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Eixo: 1
RESUMO

Introducdo: A hemorragia subaracndidea aneurismatica (HSAa) é uma emergéncia neurovascular de alta
morbimortalidade, decorrente da ruptura subita de aneurisma intracraniano no espaco liquérico. A estratificacéo
prognostica imediata guia a priorizagdo cirlrgica e endovascular, enquanto o vasoespasmo arterial cerebral e a
isquemia cerebral tardia (DCI) entre o quarto e o décimo quarto dia constituem as principais ameagas de sequelas
funcionais e 6bito no paciente que sobrevive ao sangramento inicial. Objetivo: Analisar a aplicagdo combinada
dos escores clinicos de Hunt-Hess e da escala tomogréfica de Fisher na predi¢do de desfechos e risco de
isquemia secundéaria, avaliar a eficAcia neuroprotetora da nimodipina oral e detalhar o protocolo de
monitorizacdo hemodindmica cerebral ndo invasiva por Doppler transcraniano (DTC). Método: Reviséo
integrativa da literatura médica indexada nas bases PubMed, MEDLINE e Cochrane Library entre 2021 e 2026,
com foco em ensaios clinicos, metandlises e diretrizes da Neurocritical Care Society (NCS), American Heart
Association/American Stroke Association (AHA/ASA) e European Stroke Organisation (ESO). Resultados: A
escala de Hunt-Hess quantifica a gravidade neurolégica de admissdo (graus | a V), correlacionando-se
diretamente com a mortalidade cirGrgica, enquanto a escala de Fisher modificada estratifica o risco de
vasoespasmo tardio pela espessura do codgulo cisternal e presenca de hemorragia intraventricular. A nimodipina
oral (60 mg a cada 4 horas por 21 dias continuos) reduziu significativamente o risco relativo de DCI e
incapacidade neuroldgica permanente sem alterar o calibre arterial angiografico macroscopico. O DTC diario
demonstrou alta acuracia diagndstica através do monitoramento da velocidade média de fluxo na artéria cerebral
média (superior a 120 cm/s para vasoespasmo leve e maior que 200 cm/s para grave) e do indice de Lindegaard
superior a 3 a 6 para diferenciar vasoespasmo de hiperemia sistémica. Discussdo: O manejo do vasoespasmo
sintomético abandonou a hipervolemia empirica e hemodiluicdo da cléssica "terapia do triplo H", priorizando a
euvolemia estrita guiada por metas e a indugdo de hipertensdo arterial farmacoldgica com vasopressores,
reservando a angioplastia transluminal ou vasodilatadores intra-arteriais para casos refratarios. Conclusdo: A
abordagem estruturada da HSAa fundamenta-se na estratificagdo precoce multimodal, prevencdo universal com
nimodipina oral, vigilancia hemodinamica continua com DTC e correcdo agressiva da perfusdo cerebral antes da
instalacdo do infarto isquémico irreversivel.

Palavras-chave: Hemorragia Subaracnoidea. Aneurisma Intracraniano. Escala de Fisher. Escala de Hunt-Hess.
Vasoespasmo Cerebral. Nimodipina. Doppler Transcraniano.



INTRODUCAO

A hemorragia subaracndidea aneurismatica (HSAa) representa cerca de 5% de todos
os acidentes vasculares encefalicos, mas responde por uma carga desproporcional de
morbimortalidade e perda de anos de vida produtivos por acometer classicamente adultos
jovens e de meia-idade!. A ruptura do aneurisma sacular na circulagdo do poligono de Willis
lanca sangue arterial sob alta pressdao no espago subaracndideo, desencadeando elevagédo
subita da pressdo intracraniana (PIC), reducéo critica da pressao de perfusao cerebral (PPC) e
lesdo cerebral precoce (early brain injury) decorrente de estresse oxidativo, inflamacéo
microvascular e apoptose neuronal difusa®.

A apresentacdo classica caracteriza-se por cefaleia holocraniana de inicio explosivo e
intensidade méaxima instantanea (“em trovoada" ou thunderclap headache), acompanhada de
vOmitos em jato, sincope, rigidez de nuca e graus variaveis de rebaixamento da consciéncia*.
O manejo imediato exige oclusdo precoce do aneurisma roto (por clipagem microcirdrgica
aberta ou embolizagdo endovascular por molas/coils) nas primeiras 24 a 72 horas para
prevenir o ressangramento, cuja letalidade ultrapassa 70%?°,°. Superada a fase de hemostasia
priméaria, a evolucdo clinica é ameacada pelo desenvolvimento do vasoespasmo arterial
cerebral tardio e da isquemia cerebral tardia (Delayed Cerebral Ischemia - DCI), que incidem
tipicamente entre 0 4° e 0 14° dia pds-ictus, atingindo o pico entre o0 7° e 0 10° dia’,®.

A diferenciacdo entre vasoespasmo angiografico (estreitamento anatbmico do lumen
arterial) e vasoespasmo clinico ou DCI (surgimento de novos déficits neuroldgicos focais ou
queda na escala de Glasgow inexplicados por hidrocefalia ou distdrbios eletroliticos) é
determinante®. Para orientar a conduta, a estratificacdo de gravidade por escores validados —
como a escala clinica de Hunt-Hess e a escala tomografica de Fisher — orienta o grau de
vigilancia neurointensiva necessaria'®,''. A prevengao universal com o bloqueador de canais
de célcio nimodipina oral e o monitoramento hemodindmico por Doppler transcraniano
(DTC) formam a espinha dorsal da neuroprotecdo contemporanea?,:3. Esta revisdo analisa as
métricas de estratificacdo, os protocolos farmacoldgicos e a metodologia de vigilancia

hemodinamica no paciente com HSAa.

METODO

A presente investigagdo estruturou-se por meio de uma revisédo integrativa da literatura
cientifica compreendendo o periodo de 2021 a 2026. A busca documental foi realizada nas
bases PubMed, MEDLINE, Scopus e Cochrane Database of Systematic Reviews, utilizando

0S seguintes descritores em ciéncias da saude (MeSH): Subarachnoid Hemorrhage,



Intracranial Aneurysm, Vasospasm, Intracranial, Nimodipine, Ultrasonography, Doppler,
Transcranial e Brain Ischemia.

A selecdo englobou ensaios clinicos controlados, revisdes sistematicas com metanalise
e consensos de pratica clinica emitidos pela Neurocritical Care Society (NCS), American
Heart Association/American Stroke Association (AHA/ASA), European Stroke Organisation
(ESO) e Academia Brasileira de Neurologia (ABN)'”,'°,'*. Foram incluidos artigos que
avaliaram a capacidade preditiva da escala de Fisher (classica e modificada) para
vasoespasmo e da escala de Hunt-Hess para prognoéstico funcional, estudos demonstrando a
eficcia e segurancga da nimodipina oral, e coortes validando critérios diagndsticos de DTC
para vasoespasmo da artéria cerebral media e artéria basilar. Foram excluidos relatos de caso
isolados e estudos voltados unicamente para hemorragia subaracndidea traumatica ou

perimesencefalica ndo aneurismatica.

RESULTADOS

A estratificacdo progndstica inicial da HSAa exige o emprego concomitante de um
escore clinico neurologico e um escore radioldgico tomografico. A escala de Hunt-Hess
quantifica a gravidade funcional pré-operatéria em cinco graus crescentes: Grau |
(assintomaético ou cefaleia leve com rigidez de nuca discreta); Grau Il (cefaleia moderada a
grave, rigidez de nuca evidente, sem déficit neuroldgico focal exceto paralisia de nervo
craniano); Grau Il (sonoléncia, confusdo mental ou déficit focal discreto); Grau IV (estupor,
hemiparesia moderada a grave e rigidez de descerebracdo precoce); e Grau V (coma
profundo, postura de descerebragdo e paralisia de tronco cerebral)'','’>. A mortalidade
hospitalar salta de menos de 5% no grau | para mais de 70% a 80% nos graus IV e V,
orientando o grau de agressividade do suporte em terapia intensiva's.

No éambito radiolégico, a quantidade e a distribuicdo do sangue no espaco
subaracn6ideo a tomografia de cranio inicial predizem a probabilidade biologica de
vasoespasmo arterial secundario a degradacdo da oxi-hemoglobina em produtos
espasmogénicos e citocinas inflamatérias'®. A escala de Fisher modificada (escala de
Claassen) supera as limitagbes da versdo classica ao classificar os pacientes em quatro
categorias: Grau 1 (auséncia ou ldmina minima de sangue subaracnoideo sem hemorragia
intraventricular - HIV); Grau 2 (lamina minima de sangue subaracndideo com HIV
associada); Grau 3 (coagulo subaracnodideo cisternal espesso com espessura superior a 1 mm
sem HIV); e Grau 4 (codgulo subaracndideo cisternal espesso com HIV bilateral)'?,.

Pacientes classificados como Fisher modificado graus 3 e 4 apresentam taxa de vasoespasmo



sintomatico e isquemia tardia superior a 35% a 45%, exigindo vigilancia ultrassonogréafica
diaria e monitoriza¢ao neuroldgica continua'®,'”.

No que se refere a prevencdo farmacoldgica do vasoespasmo e da isquemia cerebral
tardia, a nimodipina oral (ou administrada por sonda nasogastrica) na dose de 60 mg a cada 4
horas (total de 360 mg/dia), mantida rigorosamente por 21 dias consecutivos a partir do
diagndstico, consolidou-se como recomendagdo com nivel de evidéncia méaximo nas diretrizes
internacionais'?,'®. Ensaios clinicos randomizados demonstraram que a nimodipina reduz a
incidéncia de infartos cerebrais tardios e diminui o risco de morte ou dependéncia funcional
em cerca de 30% a 40%'. Curiosamente, a droga exerce seu efeito neuroprotetor primario
através da inibicdo do influxo de célcio nos neurbnios isquémicos, atenuacdo da
vasoconstricdo na microcirculacdo pial e blogueio da despolarizacdo cortical alastrada
(cortical spreading depolarization), e ndo por dilatagdo mecanica dos grandes troncos
arteriais da base do cranio'?,'“.

Para a vigilancia continua da hemodindmica cerebral na UTI, o Doppler Transcraniano
(DTC) destaca-se como método ndo invasivo, reprodutivel e livre de radiacdo realizado a
beira do leito'?,'*. A aceleragdo progressiva das velocidades de fluxo sanguineo reflete a
reducdo do didmetro arterial provocada pelo espasmo da camada média. O monitoramento
diario da artéria cerebral média (ACM) através da janela transtemporal adota os seguintes
parametros diagnosticos: velocidade média de fluxo sanguineo (VM) inferior a 120 cm/s
indica auséncia de vasoespasmo; VM entre 120 e 199 cm/s denota vasoespasmo leve a
moderado; e VM igual ou superior a 200 cm/s (ou aceleracdo diaria superior a 50 cm/s em 24
horas) confirma vasoespasmo grave'?,'*. Para discriminar o estreitamento luminal verdadeiro
dos estados de hiperemia compensatdria por alto débito cardiaco, utiliza-se o indice de
Lindegaard (relacdo entre a VM da ACM e a VM da artéria carotida interna extracraniana
ipsilateral): indices inferiores a 3 representam hiperemia pura, enquanto valores entre 3 e 6

definem vasoespasmo moderado e superiores a 6 atestam vasoespasmo grave verdadeiro!®,2.

DISCUSSAO

O manejo terapéutico do vasoespasmo cerebral instalado sofreu profundas
modificagdes conceituais. A classica "terapia do triplo H" (hipertensdo arterial induzida,
hipervolemia e hemodilui¢éo) foi formalmente abandonada pelas sociedades internacionais de
neurointensivismo devido & alta incidéncia de complica¢des sistémicas iatrogénicas, como
edema agudo de pulmdo cardiogénico, hiponatremia dilucional grave, infarto agudo do

miocardio e aumento da pressdo hidrostatica no leito capilar cerebral’,'*. As diretrizes de 2026



preconizam a manutencdo estrita da euvolemia com cristaloides balanceados ou cloreto de
sodio a 0,9%, evitando rigorosamente balangos hidricos negativos ou uso rotineiro de
solucdes hipotdnicas que descompensam o gradiente osmotico cerebral®,?'.

Diante da suspeita clinica ou ultrassonografica de DCI (piora de 2 ou mais pontos na
escala de coma de Glasgow ou novo déficit motor) em um paciente euvolémico com
aneurisma ja ocluido, a primeira linha de intervencdo consiste na inducdo de hipertensdo
arterial farmacolégica com infusdo continua de vasopressores (preferencialmente
noradrenalina ou fenilefrina), titulando a pressao arterial sistélica para niveis entre 160 e 200
mmHg ou elevando a presséao arterial média em 20% a 30% acima do nivel basal para forcar a
perfusdo colateral através de artérias leptomeningeas no territério isquémico’,>. Se a
administracdo de nimodipina oral induzir quedas pressoricas que limitem a perfusao cerebral,
a dose deve ser fracionada para 30 mg a cada 2 horas em vez de ser suspensa, assegurando a
continuidade do blogueio celular de calcio sem comprometer a estabilidade
hemodinamica'?,'s.

Nos pacientes que apresentam vasoespasmo angiografico severo refratario a elevagao
pressoria e otimizacdo clinica dentro de 2 a 4 horas de tentativa, a intervencdo
neuroendovascular de resgate deve ser indicada com urgéncia. As modalidades
intervencionistas englobam a angioplastia transluminal por baldo para segmentos proximais
da circulacdo anterior (artéria caroOtida interna distal e segmento M1 da ACM) e a
microinfusdo intra-arterial seletiva de vasodilatadores (como milrinona, verapamil ou
nicardipina) para segmentos distais e ramos da circulacéo posterior, restabelecendo a perfuséo

tecidual antes da consolidagao de infartos cerebrais definitivos®,'.

CONCLUSAO

A hemorragia subaracndidea aneurismatica € uma patologia tempo-dependente cuja
complexidade estende-se muito além do tratamento cirtrgico ou endovascular do aneurisma
roto. A utilizacdo sistematica da escala de Hunt-Hess permite estratificar a gravidade clinica
na admissdo e planejar a intensidade do suporte intensivo, enquanto a escala de Fisher
modificada identifica com precisdo os individuos sob alto risco de complica¢Bes isquémicas
tardias.

A administracdo profilatica de nimodipina oral por 21 dias constitui a intervencao
neuroprotetora fundamental para atenuar o impacto da isquemia cerebral tardia. A vigilancia
hemodindmica ndo invasiva através do Doppler transcraniano diario assegura a deteccdo

precoce do vasoespasmo antes do declinio clinico evidente, permitindo a transi¢do agil para



protocolos de hipertensdo induzida em euvolemia ou terapia endovascular de resgate,

prevenindo o dano isquémico irreversivel e otimizando a recuperagdo neurolégica a longo

prazo.
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