limitam sua aplicação diária.4 

Deve ser destacado que, ao realizar o diagnóstico clínico de vasoespasmo, causas alternativas para as alterações neurológicas devem ser consideradas, como o uso de sedativos, ressangramento, hidrocefalia, edema cerebral, distúrbios metabólicos e infecções.1,2 

O manejo do vasoespasmo envolve as medidas “profiláticas” e intervenções em situações agudizadas. 

Medidas Profiláticas


Nimodipina 

A nimodipina é utilizada profilaticamente em todos os pacientes com hemorragia subaracnóidea. É uma droga segura, custo-efetiva e reduz o risco relativo de desfechos desfavoráveis em 18% e de isquemia cerebral em 32% dos pacientes. Como é um agente anti-hipertensivo, bloqueador do canal de cálcio do tipo dependente de voltagem, pode ocorrer hipotensão, mas se os pacientes estiverem hidratados é um evento infrequente. Nos pacientes que estão sendo tratados com vasopressores para o vasoespasmo sintomático, pequenas quedas na pressão arterial após a administração podem ocorrer, e a administração de doses menores em um menor intervalo é benéfica.1,2,4,5 


Estatinas 

Estudos com animais demonstram que as estatinas reduzem a toxicidade mediada por receptores NMDA, reduzem as microtromboses, estão envolvidas em mecanismos de imunomodulação e diminuem o vasoespasmo e a isquemia cerebral. Porém, uma recente metanálise demonstrou não haver benefício clínico evidente, e a dose utilizada nas pesquisas com animais era 10 vezes superior ao limite tolerado pelos humanos. Não há consenso sobre o uso das estatinas, mas na prática clínica sugere-se que pacientes que já fazem uso de estatinas assim devem permanecer. Alguns autores recomendam o uso por apenas 14 dias, apesar de estudos com animais comprovarem a perda da eficácia das estatinas após sua interrupção. Para elucidar essas dúvidas, está sendo conduzido o estudo fase III (STASH trial), porém os resultados ainda não foram divulgados.1,4,6 


Terapia dos 3Hs (Hipertensão, Hipervolemia e Hemodiluição) 

No manejo clínico dos pacientes com HSAa, os malefícios da hipovolemia estão bem definidos, entretanto a hipervolemia profilática é controversa. Há dados escassos que suportam a hipervolemia e de acordo com Lennihan et al. a expansão volêmica profilática com albumina não reduziu o vasoespasmo clínico, não aumentou  o fluxo sanguíneo cerebral e não melhorou os desfechos. Supõe-se que a hipervolemia é benéfica simplesmente ao corrigir a hipovolemia prévia. Está demonstrado que a indução da hipertensão arterial tem mais impacto no fluxo sanguíneo cerebral quando comparada a hipervolemia.7 

Ainda na terapia dos 3Hs, a hemodiluição é o componente me-nos entendido. Postula-se que a redução da viscosidade sanguínea aumentaria no fluxo sanguíneo cerebral às custas de uma redução na capacidade de transporte de oxigênio. Argumenta-se que hematócrito de 30% seria o equilíbrio ideal entre a capacidade de trans-porte de oxigênio e a viscosidade. Contudo, trabalhos demonstram a hemodiluição sendo mais deletéria que previamente suposto.2,7 


Medidas Terapêuticas 

O momento para instituir-se uma terapia mais agressiva é muito variável entre os diversos centros especializados. Enquanto al-guns já iniciam as medidas somente com os aumentos de fluxo no doppler ou com vasoespasmo angiográfico, outros só as iniciam em casos de deterioração neurológica. O objetivo principal é aumentar o fluxo sanguíneo cerebral nas áreas isquêmicas ou suscetíveis a isquemia. Para isso podemos utilizar medidas hemodinâmicas (terapia dos 3Hs e/ou hipertensão induzida) ou medidas endovasculares. 

Apesar de inúmeros estudos contrários a terapia dos 3Hs, seu uso em pacientes com vasoespasmo clínico é uma opção. O aumento da pressão arterial parece ser a intervenção hemodinâmica mais efetiva. Estudos demonstram aumento progressivo do fluxo sanguíneo cerebral com drogas vasoativas, entretanto os níveis ideais ainda não foram estabelecidos.8 

Aceita-se níveis sistólicos de até 200 mmHg, desde que o aneurisma já tenha sido excluído da circulação, seja por técnica endovascular ou microcirúrgica. Essa terapêutica é reservada a pacientes sintomáticos, com diagnóstico confirmado pelo doppler (índice de Lindegaard > 4). A volemia deve ser monitorada rigorosamente, evitando sobrecarga cardíaca e pulmonar. Observa-se que o déficit deve melhorar logo após o início da terapia; caso isso não aconteça, deve ser suspenso.3,8 


Tratamento Endovascular 

As técnicas endovasculares, angioplastia transluminal e infusão intra-arterial de vasodilatadores estão entre as medidas agressivas de tratamento do vasoespasmo. São reservadas para o caso de falha na terapia hemodinâmica, e cada uma apresenta indicações e contraindicações. 

Opta-se pela angioplastia transluminal para a reversão do espasmo angiográfico dos vasos proximais. O melhor momento ainda é incerto, porém um estudo recente conduzido por Frontera et al.9 demonstrou que 69% dos pacientes que não respondiam a terapia hiperdinâmica em até 2 horas após o início do tratamento apresentaram boa resposta a angioplastia. Aceita-se que, se após duas horas do início do tratamento clínico do vasoespasmo não houver resposta, a terapia endovascular está bem indicada. A taxa de complicações é de aproximadamente 5% e inclui ruptura do vaso, oclusão, dissecção, infarto hemorrágico e ruptura de aneurismas ainda não tratados. A angioplastia profilática não se mostrou benéfica nos últimos estudos.10 

O uso de papaverina intra-arterial e seus resultados clínicos ainda são controversos. Em diversos centros foi abandonada em virtude da sua meia-vida curta e alta taxa de complicações (hipertensão intracraniana, crises convulsivas e deterioração neurológica). Atualmente, outras drogas estão sendo utilizadas (nicardipina, verapamil e milrinona), porém são necessários mais estudos.2,4,10 

Apesar dos avanços no campo da neurocirurgia e do neurointensivismo, a hemorragia subaracnóidea ainda é um evento catastrófico, com alta mortalidade e morbidade. Além das medidas de neuroproteção inicial, o tratamento deve ser o mais precoce possível, por via microcirúrgica ou endovascular. A complexidade do quadro clínico exige uma integração entre as diversas especialidades envolvidas no cuidado direto do paciente. Na década das UTIs neurológicas, os intensivistas, neurologistas, neurocirurgiões e neurorradiologistas devem estar aptos a oferecer a melhor abordagem terapêutica de maneira individualizada em cada situação. 
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3 Aneurismas da Circulação Anterior 
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Introdução 


A ruptura de um aneurisma cerebral é a principal causa de hemorragia subaracnóidea (HSA) espontânea e constitui uma emergência médica devido à elevada taxa de morbidade e mortalidade.1,2 Trata-se de enfermidade comum, com incidência de aproximadamente 10 casos a cada 100.000 habitantes.3,4 Um terço dos pacientes com ruptura aneurismática morre no momento da primeira hemorragia ou ficam com sequelas neurológicas permanentes.3,4 Apesar dos avanços nas ferramentas diagnósticas e terapêuticas, os aneurismas cerebrais continuam sendo uma das principais causas de incapacidade e morte na prática neurocirúrgica.3,4 O avanço das técnicas de neuroimagem tornou possível estimar que a incidência de aneurismas assintomáticos ou não rotos varia entre 2 e 5%3-5, e o manejo adequado deste grupo de pessoas é um desafio, considerando a história natural da doença e a necessidade de se prevenir o evento catastrófico e potencialmente letal, que é a ruptura. 


O principal objetivo terapêutico nos aneurismas rotos e não rotos é a prevenção da HSA. A ruptura de um aneurisma é mais frequente em mulheres, acima dos 50 anos de vida, com histórico familiar de HSA, sendo diretamente relacionado ao tamanho da lesão e tempo de evolução clínica.3-5 Prevenir fatores predisponentes como tabagismo, aterosclerose e hipertensão arterial são medidas essenciais no manejo clínico desses pacientes.3-5 



Epidemiologia 


A literatura considera que os aneurismas intracranianos são mais comuns em mulheres (proporção de 2:1)7, tabagistas, hipertensas, com dislipidemias, malformações arteriovenosas e histórico familiar de aneurismas. Aumentam de frequência de acordo com a idade, atingindo o pico entre a quinta e sexta década de vida, com incidência diferenciada na população japonesa e finlandesa.3,4,6,7 


Pacientes com histórico familiar de HSA possuem um risco significativamente maior para o desenvolvimento de aneurismas: 19%.6 Além disso, há relatos de que a herança familiar ocorra em aproximadamente 8% dos casos, e acredita-se que aneurismas em pacientes com histórico familiar possuam maior tendência à ruptura. 


Quanto às características inerentes ao aneurisma, a literatura afirma que são mais frequentes os aneurismas saculares (90%) localizados na circulação anterior (85%), aneurismas múltiplos correspondem a aproximadamente 20%, e 95% dos aneurismas estão localizados na região do polígono de Willis, mais comumente na artéria comunicante anterior (ACoA), na junção da artéria carótida interna (ACI) com a artéria comunicante posterior (ACop) e na artéria cerebral média (ACM).3,4,6 Aneurismas múltiplos, saculares e localizados na circulação posterior possuem um maior risco de ruptura3,4,6; além disso, existe uma associação entre a taxa de ruptura e o tamanho dos aneurismas, com maior incidência entre aqueles com cerca de 7-10 mm.3,4,6 



Apresentação Clínica e Diagnóstico 


O melhor método diagnóstico da hemorragia é a tomografia do crânio na qual encontramos costumeiramente: hemorragia subaracnoide e/ou hematomas intraparenquimatosos. 


Uma vez diagnosticada hemorragia subaracnoide, deve ser realizada a angiografia dos quatro vasos. Métodos como angiotomografia cerebral têm sido cada vez mais usados em diversos serviços no mundo, tanto pela praticidade como pela boa relação sensibilidade/especificidade.8 


Além da angiografia digital e da angiotomografia, a angiorressonância pode ser importante para delinear melhor lesões trombosadas, gigantes e, utilizando a metodologia de fusão de imagens, melhorar a interpretação anatômica local. 



Classificação 


Quanto à classificação, os aneurismas são subdivididos, principalmente, de acordo com o tamanho e o formato.3,4,6 São considerados pequenos quando possuem diâmetro menor ou igual a 10 mm; grandes, quando de diâmetro entre 10 e 25 mm; e gigantes, quando ultrapassam 25 mm.8 No que concerne ao formato, os aneurismas podem ser saculares, fusiformes ou dissecantes.9 


Os aneurismas saculares correspondem a cerca de 95% de todos os aneurismas9 e são protuberâncias arredondadas que surgem mais comumente nos pontos de bifurcação arterial. Além das causas já descritas, outras menos comuns para a formação de um aneurisma sacular incluem trauma (aneurismas traumáticos), infecção (aneurismas micóticos), tumores e abuso de drogas (cocaína).3-5 


Aneurismas fusiformes, também denominados de ateroscleróticos, são considerados por alguns autores como ectasias arteriais decorrentes de uma forma grave e incomum de aterosclerose; eles afetam mais a população idosa e estão comumente localizados no sistema vertebrobasilar.3-5 


Aneurismas dissecantes podem ser subintimais ou subadventícios, são geralmente decorrentes de traumas, vasculopatias e febre aftosa; eles estão comumente localizados em segmentos extracranianos como a artéria carótida comum e a porção cervical da ACI.3,4 



Aneurismas da Artéria Carótida Interna 


Discorreremos o tratamento cirúrgico dos aneurismas da ACI dos segmentos oftálmico, comunicante posterior, coróideo anterior, da bifurcação de carótida, da ACM, do complexo comunicante anterior e distais da artéria cerebral anterior (ACA). 


Clinicamente os ACIs podem se apresentar desde achados de exames em pacientes assintomáticos – os aneurismas incidentais – até com morte súbita. Os casos sintomáticos podem se apresentar com ruptura, efeitos compressivos ou eventos embólicos. A ruptura de aneurisma é a apresentação mais comum e corresponde a cerca de 85% das hemorragias subaracnóideas espontâneas. 


Aneurismas rotos devem ser tratados o mais precocemente possível.10 Usualmente, em pacientes jovens com Hunt-Hess I a III, a clipagem microcirúrgica deve ser considerada. Da mesma forma, pacientes com Hunt-Hess IV e V ou pacientes idosos o tratamento endovascular é preconizado devido ao alto risco cirúrgico. A relação das artérias perfurantes com o colo do aneurisma também é importante na definição do tratamento. 


O estudo detalhado pré-operatório dos exames de imagem é essencial para o planejamento cirúrgico. A angiografia cerebral digital contínua é o padrão ouro, preferencialmente com reconstrução 3D. A angio-TC permite uma melhor definição da relação das estruturas ósseas e vasculares. 


Os fatores mais importantes para o planejamento cirúrgico são: tamanho e projeção do dômus, tamanho do colo, controle proximal, ramos perfurantes e necessidade de by-pass. 


A clipagem microcirúrgica é o tratamento cirúrgico mais usual. Nos casos em que não é possível a clipagem com reconstrução do vaso nem o tratamento endovascular, podemos lançar mão do trapping (isolamento segmentar) ou do wrapping (proteção do aneurisma com uma recobrindo-o com enxerto de músculo). Antes de realizar o trapping é de suma importância o estudo angiográfico pré-operatório da tolerância a manobra de oclusão, para avaliarmos se podemos realiza-lo com segurança ou se devemos associa-lo a um by-pass.9. 


No caso específico dos aneurismas de ACop é essencial observar se o enchimento da ACop. Em 20% dos casos a ACop é preenchida pela ACop ipsilateral, este é o chamado padrão fetal.9 Caso este padrão não esteja presente, o sacrifício da ACoP permanece como opção, caso necessário. 



Aneurismas do Segmento Oftálmico 


Após a entrada da ACI no espaço intradural, inicia-se o segmento oftálmico. Este é limitado do final do anel dural distal até a origem da ACop. A complexa anatomia desta região torna o tratamento dos aneurismas desse segmento particularmente desafiadores. 


Tipicamente são mais comuns em mulheres (9:1)11, possuem um risco de ruptura menor que aneurismas das demais regiões e estão mais relacionados à multiplicidade de aneurismas. Dos pacientes com aneurismas deste segmento, 50% possuem pelo menos mais um aneurisma cerebral.11 Pacientes com sintomas visuais devem ser operados de urgência com preferência para o tratamento microcirúrgico. 


Os aneurismas dessa região podem surgir imediatamente após a origem da artéria oftálmica (oftálmico), relacionados às artérias hipofisárias superiores (hipofisário superior) – da superfície superior da ACI distalmente à origem da artéria oftálmica (dorsal); da superfície medial proximal à origem das artérias hipofisárias superiores em direção ao cave carotídeo (cave); e da superfície inferior da ACI (ventral). 


Os aneurismas oftálmicos emergem da parede superior-dorsal da ACI, no final do sifão carotídeo e se projetam superiormente na metade lateral no nervo óptico. Com o crescimento da lesão,  o nervo óptico é deslocado superior e medialmente contra o ligamento falciforme que comprime sua porção superior e lateral. Assim, o paciente pode apresentar inicialmente uma quadrantanopsia inferior e nasal. 


As artérias hipofisárias superiores são um grupo que variam de 1 a 5 artérias que nutrem não somente a hipófise anterior e haste hipofisária, mas também emitem ramos para os nervos ópticos, quiasma e região do assoalho do III ventrículo. Os aneurismas dessa região emergem da parede medial da ACI e se projetam medialmente em direção ao diafragma selar. Quando atingem maiores tamanho, deslocam o quiasma óptico superiormente e levam a um quadro de hemianopsia bitemporal, simulando um tumor pituitário. 


Os aneurismas dorsais são mais raros. Eles emergem da parede superior a alguns milímetros da origem da artéria oftálmica e são projetados superiormente. Não há ramos arteriais relacionados a eles e nem possuem íntima relação com o nervo óptico. São resultados de estresse hemodinâmico ou dissecção arterial. Tipicamente são pequenos e blister. 


O cave carotídeo é um bolsão subaracnóideo, localizado medialmente à ACI onde o anel dural distal se afila. Aneurismas de cave emergem da parede medial e se projetam medialmente. 


Ocupam a mesma posição que os aneurismas hipofisários superiores em um plano coronal, porém possuem origem mais proximal. Quando pequenos, o risco de sangramento é particularmente baixo podendo, em casos incidentais, serem considerados os tratamentos conservador ou endovascular. 


Aneurismas ventrais emergem da parede inferior da ACI. Se assemelham aos aneurismas de ACop, porém surgem proximal à origem da ACop. 


Para o acesso de aneurismas do segmento oftálmico, o autor sênior deste capítulo prefere o acesso pré-temporal com osteotomia orbito-zigomática, para melhor exposição e maior liberdade cirúrgica. 


Na visão cirúrgica, parte da ACI estará encoberta pela clinoide anterior, e tanto a sua mobilização quanto a do nervo óptico estarão limitadas pelos anéis durais e pelo ligamento falciforme, respectivamente. Assim, torna-se inviável o estabelecimento do controle proximal precoce, sendo prudente realiza-lo através de cervicotomia, isolando a carótida comum, interna e externa antes do início da cirurgia. 


Após dissecção da fissura sylviana, é aconselhável a secção precoce do ligamento falciforme, evitando lesões iatrogênicas ao nervo óptico. A clinoidectomia anterior intradural é preferida, pois a perfuração é realizada com visualização do aneurisma, usando o aspirador para protege-lo. Além disso, ela permite que se retire somente o necessário para o controle proximal e exposição do colo proximal do aneurisma. 


A amaurose monocular é uma complicação particular de aneurismas do segmento oftálmico. A lesão do nervo óptico pode ser por manipulação, lesão térmica durante a perfuração ao redor do canal óptico ou lesão de perfurantes que o irrigam. Portanto é fundamental haver delicadeza na dissecção do nervo óptico e das frágeis perfurantes originadas das hipofisárias superiores ou diretamente da ACI. A secção do ligamento falciforme e descompressão do canal óptico devem ser precoces e a perfuração dever ser feita com irrigação em abundância. 



Aneurismas do Segmento Comunicante Posterior 


O segmento comunicante posterior da ACI é limitado da origem da ACop até a origem da artéria coróidea anterior.12 A ACop emerge da parede posterior e medial da ACI, cursando medial e inferiormente através da membrana de Liliequist, unindo-se com a artéria superior comunicante e delimitando a transição dos segmentos P1 e P2. Em relação ao nervo oculomotor (III NC) sua situação é superior e medial. 


Da parede superior da ACop emergem os ramos talâmicos anteriores. Estes ramos irrigam as regiões do hipotálamo, do tálamo anterior, da cápsula interna, do túber cinéreo, do assoalho do III ventrículo, da substância perfurada posterior, do trato óptico e da haste hipofisária.13 


O aneurisma típico da ACop tem origem na ACI logo após a origem da artéria com orientação lateral, posterior e inferior, podendo ocorrer a compressão do III NC.14 


Seguindo a drenagem inicial de líquor, dissecamos a porção proximal da cisterna Sylviana somente o necessário para ajudar a afastar os lobos frontal e temporal e permitir o acesso à região de interesse. Então realizamos a abertura do trígono óptico-carotídeo com a identificação da ACI ipsilateral. Neste momento garantimos o controle proximal no caso de necessária clipagem temporária. 


Segue então dissecção de proximal para distal da ACI até a identificação da origem da ACop. A dissecção é parada neste ponto devido à proximidade com o aneurisma, e passamos a buscar agora a porção distal da ACop medialmente à ACI. 


Após a identificação da origem da ACop e de seu trajeto distal, dissecamos a ACI de distal para proximal até a identificação da artéria coróidea anterior (AChA). Esta artéria do colo distal do aneurisma é dissecada, e em seguida a ACop é dissecada do colo proximal. 


Com o colo preparado, podemos liberar as aderências tentoriais do dômus do aneurisma. Vale lembrar que não devemos tentar dissecar o III NC do dômus do aneurisma em caso de aderências nessa localização. Neste caso, é melhor, após a clipagem definitiva, cortar o aneurisma mantendo parte do dômus aderida ao III NC. 


Neste momento é escolhido um clip de tamanho e forma adequados. Se o clip escolhido for curto parte do colo permanecerá fora da clipagem mantendo risco de sangramento. Caso seja demasiadamente longo há risco de inclusão de ramos perfurantes ou da própria ACoP na clipagem. Após a clipagem definitiva, é feita revisão da mesma observando a porção distal de ambas as pás do clip, buscando observar se todo o colo foi englobado, se algum ramo foi ocluído ou se há algum kinking arterial. Então é procedida a perfuração do aneurisma com aspiração de seu conteúdo. 



Aneurismas do Segmento Coróideo Anterior 


O segmento coróideo é delimitado da origem da AChA até a bifurcação da artéria carótida interna (BifCa) em ACA e ACM.12 A AChA emerge da parede posterior da ACI em situação mais lateral que a ACoP. Devido a esta situação, é comum que ela seja visualizada primeiro durante a dissecção da ACI. 


Este é o segmento da ACI que possui maior número de ramos perfurantes. A maioria destes ramos emerge da parede posterior da ACI, onde o aneurisma costuma estar situado, e seguem para a substância perfurada anterior.15 


Após sua emergência, cursa inicialmente de forma lateral, orientando-se em seguida de forma posterior. Ela segue inferiormente o trato óptico até a cisterna crural, onde adentra o trato da fissura coróidea pelo ponto coróideo inferior. Este ponto divide a AChA em segmento cisternal, proximalmente e segmento plexal distalmente. A AChA emerge como ramo único em 70% dos casos, como ramos duplos em 30% e raramente como ramos triplos.16 


Ela é responsável pela irrigação do trato óptico, do tálamo lateral, do joelho e da perna posteriores da cápsula interna. Portanto lesões nesta artéria ou em seus ramos perfurantes podem levar a hemiplegia, hemianestesia e hemianopsia contralaterias.16 


Os aneurismas dessa região tendem a se orientar posterior e lateralmente, podendo seu dômus estar aderido ao lobo temporal. Logo, a retração do lobo temporal está contraindicada devido ao risco de ruptura. Os aneurismas de AChA normalmente são cirúrgicos devido ao risco de oclusão da mesma durante a tentativa de embolização.9 


Após a drenagem de líquor na cisterna carotídea, iniciamos a dissecção da ACI em seu aspecto lateral e obtemos o controle proximal nesse ponto. A cisterna sylviana é então dissecada para permitir menor retração cerebral. A retração medial da ACI deve ser evitada pelo risco de ruptura. Seguimos a ACI até a emergência da AChA, onde esperamos encontrar o colo proximal.


O colo distal é dissecado após a individualização da AChA. É então realizada a clipagem definitiva e seguidos os passos de revisão da mesma. Clips demasiadamente longos nesta região levam ao risco de clipagem de ramos perfurantes ou da própria AChA. 



Aneurismas de Bifurcação de Carótida 


A ACI bifurca-se em formato de T, abaixo da substância perfurada anterior, se dividindo medialmente A1 e lateralmente M1. Nessa região saem ramos lentículo-estriados que irrigam principalmente os gânglios da base e participam também da irrigação das vias ópticas, do hipotálamo e do lobo temporal medial.17 


Antes de iniciar a microcirurgia, é prudente manter o afastador de Leyla já pronto para o uso. Apesar de rotineiramente não ser utilizado, pode ser necessário em caso de ruptura intraoperatória. 


Após posicionado o microscópio cirúrgico, o primeiro passo comum a todos aneurismas de ACI é a identificação do nervo ótico ipsilateral, abertura da cisterna carotídea e drenagem de líquor para relaxamento cerebral. Se houver necessidade, a lâmina terminalis pode ser aberta com o mesmo objetivo. 


Aneurismas de BifCa normalmente projetam-se superiormente e deslocam posteriormente os ramos lentículo-estriados. A cisterna Sylviana é amplamente aberta, permitindo o afastamento dos lobos temporal e frontal. A ACI proximal é dissecada para o controle proximal e então segue a dissecção até a bifurcação. 


A dissecção de A1 e M1 é iniciada na face inferior dos vasos para poupar seus ramos perfurantes, originados em sua maioria na parede superior. Após a dissecção de A1 e M1, é dissecado o colo do aneurisma. 


Segue a clipagem e revisão da mesma conforme os passos descritos anteriormente. Nessa topografia há o risco de clipagem dos ramos perfurantes lentículo-estriados, Heubner e veias sylvianas profundas. 



Aneurismas de Artéria Cerebral Média 


A ACM após sua origem na bifurcação da ACI, seguem lateralmente para se dividir, tipicamente em uma bifurcação (78%), podendo ocorrer também a divisão em trifurcação (12%) ou em múltiplos ramos. 


Os ramos lentículo-estriados emergem principalmente da superfície superior da ACM e devem ser preservados durante a dissecção da mesma. 


Na maioria dos casos (90%)11 os aneurismas da ACM ocorrem em sua divisão em bifurcação ou trifurcação, que normalmente corresponde à transição do segmento esfenoidal (M1) para o segmento insular (M2). A projeção destes aneurismas é bastante variável, porém a avaliação criteriosa pré-operatória dos exames de imagem permitem definir a anatomia do aneurisma. Além do tamanho do colo e sua projeção, também é importante notar qual ramo da divisão da ACM possui relação mais íntima com o aneurisma para assim podermos melhor planejar a reconstrução do vaso. 


Os aneurismas de ACM são os que mais comumente se apresentam com hemorragia intraparenquimatosa e com efeito de massa. Hematomas espontâneos do polo temporal, principalmente associados à HSA na cisterna sylviana, devem nos levantar a suspeita de aneurisma roto de ACM. 


Devido à sua localização mais distal e dificuldades técnicas para o tratamento endovascular, os aneurismas de ACM são tipicamente cirúrgicos. 



Aneurismas do Complexo Comunicante Anterior 


Aneurismas dessa região são os mais frequentes, chegando até a 39% dos casos. Devido à complexa anatomia vascular dessa região, eles são lesões que oferecem maior dificuldade em seu manejo terapêutico. Atualmente, classificamos a ACoA em três projeções: anterior, inferior e superior (ou póstero superior).13 


O melhor método diagnóstico da hemorragia é a tomografia do crânio na qual encontramos costumeiramente: hemorragia subaracnóidea e/ou hemoventrículo ou a hemorragia no giro reto (sinal da “chama de vela”).19 


A angiografia cerebral deve ser realizada, com a finalidade de se verificar a dominância de A1 e se o enchimento do aneurisma ocorre por uma ou pelas duas cerebrais anteriores. 



Tratamento Cirúrgico 


Para o tratamento microcirúrgico utilizamos a via clássica, abordagem pterional, ou outras vias como as inter-hemisféricas com ou sem orbitotomia. 


A abordagem pterional proporciona o controle proximal precoce das duas A1s, mínima retração fronto temporal, preservação da maioria das veias de drenagem e do trato olfatório.19 


A escolha do lado a ser abordado é outro aspecto de interesse e ao mesmo tempo controverso. Para isso, devemos considerar: dominância hemisférica, tamanho e direção do aneurisma, localização do aneurisma na ACoA, presença de outros aneurismas, hemorragia intracerebral, mão dominante do cirurgião e talvez o fator mais importante que é a dominância da A1. 


A importância da projeção do aneurisma e da rotação da junção A1-A2 no plano coronal é grande do ponto de vista anatômico e tem sido discutida na literatura. A [image: Image Missing] Tabela 1 contempla as principais relações anatômicas dos ACoA e alguns aspectos importantes do tratamento dessas lesões. 



Complicações Clínicas e Cirúrgicas 


Dentre as possíveis complicações relacionadas temos: 


•	Neurológicas: síndrome da ACoA (paraparesia, amnésia, alterações de personalidade por isquemia do lobo frontal anterior); anosmia, déficit visual monocular e paralisia bilateral do nervo oculomotor. 


•	 Endocrinológicas: diabetes insipidus, síndrome da secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIHAD), síndrome perdedora de sal, pan-hipopituitarismo; podem ocorrer em 1/3 dos casos. 


•	Outras complicações: cirúrgicas ou resultantes da hemorragia: hematomas intracerebrais, epi ou subdurais pós-operatórios, fístulas liquóricas, epilepsia, infecções (meningite, osteomielite), além das complicações clínicas como trombose venosa profunda, infarto do miocárdio, hemorragia digestiva e embolia pulmonar. 



Aneurismas Distais da Artéria Cerebral Anterior 


Localizam-se na origem das artérias fronto polar, caloso-marginal ou na bifurcação da pericalosa. Geralmente estão associados a hematomas intraparenquimatosos ou coleções subdurais inter-hemisféricas, uma vez que o espaço subaracnóideo dessa região é limitado.20 São lesões com alta incidência de sangramento devido a sua fragilidade e adesão ao parênquima cerebral. Após a angiografia cerebral, deve-se determinar por qual lado se enche  o aneurisma e se há contribuição das duas cerebrais anteriores. 





Tratamento Cirúrgico 


•	Aneurismas localizados a até 1 cm da ACoA: abordagem pterional com ressecção do giro reto; 


•	Aneurismas localizados 1 cm além da ACoA: localizam-se anteriormente ao joelho do corpo caloso, incluindo aqueles aneurismas de pericalosas ou caloso-marginal: preconiza-se o acesso bicoronal com craniotomia frontal; 


•	Aneurismas distais ao joelho do corpo caloso: acesso inter-hemisférico. 



Complicações Clínicas e Cirúrgicas 


Após a cirurgia de clipagem desses aneurismas podemos ter: mutismo acinético por retração prolongada do giro do cíngulo e isquemia de pequenos ramos da artéria pericalosa. 



Tratamento Cirúrgico x Terapia Endovascular 


A decisão entre o tratamento cirúrgico ou a terapia endovascular vem ganhando destaque nos últimos anos devido ao desenvolvimento de técnicas endovasculares cada vez mais sofisticadas, em concomitância com a era microcirúrgica. A microcirurgia revolucionou o tratamento dos aneurismas cerebrais. A análise detalhada da microneuroanatomia, o desenvolvimento do microscópio cirúrgico e das técnicas cirúrgicas minimamente invasivas foram avanços cruciais para a consagração da clipagem cirúrgica como tratamento de escolha dos aneurismas cerebrais.21 No entanto, a terapia endovacular surgiu como uma alternativa à clipagem cirúrgica a partir da década de 1990 e vem ganhando destaque no mundo inteiro, conquistando inúmeros defensores e obtendo resultados satisfatórios sob diversos aspectos. 


Em 2002, um estudo multicêntrico comparou os resultados clínicos da clipagem cirúrgica em relação à terapia endovascular;  o ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial). O tratamento endovascular se mostrou uma alternativa segura e eficaz para o tratamento de aneurismas, contudo, estes resultados ainda são incipientes e não podem ser aplicados em aneurismas não rotos. 






Tabela 1 Aneurismas do complexo comunicante anterior








	Projeção
	Relações Anatômicas
	Dificuldades no Intraoperatório
	Estratégia cirúrgica / Recomendações




	Anterior
	Podem comprimir nervo óptico e dura-máter do tubérculo selar
	Aneurismas gigantes: dificultam visualização de A1 contralateral
	Escolha do lado: se dá pela dominância de A1, considerando que o controle proximal pode ser obtido por ambos os lados, pela presença de hematoma associado ou de outros aneurismas




	Superior
	Podem ocupar a fissura inter-hemisférica e/ou o giro reto adjacente
	Podem esconder o segmento A2 contralateral, e os ramos fronto orbitário e fronto polar
	-




	Póstero Superior
	Podem estar entre as duas A2 ou atrás do giro reto
	Podem esconder a artéria pericalosa contralateral e seus ramos
	Inicialmente dissecar o colo – obter adequado controle proximal e visualizar A2 homo e contralateral antes e depois da clipagem




	Inferior
	Relacionam-se com o quiasma óptico, lamina terminalis e ramos hipotalâmicos da ACoA
	-
	Cuidado ao tentar separar o aneurisma do quiasma óptico; considerar a clipagem antes da dissecção das artérias; escolha do lado: cirurgia pelo lado A1 dominante










Abreviações: ACoA, artéria comunicante anterior.







Portanto, não há indícios satisfatórios de superioridade de um tratamento em relação ao outro. Mais episódios de ressangramento foram encontradas no primeiro ano após a embolização (3%) do que após a clipagem (1,3%), e a repetição do tratamento foi necessária em 17,4% dos 1.096 pacientes que se submeteram à terapia endovascular, enquanto que apenas 3,8% dos 1.012 pacientes que foram submetidos à clipagem cirúrgica precisaram de reabordagem cirúrgica. 


Para Seibert et al., os seguintes fatores desempenham um papel fundamental na escolha terapêutica: em primeiro lugar, deve-se considerar os aspectos inerentes ao paciente, tais como idade, histórico familiar e quadro clínico/neurológico, isto é, a capacidade deste paciente tolerar um determinado tratamento; em segundo lugar, as características do aneurisma são cruciais, como a localização, morfologia, características do colo, tamanho e patologias associadas – por exemplo, um aneurisma associado a hematoma intracerebral e efeito de massa significativo requer abordagem cirúrgica; por último, a própria experiência e familiaridade do cirurgião com determinado tratamento é um aspecto que deve ser considerado na definição do manejo destes pacientes. Consenso, no entanto, é que o tratamento é específico e individualizado, adaptado às condições inerentes ao paciente, à clínica, ao ambiente e às condições técnicas.21 A eficácia destes tratamentos depende de dois fatores: baixos riscos de ressangramento e de morbi-mortalidade.21 


Em pacientes de situação clínica desfavorável (Hunt Hess IV e V) e com inchaço cerebral grave em que a craniotomia geralmente está contraindicada, inicialmente, o tratamento endovascular pode ser utilizado guardados critérios de inclusão (especialmente relação fundo/colo, angioarquitetura favorável e lesões mais proximais). 



Conclusão 


Aneurismas cerebrais correspondem a uma entidade complexa com alta morbidade e mortalidade associadas. Seu tratamento permanece um desafio. Maiores estudos sobre a história natural da doença e dos riscos as opções de tratamento estão sendo realizados e serão úteis para as decisões terapêuticas no futuro. 


A maior facilidade de diagnóstico com métodos de imagem menos invasivos e cada vez mais sensíveis permitirão melhora no diagnóstico precoce; fato que pode melhorar o prognóstico. 


Os avanços das técnicas endovasculares devem permitir que um número maior de casos possa ser tratado dessa forma. Isso de forma nenhuma diminui a importância do estudo das técnicas microcirúrgicas. Pelo contrário, tem-se observado um aumento da complexidade dos aneurismas com indicação de cirurgia aberta pois alguns casos menos complexos já conseguem ser tratados de forma endovascular. Portanto o conhecimento da microneuroanatomia vascular e das técnicas microneurocirúrgicas permanece indispensável. 
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4 Aneurismas da Circulação Posterior 


Iuri Santana Neville e Eberval Gadelha Figueiredo 



Introdução 


Os aneurismas da circulação posterior (ACPs) são responsáveis por cerca de 10 a 15% de todos os aneurismas intracranianos.1 São assim denominados por estarem localizados na circulação posterior, proveniente de ambas as artérias vertebrais. 


A maior incidência dos ACPs ocorre na bifurcação da artéria basilar (10%), tendo subsequentes maiores incidências na origem da artéria cerebelar superior (ACS), na junção da artéria basilar com a artéria vertebral e finalmente na artéria cerebelar anteroinferior (ACAI). Os outros 5% dos aneurismas encontram-se na artéria vertebral, sendo a origem da artéria cerebelar posteroinferior (ACPI) o local mais comum. 


Historicamente, o tratamento dos ACPs é marcado por altas taxas de morbidade e mortalidade. A chegada do microscópio cirúrgico e as técnicas microcirúrgicas desenvolvidas a partir da década de 1980 permitiram importantes avanços no tratamento destas lesões, além dos adventos na neuroanestesia, neuroproteção, desenvolvimento de microinstrumentos específicos para esta finalidade e treinamento de neurocirurgiões com ênfase na neurocirurgia vascular.2 Drake foi o primeiro a descrever uma série de quatro casos de ACPs tratados de forma eficaz.3,4 Desde então, muitas técnicas foram desenvolvidas para a abordagem destas lesões, com destaque para os acessos da base do crânio.5-9 


Os ACPs apresentam uma peculiaridade: os aneurismas fusiformes são bem mais prevalentes do que os aneurismas presentes na circulação anterior. Muitos destes são decorrentes de dissecções, com alto risco de sangramento e ressangramento caso a ruptura já tenha ocorrido previamente.10 O ressangramento chega a alcançar de 21 a 71% dos casos, principalmente durante a fase aguda.10-13 Além disso, devido a sua morfologia, os ACPs muitas vezes não são passíveis de tratamento através da clipagem convencional dos aneurismas, sendo necessárias outras estratégias de tratamento, como, por exemplo, a oclusão da artéria vertebral ipsilateral.14-16 


Por último, as técnicas endovasculares ampliaram as possibilidades de tratamento dos ACPs, com as primeiras séries de caso publicadas em 1991, o que permitiu a possibilidade de um tratamento com menores índices de morbidade e mortalidade.17-23 



Quadro Clínico 


A apresentação clínica mais comum dos ACPs é a hemorragia subaracnóidea (HSA). As síndromes clínicas da ruptura dos ACPs são indistinguíveis das síndromes causadas por aneurismas da circulação anterior, exceto por possíveis aumentos na incidência de insuficiência respiratória e edema pulmonar neurogênico.24 O vasoespasmo da circulação posterior tende a causar mais sintomas mesencefálicos do que em outros territórios. Outras apresentações clínicas menos comuns incluem: sinais e sintomas de isquemia cerebral; efeito de massa (paralisia de nervos cranianos, como o III nervo craniano em aneurismas do ápice da basilar, e paralisia do nervo hipoglosso em aneurismas da ACPI); hemiparesia contralateral (inclusive causando síndrome de Weber caso  o saco aneurismático comprima o pedúnculo cerebral e a origem do III nervo craniano); e sintomas decorrentes da compressão do tronco encefálico, inclusive podendo causar hidrocefalia por obstrução do aqueduto de Sylvius.25-28 



Indicações 


Apesar dos ACPs serem menos prevalentes do que os aneurismas da circulação anterior, eles possuem risco significativamente maior de sangramento e ressangramento, com altas taxas de morbidade e mortalidade (de até 80% 48 horas após a ruptura), taxa essa até quatro vezes maior do que as encontradas nos aneurismas rotos da circulação anterior. Desta forma, os ACPs rotos devem ser tratados de forma cirúrgica.11-13,29,30 Atualmente, o tratamento precoce cirúrgico ou endovascular dos ACPs rotos é a regra31 apesar de nem sempre essa ter sido a conduta estabelecida nos protocolos dos grandes centros. Os achados intraoperatórios da fase aguda da HSA são bastante conhecidos (inchaço cerebral, friabilidade do fundo do aneurisma, manifestações hemodinâmicas e pulmonares presentes na fase aguda da HSA e vasoespasmo), o que tornam a cirurgia precoce dos ACPs rotos tecnicamente mais difícil. As primeiras séries de caso sobre cirurgia precoce para ACPs rotos foram publicadas por volta dos anos 1990.29,32,33 Apesar das evidências na literatura com relação ao tratamento precoce de ACPs rotos pela técnica endovascular ainda serem escassos34, não restam dúvidas que os ACPs rotos devem ser tratados de forma precoce, com exceção apenas para casos selecionados de grave instabilidade clínica ou risco cirúrgico proibitivo. 


A história natural dos ACPs não rotos não tratados é bem me-nos conhecida. Os fatores de risco mais comumente apontados para ruptura de aneurisma são: idade acima de 50 anos, tamanho acima de 5 a 7 mm, história prévia de HSA e localização na circulação posterior.35-38 Portanto, apenas os pacientes com lesões abaixo de 5 mm e idosos (> 60 anos) devem ser tratados de forma conservadora. 


Já as dissecções vertebrais não rotas podem ser tratadas de forma não cirúrgica, com antiagregação e/ou anticoagulação e angiografias seriadas, desde que não haja formação ou aumento de aneurismas no segmento dissecado.39,40 



Acessos Cirúrgicos 


Do ponto de vista da técnico, o acesso cirúrgico aos ACPs exibe um grau maior de dificuldade devido a detalhes anatômicos específicos desta região: a circulação vertebrobasilar geralmente se encontra posicionada profundamente na linha média, protegida pelo clivus e pelas pirâmides petrosas, com grande proximidade dos nervos cranianos e com grande variabilidade anatômica das artérias da circulação posterior durante o seu curso nas cisternas da base, além de uma infinidade de ramos perfurantes terminais nutrindo áreas eloquentes. 


Uma infinidade de técnicas operatórias podem ser utilizadas para o tratamento dos ACPs, sendo os acessos subtemporal e o pterional transilviano os mais utilizados.24,28,41 Abaixo listamos os acessos mais utilizados: 


1.	 Pterional transilviano 


2.	 Subtemporal 


3.	 Orbitozigomático 


4.	 Orbitozigomático estendido 


5.	Transpetroso (retrolabiríntico, translabiríntico e transcoclear) 


6.	Combinado supratentorial e infratentorial 


7.	Fossa média estendido (Acesso de Kawase) 


8.	Transclival anterior (transoral, transmaxilar e transfacial) 


9.	 Suboccipital 


10.	 Extremo lateral 


11.	Extremo lateral estendido 


12.	 Combinado 


A escolha do acesso deve levar em consideração diversos aspectos: território vascular acometido (e.g. ápice da basilar, tronco da basilar e tronco da vertebral); trajetória cirúrgica necessária  (e.g. anterossuperior, lateral e posteroinferior); localização específica do aneurisma (topo basilar, artéria cerebral posterior, ACS, tronco da artéria basilar, ACAI, artéria vertebral, junção vertebrobasilar, ACPI). 


A seguir descreveremos as peculiaridades dos aneurismas localizados ao longo da circulação posterior. Para fins didáticos, dividimos os ACPs em três grandes territórios vasculares acometidos: 


1.	Ápice da basilar: aneurismas do topo da basilar, basilar distal (porção mais cranial), artéria cerebral posterior, ACS. 


2.	Tronco da basilar: aneurismas da ACAI e terço médio da artéria basilar. 


3.	Tronco da vertebral: aneurismas da vertebral (segmen-to intracraniano V4), ACPI e junção vertebrobasilar. 



Aneurismas do Ápice da Basilar 


A incidência dos aneurismas do topo da basilar alcançam 5 a 8% dos aneurismas intracranianos, sendo esta a localização mais comum dos ACPs. 


A escolha do acesso cirúrgico é fundamental para o sucesso do procedimento e depende de diversos fatores: localização e tamanho do aneurisma, origem do saco aneurismático, projeção e tamanho do fundo, relação da bifurcação da artéria basilar com  o clivus, distância da linha média e do clivus. 


De maneira geral, os acessos devem ser realizados pelo lado direito, sendo a principal complicação a paralisia do III nervo craniano direito (cerca de 30% dos casos, porém geralmente mínima e transitória) que cursa entre a artéria cerebral posterior e a ACS ipsilateral, estando muito vulnerável a lesões. O acesso pelo lado esquerdo fica reservado para: 


1.	paralisia do III nervo craniano esquerdo e hemiparesia direita; 


2.	coexistência de aneurisma presente na circulação anterior esquerda, com possibilidade de tratamento simultâneo dos dois aneurismas; 


3.	caso o fundo do aneurisma aponte para o lado direito; 


4.	caso o aneurisma se localize no lado esquerdo da linha média. 


Vale lembrar que a relação do aneurisma do topo basilar com a bifurcação da artéria basilar, o clivus e o processo clinoide posterior são os principais fatores que influenciam a escolha do aces-so cirúrgico. Listamos aqui os acessos cirúrgicos mais comumente utilizados para aneurismas nesta localização: 


1.	acesso pterional transilviano; 


2.	 acesso subtemporal; 


3.	 acesso orbitozigomático. 


A escolha do acesso depende em grande parte da relação do aneurisma com uma região que tem como limite inferior uma linha traçada no plano axial a partir do centro da sela turca e é limitada superiormente por uma linha traçada até 1 cm acima das clinoides posteriores. 


Quando o aneurisma encontra-se dentro desses limites, o acesso pterional transilviano geralmente é o acesso de escolha41, podendo ser utilizado também o acesso subtemporal. Entretanto, quanto mais alta for a bifurcação da artéria basilar e o aneurisma, maior será a retração do lobo temporal superiormente. Quando a bifurcação está localizada abaixo desta linha traçada a partir da região selar, o acesso pterional transilviano não possibilita a adequada exposição do aneurisma. Neste caso, o acesso subtemporal é o preferível (se necessário modificado por técnicas da base de crânio como a petrosectomia ou abertura do tentório). Por último, caso a bifurcação esteja localizada a 1 cm ou mais do nível das clinoides posteriores, o acesso de escolha passa a ser o orbitozigomático, que possibilita ao cirurgião uma melhor visão das porções acima das clinoides posteriores com menor retração cerebral. 


Os aneurismas proximais da artéria cerebral posterior são tratados através do acesso pterional transilviano. Já os aneurismas distais (segmento P3) não podem ser tratados pelos acessos aqui descritos, sendo necessário acesso inter-hemisférico occipital. 



Aneurismas do Tronco da Basilar 


O tronco basilar, que compreende aneurismas provenientes da ACAI e do terço médio da artéria basilar, pode ser melhor acessado através de uma trajetória lateral. Trata-se de uma região estreita interposta entre densas estruturas ósseas (clivus e pirâmides petrosas) e um diminuto espaço subaracnóideo povoado por inúmeros nervos cranianos e estruturas vasculares. Geralmente, o principal obstáculo é a porção petrosa do osso temporal, sendo necessária a criação de um corredor pré-sigmóideo que pode ser alcançado com a brocagem do osso temporal (acessos transpetrosos). Listamos os acessos a esta região: 


1. petrosectomias (transpetrosos) 


a. retrolabiríntica 


b. translabiríntica 


c. transcoclear 


2.	combinado supratentorial e infratentorial (qualquer uma das petrosectomias supracitadas) 


3.	fossa média estendida (acessos de Kawase) 


4.	transclival anterior (transoral, transmaxilar e transfacial) 


A extensão do acesso pode variar desde o acesso retrolabiríntico (remoção do osso temporal entre os canais semicirculares anteriormente e a dura-máter da fossa posterior posteriormente, poupando as estruturas da orelha média), o acesso translabiríntico (ampliação da brocagem anteriormente até o canal auditivo interno e remoção dos canais semicirculares, o que leva à perda auditiva) e o acesso transcoclear (brocagem quase completa do osso petroso, com remoção da cóclea e transposição do nervo facial), possibilitando exposição máxima do tronco da basilar e tronco encefálico. Estas três variações de acesso transpetroso variam na extensão da remoção do osso petroso, causando riscos crescentes de fistula liquórica (FLCR), perda auditiva (translabiríntico e transcoclear) e lesão do nervo facial (transcoclear). Listamos aqui as principais características destes acessos: 


1.	Retrolabiríntica: oferece ampla exposição do ângulo pontocerebelar porém apresenta limitada exposição do aspecto anterior da artéria basilar e tronco encefálico. Preserva a audição e a função do nervo facial. 


2.	Translabiríntica: amplia a exposição do ângulo pontocerebelar bem como da visão anterolateral do tronco encefálico, porém aumenta significativamente o risco de FLCR e promove a perda auditiva. 


3.	Transcoclear: esta é a variação mais radical dos acessos transpetrosos. Permite a exposição máxima desta região porém com os riscos apresentados pela via translabiríntica com acréscimo de risco de lesão do nervo facial, devido a necessidade de sua transposição nesta técnica. 


Outras opções de acessos cirúrgicos a aneurismas nesta localização incluem: acesso combinado supratentorial e infratentorial e  o acesso de Kawase. O primeiro permite a exposição adequada em casos de aneurismas de grandes proporções. O acesso combinado utiliza qualquer uma das variações das petrosectomias citadas acima, sendo o acesso retrolabiríntico o mais utilizado devido a preservação das funções do VII e VIII nervos cranianos. Já o acesso estendido da fossa média, também chamado de acesso de Kawase, pode ser utilizado para acessar aneurismas pequenos do tronco basilar. O ponto chave deste acesso é a remoção do ápice petroso (ou triângulo de Kawase), permitindo a exposição da artéria basilar. 


As técnicas transclivais também podem ser utilizadas no tratamento dessas lesões porém estão associadas a limitações técnicas relacionadas à exposição, bem como com altos índices de FLCR e meningite. 



Aneurismas do Tronco Vertebral 


Estes aneurismas localizam-se na porção intradural das artérias vertebrais (segmento intracraniano V4), ACPI e junção vertebrobasilar. Compreendem de 0,5 a 3% de todos os aneurismas intracranianos sendo que dois terços dos aneurismas neste segmento encontram-se na origem da ACPI. Outra peculiaridade dos aneurismas desta região é a alta prevalência de aneurismas dissecantes (aproximadamente 30%), sendo saculares em 60% dos casos.10,26 


Os acessos cirúrgicos utilizados são: 


1.	 suboccipital mediano; 


2.	 extremo lateral; 


3.	extremo lateral estendido; 


4.	combinado-combinado (extremo lateral associado a petrosectomia); 


O acesso suboccipital é utilizado para aneurismas da ACPI distal após o seu curso anterior e lateral ao bulbo e lesões vertebrais proximais. Este acesso não permite exposição adequada aos aneurismas da origem da ACPI ou localizados distalmente nas artérias vertebrais. Neste acesso, utilizamos incisão cutânea na linha mediana que se estende do ínio à C3, com afastamento da musculatura paraespinal e exposição do osso occipital, forame magno, C1 e C2. A remoção do osso occipital é feita, bem como  o arco posterior de C1. Posteriormente a dura-máter é aberta em forma de Y e a ACPI pode ser encontrada após a dissecção da fissura tonsilomedular. 


O acesso extremo lateral permite a exposição ampla do tronco vertebral, sendo a técnica mais utilizada para lesões nesta região. Este acesso permite não só o acesso aos aneurismas das artérias vertebrais, como também de lesões na ACPI, ACAI e na porção proximal da artéria basilar. A remoção óssea inclui: arco posterior de C1, porção posterolateral do forame magno, porção posterior do côndilo occipital e tubérculo jugular. Outro grande obstáculo neste acesso são os nervos cranianos baixos, que ficam interpostos entre o cirurgião e o aneurisma. 


O acesso extremo lateral estendido pode ser feito com a remoção adicional do osso occipital superiormente até a junção dos seios sigmoide e transverso, bem como a exposição de toda borda do seio sigmoide inferiormente, permitindo o acesso ao ângulo pontocerebelar. 



Tratamento Endovascular 


Em 1992, Numaguchi et al. publicaram uma pequena série de dois pacientes com ACPs tratados com sucesso através da embolização endovascular dos aneurismas.42 Iniciava-se uma nova perspectiva no tratamento desta doença, até então ainda apresentando níveis elevados de morbidade e mortalidade. Mas foi após o grande estudo International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT), publicado em 2002, mostrando uma redução absoluta de 6,9% no risco de morte e dependência após um ano comparando pacientes com HSA submetidos ao tratamento endovascular versus clipagem cirúrgica dos aneurismas rotos, que o tratamento endovascular dos ACPs ganhou destaque.22 O follow-up após sete anos manteve a redução dos riscos citados para o grupo tratado com embolização endovascular, apesar do risco de ressangramento ter sido um pouco maior neste grupo. Estes resultados também ocorreram nos pacientes com ACPs, especialmente em aneurismas maiores que 12 mm, tornando esta modalidade o tratamento de escolha de muitos centros de referência.23 Vale ressaltar que as taxas de ressangramento alcançaram até 17,5%,  o que chama a atenção para eventual necessidade de revisão dos procedimentos e complementação do tratamento. Entretanto, quando se trata de aneurismas gigantes, as taxas alcançaram até 50%, sendo o tratamento endovascular não indicado para estas lesões. 


Outro aspecto importante são os aneurismas de colo largo (relação domo-colo < 2), um outro grande obstáculo para os neurorradiologistas. Para esta finalidade foram desenvolvidos dispositivos para reconstrução endovascular (vascular construction devices – VCD)43,44 com taxas de sucesso satisfatórias a longo prazo relatadas na literatura.45,46 


Aparentemente, a morbidade e mortalidade do tratamento endovascular parecem ser menos influenciadas pela idade, o que pode tornar esta modalidade mais vantajosa em pacientes idosos.38 



Conclusão 


Historicamente o tratamento dos ACPs sempre esteve associado a altas taxas de mortalidade e morbidade. O advento do microscópio cirúrgico, o desenvolvimento de novas técnicas de cirurgia da base de crânio e as técnicas endovasculares permitiram grande avanço e melhoria das taxas de complicação. 


Os pacientes com ACPs não rotos abaixo dos 60 anos de idade e com tamanho do aneurisma acima de 5-7 mm ou com história prévia de HSA devem ser tratados através de alguma das modalidades citadas. 


Os aneurismas rotos da circulação posterior devem ser tratados de forma precoce, seja de forma cirúrgica ou endovascular. O tratamento tardio está associado a um pior prognóstico principalmente devido às altas taxas de ressangramento destes aneurismas. Exceção apenas para pacientes com grave instabilidade clínica, que devem ser tratados de forma conservadora em um primeiro momento. 


A escolha do acesso cirúrgico é fundamental para o sucesso do procedimento e depende de diversos fatores que devem ser levados em consideração, sendo esta seleção feita sempre de forma individualizada. 


O desenvolvimento das técnicas endovasculares revolucionou  o tratamento dos ACPs, poupando os neurocirurgiões de submeterem todo e qualquer paciente com estas lesões a cirurgias com altos índices de morbidade e mortalidade. 



Fluxograma  
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5 Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico: Abordagem Terapêutica 


Leonardo C Welling e Eberval Gadelha Figueiredo 



Introdução 


O acidente vascular encefálico hemorrágico (AVCh) é uma doença comum, responsável por 10 a 20% dos acidentes vasculares encefálicos. É mais comum em idosos e indivíduos do gênero masculino. Fatores raciais estão envolvidos, e o AVCh é mais frequente em afrodescendentes, hispânicos, latinos e asiáticos. A incidência média anual está entre 10 e 20 casos por 100 mil habitantes. A mortalidade em 30 dias chega a 55%, sendo maior nas primeiras 48 horas.1,2 


Considera-se primário (85% dos pacientes) quando há ruptura de pequenos vasos cronicamente danificados pela hipertensão arterial ou pela angiopatia amiloide. As formas secundárias relacionam-se a ruptura de aneurismas ou malformações arteriovenosas cerebrais, anticoagulação oral, drogas antiplaquetárias, coagulopatias, cirrose hepática, neoplasias, vasculites, trauma, doença Moyamoya, trombose venosa cerebral e eclampsia, entre outros.3 


A despeito de sua gravidade, a conduta no AVCh ainda é motivo de muita controvérsia. Neste capítulo, descreveremos as principais causas, a abordagem diagnóstica, assim como o manejo clínico e cirúrgico dessa doença tão devastadora. 


Causas



Hipertensão Arterial 


A hipertensão arterial sistêmica é o maior fator de risco para hemorragia intracraniana. Segundo Areisen et al.,4 o risco relativo para AVCh é de 3,68 se comparado a indivíduos normotensos. 


As localizações mais comuns são o putame, seguido pela substância branca subcortical, cerebelo e tálamo. Esses eventos ocorrem em vasos de pequeno diâmetro, chamados vasos perfurantes, com diâmetro entre 50 e 200 μm. São vasos terminais e predispostos ao desenvolvimento de microateromas e lipohialinose. O conceito de microaneurismas de Charcot e Bouchard, proposto em 1868, foi confirmado por Russel et al.5, que correlacionaram a presença dos microaneurismas com a hipertensão arterial. Posteriormente, Fisher et al.6 cunharam o termo lipo-hialinose, descrevendo o processo destrutivo vascular caracterizado por deposição de fibrina e macrófagos com tecido adiposo no espaço subintimal. À medida que evolui, a integridade da lâmina elástica e média é comprometida e ocorre a dilatação aneurismática previamente descrita.6 



Angiopatia Amiloide 


A clivagem da proteína precursora amiloide, por beta e gama-secretases, forma a proteína beta-amiloide, que é composta por 39 a 43 aminoácidos. A principal característica da angiopatia amiloide é a deposição dessa proteína na média e adventícias das pequenas artérias corticais e leptomeníngeas.7 


É mais comum em pacientes idosos, acima de 70 anos, e caracteriza-se por múltiplas hemorragias, em locais incomuns, na ausência de hipertensão. Os lobos occipitais e parietais em topografia corticossubcortical são sugestivos. A incidência anual de ressangramento ocorre em 10% dos casos.7 



Uso de Anticoagulantes 


A incidência de hemorragia intracraniana em pacientes utilizando cumarínicos após infarto do miocárdio é de 1% ao ano. Mais de 50% das hemorragias ocorrem nos primeiros 6 meses de uso do medicamento. A longo prazo, os riscos de AVCh são 8 a 11 vezes maiores que na população.8 


Os pacientes submetidos a terapia trombolítica, seja para infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular cerebral isquêmico, apresentam risco aumentado para AVCh, com risco relativo maior que 10 quando comparado aos controles.8 


A fisiopatologia da hemorragia intracraniana associada a anticoagulantes é pouco compreendida, mas várias hipóteses foram levantadas. Segundo Hart et al.,8 o uso de anticoagulantes simplesmente deflagra uma hemorragia intracraniana que de outra maneira seria assintomática, especialmente nos pacientes com hipertensão arterial e doença cerebrovascular. Os estudos SPIRIT (Stroke Prevention in Reversible Ischemia Trial) e EAFT (European Atrial Fibrillation Trial) demonstraram que pacientes com doença cerebrovascular estão sob risco aumentado de AVCh relacionado a anticoagulantes. Além disso, a presença de lesões na substância branca, também conhecidas como leucoaraiose, é um preditor de hemorragia intracerebral espontânea.9,10 


A anticoagulação oral interfere na síntese de fatores de coagulação dependentes de vitamina K, resultando em baixos níveis dos fatores VII, IX, X e protrombina. É possível que níveis normais desses fatores sejam necessários para manter a integridade e contrabalançar o estresse hemodinâmico na parede dos vasos intracranianos.11 


A expansão do hematoma nos pacientes que fazem uso de cumarínicos é mais frequente, e a mortalidade é maior.11,12 



Drogas 


A hemorragia intracraniana está associada ao uso de diversas drogas como anfetaminas, pseudoefedrina, cocaína, crack, heroína. Comumente, as hemorragias são lobares e associadas a picos hipertensivos, alterações arteríticas ou ambas. Alterações inflamatórias nos vasos são encontradas; porém, em muitos casos, o paciente já apresenta alguma malformação vascular subjacente, e o uso das drogas precipita a hemorragia. O uso de cocaína está associado a maior incidência de ruptura de malformações arteriovenosas e aneurismas do que outras drogas simpaticomiméticas.12 



Álcool 


Existe clara correlação entre o uso crônico de álcool e hemorragia intracraniana. Explicações fisiopatológicas incluem hipertensão, distúrbios hemostáticos, níveis reduzidos de fatores de coagulação, fibrinólise excessiva e coagulação intravascular disseminada. Supõe-se que no momento da exposição ao álcool ocorre hipertensão transitória, que, associada a vasoconstrição arteriolar induzida pelo álcool, leva a ruptura das arteríolas cerebrais. Esta hipótese é corroborada pelos achados de Gorelick et al.,13 que demonstraram que o uso de bebidas alcóolicas nas 24 horas precedentes ao evento esteve mais relacionado a hemorragia do que a quantidade de álcool ingerida na semana anterior. 



Tabagismo 


O tabagismo também é considerado fator de risco para AVCh. O modo como contribui para os eventos hemorrágicos são controversos e depende das séries analisadas. Segundo um trabalho publicado com a população de Tusla, na Bósnia, o tabagismo é considerado o terceiro fator de risco para AVCh atrás somente de hipertensão e doença cardiovascular. Em contrapartida, outro trabalho, analisando a população da Coreia do Sul, não encontrou  o tabagismo como fator de risco para eventos cerebrovasculares hemorrágicos. Observa-se que há outras variáveis causando confusão, nesses grupos étnicos distintos, que podem contribuir para a hemorragia intracraniana. Kurth et al.14 acompanharam um grupo de médicos por 17,8 anos e observaram que o tabagismo foi fator de risco para AVCh e hemorragia subaracnóidea. Além disso, demonstraram que existe correlação entre a carga tabagística e o aumento do risco anual de sangramento.14 



Apresentação Clínica Inicial 


Os sinais e sintomas relacionados ao acidente vascular encefálico dependem da localização e do tamanho do hematoma. O icto frequentemente ocorre durante a execução de alguma atividade, e o paciente manifesta um déficit neurológico focal (hemiparesia, hipoestesia unilateral, hemianopsia, afasia etc.) que apresenta evolução progressiva nos minutos seguintes. O rebaixamento do nível de consciência é o sinal neurológico mais relevante. O aumento da pressão intracraniana e o comprometimento do sistema reticular ativador ascendente são os principais substratos anatômicos da evolução para o coma.1,2,3 


Como o parênquima cerebral não é inervado, o sangramento intracraniano geralmente é indolor. Nos casos em que há cefaleia, devemos considerar irritação meníngea por componente subaracnóideo associado ou por distensão meníngea secundária a hipertensão intracraniana (HIC). Nos pacientes acordados, a cefaleia é reportada em 36% dos casos. Vômito é um sintoma que ocorre em cerca de 44% dos casos, geralmente relacionado a distorção de estruturas cerebrais e aumento de sua pressão. Crises convulsivas são raras. Informações adicionais de parentes e testemunhas são essenciais. História prévia de doença cerebrovascular, doença hepática, coagulopatia, tumor cerebral primário ou metastático ou doença cardíaca valvar podem sugerir uma causa subjacente para a hemorragia intracraniana. Apesar das diversas tentativas de diferenciar clinicamente hemorragia supratentorial do AVC isquêmico, esta distinção não é confiável, e um exame de neuroimagem é fundamental para a confirmação do diagnóstico.4,7,8,10 



Diagnóstico 


A tomografia de crânio (TC) é o exame inicial, além de custo-efetivo, na triagem de todos os pacientes com suspeita clínica de doença cerebrovascular. Sua sensibilidade é muito elevada e permite calcular o tamanho aproximado da lesão. De acordo com a localização do sangramento pela TC podemos sugerir, de maneira indireta, a etiologia do sangramento. Por exemplo, hematomas hipertensivos são mais comuns nos núcleos da base, enquanto hemorragias lobares podem sugerir angiopatia amiloide. Os hematomas por ruptura aneurismática se apresentam com hemorragia subaracnóidea, e pacientes com coagulopatias apresentam níveis fluídos dentro do hematoma. Nas pacientes vítimas de traumatismo craniano, observamos outros comemorativos como edema de partes moles extracranianas, fraturas, entre outros.9,11 


A ressonância magnética (RM) apresenta sensibilidade e especificidade semelhantes à tomografia; porém, em virtude de seu custo e tempo de aquisição de imagens, deve ser reservada para aqueles pacientes em que há suspeita de outras lesões, além da hemorragia per se. O aspecto do sangramento na RM varia com intensidade do campo magnético, sequências utilizadas — T1, T2 e T2* (ecogradiente) — e idade do hematoma. Como regra geral,  o hematoma hiperagudo é isointenso em T1, hiperintenso em T2 e hipointenso em T2*. Após o sétimo dia, ocorre degradação de hemoglobina em meta-hemoglobina que aparece hiperintensa em T1 e T2. Na fase crônica, o sinal baixo da hemossiderina é mais bem visualizado em T2 ou T2*. 


A angiografia convencional também tem suas indicações nas lesões hemorrágicas. Um dos seus maiores benefícios é a investigação de HIC em localização atípica ou em pacientes com menos de 45 anos (independentemente da presença de hipertensão arterial sistêmica). As principais causas secundárias são malformações arteriovenosas, aneurismas, fístulas, trombose de seio venoso e vasculites. Angiografia por TC ou RM são alternativas menos invasivas com boa sensibilidade quando comparadas à angiografia convencional. Observamos que nos pacientes com hematoma intracraniano a angiorressonância pode subdiagnosticar determinadas lesões, pois os produtos de degradação da hemoglobina podem distorcer o sinal captado pelo aparelho.9,11 



Tratamento na Unidade de Admissão 


Não existe ainda um tratamento específico para a hemorragia intracraniana. A abordagem — seja pré-hospitalar ou na sala de emergência — de um paciente com suspeita de acidente vascular cerebral hemorrágico deve ser direcionada para avaliação das vias aéreas, dos parâmetros respiratórios e hemodinâmicos, temperatura e detecção de sinais neurológicos focais. Deve-se atentar para sinais externos de trauma e suas complicações, além da verificação da glicemia capilar.11 


Após o diagnóstico, o paciente deve ser transferido para unidade de terapia intensiva neurológica e na ausência dessa para uma UTI geral. Após toda a monitoração do paciente, os próximos passos terapêuticos são baseados nas complicações do AVCh, visto que são as responsáveis pela morbidade e mortalidade dos pacientes.11 


Observa-se que o estado neurológico do paciente deve ser seguido e reavaliado em intervalos curtos, utilizando escalas neurológicas padronizadas, como a escala de AVC do NIH (NIHSS — National Institutes of Health Stroke Scale) e a escala de coma de Glasgow, entre outras utilizadas em terapia intensiva.11 



Tratamento na Unidade Neurointensiva 


Após admissão em uma unidade fechada, cabe ao médico assistente compreender os diversos eventos secundários que ocorrem após a hemorragia intracraniana. 



Edema Perilesional 


O edema perilesional (EPL), quando associado ao efeito de massa, é responsável pela deterioração neurológica precoce, além de ser preditor de mau prognóstico. Inicia-se na fase hiperaguda e aumenta progressivamente ao longo da primeira semana. 


Seu mecanismo de formação não é completamente entendido, e há várias hipóteses nas diferentes etapas de seu curso. O componente vasogênico precoce é causado por efeito pró-osmótico de proteínas e eletrólitos provenientes do coágulo formado. O início é concomitante ao icto, atingindo o pico no quarto ou quinto dia. O edema tardio é uma combinação do edema vasogênico com componente citotóxico e inicia-se na segunda semana, podendo estender-se até a quarta semana. Nesse momento, a lise dos eritrócitos e os efeitos tóxicos mediados pela hemoglobina geram produtos derivados dos radicais de oxigênio reativos.14-16 


Ao contrário de alguns conceitos previamente estabelecidos na literatura, na qual há uma penumbra isquêmica ao redor da área da hemorragia, culminando com injúria neuronal secundária e edema citotóxico, há evidências científicas baseadas em estudos de ressonância magnética e tomografia com perfusão nas quais a hipoperfusão peri-hematoma está mais relacionada à redução da demanda metabólica do que isquemia propriamente dita (penumbra metabólica). 14-16 


As evidências dos efeitos do edema no desfecho clínico e mortalidade dos pacientes com AVCh ainda não são claras. Enquanto alguns estudos observacionais demonstram essa associação de maneira clara, outros não fazem o mesmo. De acordo com Venkatasubramanian et al.,17 o aumento absoluto do volume do edema está relacionado ao estado neurológico nas 48 horas após o icto, porém não há associação com o resultado funcional em 3 meses.17 


O objetivo terapêutico é prevenir insultos secundários no parênquima, reduzir a pressão intracraniana, manter o suprimento sanguíneo e de oxigênio, além de otimizar o metabolismo cerebral. Elevação da cabeça em 30°, evitar dor e febre podem minimizar os aumentos de pressão intracraniana. Medidas como hiperventilação, sedação, analgesia e administração de diuréticos osmóticos também são indicadas. A colocação de um cateter para monitoração da pressão intracraniana está indicada para pacientes com escala de coma de Glasgow < 8 ou com sinais de herniação transtentorial. 



Expansão do Hematoma 


Uma complicação grave, e geralmente precoce, é a expansão do hematoma. Define-se como aumento do volume entre 33 e 50% ou aumento absoluto entre 12,5 a 20 mL. Cerca de 70% dos hematomas expandem-se nas primeiras 24 horas, e quanto mais precoce for a tomografia de crânio, maiores as chances de detectar sua expansão em imagens seriadas. Quando associadas aos cumarínicos, o aumento de volume é mais frequente, e a mortalidade ultrapassa os 70%.18 


Recentemente, o estudo PREDICT demonstrou que o extravasamento de contraste dentro do hematoma (chamado de spot-sign) adiciona evidências sobre o sangramento progressivo algumas horas após o icto. Este sinal é um forte preditor, com alta especificidade, para o aumento da área de sangramento. Outros preditores importantes incluem grandes hematomas na apresentação, heterogeneidade na tomografia inicial e uso prévio de cumarínicos.19 


Propõe-se que a expansão do hematoma é um processo heterogêneo que inclui o desequilíbrio da hemostasia através da ativação de uma cascata inflamatória e superexpressão da matriz de metaloproteinases. Observa-se a quebra da barreira hematoencefálica, aumento da pressão intracraniana com distorção do parênquima cerebral circunjacente e ingurgitamento vascular secundário à redução da drenagem venosa. A fibronectina intracelular e algumas interleucinas, como a IL-6, estão envolvidas na expansão do hematoma. Estudos patológicos demonstram inúmeros pontos de sangramento microscópico no parênquima, ao redor da hemorragia, por rompimentos de arteríolas e vênulas locais.18,20 


As opções para reduzir a expansão do hematoma incluem terapia hemostática, redução lenta a progressiva da pressão arterial, reversão da anticoagulação (caso presente) e evacuação cirúrgica. Ensaios clínicos e metanálises demonstram que o uso de fator VII recombinante ativado (rVIIa) limita a expansão do hematoma, porém às custas do aumento de eventos tromboembólicos em pacientes não selecionados. Os ensaios SPOTLIGHT e STOP-IT, que estão em andamento, avaliam pacientes com maior risco de expansão do hematoma e aqueles que podem beneficiar-se do uso do fator rVIIa. Entretanto, até a presente data, não há evidências que o fator rVIIa limita o aumento da hemorragia intracraniana.20-22 


Nos pacientes anticoagulados, o principal objetivo é corrigir de maneira rápida e agressiva o RNI e demais fatores de coagulação. Para isso, é necessário o uso de vitamina K e plasma fresco congelado ou concentrados de complexo protrombínico. Para definir o produto a ser utilizado, está em andamento o INCH (INR Normalization in Coumadin Associated Intracerebral Haemorrhage Trial). Nos pacientes utilizando antiagregantes plaquetários, a eficácia da transfusão de plaquetas e de outras intervenções ainda necessitam de novos estudos.21,22 



Hipertensão Arterial 


Níveis tensionais elevados são observados em mais de 70% dos pacientes no momento da apresentação e não dependem de história prévia de hipertensão arterial. Seus mecanismos ainda são pouco elucidados, entretanto propõe-se que é um quadro multifatorial que inclui: ativação do sistema neuroendócrino (sistema nervoso simpático, produção de glicocorticoides ou eixo renina-angiotensina); aumento do débito cardíaco e resposta ao estresse secundário ao aumento da pressão intracraniana; cefaleia e retenção urinária. Os efeitos dos níveis tensionais no desfecho dos pacientes com AVCh seguem um formato em U, onde níveis de PA sistólica < 120 ou > 220 mmHg estão associados a um pior prognóstico.22,23 


De acordo com o estudo INTERACT, a redução da pressão arterial sistólica para 140 mmHg é segura e diminui as chances de expansão do hematoma nas primeiras 6 horas, porém sem benefícios para o desfecho clínico. Complementar a esse, o estudo ATACH demonstrou que houve menor mortalidade intra-hospitalar. Os resultados do INTERACT-2 e ATACH-2 são aguardados para a definição da pressão-alvo e das possíveis drogas de escolha. O consenso da Academia Americana de Cardiologia recomenda que a redução dos níveis tensionais sistólicos de maneira abrupta (para 140 mmHg) nos pacientes com pressão arterial sistólica em torno 220 mmHg é segura e eficaz. As recomendações europeias são um pouco diferentes, com pressão alvo de 160/100 mmHg nos pacientes hipertensos e 150/90 mmHg naqueles sem história prévia.23 



Crises Convulsivas 


As convulsões são complicações infrequentes mas podem ser o sintoma inicial. Geralmente ocorrem na fase aguda, porém podem ser tardias. Cerca de 90% se manifestam nos primeiros 3 dias. O risco de crises convulsivas em 30 dias é de 8%. Enquanto as crises precoces (nas primeiras 2 semanas) são relacionadas a lesão estrutural e disfunção bioquímica em nível celular, as tardias são atribuídas à gliose e ao surgimento de cicatrizes meningocorticais. Muitas vezes, a presença das crises é subestimada, visto que manifestações motoras ocorrem em 5 a 20%, e crises subclínicas, diagnosticadas somente com EEG contínuo, ocorrem em até 30% dos casos. Atualmente, não há nenhum ensaio clínico randomizado sobre a profilaxia ou tratamento das crises convulsivas no AVCh. Os consensos mais atuais indicam que as crises convulsivas devem ser tratadas, porém não definem a terapêutica. Sobre a profilaxia há maior controvérsia; consensos prévios indicavam profilaxia de 30 dias nas hemorragias lobares, entretanto estudos mais recentes são contrários a essa prática.22,24 



Eventos Tromboembólicos 


Os eventos tromboembólicos nos AVCh podem manifestar-se como trombose venosa profunda ou embolia pulmonar. De um modo geral, 1 a 2% dos pacientes com AVCh são vítimas de embolia pulmonar (EP), enquanto 1 a 4% são afetados pela trombose venosa profunda (TVP). Eventos subclínicos de TVP ocorrem em até 17% dos casos. A TVP é um fator de risco para embolia pulmonar, porém até 30% dos pacientes diagnosticados com embolia pulmonar não apresentam sinais de TVP. Portanto, ultrassom venoso de membros inferiores negativo para trombose não exclui a possibilidade de ocorrência da embolia pulmonar.25 


A dosagem do D-dímero é um preditor da formação de trombose venosa profunda, mas nos pacientes com AVCh esse valor pode estar elevado em virtude de infecção ou hiperfibrinólise causada pela suspensão da anticoagulação.25 


Uma revisão sistemática detectou que os negros e as mulheres são mais acometidos por eventos tromboembólicos após AVCh. Tanto a TVP quanto a EP estão associadas a maior morbidade e mortalidade, além de prolongarem o tempo de reabilitação e estadia no hospital.22,25 


Para a profilaxia dos eventos trombóticos e embólicos há as opções do uso das botas de compressão pneumática, da heparina não fracionada e heparina de baixo peso molecular. A conduta profilática deve ser individualizada.22 


Para tratar um paciente com hemorragia intracraniana e eventos tromboembólicos, o maior desafio é conjugar a melhor medida com o momento mais seguro. Sabe-se que trombose venosa profunda não tratada pode ocasionar embolia pulmonar, muitas vezes fatal. Entretanto, a anticoagulação dobra o risco de ressangramento, e os índices de mortalidade também são elevados. A melhor opção nessas situações é introduzir o filtro de veia cava e realizar a anticoagulação somente algumas semanas após, porém o tempo exato ainda é um dado ausente na literatura especializada.22,25 



Febre 


Febre ocorre em até 40% dos pacientes com AVCh e associa-se a um pior prognóstico. No estudo PAIS (Paracetamol – Acetaminophen in Stroke Trial), 10% dos pacientes já apresentam febre na admissão. Sua causa nem sempre é evidente, pode ser a lesão cerebral ou infecções concomitantes. Pacientes com acometimento do hipotálamo ou hemoventrículo são mais suscetíveis ao desenvolvimento de febre de origem central.26 


O combate à febre é de suma importância, visto que se relaciona ao desfecho do paciente. Se o quadro infeccioso estiver envolvido, os focos devem ser tratados com os devidos antibióticos e antipiréticos.26 



Hiperglicemia 


O desenvolvimento de hiperglicemia ocorre em até 60% dos pacientes, mesmo na ausência de história prévia de diabetes. Níveis glicêmicos elevados são uma resposta ao estresse e gravidade do AVCh e podem persistir por até 72 horas. Uma análise post hoc do estudo ATACH demonstrou que pacientes hiperglicêmicos apresentam pior escore de Rankin modificado a longo prazo e maior probabilidade de aumento do hematoma e do edema circunjacente.22,27 


No manejo da hiperglicemia, os alvos glicêmicos e o tempo de tratamento ainda estão para ser definidos. As últimas recomendações enfatizam que pacientes com níveis glicêmicos acima de 140 mg/dL devem ser tratados com insulina, principalmente nas primeiras 72 horas após o icto.22,27 


Abordagem Neurocirúrgica



Quando e como operar? 


O papel do tratamento cirúrgico ainda é controverso. Há diversas técnicas descritas, como craniotomia convencional, craniotomia minimamente invasiva ou craniotomia descompressiva. Resultados do STICH (Surgical Trial in Intracerebral Hemorrhage) demonstraram não haver benefício em cirurgia precoce de um modo geral; entretanto, naqueles pacientes com hematomas maiores que 30 mL e próximos da superfície cortical (até 1 cm) beneficiam-se da cirurgia. Os dados do STICH-2 ainda não estão disponíveis.28 


Outra opção é a cirurgia minimamente invasiva, que apresenta várias vantagens, como menor tempo cirúrgico, menor dano tecidual e a possibilidade de ser realizada com anestesia local. As opções mais comuns são aspiração estereotáxica e trombolíticos locais ou aspiração endoscópica. Análises preliminares do MISTIE (Minimally Invasive Surgery Plus rTPA for Intracerebral Hemorrhage Evacuation) demonstraram que a combinação de aspiração estereotáxica com uso de alteplase foi benéfica quando comparada ao manejo conservador.29 


Não há nenhum estudo randomizado controlado sobre a aplicação de craniotomia descompressiva nos pacientes com hemorragia intracraniana. Todos os dados são baseados em pequenas séries.22 


Até a presente data, tanto as técnicas minimamente invasivas quanto a craniotomia descompressiva não são recomendações de rotina para pacientes com AVCh que se submeterão a procedimentos neurocirúrgicos.22 



Hemoventrículo e Hidrocefalia 


A hemorragia intraventricular ocorre em 30 a 50% dos casos e é outro preditor de mau prognóstico. A mortalidade em 30 dias nos pacientes com hemoventrículo é de 43%, enquanto naqueles sem é de 9%. A localização anatômica está relacionada à formação de hemoventrículo, e os pacientes com hemorragia talâmica são os mais suscetíveis.30 


O aumento da pressão arterial média acima de 120 mmHg, os hematomas de grande volume e o hemoventrículo associam-se a maior probabilidade de morte e pior resultado funcional em 90 dias.31 


Em uma subanálise dos pacientes do ensaio STICH, apenas 15% dos pacientes com hemoventrículo tiveram uma recuperação razoável na Glasgow Outcome Scale (GOS 1, 2 ou 3). Entre os pacientes sem hemoventrículo, 31% obtiveram um GOS ≤ 3. A hidrocefalia obstrutiva aguda ocorre em até 50% dos pacientes com hemoventrículo, sendo mais comum naqueles com grandes quantidades de sangue no sistema ventricular (escore de Graeb > 6).31 


A hidrocefalia é mais comum nas hemorragias talâmicas do que nas putaminais e praticamente ausente nas lobares. O objetivo do tratamento do hemoventrículo é remover o sangramento do sistema ventricular, diminuindo o tamanho do mesmo, aliviando a obstrução e restabelecendo a pressão intracraniana. A inserção do cateter intraventricular é um procedimento rápido, seguro e extremamente eficaz. Entretanto, no caso de sangramento intraventricular não é incomum que ocorra a obstrução do cateter por coágulos, mas o uso de pequenas quantidades de trombolíticos instilados no cateter pode manter a patência do sistema. Resultados do estudo fase II CLEAR IVH (Clot Lysis: Evaluating Accelerated Resolution of Intraventricular Hemorrhage) sugerem que baixas doses de alteplase são seguras e aumentam as taxas de dissolução dos coágulos. Entretanto, a fase III desse mesmo estudo (CLEAR) ainda está em andamento, e a aplicação clínica da fibrinólise intraventricular não pode ser formalmente recomendada.22,32 


Outras opções de tratamento incluem a remoção endoscópica da hemorragia e a colocação de drenagem lombar externa. 



Conclusões 


O acidente vascular hemorrágico é uma doença comum de grande morbidade e mortalidade. É influenciado por inúmeros fatores, e o conhecimento de sua fisiopatologia permitirá que danos secundários sejam minimizados. Os estudos em andamento elucidarão qual a melhor terapêutica; entretanto, por haver múltiplas variáveis envolvidas, a melhor conduta permanecerá individualizada.



Fluxograma 


[image: Image Missing]
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6 Malformações Arteriovenosas Encefálicas 


André Beer Furlan e Eberval Gadelha Figueiredo 



Introdução 


Desde a primeira descrição feita por Steinheil, em 1895, as malformações arteriovenosas (MAVs) têm sido progressivamente reconhecidas como uma importante causa de morbidade e mortalidade a longo prazo. Classificadas como malformações vasculares cerebrais, as MAVs são lesões heterogêneas que variam em tamanho, comportamento clínico e na sua relação com as áreas eloquentes do cérebro. Elas são definidas como um complexo emaranhado de artérias e veias anormais sem leito capilar intermediário, resultando em uma conexão arteriovenosa direta. A evolução de técnicas de imagem aumentou a capacidade de detecção pré-hemorrágica das MAVs, e atualmente tem colocado  o neurocirurgião em um dilema clínico multifacetado. 


Neste capítulo, abordaremos os dados atuais sobre a epidemiologia, apresentação clínica, patologia e biologia, avaliação por imagem e o manejo das MAVs cerebrais. 



Epidemiologia 


É importante uma nomenclatura e classificação homogênea na avaliação de MAVs cerebrais. A classificação de McCormick dividiu as malformações vasculares cerebrais em quatro tipos: (1) MAV, (2) angioma venoso, (3) angioma cavernoso, (4) telangiectasia capilar.1 No entanto, Chaloupka e Huddle2 desenvolveram uma classificação contemporânea e integrada ([image: Image Missing] Tabela 1). Na essência, a classificação distingue malformações de hemangiomas. A primeira tem turnover endotelial normal e cresce por hipertrofia, portanto, não constitui uma neoplasia. A última tem proliferação endotelial anormal e cresce por hiperplasia. 


Os dados populacionais disponíveis na literatura sobre a prevalência das MAVs são insuficientes, devido à raridade da doença e dificuldade para identificar os pacientes assintomáticos. A maioria dos estudos resulta de populações de base hospitalar que contêm viés de referência e baixo recrutamento. Dados de autópsias também são pouco confiáveis, com taxas que variam de 5:100.000 a 613:100.000 pessoas.3 Em uma revisão sobre a epidemiologia de MAV cerebral, Berman et al.3 estimaram uma prevalência de 10,3:100.000 pessoas. Tendo em vista a provável natureza congênita, longo curso de desenvolvimento e incidência sintomática baixa, seria necessário realizar a ressonância magnética (RM) em uma amostra aleatória de 1 milhão de pessoas assintomáticas para produzir um intervalo de confiança (IC) fidedigno. 






Tabela 1 Esquema de classificação integrada de malformações vasculares do cérebro







	Anomalias benignas de proliferação vascular
   Hemangioma


	Anomalias vasculares não proliferativas 
  Malformação capilar (telangiectasia)
  Malformação venosa (anomalia venosa do desenvolvimento)
  Malformação cavernosa (cavernoma)
  Malformação arterial (angiodisplasia e aneurisma)
  Malformação arteriovenosa
    Malformação arteriovenosa cerebral
    Fístula arteriovenosa cerebral
    Malformação arteriovenosa dural
    Fístula arteriovenosa da veia de Galeno
  Malformações mistas









Fonte: adaptado de Chaloupka e Huddle.2







O estudo New York Islands Arteriovenous Malformation Hemorrhage é um projeto de base populacional em andamento com potencial para resolver alguns destes inconvenientes. A análise4 preliminar mostra uma taxa média de detecção de 1,34:100.000 pessoas a cada ano (IC de 95%, 1,18 a 1,49), com uma incidência de primeira hemorragia secundária a MAV cerebral de 0,51:100.000 (IC de 95%, 0,41 a 0,61). A prevalência de hemorragia por MAV cerebral entre os casos detectados é de 0,68:100.000 (IC de 95%, 0,57 a 0,79). Os autores também observaram uma correlação negativa entre idade e apresentação de hemorragia, com aproximadamente 40 a 65% de sangramento até 29 anos de idade e de 20 a 30 % entre 30 e 59 anos. 



História Natural e Apresentação Clínica 


A apresentação clínica das MAVs é variável. Além disso, a frequência real dos sintomas é de difícil determinação devido à escassez de estudos de base populacional. Em sua maioria, os trabalhos sobre o assunto são retrospectivos, pequenos e com a coleta de dados incompleta. A definição de «apresentação clínica» também é inconsistente na literatura. Alguns autores a caracterizam como qualquer sintoma inicial relacionado à doença, enquanto outros, como o primeiro sintoma que levou ao diagnóstico da MAV. 


A idade média da apresentação do sintoma é de 35 anos, com proporção igual de homens e mulheres.5 No trabalho de Ondra et al.,6 o risco estimado de hemorragia intracraniana de MAVs varia de 2 a 4% ao ano. No entanto, 40% dos pacientes deste estudo foram excluídos por terem sido selecionados para o tratamento. Mesmo assim, a taxa de recorrência de hemorragia pode chegar a 18%.7 


Al-Shashi sistematicamente revisou os três principais estudos relacionados à história natural das MAVs ([image: Image Missing] Tabela 2): Crawford et al.8 (base hospitalar), Mast et al.9 (base hospitalar) e Brown et al.10 (base populacional). Foram identificados alguns fatores envolvidos no aumento do risco de hemorragia em MAV ([image: Image Missing] Tabela 3). No entanto, nenhum desses fatores foi avaliado em grandes estudos prospectivos e, posteriormente, sua correlação com a apresentação sintomática não significa que eles são preditores de ocorrência ou recorrência. 


O risco de sangramento recorrente é de aproximadamente 2 a 4% ao ano, e pode aumentar para até 7% na presença de aneurisma associado a MAV.5 O primeiro ano após a hemorragia parece trazer 18% a mais para o risco de outro episódio de sangramento.5 


Cabe ressaltar que a morbidade da hemorragia intracraniana associada a MAV é menor que a morbidade da hemorragia intracraniana primária (HICP), pois as bases patológica e demográfica destes grupos de pacientes são bem distintas. Pacientes com MAVs tendem a ser mais jovens, em contraste com a população idosa da HICP. O regime pressórico dos vasos nutridores é menor, se compararmos os sangramentos por MAV com a hemorragia subaracnóidea aneurismática (HSAa) ou HICP. Além disso, há menor associação de vasoespasmo, e a hemorragia geralmente é limitada ao nidus da MAV.5 






Tabela 2 Frequências relativas de sintomas iniciais nos estudos selecionados de Crawford et al.8 (base hospitalar), Mast et al.9 (base hospitalar) e Brown et al.7 *(base populacional)








	Hemorragia intracraniana (%)
	51 a 72%




	Crises convulsivas (%)
	18 a 27%




	Cefaleia (%)
	1 a 11%*




	Déficit focal (%)
	5 a 7%*




	Outros eventos (%)
	2 a 5%*




	Assintomático (%)
	0 a 15%










*Não especificado neste estudo.









Tabela 3 Resumo de fatores de risco e fatores protetores5 confirmados ou não por significância estatística









	Fatores de risco confirmados (p < 0,05)

	Fatores de risco não confirmados

	Fatores protetores não confirmados





	Hemorragia






	Drenagem venosa profunda 
Drenagem venosa única 
Estenose venosa
Pressão arterial média de artéria nutridora alta

	Aneurismas intranidais 
Tamanho pequeno do nidus 
Localizaçao profunda do nidus 
Refluxo venoso 
Hipertensao sistêmica
Suprimento arterial vertebrobasilar ou de artérias perfurantes 
Idade avançada
Tabagismo

	Estenose arterial 
Ectasia arterial 
Recrutamento venoso 
Angiogênese








As características epileptogênicas das MAVs e sua correlação com a apresentação clínica de crise convulsiva ainda não estão completamente elucidadas. Os estudos que exploram esta questão, em sua maioria, são retrospectivos e com muitos erros de recuperação de dados. No entanto, fatores como a localização cortical supratentorial, nutrição por artérias corticais e artéria cerebral média, varizes venosas, ausência de aneurismas intranidais, localização em zona de fronteira arterial e diâmetro do nidus maior que 6 cm estão relacionados com maior epileptogenicidade.5 


Além disso, o desenvolvimento de novas convulsões associadas a MAV (pacientes sem convulsão prévia) foi pouco investigado. As estimativas são de risco de 1% ao ano, que pode aumentar se  o quadro estiver associado a hemorragia. Entretanto, quando ela ocorre, a chance de controlá-la com medicamentos é de 75%.5 Há também grande controvérsia sobre cefaleias relacionadas a MAVs, sem nenhum consenso sobre a sua semiologia. Não há estudos bem desenhados (prospectivo) analisando este assunto. Alguns relatos de cefaleia em MAV são propensos a caracterizá-la como uma dor de apresentação ipsilateral à lesão, com perturbação cronológica quando comparada ao padrão de dor da enxaqueca clássica.5 


Os déficits neurológicos focais podem chegar a 10% na população com MAVs sintomáticas. Normalmente, a apresentação é insidiosa, com déficits oscilatórios que podem ser leves ou progredir para incapacidade permanente. Este quadro clínico foi creditado a um mecanismo de roubo de fluxo das artérias nutridoras da MAV, no entanto, esta teoria não foi confirmada.11 


Existem muitas publicações sobre o comprometimento cognitivo associado a MAV. Alguns autores encontraram associação em 50% dos casos.12 Mesmo que os pacientes com MAV atinjam os marcos do desenvolvimento da infância, há um aumento na história de dificuldade de aprendizagem na idade escolar.13 Tamanho e localização parecem não ter papel significativo no quadro cognitivo relacionado a MAVs não rotas. Além disso, existem alguns sintomas cognitivos atribuídos a regiões não ligadas à área de MAV. Isso sugere um mecanismo de roubo de fluxo ou hipertensão venosa, mas que ainda precisa ser melhor estudado.11 


Há outros sintomas menos frequentes que estão relacionados com as MAVs e que dependem, principalmente, da sua localização. MAVs localizadas no lobo occipital, gânglios da base, e fossa posterior podem causar sintomas visuais, distúrbios do movimento e déficits de nervos cranianos. MAVs com veias dilatadas podem levar a hipertensão intracraniana devido a reabsorção liquórica prejudicada. O zumbido pulsátil pode estar presente especialmente nos casos de MAVs que afetam a dura-máter. É um sintoma com pouca especificidade, mas alguns autores recomendam ausculta da órbita e do crânio como forma de investigação não invasiva.5 


Há muita controvérsia na relação entre risco de sangramento de MAV e gravidez, trabalho de parto e diferentes modalidades de parto. Forster et al.14 analisaram o risco de sangramento primário e recorrente em uma população de mulheres com MAV encaminhadas para tratamento em um centro de Gamma Knife. Eles encontraram um risco de base de 4,5% ao ano e uma taxa maior de hemorragia durante o segundo trimestre (17% ao ano). 


Não há diretrizes padrão ouro no manejo de gestantes, porém alguns autores fazem as seguintes recomendações: (1) se houver sangramento da MAV, o tratamento deve ser conduzido da mesma forma que em mulheres não grávidas, (2) a retirada do feto deve ser realizada somente se a gestação estiver próxima ao termo, (3) MAV não rota deve ser tratada após a gravidez como na população normal.15 O fato é que a ocorrência de hemorragia pode ser fatal, impedindo a gestação, ou a morbidade pode desencorajar algumas mulheres a engravidar. Desta forma, este dilema permanecerá até a conclusão de estudos prospectivos de base populacional que buscam estimar melhor os riscos de sangramento. 


A questão da qualidade de vida de pacientes com MAVs não tratadas foi pouco explorada na literatura. Shin et al.16 encontraram uma grande discrepância entre percepção individual de expectativa e qualidade de vida. Os modelos de previsão são úteis para orientação dos pacientes sobre a predição de risco na prática clínica, especialmente em casos de conduta conservadora (probabilidade geral de 2 a 4% de risco anual de hemorragia, usando a lei multiplicativa de probabilidade).17 No entanto, esse risco assume uma população homogênea e uma patologia e biologia estática da MAV, com risco de hemorragia constante ao longo do tempo, que certamente não é o caso. Isso demonstra claramente que o paciente deve ser envolvido na tomada de decisão sobre o tratamento da MAV cerebral. 



Patologia e Biologia 


A MAV é um conjunto de vasos com elementos maduros de parede que apresentam uma comunicação direta entre artérias e veias em regime de alto fluxo, predispondo ao recrutamento vascular, congestão venosa e gliose do tecido cerebral adjacente. As artérias nutridoras, características deste tipo de lesão, podem ser acompanhadas por aneurismas cerebrais. Estas artérias consistem em di-versos vasos tortuosos, ramificados e de alto fluxo que convergem para vasos principais e que podem ter diversos calibres e espessura de parede. Os resultados da cronicidade do regime de fluxo sanguíneo elevado pode resultar em uma estenose e/ou «angiopatia» arterial dilatada, devido ao espessamento endotelial e hiperplasia da íntima, que pode assemelhar-se a doença Moyamoya. 


O nidus é o núcleo central da MAV. Geralmente é compacto, mas pode apresentar-se em uma configuração mais difusa. A angiografia intra-arterial com subtração digital (AIASD) expôs uma variedade de apresentações de nidus, desde uma fístula simples a um complexo plexo vascular. Uma ou mais veias dilatadas podem originar uma MAV com drenagem para um único ou vários sistemas venosos. Devido ao desvio direto de alto fluxo, sem a resistência capilar entre as artérias e veias, existe uma hipertensão venosa crônica resultante que leva à formação de estenoses, ectasias e varizes.17 


Muitos avanços recentes têm elucidado a biologia da vasculogênese e angiogênese, e consequentemente, têm trazido novas informações que podem ser aplicadas ao comportamento das MAVs. O processo de vasculogênese consiste na formação de vasos sanguíneos primitivos que se inicia na fase de somito único do desenvolvimento embrionário. A angiogênese se refere a um processo de remodelação e expansão dos vasos preexistentes. Ao contrário da vasculogênese, a angiogênese pode ocorrer tanto na fase de embrião como no adulto. O reconhecimento destes processos tem sido essencial na pesquisa de câncer, bem como no entendimento da fisiopatologia das MAVs.18 


O processo de vasculogênese e angiogênese consiste no equilíbrio de sinais parácrinos estimulatórios e inibitórios que ativam as células endoteliais e outros elementos da parede vascular e que atuam através de receptores endoteliais da parede celular, ligantes da matriz extracelular, fatores de crescimento e cascatas de segundos mensageiros. Muitos destes elementos, incluindo os seus receptores e ligantes, são descritos como se segue: fator de crescimento endotelial vascular (VEGF), receptor do domínio de inserção da quinase (KDR/VEGF-R2, receptor de VEGF), fms relacionados a tirosina-quinase 1 (VEGFFR1, receptor de VEGF), angiopoietinas (ANGPT), tirosina-quinase específico de células endoteliais (TEK, receptor de angiopoietina), fator de crescimento transformador β1 (TGFB1), endoglina (ENG, proteína acessória do receptor TGFB1), fator de crescimento de fibroblastos básico, (bFGF), fatores de crescimento derivado das plaquetas β polipeptídeo (PDGB), fator de crescimento de hepatócitos (HGF).18 


O papel exato destes elementos na biologia da MAV não é bem compreendido. Mutações no gene que codifica o receptor ENG ou TGFB1 resultam nas doenças telangiectasia hemorrágica hereditária (HHT) de tipos 1 e 2, respectivamente, que está associada a um aumento da incidência de malformações arteriovenosas. Alguns camundongos heterozigotos para ENG ou mutações do receptor TGFB1 exibiram fenótipos vasculares de HHT incluindo lesões vasculares semelhantes a MAV.19 O cérebro adulto normalmente não expressa VEGF e FGF2, mas eles são encontrados em níveis elevados durante o desenvolvimento embrionário e nas MAV. Além disso, VEGF, FGF2 e TGFB1 têm expressão aumentada em MAVs, possivelmente por causa da proliferação vascular induzida pelo regime de alta pressão no interior dos vasos, isquemia e/ou hemorragia.18 Há também uma alta proporção de receptor TGFB1 e vasos imunopositivos para KDR quando as MAVs são comparadas com cérebros normais usados como controle. Mutações TEK são normalmente encontradas em MAVs e podem resultar em múltiplas malformações venosas cutâneas e de mucosas.18 


A apresentação histológica da MAV pode ser variável, com diversos cenários clínicos. No entanto, ela apresenta geralmente características fenotípicas de maturidade da parede dos vasos, provavelmente alteradas pelo alto fluxo e estresse hemodinâmico, incluindo aneurismas arteriais, nidais e venosos. Há uma expressão intensa de laminina localizada em torno da lâmina elástica interna associada a uma baixa expressão de fibronectina. O colágeno tipo IV parece ser expresso intensamente no subendotélio ao nível da lâmina basal, enquanto o colágeno tipo III é observado na camada média e tecido perivascular. Existe uma expressão moderada de “smothelin” na camada média dos vasos da MAV que poderia refletir a ausência de propriedades contráteis, provavelmente uma consequência do intenso estresse hemodinâmico. Talvez esta seja a razão da dificuldade de coagulação bipolar dos vasos da MAV durante a ressecção. Metaloproteinases (MMPs) e inibidores teciduais de metaloproteinases (TIMP) são responsáveis  por muitos processos biológicos, incluindo os processos de remodelação da angiogênese e degradação de substratos pericelulares. Altos níveis de matriz da metaloproteinase-9 e inibidores de tecido de metaloproteinases (TIMP-1, TIMP-3, e de TIMP-4) são encontrados no endotélio e/ou camada periendotelial das MAVs cerebrais em comparação com vasos normais. Isto é consistente com o comportamento instável e processo de remodelação dinâmica da MAVs.18 



Avaliação Radiológica 


O uso generalizado de tomografia computadorizada (TC), ressonância magnética (RM) e angiografia intra-arterial com subtração digital (AIASD) ampliaram a descoberta das MAVs. A TC sem contraste pode mostrar a densidade assimétrica do tecido cerebral, sugerindo MAV, embora lesões menores possam passar desapercebidas. A TC com contraste é provavelmente mais sensível, visto que pode revelar o padrão serpentinoso de realce. No entanto, a especificidade da TC é reduzida quando a MAV está trombosada, sendo difícil a diferenciação de um glioma de baixo grau. Depois de uma hemorragia primária intracraniana, a TC sem contraste tem sensibilidade e especificidade para a detecção de uma MAV de 50 a 77% e 84 a 99%, respectivamente, quando comparada com a AIASD ou com o exame patológico. A RM também pode ser útil, mas é provavelmente melhor para a investigação de seguimento. Baseando-se na evidência disponível, todos os pacientes com hemorragia intracraniana devem ser investigados com AIASD, exceto aqueles com mais de 45 anos de idade, com hipertensão e hemorragia preexistente em locais profundos. 


A ressonância magnética é particularmente útil para medir  o tamanho do nidus e suas relações anatômicas. O flow void em T1WI e T2WI é útil para reconhecer vasos importantes. No entanto, a especificidade na RM e na AIASD pode ser afetada pela similaridade entre algumas neoplasias e as MAVs, especialmente se houver edema secundário associado a hemorragias. Um achado útil na RM para diferenciar essas condições é um anel homogêneo de baixa densidade ao redor da lesão, refletindo deposição de hemossiderina. 


No entanto, a AIASD é essencial para o diagnóstico e planejamento cirúrgico. A AIASD padrão e agora a supersseletiva (SSAIASD) podem fornecer informações cruciais sobre angioarquitetura das MAVs. Com a AIASD, pode-se determinar não só os tipos de artérias, mas o arranjo detalhado dos vasos nutridores do nidus e das veias de drenagem. Também houve melhora na detecção de aneurismas relacionados a MAV, passando de 10% (com a técnica convencional) para 50% (SSAIASD). A técnica  superseletiva também pode ser aplicada na medição da pressão arterial e localização funcional por injeção de barbitúricos.5 


Com base na avaliação da AIASD e em 100 casos operados, Spetzler e Martin propuseram uma classificação amplamente aceita para o tratamento das MAVs.20 A [image: Image Missing] Tabela 4 ilustra o sistema de classificação Spetzler-Martin com o resultado associado a cada grau. Raramente, as TC ou RM podem detectar uma MAV que não é evidenciada na AIASD completa. Esta entidade é chamada de malformação vascular «angiograficamente oculta» (MVAO). No exame patológico, consiste em uma mistura morfológica de MAV e malformação cavernosa. É encontrada em 10% das malformações vasculares cerebrais e está associada com MAV em 44 a 60% dos casos.21 


O aspecto funcional da MAV está cada vez mais ganhando espaço na avaliação e tratamento da doença. A tomografia por emissão de pósitron (PET) pode ajudar o cirurgião a quantificar com precisão tanto a função cerebral local como o fluxo sanguíneo. Tem mostrado boa precisão em comparação com o mapeamento cortical intraoperatório. A RM funcional baseia-se no fato de que o sangue oxigenado é visto como um aumento do sinal em algumas sequências. O exame estima alterações locais no fluxo sanguíneo cerebral (FSC). A comparação com o mapeamento cortical intraoperatório tem mostrado uma correlação de 1 cm no mapeamento das áreas sensitivo-motoras e da fala.22 






Tabela 4 Classificação de Spetzler-Martin para MAV e desfechos associados





[image: Image Missing]






Abreviações: DM, déficit de tronco cerebral moderado, afasia moderada, ataxia moderada; DG, hemiparesia, afasia grave, hemianopsia homônima; DV, superficial: se toda a drenagem for feita através do sistema venoso cortical; E, área cerebral eloquente: sensitivo-motora, córtex de linguagem e visual, hipotálamo e tálamo, cápsula interna, tronco cerebral, pedúnculo cerebelar, núcleos cerebelares profundos; T, maior diâmetro do nidus na AIASD.







A magnetoencefalografia é um procedimento não invasivo que utiliza mudanças em fluxos de campos magnéticos de neurônios corticais associadas a mudanças nas regiões cerebrais ativadas. Ela tem sido aplicada na determinação pré-operátoria das distâncias de lesões corticais para o tecido funcional importante. No entanto, o relativo campo de visão reduzido e a necessidade de uma sala blindada são as restrições desta técnica. Métodos para averiguar tecido de reserva vascular na área em torno da MAV também estão disponíveis. TC com xenônio (Xe) em combinação com teste de acetazolamida é um método muito sensível e capaz de expor uma disfunção na autorregulação vascular. Pacientes submetidos a TC-Xe mostraram diminuição da capacidade de aumentar o FSC próximo ao local da MAV. Isso pode refletir um comprometimento da reserva hemodinâmica ou a presença de um fenômeno de «roubo vascular».22 


O ultrassom doppler transcraniano (DTC) pode ser usado para determinar as velocidades de fluxo, que podem prever o risco de hemorragia e déficits neurológicos progressivos. Através de medição da resistência vascular cerebral o DTC intraoperatório se mostrou uma ferramenta importante para orientar a ressecção completa das MAVs.23 



Tratamento 


Ao avaliar um paciente com MAV cerebral, deve-se ter em mente  o equilíbrio entre o tratamento ideal e a qualidade de vida. Considerando a heterogeneidade de apresentações e angioarquitetura das MAVs, é fundamental refletir sobre o uso das várias modalidades terapêuticas disponíveis para obter os melhores resultados do tratamento de um paciente específico. O cirurgião deve conhecer os riscos e benefícios de cada modalidade de tratamento contra a história natural da doença. Deve tomar o cuidado de não julgar o melhor atendimento ao paciente com base nos tratamentos disponiveis «na casa».24,25 O objetivo final do tratamento é sempre a obliteração completa da malformação. 
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