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INTRODUCAO

A hemorragia subaracnoidea aneurismatica
resulta da ruptura de um aneurisma intracrani-
ano, com extravasamento de sangue arterial
para o espaco subaracnoideo, e figura entre as
emergéncias mais dramdticas da pratica mé-
dica. Embora corresponda a uma fragdo mino-
ritaria dos acidentes vasculares cerebrais, con-
centra de modo desproporcional morte e inca-
pacidade: acomete individuos mais jovens do
que os demais subtipos, apresenta letalidade
elevada ja nas primeiras horas e deixa, entre os
sobreviventes, sequelas cognitivas e funcionais
que comprometem o retorno ao trabalho e a
qualidade de vida (HOH et al., 2023).

A doenga, entretanto, ndo se restringe ao
cranio. A ruptura aneurismatica desencadeia,
em segundos, uma resposta sist€émica intensa,
mediada pela ativagdo autonomica central e por
macica descarga de catecolaminas, cujo alvo
preferencial € o sistema cardiovascular. Altera-
coes eletrocardiograficas, elevacdo de tropo-
nina, disfun¢do ventricular reversivel, arritmias
e edema pulmonar figuram entre as manifesta-
¢Oes mais bem documentadas e ndo constituem
meros epifendmenos: complicacdes cardiacas
associam-se de forma consistente a maior mor-
talidade e a maior ocorréncia de isquemia cere-
bral tardia (SAMUELS, 2007; VAN DER BILT
et al.,2009).

Essa dupla dimensdo faz da hemorragia su-
baracnodidea aneurismatica um problema exem-
plar de medicina integrada. O mesmo paciente
exige, muitas vezes simultaneamente, o racioci-
nio do emergencista, a decisdo do neurocirur-
gido, o suporte do intensivista e a interpretagao
criteriosa do cardiologista, sobretudo porque as
manifestacdes cardiacas da doenga podem mi-
metizar sindromes coronarianas agudas e indu-
zir condutas potencialmente deletérias em um

portador de aneurisma ainda nao ocluido
(GHADRI et al., 2018b).

Este capitulo tem por objetivo apresentar,
de forma integrada, a intera¢do cérebro-coragao
na hemorragia subaracnodidea aneurismatica:
das bases anatomicas e fisiopatologicas a avali-
acdo inicial e a graduacdo; do espectro das re-
percussdes cardiovasculares as decisoes sobre o
tratamento do aneurisma; e do manejo neuroin-
tensivo, com énfase nas metas hemodinamicas,
no vasoespasmo e na isquemia cerebral tardia,
as complicagdes sist€émicas e as controvérsias
que permanecem em aberto.

BASES ANATOMICAS E FISIOPA-
TOLOGICAS

Anatomia e formacao do aneurisma

Os aneurismas intracranianos saculares de-
senvolvem-se preferencialmente nas bifurca-
coes arteriais do poligono de Willis, onde o es-
tresse hemodinamico pulsatil incide sobre uma
parede vascular peculiar: as artérias cerebrais
tém tunica média e adventicia mais delgadas do
que vasos extracranianos de calibre comparavel
e ndo possuem lamina elastica externa. A mai-
oria dos aneurismas situa-se na circulagdo ante-
rior, no complexo da artéria comunicante ante-
rior, no segmento da comunicante posterior € na
bifurcacdo da artéria cerebral média, enquanto
parcela menor acomete a circulagdo posterior,
como o topo da artéria basilar (HOH et al.,
2023).

A formacao, o crescimento e a ruptura refle-
tem a interacdo entre a suscetibilidade da pa-
rede e a carga hemodindmica a que ela ¢ sub-
metida. Hipertensao arterial, tabagismo, histo-
ria familiar de aneurisma ou de hemorragia su-
baracndidea, sexo feminino e algumas doencas
hereditarias, como a doenga renal policistica
autossomica dominante, associam-se a maior
risco (HOH et al., 2023).
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Lesao encefalica precoce

No momento da ruptura, o sangue arterial
injeta-se sob pressao no espago subaracnoideo.
A pressdo intracraniana eleva-se de forma ab-
rupta e aproxima-se da pressao arterial média,
com queda critica da pressdo de perfusdo cere-
bral, definida pela diferencga entre a pressao ar-
terial média e a pressdo intracraniana, e isque-
mia encefélica global transitoria, substrato da
perda de consciéncia frequente no ictus. Nas
primeiras 72 horas instala-se o conjunto de fe-
ndémenos hoje designado lesdo encefalica pre-
coce: faléncia energética neuronal, edema, dis-
funcdo microvascular e ativacdo inflamatoria,
responsaveis por parcela substancial da morta-
lidade inicial (HOH et al., 2023; TREGGIARI
etal.,2023).

Ativac¢ao do eixo cérebro-coracio

E também nesse instante que o cora¢io en-
tra na fisiopatologia. A hipertensdo intracrani-
ana subita e o comprometimento funcional de
estruturas centrais de regulagdo autonOmica,
como hipotalamo, cértex insular e tronco ence-
falico, deflagram uma verdadeira tempestade
simpatica, com liberacdo maciga de catecolami-
nas tanto nas terminagdes nervosas que inervam
o miocardio quanto na circulagdo sistémica
(SAMUELS, 2007).

O resultado histopatologico distingue a le-
sdo neurogénica do infarto coronariano: em vez
de necrose de coagulacdo confinada a um terri-
tério vascular, observa-se miocitolise com ne-
crose em bandas de contragdo, de distribuigdo
difusa e predominio junto as terminagdes sim-
paticas, padrao atribuido a sobrecarga intrace-
lular de calcio induzida pelo excesso de cateco-
laminas e a disfun¢ao microvascular associada
(SAMUELS, 2007). A consequéncia funcional
¢ um miocardio agudamente atordoado: disfun-

¢do contratil em geral reversivel, porém insta-
lada exatamente no periodo em que o cérebro
lesado mais depende de estabilidade hemodina-
mica.

Configura-se, assim, o circulo que dé uni-
dade ao tema: a lesdo encefalica compromete o
coragdo; o coragdo comprometido ameaga a
perfusdo de um cérebro cuja autorregulacio
estéd lesada; e as intervencgdes dirigidas a um dos
orgdos repercutem, inevitavelmente, sobre o
outro. Cada decisdo descrita adiante, do con-
trole pressorico inicial a hipertensao induzida
para tratamento da isquemia cerebral tardia,
deve ser lida a luz desse acoplamento.

APRESENTACAO CLINICA,
DIAGNOSTICO E GRADUACAO

Quadro clinico

O quadro classico ¢ a cefaleia subita e in-
tensa, que atinge o maximo em segundos a mi-
nutos e ¢ descrita pelo paciente como a pior da
vida. Nauseas, vomitos, rigidez de nuca, fotofo-
bia e rebaixamento transitorio ou persistente do
nivel de consciéncia sdo frequentes; sincope no
ictus, crises epilépticas e déficits focais podem
ocorrer. A paralisia do terceiro nervo craniano
com midriase sugere aneurisma da artéria co-
municante posterior em expansao ou ruptura.
Em parcela dos pacientes, uma cefaleia senti-
nela, dias a semanas antes, corresponde a pe-
queno sangramento premonitdrio e representa
oportunidade diagnostica frequentemente per-
dida (HOH et al., 2023).

As apresentac¢des mais leves sdo justamente
as mais traigoeiras: pacientes lucidos, com ce-
faleia isolada e exame neurolégico normal, po-
dem receber diagndsticos de enxaqueca ou cer-
vicalgia e retornar dias depois com ressangra-
mento catastréfico. Diante de cefaleia de inicio
stibito, o limiar para investigagdo deve perma-
necer baixo (HOH et al., 2023).
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Investigacao diagndstica

A investigacdo comeca pela tomografia
computadorizada de cranio sem contraste, cuja
sensibilidade ¢ muito elevada nas primeiras ho-
ras apos o ictus e decresce progressivamente
com o tempo. Quando a tomografia ¢ normal e
a suspeita persiste, a puncdo lombar com pes-
quisa de xantocromia mantém seu papel. Con-
firmada a hemorragia, a angiotomografia iden-
tifica o aneurisma e orienta o planejamento, ¢ a
angiografia por subtra¢do digital permanece o
padrdo de referéncia para caracterizagdo anato-
mica e etapa inicial do tratamento endovascular
(HOH et al., 2023).

A avalia¢do inicial ¢, simultaneamente, neu-
rologica e sistémica. Eletrocardiograma de
doze derivagdes e dosagem de troponina a ad-
missdo, repetidos conforme a evolugdo, inte-
gram a rotina; o ecocardiograma ¢ indicado di-
ante de elevagao de troponina, alteragdes eletro-
cardiograficas relevantes, instabilidade hemo-
dindmica ou suspeita de disfuncao ventricular

(DIRINGER et al., 2011; TREGGIARI et al.,
2023). Encontrar o coragdo alterado, nessa do-
enga, ndo € excecdo: ¢ parte do fendtipo.

Graduacio e progndstico

A graduagdo padronizada cumpre trés fun-
¢des: comunicagdo entre equipes, estratificagdo
progndstica e suporte a decisdo terapéutica. As
escalas clinicas de Hunt-Hess (HUNT; HESS,
1968) ¢ da Federagao Mundial de Sociedades
Neurocirargicas, baseada na escala de coma de
Glasgow e na presengca de déficit motor
(WFNS, 1988), refletem a gravidade neurolo-
gica; a escala tomografica de Fisher (FISHER
et al., 1980), refinada na versao modificada,
quantifica o sangue cisternal e intraventricular
e estratifica o risco de vasoespasmo e isquemia
cerebral tardia (FRONTERA et al., 2006). A
Quadro 16.1 sintetiza as trés escalas. Nenhuma
delas substitui a avaliagdo seriada: um paciente
de bom grau pode deteriorar em horas.

Quadro 16.1 Escalas de graduag@o clinica e radioldgica na hemorragia subaracndidea aneurismatica

Escala Grau Critérios
Hunt-Hess I Assintomatico ou cefaleia leve; discreta rigidez de nuca
Hunt-Hess 1 Cefaleia moderada a intensa; rigidez d.e nuca; sem déficit focal, exceto par cra-
niano
Hunt-Hess 111 Sonoléncia, confusdo ou déficit focal leve
Hunt-Hess v Torpor; hemiparesia moderada a grave
Hunt-Hess A% Coma profundo; descerebragio
WENS I Glasgow 15; sem déficit motor
WENS II Glasgow 13-14; sem déficit motor
WFNS I Glasgow 13-14; com déficit motor
WFENS v Glasgow 7-12; com ou sem déficit motor
WFENS \% Glasgow 3-6; com ou sem déficit motor
Fisher modificada 0 Sem sangue subaracnoéideo ou intraventricular
Fisher modificada 1 Camada fina; sem sangue intraventricular
Fisher modificada 2 Camada fina; com sangue intraventricular
Fisher modificada 3 Camada espessa; sem sangue intraventricular
Fisher modificada 4 Camada espessa; com sangue intraventricular

Fonte: Adaptado de HUNT & HESS, 1968; WFNS, 1988; FRONTERA ef al., 2006.
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Aos instrumentos neurologicos somam-se
os marcadores cardiacos. A elevagdo de tropo-
nina associa-se aos graus clinicos mais altos e a
pior prognostico, incluindo mortalidade e des-
fecho funcional desfavoravel, associagdo de-
monstrada em coortes cléssicas e confirmada
por metanalise contemporanea (NAIDECH et
al.,2005; MONTAZERIN et al., 2022). Na pra-
tica, troponina e eletrocardiograma funcionam
como termometros adicionais da agressdo neu-
roldgica, e sua alteragdo deve elevar, e nao des-
viar, a aten¢ao da equipe para a doencga de base.

REPERCUSSOES CARDIOVASCU-
LARES

O espectro das manifestacdes cardiovascu-
lares estende-se de alteracdes eletrocardiografi-
cas assintomaticas a disfun¢do ventricular
grave, edema pulmonar ¢ choque. As formas

mais graves concentram-se nos pacientes de
pior grau clinico, e a presenga de complicacdes
cardiacas associa-se, de modo consistente, a
maior mortalidade, pior desfecho funcional e
maior ocorréncia de isquemia cerebral tardia
(BANKI et al., 2005; VAN DER BILT et al.,
2009).

O Quadro 16.2 organiza o espectro, seus
mecanismos e suas implicacdes.

Alteracoes eletrocardiograficas e arrit-
mias

As alteragdes eletrocardiograficas sdo o
achado mais frequente. Predominam anormali-
dades difusas da repolarizagdo, como inversdes
amplas e profundas de onda T, altera¢des do
segmento ST, prolongamento do intervalo QT
corrigido e ondas U proeminentes, sem corres-
pondéncia com um territério coronariano Unico
(SAMUELS, 2007).

Quadro 16.2 Espectro das repercussdes cardiovasculares da hemorragia subaracndidea aneurismatica

Manifestaciao Mecanismo Implicacio clinica
Alteracdes N Vigiar arritmias; corrigir potassio e
P Descarga simpatica -
eletrocardiograficas magnésio
Arritmias Instabilidade autonémica; QTc longo Monitorizag¢do continua

Elevagao de troponina

Miocitolise catecolaminérgica

Marcador de gravidade; indicar
ecocardiograma

Miocardiopatia de estresse

Atordoamento miocardico neurogénico

Suporte hemodinidmico; reavaliacdo
ecocardiografica

Edema pulmonar
neurogénico

Componente hidrostatico e aumento de
permeabilidade

Suporte ventilatorio; manter
euvolemia

Fonte: Adaptado de SAMUELS, 2007; BANKI et al., 2005; GHADRI et al., 2018a; DAVISON et al., 2012.

O prolongamento do QT merece atencdo
particular: combinado a hipocalemia e hipo-
magnesemia, comuns nessa populagdo, cria
substrato para arritmias ventriculares polimor-
ficas, o que torna a vigilancia eletrolitica parte
da protecao cardiovascular. Taquiarritmias e
bradiarritmias diversas, incluindo fibrilagao
atrial, completam o quadro.

Biomarcadores e disfuncao ventricular

A elevacao de troponina ¢ habitualmente
modesta quando comparada a observada no in-
farto agudo do miocérdio e desproporcional a
extensao da disfun¢do contratil eventualmente
presente, dissociacdo que constitui pista diag-
nostica central (NAIDECH et al., 2005). Os
peptideos natriuréticos elevam-se com frequén-
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cia em paralelo a disfungdo ventricular, com-
pondo o perfil laboratorial da lesdo neurogénica
(GHADRI et al., 2018a).

A expressdo mais exuberante do fenomeno
¢ a disfuncdo ventricular esquerda aguda e re-
versivel, o miocardio atordoado neurogénico. O
ecocardiograma revela alteracdes segmentares
que ultrapassam o territorio de uma unica arté-
ria corondria, em padrdes apical, medioventri-
cular ou basal, com recuperacdo da fungdo em
dias a semanas na maioria dos casos (BANKI e¢
al., 2005; GHADRI et al., 2018a). Esse quadro
insere-se no arcabou¢o da sindrome de Ta-
kotsubo: a hemorragia subaracnoéidea figura en-
tre os desencadeantes fisicos classicos da sin-
drome, categoria associada a pior prognostico
do que a desencadeada por estresse emocional,
e o registro internacional documentou, no con-
junto dos portadores da sindrome, taxas de
complica¢des intra-hospitalares graves compa-
raveis as das sindromes coronarianas agudas
(TEMPLIN et al, 2015; GHADRI et al.,
2018a).

Diagnostico diferencial com sindrome co-
ronariana aguda

Distinguir lesdo miocardica neurogénica de
sindrome coronariana aguda verdadeira ¢ tarefa
clinica de consequéncias imediatas, ¢ os ele-
mentos diferenciais estdo reunidos no Quadro
16.3. Favorecem a origem neurogénica o con-
texto do ictus, as alteracdes eletrocardiograficas
difusas, a troponina desproporcionalmente
baixa para o grau de disfun¢do, o padrdo eco-
cardiografico nao coronariano € a recuperagao
rapida. Fora do contexto neurocritico, o con-
senso internacional recomenda a investigacdo
coronariana invasiva na abordagem diagnostica
da sindrome de Takotsubo (GHADRI et al.,
2018b); na hemorragia subaracnoidea, contudo,
a indicacao ¢ individualizada, ponderando-se o
ganho diagnoéstico contra o risco da antitrom-
bose exigida pelo procedimento em um paci-
ente com aneurisma ainda ndo ocluido. A im-
plicacdo pratica mais importante ¢ negativa:
ndo impor, por reflexo, antiagrega¢ao plena ou
anticoagula¢ao a um portador de aneurisma roto
ainda nao tratado (HOH et al., 2023).

Quadro 16.3 Diferenciacao entre lesdo miocardica neurogénica e sindrome coronariana aguda

Aspecto Lesao neurogénica Sindrome coronariana aguda
Contexto Ictus neuroldgico agudo Dor toracica como evento indice
Eletrocardiograma Alteragoes difusas Territorio coronariano definido
Troponina Elevacdo modesta e desproporcional Proporcional & extensdo do infarto
Ecocardiograma Disfuncido além de um territorio Territério da artéria culpada
Coronariografia Sem lesdo culpada Lesdo culpada identificavel
Evolucao Reversivel em dias a semanas Dependente de reperfusao

Fonte: Adaptado de GHADRI ef al., 2018a; GHADRI et al., 2018b; NAIDECH et al., 2005.

Edema pulmonar neurogénico

O edema pulmonar neurogénico completa o
espectro: insuficiéncia respiratéria de inicio ab-
rupto, com hipoxemia e infiltrados bilaterais,
minutos a horas apds a agressao neuroldgica,

sem causa cardiogénica ou aspirativa evidente.
Sua fisiopatologia combina componente hi-
drostatico, pela vasoconstri¢ao sistémica e pul-
monar intensas da descarga simpatica, e au-
mento de permeabilidade capilar. O tratamento
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¢ de suporte, com ventilagdo protetora e oxige-
nacdo adequada, e exige equilibrio fino: a diu-
rese que alivia o pulmao nao pode induzir a hi-
povolemia que ameaca a perfusdo cerebral
(DAVISON et al., 2012).

Reconhecer essas manifestagdes altera o
cuidado em trés planos. No plano progndstico,
marcam gravidade e reforcam a monitorizacao.
No plano logistico, indicam ecocardiografia e
vigilancia cardioldgica estruturada. No plano
terapéutico, o mais importante, condicionam o
momento ¢ a modalidade do tratamento do
aneurisma ¢ definem os limites da terapia he-
modinamica da isquemia cerebral tardia.

MANEJO INICIAL E TRATAMEN-
TO DO ANEURISMA

Estabilizacido e prevencio do ressangra-
mento

O manejo inicial combina estabilizagao fisi-
oldgica e prevencdo do ressangramento. Paci-
entes com rebaixamento importante do nivel de
consciéncia ou incapacidade de protecao de via
aérea devem ser intubados. Analgesia eficaz e
antieméticos ndo sdao conforto acessorio: dor e
vOomito produzem picos pressoricos indeseja-
veis com o aneurisma ainda nao ocluido. Com-
pletam as medidas o repouso, a cabeceira ele-
vada, a suspensao e a reversao de antitromboti-
cos em uso ¢ a manutencao de euvolemia com
solugao cristaloide isotdnica (HOH et al., 2023;
TREGGIARI et al., 2023).

O controle pressorico antes da oclusdao do
aneurisma traduz um equilibrio delicado: pres-
soes elevadas aumentam o risco de ressangra-
mento, enquanto a hipotensdo agrava a isque-
mia de um cérebro com autorregulacao compro-
metida. Nenhum alvo numérico tnico foi esta-
belecido em ensaios randomizados, € as diretri-
zes convergem para principios: evitar hipoten-
sdo e picos hipertensivos, tratar dor e agitacao

antes de escalonar firmacos e utilizar anti-hi-
pertensivos intravenosos titulaveis quando ne-
cessario (HOH et al., 2023; TREGGIARI et al.,
2023). No paciente com disfuncdo miocérdica
aguda, o mesmo raciocinio soma uma camada:
quedas de pressao podem refletir faléncia de
bomba, € ndo excesso de tratamento, € devem
motivar reavalia¢ao ecocardiografica.

O ressangramento ¢ a complicagdo mais le-
tal do periodo inicial, com risco maximo nas
primeiras horas ap6s o ictus, justamente a janela
em que o paciente transita entre servigos. A pre-
veng¢do definitiva € a oclusdo do aneurisma, re-
comendada o mais precocemente possivel, de
preferéncia nas primeiras 24 horas (HOH et al.,
2023). A tentativa de prote¢do farmacolodgica
com antifibrinoliticos perdeu espaco: o ensaio
ULTRA demonstrou que o acido tranexamico
ultraprecoce ndo melhora o desfecho funcional,
e seu uso rotineiro ndo ¢ recomendado (POST
etal.,2021; HOH et al., 2023).

A hidrocefalia aguda, por obstrucao das vias
liquéricas pelo sangue, € causa reversivel de de-
terioracdo precoce € deve ser lembrada diante
de rebaixamento progressivo. A derivagdo ven-
tricular externa trata a hidrocefalia e permite
monitorizar a pressao intracraniana; antes da
oclusdo do aneurisma, a drenagem deve ser cri-
teriosa, evitando variagdes bruscas dos gradien-
tes pressoricos transmurais (HOH et al., 2023;
TREGGIARI et al., 2023).

Clipagem microcirurgica e terapia endo-
vascular

O tratamento definitivo comporta duas mo-
dalidades: a clipagem microcirirgica, que ex-
clui o aneurisma por via craniana, e a terapia
endovascular, que o oclui por dentro do vaso. O
ensaio ISAT, marco da area, comparou as duas
estratégias em aneurismas considerados elegi-
veis para ambas e demonstrou menor propor¢ao
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de morte ou dependéncia em um ano com a em-
bolizagao, 23,7% contra 30,6% com a clipagem
(MOLYNEUX et al., 2002). O resultado conso-
lidou a preferéncia endovascular quando as
duas técnicas sdo igualmente factiveis, sem en-
cerrar o papel da microcirurgia: aneurismas de
colo largo ou morfologia desfavoravel, locali-
zacdo na artéria cerebral média, hematomas
com efeito de massa que exigem evacuagdo e
centros com experiéncia especifica seguem fa-
vorecendo a clipagem, enquanto idade avan-
cada e circulagdo posterior tendem a favorecer
a via endovascular. A decisdo contemporanea ¢
individualizada e tomada em equipe, em cen-
tros que dominem ambas as modalidades (HOH
et al.,2023; VERGOUWEN et al., 2026).

A disfungao cardiaca aguda pesa duas vezes
nessa decisdo. No sentido coracdo-cérebro,
eleva o risco anestésico imediato e reduz a tole-
rancia a variagdes pressoricas e volémicas do
intraoperatorio, o que pode influenciar a esco-
lha da modalidade e o preparo periprocedi-
mento. No sentido cérebro-coracdo, o aneu-
risma nao tratado impede a terapia hemodina-
mica plena da isquemia cerebral tardia, pois ndo
se induz hipertensdo com seguranga enquanto o
aneurisma nao estiver excluido da circulagao. A
oclusdo precoce ¢, também por isso, uma me-
dida de protecdo cardiovascular: devolve a
equipe a liberdade de usar o arsenal hemodina-
mico quando a fase isquémica chegar. Em paci-
entes com miocardiopatia grave, a defini¢ao de
momento ¢ modalidade deve reunir neurocirur-
gia, neurorradiologia intervencionista, anestesi-
ologia, medicina intensiva e cardiologia.

MANEJO NEUROINTENSIVO E
ISQUEMIA CEREBRAL TARDIA

Cuidados gerais e nimodipina
Os pilares do cuidado intensivo sdo a manu-
tencao de euvolemia, a normotermia, o controle

glicémico sem extremos € a corre¢ao sistema-
tica dos distarbios eletroliticos. A triade histo-
rica de hipervolemia, hipertensdo e hemodilui-
c¢do foi abandonada como estratégia profilatica:
a hipervolemia profilatica e o aumento hemodi-
namico preventivo ndo sdo recomendados, por
auséncia de beneficio e potencial de dano, in-
cluindo edema pulmonar em um miocardio ja
vulneravel (DIRINGER et al., 2011; HOH et
al., 2023; TREGGIARI et al., 2023).

A nimodipina enteral, 60 mg a cada quatro
horas por 21 dias, permanece a Unica interven-
cdo farmacologica com beneficio consistente
sobre o desfecho neurologico, com redugdo de
infarto cerebral ¢ de evolucao desfavoravel de-
monstrada desde o ensaio britanico original
(PICKARD et al., 1989; HOH et al., 2023). Seu
efeito ndo € explicado por redugdo do vasoes-
pasmo angiografico, o que reforca a hipotese de
neuroprote¢do por mecanismos adicionais.
Quando ocorre hipotensdo, fraciona-se a dose
ou ajusta-se o esquema antes de considerar a
suspensao, pois preservar a pressao de perfusao
¢ parte do proprio racional do farmaco (TREG-
GIARI et al., 2023).

Vasoespasmo e isquemia cerebral tardia

Duas entidades relacionadas, mas nao idén-
ticas, dominam a fase subaguda. O vasoes-
pasmo € o estreitamento arterial demonstravel
por imagem, frequente entre o terceiro € o dé-
cimo quarto dias. A isquemia cerebral tardia ¢
o fendmeno clinico que importa ao desfecho:
deterioragdo neurologica, definida por queda de
pelo menos dois pontos na escala de coma de
Glasgow ou novo déficit focal, com duragdo
minima de uma hora e excluidas outras causas,
ou infarto novo em neuroimagem, conforme de-
finicdo padronizada por consenso multidiscipli-
nar (VERGOUWEN et al., 2010). Nem todo
vasoespasmo produz isquemia, € a isquemia
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tardia envolve também disfun¢ao microcircula-
toria e outros mecanismos. A carga de sangue
na tomografia inicial, a gravidade clinica e as
complica¢des cardiacas figuram entre seus pre-
ditores (FRONTERA et al., 2006; VAN DER
BILT et al., 2009).

A vigilancia combina exame neurologico
seriado, ainda o instrumento mais sensivel no
paciente examinavel, Doppler transcraniano
com atencao as velocidades e a sua tendéncia, ¢
angiotomografia com estudo de perfusao diante
de suspeita clinica. Nos pacientes de alto grau,
sedados ou ndo examinaveis, o limiar para neu-
roimagem deve ser baixo, e centros especializa-
dos agregam monitorizagdo multimodal (TRE-
GGIARI et al., 2023).

Terapia hemodindmica e o coracio ator-
doado

Instalada a isquemia cerebral tardia, a pri-
meira linha ¢ hemodinamica: assegurar euvole-
mia e elevar de forma escalonada a pressdo ar-
terial com vasopressor, habitualmente noradre-
nalina, reavaliando a resposta neuroldgica a
cada degrau e recuando diante de auséncia de
resposta ou de complica¢des (HOH et al., 2023;
TREGGIARI et al., 2023). Convém reconhecer

a natureza da evidéncia: o suporte ¢ fisioldgico
e observacional. O Unico ensaio randomizado
dedicado, HIMALAIA, foi interrompido preco-
cemente por recrutamento insuficiente, sem de-
monstrar beneficio da hipertensao induzida, re-
sultado que ndo encerra a questdo, mas exige
honestidade sobre a incerteza (GATHIER et al.,
2018).

E nesse ponto que o eixo cérebro-coragdo
atinge tensdo maxima. Induzir hipertensao sig-
nifica aumentar a pos-carga de um ventriculo
que pode estar agudamente disfuncionante; no
miocardio atordoado, o resultado pode ser
queda do débito cardiaco com piora global da
perfusdo, o oposto do pretendido. A resposta ra-
cional ndo ¢ renunciar a terapia, ¢ sim redese-
nhé-la: reavaliacdo ecocardiografica imediata,
deslocamento do alvo exclusivamente presso-
rico para metas de débito e perfusdo, associacao
de inotrépico, classicamente dobutamina,
quando o débito ¢ limitante, ponderagdo expli-
cita entre risco miocardico e risco cerebral e de-
fini¢do conjunta, entre intensivista, neurocirur-
gido e cardiologista, dos limites de cada degrau
terapéutico (TREGGIARI et al., 2023). O Qua-
dro 16.4 consolida os principios hemodinami-
cos por fase do cuidado.

Quadro 16.4 Principios hemodindmicos por fase do cuidado na hemorragia subaracndidea aneurismatica

Fase Objetivo

Principios Disfunciio cardiaca

Antes da oclus@o | Prevenir ressangramento

Analgesia; evitar hipotensao
e picos; oclusdo precoce

Evitar sobrecarga volémica;
ecocardiograma precoce

Apos a oclusdo Estabilidade e vigilancia

Euvolemia; nimodipina;
exame neurologico seriado

Reavaliar fungdo ventricular;
ajustar nimodipina

Isquemia tardia | Restaurar perfusdo cerebral

Elevagdo escalonada da
pressdo; resgate endovascular

Metas de débito; inotropico se
baixo débito

Fonte: Adaptado de HOH et al., 2023; TREGGIARI et al., 2023; DIRINGER et al., 2011; GATHIER et al., 2018.

Na isquemia refratdria a otimizagdo hemo-
dindmica, a terapia endovascular de resgate,
com infusdo intra-arterial de vasodilatador ou
angioplastia dos segmentos espasticos, ¢ op¢ao
estabelecida em centros habilitados (HOH et

al., 2023). Entre as estratégias emergentes, a
drenagem liquérica lombar precoce ap6s a oclu-
sdo do aneurisma ganhou o suporte de um en-
saio randomizado: no estudo EARLYDRAIN,
a intervencao reduziu o desfecho desfavoravel
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em seis meses de 44,8% para 32,6%, com redu-
¢do paralela de infartos secundarios (WOLF et
al., 2023). A incorporagdo a pratica ainda ¢ he-
terogénea, e a selecdo ideal de candidatos per-
manece em definigao.

COMPLICACOES SISTEMICAS E
CONTROVERSIAS ATUAIS

Hiponatremia e cuidados de suporte
A hiponatremia ¢ o distarbio eletrolitico

mais frequente e ilustra, mais uma vez, a natu-
reza sistémica da doenca. Os dois mecanismos
principais, a secre¢do inapropriada de hormo-
nio antidiurético e a sindrome perdedora de sal
de origem central, produzem sodio baixo por
vias opostas quanto a volemia, e a distingdo ¢
feita a beira do leito pela avaliacdo do estado
volémico e do balango. A consequéncia pratica
¢ imediata: a restri¢ao hidrica classica da secre-
¢do inapropriada ¢ problematica na hemorragia
subaracno6idea, em que a hipovolemia agrava o
risco de isquemia cerebral tardia. Mantém-se a
euvolemia, utiliza-se salina hipertonica nas for-
mas sintomaticas ou graves € monitoriza-se o
sodio com frequéncia (HOH et al., 2023; TRE-
GGIARI et al., 2023).

Completam o cuidado sistémico o controle
ativo da febre, a preven¢do de extremos glicé-
micos, limiares transfusionais individualizados,
a profilaxia mecénica de tromboembolismo ve-
noso desde a admissdo, com introdugdo da pro-
filaxia farmacologica apos a oclusdo do aneu-
risma, e o tratamento de crises epilépticas clini-
cas, sem profilaxia anticonvulsivante prolon-
gada de rotina (HOH et al., 2023; TREGGIARI
etal.,2023).

No plano cardiovascular, a fase de conva-
lescenca pede a documentacdo da recuperagdo
ventricular por ecocardiograma e reavaliacdo
cardiologica estruturada. A lesdo neurogénica
ndo estabelece, por si, diagndstico de doenca

coronariana; ainda assim, o episodio ¢ oportu-
nidade adequada para rastrear e tratar fatores de
risco cardiovascular de longo prazo.

Controvérsias e perspectivas

Permanece em aberto um conjunto de ques-
toes que o leitor deve conhecer como controvér-
sias, € ndo como consensos. O alvo pressorico
ideal antes da oclusdo do aneurisma segue sem
definicdo por ensaios randomizados, com for-
mulagdes heterogéneas entre as diretrizes norte-
americana, da sociedade de cuidados neurocri-
ticos e europeia (HOH et al., 2023; TREGGI-
ARl et al., 2023; VERGOUWEN et al., 2026).
A hipertensdo induzida na isquemia cerebral
tardia apoia-se em racional fisioldgico e séries
observacionais, com o ensaio HIMALAIA in-
terrompido antes de resposta definitiva (GA-
THIER et al., 2018). O clazosentan, antagonista
do receptor de endotelina aprovado no Japao
para prevenc¢ao do vasoespasmo, teve seu pro-
grama internacional de fase 3, o estudo RE-
ACT, desenhado para avaliar a prevencao da
deterioragdo clinica por isquemia cerebral tar-
dia (BRUDER et al., 2022), encerrado sem atin-
gir o desfecho priméario (MAYER et al., 2024),
o que mantém indefinido seu papel fora daquele
contexto. A drenagem liquorica lombar pre-
coce, apesar do resultado favoravel do EAR-
LYDRAIN, ainda busca seu lugar nos fluxos
assistenciais (WOLF et al., 2023). Persiste, por
fim, o debate sobre a antecipagdo adicional do
tratamento do aneurisma e sobre os critérios de
indicacao de coronariografia no paciente neuro-
critico com troponina elevada.

As perspectivas apontam para a individuali-
zagdo: monitorizagdo multimodal, metas hemo-
dindmicas guiadas pelo estado da autorregula-
¢do cerebral e integracao formal entre as equi-
pes neurologica e cardioldgica, movimento que
vem consolidando a interface cérebro-coragao
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como campo proprio de investigacao e de orga-
nizagao assistencial.

CONSIDERACOES FINAIS

A hemorragia subaracnoidea aneurismatica
¢, em esséncia, uma doenga de dois 6rgaos. As
manifestagdes cardiovasculares ndo sio inter-
corréncias aleatorias, mas parte do fenotipo da
doenca, expressao periférica da mesma des-
carga catecolaminérgica que acompanha a lesdao
encefélica, e carregam informacao progndstica
e consequéncias terapéuticas concretas, do mo-
mento da oclusdo do aneurisma aos limites da

terapia hemodindmica da isquemia cerebral tar-
dia.

Da avaliagdo cardiovascular sistematica na
admissao ao desenho conjunto das metas hemo-
dindmicas na fase isquémica, o cuidado exem-
plar dessa doenca ¢ necessariamente multipro-
fissional, e a fisiopatologia compartilhada ofe-
rece as especialidades uma linguagem comum.
Compreender o eixo cérebro-coragdo ndo ¢é re-
finamento teorico: ¢ condi¢do pratica para pro-
teger, a0 mesmo tempo, o 6rgdo que sofreu a
hemorragia e o 6rgdo que sustenta a sua recu-
peragao.
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