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RESUMO




A hemorragia subaracnéide (HSA) aneurismética é causada mais comumente pela ruptura
de aneurismas saculares, o que leva a um déficit motor e cognitivo importante afetando as
atividades funcionais dos pacientes. A mensuracdo da funcdo é importante na otimizagao
do tratamento fisioterapéutico e alta hospitalar destes pacientes. Este estudo teve como
objetivo descrever os resultados da reabilitacdo em pacientes submetidos a tratamento
cirirgico de clipagem aneurismdtica admitidos no Hospital das Clinicas da Universidade
Estadual de Campinas. Os pacientes foram avaliados por meio dos seguintes instrumentos:
escala clinica de Hunt — Hess (na internag¢do hospitalar), que avalia o estado clinico do
paciente; a escala neurorradiogrifica de Fisher (na internacdo hospitalar), que avalia a
quantidade de sangue no espago subaracnéide; medida de independéncia funcional (MIF)
(no poés-operatorio e alta hospitalar) e escala de prognéstico de Glasgow (na alta
hospitalar). Os pacientes foram submetidos ao tratamento fisioterap€utico durante todo o
periodo de internacdo (dois atendimentos didrios). Para comparar os valores da MIF entre
admissdo e alta foi realizado o teste de Wilcoxon, para verificar a correlagdo entre os
instrumentos de avaliacdo foi utilizado o coeficiente de correlagdo de Spearman. Foram
avaliados 13 pacientes, 12 (92.31%) mulheres e um homem, com predominio de
aneurismas na artéria cerebral média (53.85%). A idade média foi de 51.62 (DP 13.04)
anos. Ocorreu diferenca estatistica significativa entre as avaliacdes da MIF (admissio 56.92
+ 23.42; alta 91.77 + 20.32; p < 0.001). Nao foi encontrada correlacio significativa entre a
MIF e a escala clinica de Hunt-Hess (r = - 0.16282; p = 0.5951), escala neurorradiografica
de Fisher (r = 0.06935; p = 0.8219) e a escala de progndstico de Glasgow (r = 0.24972;
p = 0.4106). Os pacientes apresentaram melhoras funcionais apds o procedimento cirirgico
e tratamento fisioterapéutico demonstradas de forma quantitativa por meio da MIF e néo foi

encontrada relacdo das medidas clinicas com os resultados funcionais.
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ABSTRACT




Subarachnoid hemorrhage results in critical motor and cognitive impairment which leads to
dysfunctions causing a negative impact in quality of life. The functional independence
measure (FIM) scale is the most widely accepted functional assessment measure in use in
the rehabilitation community. The aim of this study was to describe the rehabilitation
outcome after a surgical aneurysm occlusion realized in patients admitted in the Clinical
Hospital of Campinas State University — UNICAMP. Patients were submitted to the
Hunt-Hess and Fisher assessment scales after admission in to the hospital; to the FIM after
surgery; and to FIM and Glasgow Outcome Scale (GOS) after hospital discharge. The days
in the hospital were counted, patients had physical therapy twice a day and the injured
arteries were identified. Thirteen patients, 12 woman’s (92,31%) with aneurysm
predominant in middle cerebral artery (53,85%) were evaluated. The mean age was 51, 62
(DP 13,04) years old. The mean FIM rate, between the admission and the discharge period,
was 34,85 (DP 20,85), with average of 5-69 points (p<0,001). There was non significant
correlation between the FIM, Hunt-Hess, Fisher and GOS. The subarachnoid hemorrhage is
a catastrophic neurologic event that results in motor and cognitive impairment. The FIM
could have an important role in predict the neurorehabilitation outcome in acute aneurysmal

subarachnoid hemorrhage.

Abstract
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Os aneurismas arteriais sdo dilatacdes localizadas na parede do vaso,
classificados de acordo com a forma ou etiologia (Schievink, 1997). A hemorragia
subaracndide (HSA) aneurismdtica ¢ mais comumente causada pela ruptura de aneurismas
saculares, os quais s3o lesdes usualmente adquiridas, que resultam do estresse
hemodinamico prolongado e concomitante degeneracdo arterial nos pontos de saida dos
principais ramos arteriais, bem como nas bifurcacdes das maiores artérias cerebrais que

cursam nas cisternas e nos espacos subaracnoéides (Stehbens, 1989).

Os aneurismas saculares ocorrem principalmente em adultos jovens e sdo um
pouco mais comuns nas mulheres (Borges, 2003). Nao hd nenhuma evidéncia de fraqueza
congénita ou herdada, da parede do vaso, ao passo que na grande maioria dos aneurismas
saculares as desordens do tecido conectivo provavelmente sdo mais fatores agravantes do
que causa primaria da HSA aneurismatica (Borges e Gallani, 1997). A ruptura de um
aneurisma cerebral pode causar hemorragia catastréfica num cérebro sadio, ocasionando
alteragdes graves no estado clinico do paciente, com altas taxas de mortalidade e morbidade

(Borges e Gallani, 1997).

Aproximadamente 12% dos pacientes morrem antes de receber o tratamento
(Schievink et al., 1995 [a]), 40% dos pacientes hospitalizados morrem com um més apds o
evento, ¢ mais de um terco dos que sobrevivem tém grandes déficits neurologicos
(Phillips et al., 1980; Inagawa et al., 1990). Em um estudo realizado no Brasil com
pacientes submetidos ao tratamento cirurgico 76% (38 casos) tiveram bons resultados e a

taxa de mortalidade foi de 8% (4 casos) (Borges e Gallani, 1997).

Déficits cognitivos estdo presentes em muitos pacientes, porém, dada a
gravidade da lesdo causada pela hemorragia, pode ser considerado que os pacientes podem
ter um bom resultado clinico, apesar da presenca de déficits (Lindenberg et al., 1992;
Tids et al., 1995). No diagndstico médico e cirurgico nas ultimas décadas, os casos fatais de
acordo com o grau da HSA ndo apresentaram mudancas (Fogelholm et al., 1993;

Igawa et al., 1995; Ingall et al., 1989; Schievink et al., 1995 [2]).

Um aneurisma ¢ um achado incidental comum no exame pos-morte, com uma
prevaléncia variando de 1% a 6% em uma grande série de autdpsias realizadas em adultos

(McCormick e Nofzinger, 1965). Muitos desses aneurismas, entretanto, sdo muito
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pequenos, € a prevaléncia de aneurismas intracranianos incidentais entre adultos
submetidos a angiografia cerebral esta entre 0,5% e 1%. Esses achados sugerem que em

torno de um milhdo a 12 milhdes de americanos tém aneurismas intracranianos

(Schievink, 1997).

A maior parte dos aneurismas intracranianos (80% a 85%) estd localizada na
circulagdo anterior, normalmente na juncao da artéria cardtida interna e artéria comunicante
posterior, no complexo da artéria comunicante anterior, ou na trifurcagdo da artéria cerebral
média (Fox, 1983). Em uma populagdo de 100 pacientes de um estudo realizado no Brasil,
foi observado que os aneurismas saculares sdo encontrados com maior freqiiéncia na
circulagdo anterior (73%), ocorrem principalmente em adultos jovens e sdo um pouco mais

comum nas mulheres (Bonilha et al., 2001).

Os aneurismas da circulagdo posterior sdo freqiientemente encontrados na
bifurcacdo da artéria basilar e artéria cerebelar postero inferior (Fox, 1983). Multiplos
aneurismas intracranianos, normalmente achados de dois a trés, sdo encontrados em 20% a
30% dos pacientes (Fox, 1983; Rinne et al., 1994). Em casos raros até 13 dos aneurismas

intracranianos sao detectados em um paciente (Fox, 1983; Cedzich et al., 1990).

HSA aneurismatica ¢ um grande problema clinico nos Estados Unidos, com
uma incidéncia anual de aproximadamente uma HSA para cada 10.000 habitantes
(Phillips et al., 1980; Ingall et al., 1989). Esse achado sugere que cada ano
aproximadamente 27.000 americanos tém ruptura de aneurismas intracranianos, dos quais
14.000 sdao fatais. A incidéncia de HSA ¢ maior do que outras grandes desordens
neuroldgicas, incluindo, tumores primarios do cérebro e esclerose multipla. Apesar de
outros tipos de acidente vascular cerebral (AVC) (ex: infarto cerebral e hemorragia
intracerebral) terem diminuido entre 1950 e 1980 (Broderick et al., 1989), a incidéncia de

HSA aneurismatica nao mostrou mudangas (Phillips et al., 1980; Ingall et al., 1989).

Pacientes que ja tiveram uma HSA aneurismatica, tm um risco maior de
desenvolver um novo aneurisma algum tempo depois de o aneurisma inicial ter sido
descoberto. A cada ano, novos aneurismas se desenvolvem no minimo em 2% dos

pacientes com previsao de ruptura aneurismatica, e nesse grupo de pacientes, a incidéncia
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de ruptura aneurismatica ¢ aproximadamente seis por 10.000 por ano (Juvela et al., 1993
[1]; Rinne e Hernesniemi, 1993), mostrando um aumento substancial na incidéncia de HSA

aneurismatica na populagdo geral.

As avaliacdes neurologica e neurorradiografica sao feitas de acordo com as
escalas de Hunt-Hess e Fisher (Hunt e Hess, 1968; Fisher et al., 1980), respectivamente. A
escala de Hunt-Hess foi desenvolvida para definir o estado clinico do paciente. Os
pacientes sdo pontuados de um a cinco baseado no seu estado neuroldgico ¢ mental. A
escala de Fisher ¢ baseada na quantidade de sangue no espago subaracnoide que foi
observado na tomografia de cranio inicial e correlaciona-se com o risco de vasoespasmo

com uma pontuagdo que vai de um a quatro.

A escala de prognostico de Glasgow determina o progndstico do paciente,
pontuando-o de acordo com o seu estado clinico, sendo a classificado de um a cinco

(Jennet e Bond, 1975).

Freqlientemente os pacientes apresentam comprometimentos distintos apos uma
HSA aneurismatica (Borstein et al., 1987). Estes comprometimentos sdo normalmente de
aspectos motores, cognitivos e sociais. A severidade das seqiielas neuroldgicas residuais
pode ir desde uma suave disfungdo de um nervo craniano, até uma amnésia profunda e

mudancas de personalidade e evoluindo para estado vegetativo (Saveland et al., 1992).

S6 recentemente tem sido discutido quanto ao aspecto da reabilitacdo e seus
resultados nessa populagdo (De Luca e Diamond, 1995; Soryal et al., 1992; Dombovy et al.,
1998[a]). Apenas dois estudos (Dombovy et al., 1998[a][b]) relatam a mensuragdo do grau
de severidade em HSA espontinea para resultados na reabilitagdo, ambos utilizando
metodologias semelhantes com tempos diferentes apds a lesdo. A mensuragdo do estado
funcional ¢ um instrumento de grande importancia ¢ vem sendo amplamente difundindo

entre os pesquisadores de medicina de reabilitagdo (Granger e Gresham, 1984).

A medida de independéncia funcional (MIF), parte do Uniform Data System for
Medical Rehabilitation (UDS), ¢ um novo instrumento do estado funcional que tem sido
utilizado para coletar informag¢des de mais de 150.000 pacientes hospitalizados em

reabilitagdo (Andrew et al., 1993).
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O campo da reabilitagdo em lesdo cerebral vem evoluindo, e pesquisadores vém
explorando como etiologias especificas ou subtipos de lesdes cerebrais adquiridas podem

influenciar nos resultados funcionais (Michael et al., 2002).

A proposta deste presente trabalho foi descrever os resultados da reabilitagdo
em um grupo de pacientes portadores de HSA aneurismatica espontanea na fase

pos-operatoria de clipagem aneurismatica admitidos no Hospital de Clinicas da Unicamp.
1.1- Revisao de literatura

Em 1995, a Federacdo Germanica das Instituicdes de Seguro de Pensdo,
introduziu um modelo de estdgios na reabilitagdo neurologica subdividindo-a em seis
estagios: estagio A (tratamento agudo), estagio B (reabilitacdo precoce), estagio C
(reabilitacdo pos-primaria a lesdo cerebral severa), estagio D (reabilitacdo classica), estagio
E (reabilitacdo vocacional), e estdgio F (atendimento continuo de suporte)
(Gahl et al., 1999). A classificacdo do paciente de acordo com estadgio no qual se encontra

agiliza o diagnostico fisioterapéutico e o processo de reabilitacdo (Gahl et al., 1999).

Duncan et al., (2005) desenvolveram com base em evidéncias cientificas, um
guideline em neuroreabilitagdo na fase pds-aguda para facilitar o processo de atendimento,
otimizar a independéncia funcional do paciente, organizar as fases do tratamento e
melhorar a qualidade de vida do paciente/familia. O algoritmo divide neuroreabilitagdo em
trés fases: (1* fase) reabilitagdo durante a fase aguda, (2° fase) reabilitacdo na fase pods
aguda e (3* fase) reabilitacdo apds a alta hospitalar do paciente. Segundo Ducan et al.,
(2005), o objetivo primdrio da reabilitacdo € prevenir complicagdes, minimizar os déficits e
maximizar a fun¢do. O objetivo secundario ¢ prevenir a recorréncia de um novo acidente

vascular.

Sadanam e Nair (1999) estudaram o efeito da intervengdo da reabilitagdo em
pacientes com aneurismas cerebrais em 54 pacientes. O critério utilizado para determinar o
resultado da reabilitacdo incluia a pontuacao das subescalas motora e cognitiva da Medida
de Independéncia Funcional (MIF) entre admissdo e alta. A média de pontos na MIF foi de

15.6, na subescala MIF motora foi de 12.04 e na subescala MIF cognitiva 3.57; 72% dos
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pacientes eram mulheres com idade entre 50 e 60 anos e a maior parte dos aneurismas
foram encontrados na parte anterior do Poligono de Willis, sendo 27% na artéria cerebral
média (ACM), 23% na artéria comunicante anterior (ACoA), 21% na artéria cardtida
interna ¢ 30% foram multiplos. Dos pacientes submetidos ao tratamento de reabilitacao

84% retornaram para casa.

Em outro estudo retrospectivo, O’Dell et al., (2002) descreveram os resultados
da reabilitagdo intra-hospitalar em pacientes com hemorragia subaracndide (HSA)
aneurismatica explorando a capacidade preditiva das escalas de medidas agudas de
severidade da HSA e demografia da doenga. Dentre os 42 pacientes avaliados a idade
média foi de 56.5 anos, com média de internacdo de 26.2 dias ¢ mais de 40% dos
aneurismas rotos localizavam-se no complexo anterior na artéria comunicante anterior

(ACoA). A média de admissdo e alta na MIF foi de 57.7 e 85.5 pontos, respectivamente.

Tentativas de desenvolver métodos para quantificar o comprometimento e a
evolucdo funcional, por meio de escalas como a MIF, estdo sendo desenvolvidas por varios
centros de pesquisa no mundo e se torna necessario aplicad-los em varias populagdes e
analisar tais resultados com o objetivo de melhorar a qualidade e a eficiéncia do

atendimento aos pacientes.

1.2- A circulacao cerebral

O encéfalo ¢ irrigado por dois sistemas arteriais: o sistema carotideo (anterior) e
o sistema vertebrobasilar (posterior). Estes dois sistemas se anastomosam na base do
cérebro e constituem desta forma uma estrutura vascular denominada de poligono de Willis

(Martin, 1998).

1.2.1- Sistema carotideo interno

Cada uma das duas artérias carotidas nasce na altura da bifurca¢do da artéria
carotida primitiva, na regido lateral do pescogo, um pouco abaixo do angulo da mandibula,

na projecdo da altura do terceiro ou quarto corpo vertebral (C3/C4) (Cambier, 1980). Ela
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ascende até a base do cranio e ali se localiza de maneira relativamente superficial sob a

borda anterior do musculo esternocleidomastoideo (Cambier, 1980).

A artéria carotida interna penetra no cranio através do rochedo e passa pelo seio
cavernoso, onde, apos perfurar o teto do mesmo, penetra no espago subaracndideo. O
primeiro ramo intracraniano vem a ser a artéria oftdlmica, a qual se destina a cavidade
orbitaria. Dois outros ramos arteriais importantes, a artéria comunicante posterior e a artéria
coroidea anterior se originam neste segmento, antes da bifurcacdo que da origem a artéria

cerebral média e a artéria cerebral anterior (Cambier, 1980).

A artéria cerebral anterior irriga as seguintes regides: um territorio
cortico-subcortical, que compreende a face interna dos lobos frontais e parietais; a borda
superior ¢ uma pequena faixa de face externa dos hemisférios; a parte interna da face
inferior do lobo frontal; os 4/5 anteriores do corpo caloso, o septum pelucidum, os pilares
anteriores do trigono e a comissura branca anterior (Martin, 1998). A artéria de Heubner,
ramo do segmento inicial da artéria cerebral anterior, apds a juncdo com a artéria
comunicante anterior, ¢ responsavel pela irrigagdo profunda, irrigando a cabega do nucleo
caudado, a parte anterior do nucleo lenticular, metade inferior da expansao anterior da

capsula interna e o hipotalamo anterior (Martin, 1998).

A artéria cerebral média ou sylviana, inicialmente dispde-se transversalmente
por fora, fornecendo os ramos perfurantes, e chega ao sulco frontotemporal, no pdlo da
insula. A seguir, ascende profundamente inserida na fissura de Sylvius, até a prega curva
onde termina (artéria da prega curva). A artéria sylviana irriga um territorio
cortico-subcortical, que compreende a maior parte da face externa do hemisfério, com
excecdo, da extremidade anterior e do bordo superior (artéria cerebral anterior), do pélo
posterior, da terceira temporal e seguintes (cerebral posterior); a parte externa da face
inferior do lobo frontal; o lobo da insula, a substancia branca subjacente e particularmente
uma parte das radiacdes Opticas. No territdrio profundo, a irrigagdo ocorre na maior parte
dos ntcleos estriados (putamen, parte externa do globo palido, cabega e corpo do nucleo
caudado); a cépsula interna (parte superior da expansdo anterior e posterior); capsula

externa e antemuro (Cambier, 1980).
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A artéria coroidea anterior ¢ longa e de pequeno calibre e vai em direcao
posterior e contorna o pedunculo cerebral, seguindo a radiacdo Optica até o corpo
geniculado lateral. Ela irriga: a radiagdo optica e o corpo geniculado lateral (externo); ao
nivel dos nucleos cinzentos: a parte interna do globo palido, a cauda do nticleo caudado e o
nucleo amigdaloide; a parte anterior do cortex do hipocampo adjacente; a expansao
posterior da cépsula interna (na sua parte inferior) e o seu segmento retrolenticular. Alguns

ramos dirigem-se aos plexos cordides e de forma inconstante aos peduinculos cerebrais

(Cambier, 1980).

r

A artéria comunicante posterior ¢ um vaso muito curto que une a carotida
interna e a cerebral posterior, ela fornece ramos ao tdlamo, ao hipotdlamo
(regido infundibulotuberiana), & expansdo posterior da capsula interna e a regido do corpo

de Luys e da base do pedunculo (Cambier, 1980).

1.2.2- Sistema vertebrobasilar

Cada artéria vertebral tem origem na base do pescogo na artéria subclavia. Apds
um curto trajeto na regido supra e retropleural, ela penetra num canal 6sseo, escavado nas
apofises transversas das vértebras cervicais. A artéria vertebral comum, a seguir, nas
massas laterais do atlas atravessa o forame occipital e passa sobre a face anterior do bulbo,
até o sulco protuberancial, onde se une a sua homologa para formar o tronco basilar.
Durante seu trajeto intracraniano, ela fornece: a artéria espinhal anterior, que irriga os 2/3
anteriores da parte superior da medula cervical; os ramos perfurantes que se distribuem ao
bulbo; a artéria cerebelar posterior inferior (ACPI) destinada a face lateral do bulbo e a face

inferior do cerebelo (Martin, 1998).

O tronco basilar normalmente se origina na fusdo de duas artérias vertebrais,
ascende sobre a face anterior da protuberancia e termina ao nivel do sulco pontopeduncular,
bifurcando-se em duas artérias cerebrais posteriores. O tronco da basilar fornece ainda
ramos arteriais ao bulbo e a protuberancia, entre estas a artéria da fosseta lateral do bulbo; a
artéria cerebelar antero inferior, que irriga o fléculo e fornece mais freqiientemente a artéria
auditiva interna; a artéria cerebelar superior, que irriga a face superior do cerebelo

(Cambier, 1980).
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As artérias cerebrais posteriores contornam a base e a face externa do
pedunculo cerebral alcancando a face inferior do lobo temporoccipital, deslocando-se em
dire¢do posterior até a fissura calcarina, onde termina (artéria calcarina). Durante seu
trajeto, ela recebe a artéria comunicante posterior e fornece os ramos colaterais que sdo
destinados ao mesencéfalo e ao talamo: pediculos talamoperfurado e talamogeniculado e
artérias quadrigémeas; ao hipotdlamo posteior; a coroidiana posterior. E os ramos
terminais, que irrigam a face interna do lobo occipital (fissura calcarina), o esplénio do
corpo caloso, o corpo geniculado externo parcialmente, as terceira, quarta e quinta

circunvolugdes temporais (Cambier, 1980).

No total o sistema vertebrobasilar compreende, portanto, a parte superior da
medula cervical, a totalidade do tronco cerebral e do cerebelo e o terco posterior dos

hemisférios cerebrais (Martin, 1998).

Qualquer que seja o nivel considerado, a vascularizagdo do tronco cerebral se
faz por um triplo dispositivo arterial: 1) artérias paramedianas, que sdo artérias perfurantes
curtas que irrigam o territorio mediano e paramediano; 2) artérias circunferenciais curtas,
que sdo também perfurantes, mas um pouco mais longas e irrigam o territorio lateral
(ex: artéria da fosseta lateral do bulbo); 3) artérias circunferenciais longas, que irrigam o

territorio posterior (artérias cerebelares e artérias quadrigémeas) (Martin, 1998).

1.2.3- Poligono de Willis

O poligono de Willis ¢ a formagdo arterial que permite uma certa adaptagao
circulatoria gragas ao sistema anastomotico, entre o sistema anterior e posterior (Figura 1).
Ele ¢ composto de duas artérias cerebrais anteriores unidas pela comunicante anterior, além
de duas artérias comunicantes posteriores que unem as cardtidas internas aos ramos da
bifurcacdo do tronco basilar (artérias cerebrais posteriores). O poligono de Willis oferece,
assim, uma passagem a circulacao de um lado ao outro, permitindo aos sistemas carotideos

e vertebrobasilar formar uma anastomose (Cambier,1980).
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Quando uma das circulagdes arteriais anterior ou posterior oclui, a circulacao
colateral pode ocorrer através do poligono de Willis, irrigando a regido com insuficiéncia

circulatoria (Martin, 1998).

Arteria Arteria
carotida cerebral
interna A [ media

Arteria
basilar

Figura 1- Vasos da base do cérebro e o poligono de Willis destacado

1.3- Anatomia e histopatologia dos aneurismas

Aneurismas arteriais sao dilatacdes localizadas nas paredes dos vasos,
classificados de acordo com a forma ou etiologia (Redekop e Fergunson, 1995). A
hemorragia subaracnéide espontinea ¢ mais comumente causada pela ruptura de
aneurismas saculares (Figura 2), os quais sao lesdes usualmente adquiridas, que resultam do
estresse hemodinamico prolongado e concomitante degeneragdo arterial nos pontos de saida
dos principais ramos arteriais, bem como nas bifurca¢des das maiores artérias cerebrais que

cursam nas cisternas e nos espacos subaracnoéides (Stehbens, 1989).
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(A) (B)

Figura 2- Aneurisma sacular ndo roto (A) e ruptura de um aneurisma, com extravasamento

de sangue (B)

Aneurismas saculares ocorrem nas bifurcacdes das grandes artérias na base do
cérebro e quando ocorre ruptura o sangue extravasa para o espago subaracnoéide e cisternas

basais. A patogénese do aneurisma cerebral permanece controversa (Stehbens, 1989).

A literatura neste topico pode ser compreendida por trés propostas
(Stehbens, 1989). Uma propde que a formacdo do aneurisma resulta de defeitos congénitos
na camada muscular (tinica média) das artérias cerebrais. A segunda diz que as alteracdes
degenerativas dentro da parede do vaso eventualmente resultam de um dano na camada
elastica interna, criando um enfraquecimento local na parede do vaso que permite a
formac¢do do aneurisma. Na terceira proposta acredita-se que os aneurismas nio sao
resultados de malformagdo congénita ou alteracdes degenerativas isoladas, mas sdo

formados pelo efeito da combinagdo dos dois processos (Schimidt, 1930).

Os aneurismas originados nas artérias intracranianas sao muito mais comuns do
que os originados nas artérias extracranianas de tamanho similar. Uma razdo para esta
discrepancia ¢ que as artérias intracranianas possuem a tinica média atenuada em
espessura. Ao exame microscopico, o tipico aneurisma sacular ou aneurisma “berry”,
possui uma tunica média bem fina ou ndo a possui € a lamina eldstica interna esta ausente

ou severamente fragmentada. Entdo a parede do aneurisma ¢ geralmente composta somente
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pelas camadas intima e adventicia, com quantidades variadas de tecido fibrohialino
interposto entre essas duas camadas (Schievink, 1997). Macroscopicamente, muitos
aneurismas intracranianos, especialmente aqueles rotos, possuem uma aparéncia irregular,

com um ou mais sacos aneurismaticos menores e com espessura da parede variavel

(Schievink, 1997).

Ha uma consideravel evidéncia do papel dos fatores genéticos na patogénese
dos aneurismas intracranianos. As duas principais linhas de evidéncias estdo associadas
com heranca ligada as desordens do tecido conectivo (Schievink et al., 1994a) e suas
ocorréncias familiares (Schievink et al., 1994b). Das herangas relacionadas as desordens do
tecido conectivo relacionadas com aneurismas intracranianos, as mais importantes sao
doenca policistica renal autossdmica dominante, sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV,

neurofibromatose tipo I e sindrome de Marfan (Schievink et al., 1994[a][b]).

Ha fortes evidéncias de que os fatores ambientais tenham um papel importante
na patogénese dos aneurismas intracranianos. Dos fatores ambientais que podem conferir
uma predisposicdo a uma hemorragia subaracnéide aneurismatica, o cigarro foi o mais
citado em todas as populacdes estudadas e o mesmo ¢ o mais facil de ser prevenido
(Sacco et al., 1984). O risco estimado de uma hemorragia subaracndide aneurismatica ¢
aproximadamente de 3 a 10 vezes maior entre fumantes do que em ndo fumantes
(Pettiti et al., 1978; Adamson et al., 1994; Juvela et al., 1993). Além disso, o risco aumenta
com o numero de cigarros fumados (Bonita, 1986; Longstreth et al., 1992;
Juvela et al., 1993), e pacientes que continuam a fumar apds a hemorragia subaracnoide
inicial podem ter um alto risco de desenvolver um novo aneurisma (Misra et al.,1988;
Parekh et al., 1995). Nao esta esclarecido como a fumaca do cigarro afeta o
desenvolvimento dos aneurismas, mas varias hipoteses tém sido propostas. A fumaca do
cigarro tem mostrado uma redugdo do efeito da a;-antitripsina, o principal inibidor das
enzimas proteoliticas (proteases) como a elastase, e o desbalango entre proteases e
antiproteases em fumantes pode resultar na degradacdo de uma variedade de tecidos

conectivos, incluindo a parede arterial (Schievink et al., 1996; Schievink et al., 1994c).

A hipertensdo ¢ o fator de risco mais freqliente estudado para o rompimento de

aneurismas intracranianos (Phillips et al., 1980; Sacco et al., 1984; Bonita, 1986;
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Adamson et al., 1994). Varios estudos t€ém mostrado que a hipertensao esta associada com
o aumento do risco de hemorragia subaracndide aneurismatica e ruptura do aneurisma
(Taylor et al., 1995). Alguns estudos, no entanto, ndo mostraram o aumento do risco
(Phillips et al., 1980; Juvela et al., 1993; McCormick et al., 1965). Na autdpsia, a
hipertrofia ventricular esquerda ¢ um achado comum em pacientes com aneurismas

intracranianos (Toftdahl et al., 1995).

Quando um aneurisma ocorre em uma bifurcacdo arterial, este cresce para fora
do leito vascular formando um colo e um domo (ctipula) no seu topo (o apice do aneurisma)
(Sekhar e Heros, 1981). O comprimento do colo e o tamanho do domo mostram grande
variacdo, um ponto preocupante no planejamento da clipagem microcirargica. Na origem
do colo, a lamina eléstica interna desaparece. A delgada camada média e as células da
musculatura lisa sdo substituidas por tecido conectivo colagenoso. O local de ruptura ocorre
com maior freqiiéncia no domo e a parede do vaso pode chegar a menos de 0,3 mm

(Sekhar e Heros, 1981).

Cerca de 80% a 90% dos aneurismas saculares ocorrem na circulagdo anterior,
sendo a artéria comunicante anterior, a artéria cardtida interna na origem da artéria
comunicante posterior e a primeira divisdo da artéria cerebral média (Figura 3) os sitios
mais comumente observados na literatura. Na circulacdo posterior as localizagdes mais
comuns sao as terminagdes da artéria basilar e a origem da artéria cerebelar postero-inferior

(Sthebens, 1989.)

Aneurismas de qualquer tamanho podem sofrer ruptura, porém mais
freqiientemente se rompem os aneurismas com didmetro em torno de seis a dez mm.
Aneurismas maiores de 2,5 cm, classificados como gigantes se apresentam mais
comumente com compressao local de nervo craniano ou compressao cerebral do que com
ruptura (Sthebens, 1989; Dei-Anang at al., 1990; Ramina et al., 2000). Em um estudo
multicéntrico internacional observou-se que o tamanho e a localizagdo dos aneurismas
foram independentes para o sangramento (Kassell et al., 1990a). E em outro estudo
nacional constatou-se um risco de 4,4 vezes maior de ruptura dos aneurismas da circulagao

posterior se comparado com os da circulagdo anterior (Faleiro et al., 2004).
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Figura 3- Aneurisma sacular intracraniano localizado na bifurcagdo da ACI

1.4- Aspectos clinicos da hemorragia subaracnéide

O quadro clinico da hemorragia subaracnoéide espontanea (Figura 4) consiste de
uma combinagdo variavel de cefaléia subita e ndo usual, nauseas, vomitos, fotofobia,
tonturas, sudorese, alteragao do nivel de consciéncia e rigidez nucal. Déficits neuroldgicos
focais estdo mais comumente associados com lesdo de nervo craniano ou hemorragia
intraparenquimatosa associada a HSA. A ruptura aneurismatica pode causar, além da HSA,

uma hemorragia intraventricular, intracerebral ou subdural (Kassell et 1., 1985).

Figura 4- TC de cranio evidenciando extravasamento de sangue (seta) no espago

subaracnoéide devido a HSA
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Alguns aneurismas intracranianos tornam-se sintomaticos em virtude do efeito
de massa. O sintoma mais comum do efeito de massa ¢ a cefaléia, ¢ o sinal mais comum ¢
a paralisia do III° nervo craniano (oculomotor). Os aneurismas originados da artéria
comunicante posterior sdo os de maior prevaléncia na génese de lesdo do nervo oculomotor
(Wiebers et al., 1987). Caracteristicamente a paralisia do III° nervo craniano envolve as
fibras pupilares. Hemorragia vitrea e sub-hialdide também sdo indicativas de HSA.
Dependendo da localizacdo do aneurisma o efeito de massa pode apresentar outras
manifestagdes como disfuncdo do tronco cerebral, defeitos no campo visual, neuralgia
trigeminal, sindrome do seio cavernoso, convulsdes e disfungdo hipotalamica-pituitaria.
Aneurismas ndo rotos levam a um efeito de massa com elevado risco de ruptura

subseqiiente, com uma freqiiéncia estimada em 6% ao ano (Wiebers et al., 1987).

Em alguns pacientes a perda de consciéncia, coma e morte subita ocorrem em
virtude da lesdo tecidual direta ou compressao do tronco cerebral, porém na grande maioria
dos casos tais ocorréncias sdao em conseqiiéncia de elevacdes agudas da pressdo
intracraniana (PIC) e redu¢do ou cessagdo da pressio de perfusdo cerebral (PPC)

(Kassell et al., 1985).

Antecedendo o evento catastrofico da ruptura de um aneurisma, uma hora ou
dias antes, alguns pacientes podem sofrer pequenas hemorragias, denominadas de
hemorragias sentinelas. Os sintomas, nestes casos, sao quase sempre de cefaléia de
intensidade variada e, as vezes, uma breve alteracdo do nivel de consciéncia, nauseas,

vOmitos, dor na nuca e fotofobia (Borges e Gallani, 1997; Sanvito e Damiani, 2000).

No exame fisico, a hipertensdo arterial pode ser transitoria. O paciente pode
apresentar aumento da temperatura corporal (Oliveira-Filho et al., 2001). A rigidez de nuca
desenvolve-se em poucas horas e pode persistir por duas semanas apds a hemorragia.
Dependendo da gravidade do sangramento, verifica-se diminui¢@o do nivel de consciéncia,
com grau variavel de confusdo mental, agitagdo psicomotora, delirio, dificuldade de

concentragdo e coma profundo (Sanvito e Damiani, 2000).

A HSA apresenta importantes complicagdes neurologicas. Entre elas se
apresentam o ressangramento, o vasoespasmo, a hidrocefalia, hematomas intracerebrais e

as crises convulsivas (Borges et al., 1987; 1988; Borges e Gallani, 1997;
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Kassell et al., 1990a, 1990b; Roos et al., 2000 a, 2000b). De acordo com vérias teorias,
fatores locais tais como lesdes das fibras nervosas ao longo dos vasos ou substincias
vasoativas podem estimular a contragdo da musculatura lisa vascular (Kassell et al., 1985;

Findlay et al., 1991).

Vasoespasmo (VS), ¢ a denominagdo rotineiramente utilizada para uma
manifestagdo clinica encefalica isquémica, que ocorre precocemente ou tardiamente apds a
hemorragia subaracndide secundaria a ruptura de um aneurisma intracraniano (Figura 5).
Existem dois termos diferentes para vasoespasmo cerebral: vasoespasmo angiografico e
clinico. Este ultimo ¢ habitualmente mencionado como déficit neurologico isquémico
tardio, que pode apresentar, entretanto, uma discordancia clinica angiografica
(Damasceno e Borges, 1988; Damasceno e Borges, 1991). A maior complicacdo da HSA
vem a ser o vasoespasmo (Auer et al., 1982; Auer, 1983; Treggiari-Venzi et al., 2001;

Findlay et al., 1991).

Os déficits neurologicos tardios decorrentes do vasoespasmo estdo bem
estabelecidos. A diminuicdo do calibre vascular é conseqiiéncia da contragdo da
musculatura lisa da parede arterial secundariamente associada a uma prolifera¢ao celular
que contribui para a diminuicdo do fluxo sangiiineo cerebral. Este fenomeno pode ou nao
ser sintomdtico (Borges et al., 1987, 1988; Borges e Gallani, 1997; Treggiari-Venzi
et al., 2001).

O vasoespasmo ¢ conseqiiéncia de produtos liberados pela degradagdo do
sangue nas cisternas € nos espacos subaracnoides. Entre as substincias implicadas
destacam-se o tromboxano A, a trombina, a oxihemoglobina, a serotonina, a uridina
trifosfato, a endotelina-1, as citocinas, os radicais livres, o ferro idnico, o calcio idnico, a
histamina, a noroadrenalina, o magnésio, o fator de relaxamento derivado do endotélio, o
fator de crescimento derivado das plaquetas, o neuropeptideo Y e a prostaglandina F,a
(Findlay et al., 1991; Stavale e Hadad, 1996; Chyatte et al., 1999; Dietrich e Dacey, 2000;
Treggiari-Venzi et al., 2001). O influxo de célcio extracelular ¢ um importante componente
que inicia e mantém a contra¢do da musculatura lisa vascular e ¢ um elemento importante

no processo de isquemia celular (Auer, 1983).
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(A) (B)

Figura 5- Fluxo sangiiineo normal através da artéria (A); Vasoespasmo: estreitamento das

artérias e reducdo do fluxo sangiiineo (B)

O ressangramento contribui significativamente para a mortalidade dos pacientes
com HSA. A taxa de ressangramento ¢ maxima dentro das primeiras 24 horas apos o
sangramento inicial (4,1%), quando o coagulo tamponando o aneurisma ¢ ténue e a pressao
arterial estd usualmente elevada. Ao final do 14° dia a taxa de ressangramento ¢ de 19%. A
taxa de mortalidade do ressangramento ¢ de 74,2% (Kassell e Torner, 1983;

Kassell et al., 1990a, 1990b).

A incidéncia de hidrocefalia, definida como dilatacdo ventricular ap6s a HSA
varia de 6% a 67%, dependendo dos critérios diagnosticos utilizados e o intervalo da HSA.
A hidrocefalia apés a HSA geralmente ¢ wum fator de mau prognoéstico

(Graft-Radford et al., 1989).

Numerosos fatores tém sido relatados na literatura como potenciais quando
associados com a ocorréncia de hidrocefalia apés HSA. Alguns desses fatores incluem
hemorragia intraventricular, sexo feminino, pacientes idosos, quantidade de sangue
visualizada na tomografia computadorizada de cranio, vasoespasmo, localizacdo do
aneurisma, escore na escala de progndstico de Glasgow (Glasgow Outcome Scale),
hipertensdo, isquemia focal, sangramento recorrente (Jennet e Bond, 1975;
Sheehan et al., 1999). Para reduzir quantidade de liquor/sangue contido nos ventriculos que
provocam hidrocefalia, utiliza-se a colocacdo de Derivagao Ventricular Externa (DVE) ou

Derivagao Ventriculo Peritoneal (DVE).
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A incidéncia de crises convulsivas apdés HSA varia de 3% a 26%
(Sundaram e Chow, 1986). As crises convulsivas precoces sdo provavelmente em
conseqiiéncia da irritagdo do cortex cerebral pelo sangue. A patogénese das crises
convulsivas tardias ¢ provavelmente multifatorial e inclui infarto cerebral e traumatismo

cirtrgico (Sundaram e Chow, 1986).

1.5- A reabilitacio em pacientes com hemorragia subaracnéide

Durante a internacdo do paciente na UTI ou na enfermaria, a fisioterapia
previne, trata e reabilita, com técnicas conhecidas hd muitos anos, mas adaptadas as

condigdes criticas do paciente neurocirurgico (Cruz, 2002).

A reabilitacdo intra-hospitalar para os pacientes com HSA pode ser subdividida
em duas fases: a primeira fase esta relacionada a fase aguda, na qual o paciente recebe um
tratamento que abrange desde o preparo para cirurgia até o desmame do mesmo do

ventilador mecanico (Ducan et al., 2005).

A segunda fase visa a neuroreabilitagdo cognitivo-motora, na qual o paciente
recebe um tratamento objetivado para reabilitar suas AVD’S, que envolvem itens como
cuidados pessoais, mobilidade, locomogdo e comunica¢do. Terminado o tratamento
intra-hospitalar, o paciente estara apto para retornar para seu lar e se adaptar as suas
atividades rotineiras, porém, ¢ importante frisar que o tratamento intra-hospitalar ¢ uma
etapa da reabilitagdo, ao passo que a mesma deva ser efetivada também fora do ambiente
hospitalar mediante as necessidades do paciente adquiridas em fungdo da lesdo neuroldgica

(Ducan et al., 2005).

1.5.1- Tratamento fisioterapico em pacientes com HSA na fase aguda

Os pacientes neurocirargicos com episodio de HSA, geralmente permanecem
internados por periodos prolongados, durante os quais permanecem no leito a maior parte

do tempo. Essa condi¢do pode gerar riscos que sdo freqiientemente negligenciados diante

Introdugdo

35



da gravidade clinica do paciente, podendo assim gerar seqiielas mais limitantes do que as

geradas pela lesdo primaria (Cruz, 2002).

Segundo Oliveira et al., (1995), a imobilizagdo no leito pode causar trombose
venosa profunda em 75% dos pacientes e 3% podem apresentar tromboembolismo
pulmonar fatal. Preventivamente, a atuacao fisioterapica visa minimizar estas ocorréncias,
mas seu contexto de atuacdo também abrange o tratamento do paciente evitando
conseqliéncias agravantes das patologias como atelectasias e alteracdes de troca gasosa por
acimulo de secrecdes. A atuacdo preventiva garante que a reabilitagdo precocemente

iniciada seja conseguida com sucesso.

No periodo pré-cirargico, o tratamento fisioterapico almeja preservar a
condicdo cardiopulmonar do paciente por meio de exercicios respiratorios ativos leves
(neste caso € necessario o auxilio do paciente, portanto, o mesmo tem de estar consciente)
ou passivos, melhorando a oxigenacdo e o fortalecimento da musculatura respiratoria.
Consegue-se, dessa forma, uma melhor estabilidade fisica no intra e pos-operatorio,
propiciando um desmame ventilatdrio mecanico mais rdpido e uma recuperacao mais eficaz

(Cruz, 2002).

Na fase aguda da lesdo, ¢ realizado o exame neuroldgico que enfatiza o nivel de
consciéncia, reagao pupilar, movimento dos olhos, reflexos oculares, resposta motora,
resposta verbal que ¢ realizado preferencialmente por meio da escala de coma de Glasgow

(Glasgow Coma Scale) (ANEXO 1).

A avaliacdo respiratoria ¢ importante, pois por meio dela identifica-se fatores de
risco para insuficiéncia respiratoria, seja por disfungdes da oxigenagdo e/ou da ventilagao

pulmonar (Cruz, 2002).

O quanto precoce forem identificadas as manifestagcdes clinicas, mais cedo ¢
possivel intervir. E possivel iniciar a avaliagdo respiratéria por meio da inspecio e
identificacao de alteragdes respiratorias. Sao elas: alteracdes do ritmo respiratério, dispnéia,
uso de musculatura respiratoria acessoria, batimento de asa de nariz, cianose, entre outras.

A ausculta pulmonar ¢ imprescindivel, pois permite a averiguagdo da presenca ou ndo da
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ventilagdo pulmonar. Neste momento, podem ser identificados quadros de atelectasias e
hipersecrecdo pulmonar evidenciando a necessidade de intubagdo. A percussdo toracica
também auxilia na confirmacdo de suspeitas anteriormente observadas na inspecdo,

palpagdo e ausculta pulmonar (Cruz, 2002).

Conjuntamente com esta avaliagdo, outros dados e monitorizagcdes sao
necessarios, como o nivel de consciéncia do doente, dados vitais (pressdo arterial,
freqliéncia cardiaca, temperatura, entre outros.) e medicagdes, pois estes podem interferir
na condic¢do respiratoria do paciente. A monitorizagdo por meio da oximetria de pulso faz
parte da avaliagdo inicial, podendo ou ndo indicar a necessidade de oxigenoterapia imediata

(Peterson et al., 1999).

Para os pacientes admitidos sob ventilagdo mecénica, a avaliacdo dos
parametros ventilatorios (volume corrente, freqiiéncia respiratoria, relagdo I: E, entre
outros.) e as pressdes toracicas (pico de pressdo intratoracica [PIT], pressdo expiratoria
final [PEEP] entre outros.) administradas, sdo dados palpaveis e determinantes na evolugao
dos cuidados respiratorios, segundo Peterson et al., (1999). Ainda neste grupo de pacientes,
a avaliag¢do constante do acesso traqueal pode evidenciar e auxiliar a prevenir complicagdes
respiratorias e fatores que poderiam interferir na interagdo paciente-ventilador

(Bruder et al.,1999).

E fundamental o conhecimento da historia prévia do paciente, seus antecedentes
e as intercorréncias hospitalares pelas quais o paciente passou. Tudo isto tem um valor
inestimavel na avaliagdio do paciente e no planejamento da fisioterapia proposta

(Peterson et al., 1999).

Dentre os cuidados essenciais com pacientes neurocirirgicos, deve constar: o
posicionamento adequado, efetuando a mudanga de decubito do paciente para evitar o
aparecimento de ulceras de pressdo; a canulacdo traqueal, que deve ter ateng¢do especial
para os cuidados com a traqueostomia e tubos orotraqueais, que também sdo de
responsabilidade do fisioterapeuta, e incluem desde sua correta fixagdo até a monitorizagao

de pressdo do “cuff” e correta higienizacao (Ducan et al., 2005).
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Em casos de traqueostomia, o desmame da mesma devera ser seguido de
acompanhamento da monitorizacdo da freqiiéncia respiratéria, do uso da musculatura
acessoria, da efetividade de tosse e dos pardmetros e trocas gasosas aceitaveis. A aspiracao
de secre¢ao deve conter critérios minimos de assepsia. Deve-se citar que o reflexo da tosse
poderé levar ao aumento da PIC, e a monitorizacao deste parametro ¢ imprescindivel para

os pacientes com hipertensdo intracraniana (Bruder et al., 1999).

Os pacientes em ventilagdo mecanica devem ser colocados a 100% de FiO,
(hiperoxigenacao) antes da aspiragdo e, em caso de aspiracao nasotraqueal para seqiiclados
neuroldgicos, também se deve ofertar oxigénio antes do procedimento a fim de evitar
hipoxemia e arritmias cardiacas (Cruz, 2002). A pressdo arterial neste item de cuidado ¢
essencial. Bruder et al., (1999) descreve que a manuteng¢ao da pressdo e perfusdo cerebral
(PPC) estd intimamente relacionada com a pressdao arterial média (PAM), ou seja,
PPC = PAM — PIC, logo, a hipotensao arterial, principalmente associada a hipoxemia, pode

exacerbar a lesdo neuronal em areas hipoperfundidas no cérebro.

;e

Durante o periodo de internacdo, ¢ importante uma avaliacdo sistematica e
rotineira do sistema tegumentar (coloracdo , temperatura, aparecimento de lesdes) e do
sistema musculoesquelético (contraturas ou retragdes musculares, mobillidade/estabilidade
articular alterada, atrofia/ fraqueza muscular, alteragdes do tonus muscular), prevenindo
desta forma o surgimento de ulceras de pressdo e/ou contraturas e deformacdes

osteoarticulares (Cruz, 2002).

1.5.2- Tratamento fisioterapico do paciente com HSA na fase subaguda

Na fase subaguda o paciente encontra-se em uma condi¢do mais estavel, porém
delicada, pois neste periodo, especificamente de 4 a 14 dias, pode haver a ocorréncia de
vasoespasmo ou ressangramento (Schievink, 1997), o que colocaria o paciente novamente

em uma condi¢do de risco dada a gravidade destas ocorréncias.

O foco da reabilitagdo nesta fase ¢ promover a recuperacdo das atividades
funcionais do paciente deixando-o apto para a realizagdo das AVD’S, no entanto, ¢

importante lembrar-se da importancia de uma padronizagdo de uma avaliagdo funcional
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bem feita e a criagdo de um banco de dados da mesma (Ducan et al., 2005). Dessa forma
sera possivel reconhecer as caracteristicas da evolucdo funcional das lesdes neurologicas
incapacitantes causadas pela hemorragia subaracnoide aneurismatica. A padronizacdo e
organizagdo dos dados podem ser realizados com a aplicagdo de escalas funcionais como o
Indice de Barthel, indice de Katz de Atividades de Vida Diaria, Perfil PULSES e a MIF
(Riberto et al., 2001).

O fisioterapeuta visa otimizar a fun¢do do paciente por meio de alongamentos e
fortalecimento principalmente da musculatura do tronco e membros utilizando exercicios
que se assemelham as atividades da vida didria de um individuo. Entdo, lista-se a
importancia de atividades focando a manipulacdo de objetos e a destreza dos mesmos
dentro de um tempo eficaz sem auxilio de terceiros nas atividades como: manipulacdo de
talheres durante a alimentacdo seguida de mastigacdo e degluticao do alimento, pentear os
cabelos, usar sabonetes ¢ xampu durante o banho, vestir-se, realizar higiene pessoal, uso do
vaso sanitario, entre outras. As atividades de transferéncias e locomoc¢ao também sado de
extrema importancia, pois, dependendo do grau de comprometimento neuroldgico, o
paciente necessita reaprender a lidar com atividades simples ,como, sair de uma cama para
uma cadeira, caminhar até o banheiro ou subir e descer escadas. Estas atividades estdo no

cotidiano de qualquer individuo inserido em uma comunidade (Cook e Woollacott, 2003).

As atividades listadas anteriormente sdo importantes no processo de
reabilitacdo, porém, para a realizacdo das mesmas de forma voluntaria € necessario que a
capacidade cognitiva do paciente esteja preservada (Cook e Woollacott, 2003). A
mensuragao e o tratamento da capacidade cognitiva ¢ de importancia impar para a eficacia
do programa de reabilitagdo, pois com o comprometimento da capacidade cognitiva, o
paciente apresenta uma gama de problemas que estao interligados como déficit atencional e
de memoria, problemas de integracdo social, dificuldades para a solucdo de atividades
logicas simples. Se o comprometimento cognitivo € motor nao forem avaliados e tratados
de forma correta, o paciente tende a um possivel quadro involucdo funcional e de
depressdo, pois 0 mesmo se sente incapaz de realizar as tarefas que sempre realizou ao

longo da vida, o que o leva a evitar contatos sociais (Cook e Woollacott, 2003).

Introdugdo

39



Os familiares e cuidadores também devem ser instruidos pelo fisioterapeuta
sobre as causas e as conseqiiéncias da lesdo neurologica, das complicagdes em potencial,
dos objetivos do processo de reabilitacdo desde a internacdo do paciente até seu tratamento
domiciliar (Duncan et al., 2005). Isto ¢ necessario pois ao deixar o hospital alguns
individuos dependem de cuidadores e parentes que vao auxiliar no tratamento do paciente,

além de que, estes ficardo a maior parte do tempo ao lado dos pacientes.

Portanto, deve-se selecionar e avaliar os pacientes com escalas funcionais
visando a um tratamento mais focado e eficaz para o comprometimento funcional do

individuo, dessa forma sua reintegragao na comunidade sera mais facilitada.

1.6- Uso das escalas clinicas e funcionais em pacientes com HSA
1.6.1- Escala funcional

A medida de independéncia funcional (MIF) foi desenvolvida na década de
1980 por uma forca tarefa norte-americana organizada pela Academia Americana de
Medicina Fisica e Reabilitagdo e pelo Congresso Americano de Medicina de Reabilitagao.
Seu objetivo foi criar um instrumento capaz de medir o grau de solicitacdo de cuidados de
terceiros que o paciente portador de deficiéncia fisica exige para a realizacdo de tarefas

motoras e cognitivas (Riberto, 2001)

A MIF verifica o desempenho do individuo para a realizagdo de um conjunto de
18 tarefas, referentes as subescalas de autocuidados, controle esfincteriano, transferéncias,
locomogao, comunicacdo e cognicao social. Cada item pode ser classificado em uma escala
de graus de dependéncia de sete niveis, sendo o valor um correspondente a dependéncia
total e o valor de sete corresponde a normalidade na realizacdo de tarefas de forma

independente; assim a pontuagao total varia de 18 a 126 (Figura 10) (Riberto, 2001).

Na literatura recente, a pontuagao das subescalas motora e cogni¢cdo da MIF sdo

analisadas separadamente em razao da diferenga de suas performances (Linacre, 1994).
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A versdo brasileira da MIF foi desenvolvida em 2000. Foram avaliados
pacientes com lesdo medular e lesdes encefalicas. A validade convergente da versdo
brasileira da MIF pode ser observada para as tarefas motoras tanto em pacientes com lesao
medular como em pacientes com lesdes encefalicas. A MIF cognitiva se mostrou de pouca
utilidade entre os pacientes com lesdo medular cronica sob reabilitacdo ambulatorial, apesar
de as melhores performances em pacientes com lesdo encefdlica e comprometimento a
esquerda também colaborar para a sua validade. A versdo brasileira da MIF mostrou-se
sensivel a alteracdes e clinicamente 1til para avaliacdes de resultados de reabilitacido em

pacientes subagudos e cronicos do Brasil (Riberto et al., 2004)

Tabela 1- Escala de Medida de Independéncia Funcional utilizada nos grandes centros de

reabilitagcdo

MEDIDA DE INDEPENDENCIA FUNCIONAL (MIF)

7 Independéncia total (Imediata, com seguranga).

6 Independéncia total (Aparelhada). Sem assisténcia
Dependéncia modificada

5 Supervisio.

4 Assisténcia minima (Capacidade = 75%%).

3 Assisténcia moderada (Capacidade = 50%+). Com assisténcia

»n ~ m < —~ Z

Dependéncia completa

2 Assisténcia maxima (Capacidade = 25%+)
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ADMISSAO ALTA

Cuidados pessoais (Autocuidados)
. Alimentag@o
. Higiene pessoal
. Banho (lavar o corpo)
. Vestir-se acima da cintura

. Vestir-se abaixo da cintura

o ™ g O w »

. Uso de vaso sanitario
Controle de esfincteres
G . Controle da urina
H . Controle das fezes
Mobilidade
Transferéncia:
I. Leito, cadeira, cadeira de rodas
J . Vaso sanitario
K . Banheira ou chuveiro
Locomocio
L . Marcha / cadeira de rodas
M . Escadas
Comunicacio / Cognicao social
N . Compreensao
O . Expressdo, cognigdo social
P . Interagdo social
Q . Solugdo de problemas
R . Memoria

MIF total

Nota : Nao deixar os espagos em branco, anote 1 se o paciente ndo puder ser examinado devido a riscos

1.6.2- Escalas clinicas

Existem escalas que definem o estado clinico do paciente e permitem a
avaliacdo neurorradiografica pela tomografia computadorizada o que se torna importante

para as condutas a serem tomadas (Ogilvy e Carter, 1998).
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1.6.2.1- Escala clinica de Hunt — Hess

A escala de Hunt-Hess é o sistema clinico de classificagio da HSA mais

comumente utilizado, por meio da qual se avalia a condigdo clinica do paciente.
Tabela 2- Escala clinica de Hunt-Hess

ESCALA CLINICA DE HUNT - HESS

Escore Descricao
1 Assintomatico ou leve cefaléia, leve rigidez nucal
2 Moderada a severa cefaléia, rigidez nucal, sem déficits neurologicos (exceto lesdo de nervo
craniano)
3 Sonoléncia, confusao ou déficit focal leve
4 Estupor ou leve a moderada hemiparesia, descerebracao e distiirbios vegetativos
5 Coma profundo, rigidez (descerebragdo), paciente moribundo

(Hunt e Hess, 1968)

1.6.2.2- Escala neurorradiogréafica de Fisher

Fisher et al., (1980) propuseram um sistema baseado na quantidade de sangue
acumulado nas cisternas da base, ventriculos e espagos subaracndides, visto na tomografia
computadorizada, para predizer o risco do desenvolvimento de vasoespasmo clinico e
angiografico.

Tabela 3- Escala neurorradiografica de Fisher

ESCALA DE FISHER PARA HEMORRAGIA SUBARACNOIDE

Grau Descricao
1 Nenhum coagulo visto na tomografia computadorizada de cranio (TCC)
2 Coagulo subaracnoide difuso, fino (< 1mm)
3 Coagulo subaracnoide localizado, espesso (> 1mm)
4 Coagulo intracerebral ou intraventricular com ou sem hemorragia subaracnodidea difusa

(Fisher et al., 1980)
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1.6.2.3- Escala de prognoéstico de Glasgow

A escala de prognodstico de Glasgow determina o prognostico clinico do

paciente. A escala ¢ dividida em 5 gaus, sendo o grau 1 morte e o grau 5 boa recuperacao.

Tabela 4- Escala de progndstico de Glasgow

ESCALA DE PROGNOSTICO DE GLASGOW

Grau Descricao
I Morte
II Estado vegetativo
I Incapacidade grave
v Incapacidade moderada
\% Boa recuperagido

(Jennet e Bond, 1975)
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2.1- Objetivo geral

Avaliar os resultados da reabilitacdo em um grupo de pacientes portadores de
HSA aneurismética espontinea na fase pds-operatéria de clipagem aneurismética admitidos

no Hospital de Clinicas da Unicamp sob o ponto de vista da MIF.
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3.1- Critérios de inclusido

Foi realizado um estudo prospectivo no qual foram avaliados 13 sujeitos com
histérico de HSA aneurismética espontinea, provenientes da Enfermaria de Neurocirurgia e
UTI do Hospital de Clinicas da Universidade Estadual de Campinas (HC — Unicamp). Os
pacientes tinham entre 35 e 74 anos de idade e foram admitidos no estudo desde o momento
de sua internagdo para tratamento cirdrgico de clipagem aneurismdtica até o momento de

sua alta hospitalar.

3.2- Critérios de exclusao

Foram excluidos do estudo pacientes de ambos os sexos que apresentaram HSA
aneurismdtica de origem traumdtica, histéria prévia de HSA ou qualquer tipo de
comprometimento neuroldgico anterior a avaliacdo, menores de 15 anos de idade,
instabilidade clinica, progndstico desfavordvel a reabilitacdo intensiva, incapacidade de
colaboracdo durante os exames fisicos (coma, delirio, obnubilacdo, submissao ao protocolo
de morte cefdlica e morte cefdlica), desisténcia da participacao no estudo, recusa de algum
parente (no caso responsavel pelo paciente), ndo esclarecimento de alguns dos itens que
permitam a classificacdo compativel com as escalas de Hunt-Hess, Fisher, GOS e MIF,

diagnostico duvidoso e dbito do paciente.

3.3- Avaliacoes

Os pacientes foram avaliados no momento da internagdo hospitalar quanto ao
grau de comprometimento neurolégico clinico, por meio da escala de Hunt-Hess e
avaliacdo neurorradiografica utilizando-se a escala de Fisher. Estas avaliacOes tiveram
como objetivo caracterizar o quadro neuroldgico clinico do paciente. Também foi
identificado o local da lesdo (vaso comprometido), o hemisfério cerebral comprometido,

idade e sexo.
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As complicacdes relacionadas a HSA, como hidrocefalia, crises convulsivas,
vasoespasmo e ressangramento foram documentadas, assim como os procedimentos de

colocacdo de DVE e DVP.

Para acompanhar o grau de evolucdo funcional foi aplicada a Medida de
Independéncia Funcional (MIF). Esta avaliacdo fora realizada no pds-operatério (MIF
Admissao) apds a extubacio do paciente a partir do momento que 0 mesmo estivesse apto
para a avaliagdo, e reaplicada na alta hospitalar (MIF Alta) do paciente. A escala de GOS

utilizada para avaliar o progndstico da paciente, também foi aplicada na alta hospitalar.

Durante a internacdo o paciente foi tratado por uma equipe multidisciplinar
envolvendo médicos, fisioterapeutas, enfermeiros, nutricionistas, assistentes sociais e
psicologos. Foi realizado o tratamento fisioterapéutico convencional (motora e respiratoria)
aspiracdo, reespansdo pulmonar, exercicios ventilatorios, alongamentos e cinesioterapia ao

menos duas vezes ao dia.

A aspirag¢do ,nasotraqueal ou orotraqueal, foi realizada sempre que necessaria
para reduzir a quantidade de secrecdo pulmonar localizada nos pulmdes e vias aéreas. A
reespansdo pulmonar feita por meio de exercicios de compressdo e descompressao da caixa
tordcica com ou sem auxilio do paciente (dependendo do nivel de consciéncia do mesmo),
estes exercicios auxiliaram na eliminag¢do do excesso de secre¢do e na expansao pulmonar e
foram aplicados até se obter uma ausculta pulmonar satisfatéria. Os exercicios ventilatorios
tinham por objetivo o aumento do volume pulmonar, melhora do fluxo aéreo, melhora da
saturacao de oxigénio e aumento da expansdo pulmonar facilitando desta forma as trocas

gasosas na hematose.

A cinesioterapia foi realizada com técnicas de mobilizacdo passiva e
ativa-assistida em membro superiores € membros inferiores, articulacdes do tornozelo, do
ombro e do quadril, duas vezes ao dia. Os alongamentos foram realizados duas vezes ao
dia, tanto em membros inferiores como em membros superiores. Estes exercicios t€m por
objetivo evitar contratura e deformacdes osteomioarticulares, prevenir trombose venosa

profunda, melhorar a produ¢do de liquido sinovial nas articulagdes, evitar perda de massa
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muscular, auxiliar no controle motor dos movimentos, auxiliar na reorganizacdo cortical

por meio da plasticidade neural, entre outros.

Foi realizada a comparacdo dos escores da escala MIF na admissdo e na alta
hospitalar. Também foram comparados os escores da MIF com as escalas de Hunt-Hess,
Fisher e GOS. As demais varidveis como idade, tempo de internagdo, tempo entre cirurgia e

alta foram comparadas com a variacdo da MIF.

Os dados coletados foram arquivados na Ficha de Avaliacio de HSA

desenvolvida especificamente para esta pesquisa (APENDICE 1).

3.4- Analise estatistica

Para se comparar os escores da escala MIF entre a admissao e alta foi utilizado
o teste de Wilcoxon para amostras relacionadas (Signed Rank Test) por causa da auséncia

de distribuicdo Normal e ao tamanho reduzido da amostra.

Para analisar a relagdo entre os escores das demais escalas com os escores da
escala MIF foi utilizado o coeficiente de correlagdo de Spearman e o nivel de significancia

adotado para os testes estatisticos foi de 5%, ou seja, p<0.05.

Para a andlise estatistica foi utilizado o programa computacional The SAS

System for Windows (Statistical Analysis System), versao 8.02.

3.5- Aspectos éticos da pesquisa

Os procedimentos seguidos nesta pesquisa estdo de acordo com os padrdes
éticos do Comité de Etica e Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da Unicamp, com a
declaracdo de Helsinki de 1975, tal como revista em 1993 e com a resolucdo 196 do

Conselho Nacional de Saide (ANEXO 2).
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Um total de 13 pacientes com hemorragia subaracndide aneurismatica
espontanea foram avaliados ao longo de dois anos com faixa etdria dos 35 aos 74 com
média de 51.62 (DP 13.04) anos. A grande maioria dos casos (92,31%) ocorreu em
mulheres, com predominio dos aneurismas na artéria cerebral média (53,85%) (Grafico 1),
e avaliou-se um caso de aneurisma multiplo (ACM, ACP, ACoP, ACoA). Os pacientes
permaneceram em média 20.31(DP 6.09) dias internados (Tabela 5).

Na escala de Fisher sete pacientes (53,85%) obtiveram grau trés (Coagulo
subaracnoide localizado espesso >1mm), na escala de Hunt-Hess sete pacientes (53,85%)
obtiveram grau dois (Moderada ou severa cefaléia, rigidez nucal, sem déficits neurologicos
[exceto lesdo de nervo craniano]) e na escala de GOS seis pacientes (46,45%) obtiveram

grau quatro (Incapacidade moderada).

Na avaliagdo do grau de independéncia funcional dos pacientes, foi realizada
uma analise evolutiva da escala MIF entre a admissao e a alta dos pacientes, verificando-se

aumento significativo dos escores entre as avaliagdes (Grafico 2).

A pontuagdo da escala MIF na admissdo apresentou média de 56.92 pontos
(DP 23.42). Na alta a média foi de 91.77 pontos (DP 20.32), e a média da variacdo da MIF
foram 34.85(DP 20.75) pontos, demostrando uma evolugdo funcional dos pacientes com

significancia estatistica (p<0.001) (Tabela 5).

Na avaliagdo referente a subescala motora da MIF se obteve média de 33.23
pontos (DP 19.97), chegando a resultados estatisticos significativos com o p<0.001,

demonstrando satisfatoria evolugcdo motora de modo quantitativo (Tabela 5).

Os resultados referentes a subescala cognitiva da MIF apresentaram uma boa
evolucdo, tendo relevancia estatistica com p=0.001, demonstrando uma boa evolucdo
cognitiva dos pacientes. A variagdo da MIF cognitiva hospitalar teve média de 7.23

(DP 6.66) (Tabela 5).
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Multiplo
1

Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas — SP.

Grafico 1- Localizagdo dos aneurismas intracranianos. Maior incidéncia na ACM

Tabela 5- Resultado da avaliacdo funcional dos pacientes. Campinas 2006

Resultados da Avaliacio Funcional (N=13)

Variavel Média DP Variacdo (minimo e maximo)  p - Valor*
Idade (anos) 51.62 13.04 35-74

Dias de internagdo 20.31 6.09 10 - 32

Dias entre cirurgia ¢ alta 12.85 4.88 7-26

MIF total admissao 56.92 23.42 35-121 p<0.001
MIF total alta 91.77 20.32 49 - 126

A MIF total 34.85 20.75 5-69

MIF motora admissao 33.23 19.97 15-91 p<0.001
MIF motora alta 60.85 16.40 36-91

A MIF motora 27.62 17.95 0-o6l

MIF cognitiva admissdo 23.85 8.80 12 - 35 p=0.001
MIF cognitiva alta 31.08 6.80 13-35

A MIF cognitiva 7.23 6.66 0-21

*p-valor referente ao teste de Wilcoxon para amostras relacionadas para comparagao entre a admissao e alta
A MIF: variagdo da Medida de Independéncia Funcional entre admisséo e alta do paciente.

DP: desvio padrao.

Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas - SP
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A analise das correlacdoes do escore da escala MIF entre a admissao e alta
hospitalar com as escalas de Hunt-Hess (r = - 0.16282; p = 0.5951), Fisher (r = 0.06935;
p =0.8219), GOS (r = 0.24972; p = 0.4106), foi realizada, porém nao se obteve correlagdes
significativas entre as variaveis. Também foram calculadas as correlagdes do tempo de
internagao (r= - 0.31756; p=0.2904), do tempo entre cirurgia e alta (r = - 013548; p= 0.659)
e idade (r = - 0.38017; p=0.2001) com a variagdo da MIF entre admissdo e alta, ndo
registrando correlagdes significativas entre as varidveis. A demografia da pesquisa por
individuo ¢ mostrada na tabela seis, as andlises descritivas categoricas para a amostra total
estdo na tabela sete e as complicagdes ocorridas com os pacientes durante o estudo estido

listadas na tabela oito.

Tabela 6- Demografia da pesquisa por individuo e respectiva pontuagdo nas escalas.

Campinas 2006

Demografia da pesquisa por individuo (N=13)

Paciente Idade Sexo LL HC HH FIS MIF MIF GOS
AD Alta

1 39 F ACM D 2 3 45 90 111
2 55 F ACM E 2 3 84 100 111
3 74 F ACoP E 1 2 35 49 III
4 46 F ACoP D 2 2 59 73 111
5 52 F ACM D 4 4 46 78 11
6 62 F ACM E 4 4 48 75 v
7 41 F ACM D 4 3 41 110 v

ACoP

ACP

ACoA
36 M ACA D 2 3 50 118 A%
9 60 F ACM D 2 3 72 96 111
10 40 F ACM D 2 1 121 126 A%
11 67 F ACoP E 2 3 45 90 111
12 64 F ACM E 3 3 52 92 11
13 35 F ACA E 3 2 42 96 III

Abreviagdes: LL, Local da Lesdo; HC, Hemisfério Cerebral; HH, Escala Clinica de Hunt-Hess; FIS, Escala
neurorradiografica de Fisher; MIF AD, Escala Medida de Independéncia Funcional na admissdao; MIF Alta,
Escala Medida de Independéncia Funcional na alta hospitalar do paciente; GOS, Escala de Progndstico de
Glasgow (Glasgow Outcome Scale)

Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas — SP.
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Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas — SP.

Grafico 2- Evolugdo funcional dos pacientes pos tratamento cirurgico de clipagem
aneurismatica, quantificada por meio da MIF total, MIF motora ¢ MIF

cognitiva
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Tabela 7- Caracteristicas demograficas gerais do estudo. Campinas 2006

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS (N=13)

Variaveis Freqiiéncia %
Idade (anos) <40 3 23,08
40-59 5 38,46
>=60 5 38,46
Sexo
Feminino 12 92,31
Masculino 1 7,69
Local da lesdao
ACA 2 15,38
ACM 7 53,85
ACoP 3 23,08
Multiplo 1 7,69
Hemisfério
cerebral
Direito 7 53,85
Esquerdo 6 46,15
Hunt-Hess
1 1 7,69
2 7 53,85
3 2 15,38
4 3 23,08
Fisher
1 1 7,69
2 3 23,08
3 7 53,85
4 2 15,38
GOS
I 5 38,46
v 6 46,15
v 2 15,38

Abreviagdes: ACA, artéria cerebral anterior; ACM, artéria cerebral média; AcoP, artéria comunicante
posterior; Multiplo, aneurisma multiplo.

Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas — SP.
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Tabela 8- Complicagdes ocorridas com os pacientes durante o estudo. Campinas 2006.

COMPLICACOES (N=13) Sim/Nao n %
Hidrocefalia

N 12 92,31

S 1 7,69
DVP

N 13 100,00

S - -
DVE

N 11 84,62

S 2 15,38
cC

N 11 84,62

S 2 15,38
VE

N 10 76,92

S 3 23,08
RS

N 9 69,23

S 4 30,77

Abreviagoes: DVP, derivagdo ventriculo peritoneal, DVE, derivagdo ventricular externa; CC, crise
convulsiva; VE, vasoespasmo; RS, ressangramento.

Fonte: Hospital de Clinicas. Universidade Estadual de Campinas — SP.
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Existem poucos trabalhos enfatizando o resultado da reabilitacdo em pacientes
com HSA. A maioria dos estudos ainda aparece na literatura neurocirdrgica
(Clinchot et al., 1997). S6 recentemente tem sido discutido quanto ao aspecto da
reabilitacdo e seus resultados nessa populacdo (Ausman et al., 1985; Duffy, 1983).
Conroy et al., (2005) demonstraram por meio de achados clinicos fortes evidéncias dos
beneficios da neuroreabilitacdo, dentre os quais, que a reabilitacdo melhora a capacidade
funcional do paciente, reduz a mortalidade de todos os pacientes com AVC, minimiza o

tempo internagdo hospitalar (reducio de custos) e reintegra o paciente a comunidade.

No presente estudo a maioria dos aneurismas foram encontrados na parte
anterior do poligono de Willis com maior incidéncia na artéria cerebral média (ACM) e
artéria cerebral anterior (ACA), corroborando com grande parte dos casos descritos na
literatura neurocirdrgica. De acordo com Schievink (1997), a maioria dos aneurismas
intracranianos (80% a 85%) estdo localizados na circulacdo anterior na juncdo da artéria
carétida interna com a artéria comunicante posterior, no complexo da artéria comunicante

anterior e bifurcacdo da artéria cerebral média.

Ha uma correlagdo entre a maior incidéncia de aneurismas saculares na ACM e
o angulo da bifurcacdo arterial, este fato foi comprovado por meio de um estudo
matematico que demonstrou que a quantidade de shear stress depende da geometria da
bifurcagdo. Dessa forma a anatomia unica do Poligono de Willis proporciona uma
confluéncia das forcas hemodindmicas na bifurcacdo da artéria carétida interna (ACI) e a
ACM, ocasionando o desgaste na parede do vaso e conseqiiente deterioracdo da lamina

elastica interna (Ingerbrigsten, 2004).

O comprometimento do complexo da artéria comunicante anterior leva os
pacientes a apresentar sintomas de amnésia e mudanca de personalidade
(O’Dell et al., 2002). Os distirbios associados ao comprometimento dos lobos frontais sdo
dificeis de avaliar, pois envolvem, muitas vezes, déficits no processamento de um ou mais
aspectos da integracdo e expressdo comportamental, manifestando-se de maneira mais
evidente nas atividades da vida didria do individuo (Stuss, 1995; Mesulam, 1986). Danos
em lobos frontais podem provocar importantes alteracdes de personalidade e conduta com

preservacdo da maioria das fungdes cognitivas, entretanto, a maioria das sindromes frontais
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compromete a habilidade de dirigir adequadamente o comportamento e planejamento
(Mesulam, 1995; Damasio e Anderson, 1993). Isto é um fato importante na prética da
reabilitacdo, pois muitos fisioterapeutas focam apenas o aspecto motor, deixando de lado a
observacdo da cognicdo e memoria, dois itens fundamentais para a eficicia da

neuroreabilitacdo.

Neste estudo, o aspecto cognitivo ou cognicao é definido como a capacidade de
processar, selecionar, recuperar € manipular informacdes (Prigatano e Fordyce, 1986).
Avaliado por meio da variacdo da MIF cognitiva teve média de 7.23 (DP 6.66) pontos, o
que demonstra boa evolu¢do na capacidade de cogni¢do e comunica¢do nos pacientes, no
entanto trés deles permaneceram com déficits de compreensdo. Um fato importante € que o
sangramento proveniente da ruptura aneurismdtica no complexo anterior observada na
tomografia computadorizada (TC), por vezes ndo se localizava isoladamente na regido do
cortex frontal, mas “espalhava-se” pela regido do cértex frontotemporal, o que resultava em

alguns casos em comprometimento misto do cortex frontal e temporal.

O comprometimento da ACM apresenta uma sintomatologia muito rica, com
paralisia e diminuicdo da sensibilidade do lado oposto do corpo (exceto membro inferior),
podendo haver ainda graves distirbios de linguagem (Machado, 2000). O déficit motor
apresentado pelos trés pacientes hemiparéticos e hemiplégicos prejudicou o desempenho
nas atividades como cuidados pessoais, mobilidade e locomogdo. Isto se deve ao fato de
que o comprometimento do controle neural de um hemicorpo tem como conseqiiéncias
problemas na ativagcdo e seqiiéncia de musculos apropriados para as tarefas funcionais, o
que resulta na produ¢ao de movimentos desnecessarios das articulacdes e musculos que nao
estdo diretamente envolvidos em uma tarefa de movimento funcional (Cook e

Woollacott, 2003).

As lesdes dos centros cortico-espinhais podem levar a perda do recrutamento
de um ndmero limitado de musculos que controlam o movimento e da capacidade de
controlar articulacdes individuais. O resultado é o surgimento de padrdes de movimento em
massa, geralmente denominados sinergias anormais (Cook e Woollacott, 2003). Diversas
sinergias anormais que comprometem o movimento normal foram descritas nos pacientes

com hemiplegia/hemiparesia (Duncan e Badke, 1987; Brunnstrom, 1970). A sinergia de
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flexdo da extremidade superior € caracterizada pela retracao escapular e elevacao escapular,
a abdugdo e rotacdo externa do ombro, a flexdo do cotovelo, a supinacdo do antebrago e
flexdo dos punhos e dos dedos. A sinergia do extensor na extremidade inferior envolve a
extensdo, aducdo e rotacdo interna do quadril; extensdao do joelho; flexdo plantar e inversao
do tornozelo e flexdo plantar do artelho. No entanto, a pontuagdo da variagao MIF motora

demonstrou que a evolugdo foi relevante e coincide com a literatura (O’Dell et al., 2002).

Alguns pacientes com lesdo na regido do cortex parietal direito apresentaram
heminegligéncia. A negligéncia unilateral espacial ou hemidesaten¢do ou heminegligéncia
¢ caracterizada pelo dano no circuito neural que mantém e redireciona a atengdo
(Milner e Goodale, 1993), o paciente apresenta uma incapacidade de perceber e integrar os
estimulos de um dos lados do corpo. A aten¢do pode ser definida como o carater direcional
e a seletividade dos processos mentais (Luria, 1981). A analise desta disfuncdo implica na
observacdo do paciente executando tarefas funcionais. A negligéncia unilateral pode se
manifestar de maneira funcional, como comer apenas alimentos de uma metade do prato,
barbear somente um lado do rosto ou tropecar em objetos posicionados no lado envolvido.
As estratégias terap€uticas utilizadas para a heminegligéncia envolvem estimulacdo
sensorial para aumentar a consciéncia e a modificacdo do ambiente para acomodar o
comprometimento (Quintana, 1995). Essas estratégias almejam reorganizar a representaciao

cortical interna do proprio individuo nos limites dos espacos pessoal e extrapessoal.

Os aneurismas localizados na artéria comunicante posterior (ACoP) geralmente
ocasionam o comprometimento dos nervos cranianos que atravessam O espago
subaracnéide; ha uma intima relagdo das maiores artérias na base do cranio com os nervos
cranianos, de modo que aneurismas saculares podem lesar ou comprimir estes nervos. O
nervo mais comumente lesado é o oculomotor (III° par) em virtude da expansdao ou do
sangramento de um aneurisma da artéria comunicante posterior. Cerca de um ter¢co dos
pacientes com aneurisma roto nesta localiza¢do desenvolverdo uma paralisia do III° nervo,
que € completa em cerca da metade dos pacientes. A expansdo de um aneurisma nao roto

pode preceder uma hemorragia catastréfica (Dei-Anang et al., 1990; Weir e Fidlay, 1995).
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Dos 13 pacientes avaliados, trés apresentaram comprometimento do nervo
oculomotor pelo sangramento, e dificuldades para exercer tarefas funcionais, o que pode ter

ocasionado uma baixa pontuagdo na variacdo da MIF desses pacientes. (Tabela 5).

A incidéncia de hemorragia subaracndide é maior em mulheres do que em
homens. Entretanto, antes da quinta década de vida a hemorragia subaracnéide
aneurismadtica ocorre com maior freqiiéncia em homens, sugerindo dessa forma o papel dos
fatores hormonais (Schievink, 1997). Estudos comprovaram que o uso de pequenas doses
de contraceptivos pré-menopausa ndo aumentam o risco de HSA, entretanto, o uso de
contraceptivos em altas doses provoca um aumento significante do risco HSA,

possivelmente pelo efeito direto do estrégeno na pressao arterial (Schievink, 1997).

Mulheres na pré-menopausa tém um pequeno risco de ter hemorragia
subaracndide, as mulheres na pds-menopausa tém um risco relativamente alto e mulheres
na pos-menopausa que recebem terapia de reposicdo hormonal t€m um risco intermedidrio

(Schievink, 1997).

Dentre os pacientes estudados a grande maioria dos casos foram mulheres. Dos
13 pacientes avaliados 12 (92.31%) foram mulheres com média de idade de 51.62
(DP 13.04) anos, sendo cinco na faixa etaria dos 40 aos 59 anos e outras cinco com mais de
60 anos. O nimero expressivo de mulheres pode ser justificado de acordo com o estudo de
Schievink (1997), que acusa fatores hormonais como causadores da maior incidéncia de

HSA em mulheres na p6s-menopausa.

A idade avancada € reconhecida como indicador de mau progndstico na HSA.
O aumento da idade € um fator de risco continuo e existe um aumento significante de um
mau progndstico acima dos 60 anos (Lanzino et al., 1996). Varios fatores que podem afetar
independentemente o progndstico sdo associados com o aumento da idade. Estes incluem:
uma condicdo clinica ruim na internagcdo; a grande quantidade de sangue no espago
subaracné6ide € maior em idosos talvez pela atrofia do parénquima cerebral, o que aumenta
o espacamento dos sulcos e cisternas, permitindo o alojamento de grande quantidade de
sangue no espaco subaracnéide apds a ruptura do aneurisma; alta incidéncia de hidrocefalia

e hemorragia intraventricular ao exame de tomografia computadorizada, associacdo de
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condi¢cdes clinicas preexistentes e altas taxas de ressangramento. A incidéncia de
vasoespasmo sintomdtico € observado com maior freqiiéncia em grupos de idosos em
virtude da reducdo da reserva cerebrovascular. Além disso, a severidade da hipertensao
aumenta com o avanco da idade pelo endurecimento das paredes das artérias e a elevacdo
da pressdo arterial estd intimamente relacionada com a severidade da HSA

(Lanzino et al., 1996).

No presente estudo cinco pacientes tinham acima de 60 anos e apresentaram
uma menor evolu¢do, um maior escore nas escalas de Hunt —Hess, Fisher, e um progndstico
entre incapacidade grave e incapacidade moderada na GOS. Dessa forma poder-se-ia
sugerir que uma maior quantidade de sangue no espago subaracnéide ocasiona uma menor
variacdo da MIF e um comprometimento funcional severo que dificulta o processo da

reabilitacdo.

Riberto et al., (2001), observou em seu trabalho sobre a reprodutibilidade da
versao brasileira da MIF, que os itens relativos ao controle das fezes e urina foram iguais a
7, indicando que pelo menos metade da amostra (N=164) foi classificada como possuindo
independéncia completa nesses itens. E necessério lembrar que o controle esfincteriano é
fortemente relacionado ao bom progndstico motor e cognitivo em pacientes com AVC. No
presente estudo, todos os pacientes apresentaram boa evolu¢do em relacdo ao controle

esfincteriano.

A andlise realizada entre os dias de internagdo e os dias entre a cirurgia e alta
hospitalar ndo obtiveram correlacdo significativa com a MIF em fun¢cdo do tamanho
reduzido da amostra. O que se pode afirmar sobre internacdo do paciente e seu progndstico
€ que quanto maior a pontuacdo motora na admissdo, melhor serd o resultado na alta do
paciente (Kassell et al., 1990a), fato que foi observado no presente estudo. Isso implica o
fato de que o paciente com maior déficit motor necessitard de maior supervisdo na alta.
Logo, a condi¢do motora na admissao pode ser um fator preditivo do progndstico funcional
do paciente. E importante notar que as atividades de cuidados pessoais listadas como item

motor também envolvem componentes cognitivos (Kaplan et al., 1994).
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As complicacdes como vasoespasmo, ressangramento, crises convulsivas,
hidrocefalia e infec¢des podem levar o paciente a Gbito ou causar comprometimentos
neuroldgicos severos (Kassell et al., 1990a). Em um grande estudo multicéntrico com 3.521
pacientes Kassell et al.,, (1990b), observaram que a maior causa de Obito e severas
disfungdes foi a ocorréncia de vasoespasmo (13,5%), seguido de ressangramento (7,5%)
além do sangramento inicial. Outros problemas neuroldgicos foram associados a
hidrocefalia (13%) e crises convulsivas (4,5%). Problemas relacionados a infeccdes estao
relacionados a colocagdo de derivagdo ventricular externa ou derivacdo

ventriculoperitoneal.

As complicacdes da hemorragia subaracnéide tiveram uma relacdo
inconsistente com o resultado funcional, ndo tendo correlacdo estatistica significante. As
complicagdes particularmente neste estudo ndo interferiram no resultado funcional. Da
mesma forma as pontuacdes nas escalas de Hunt-Hess, Fisher e GOS correlacionadas com a
MIF tiveram uma relagdo inconsistente, nao havendo correlagdo estatistica. Em amostras
maiores correlacionando estas escalas pode ser que haja correlagdo estatistica.
Dombovy et al., (1998), utilizaram uma amostra de 103 pacientes e constataram que a

presenca de hidrocefalia foi um fator preditivo para o resultado funcional na MIF.

Futuros estudos devem explorar a capacidade preditiva dos resultados da
reabilitacdo em pacientes com hemorragia subaracnéide utilizando grupos amostrais
maiores, localizar a drea da lesdo, aplicar instrumentos de medidas mais sensiveis e
acompanhar a evolucdo dos pacientes a longo prazo apds a reinser¢do dos mesmos na

comunidade.

O presente estudo contribui para o desenvolvimento recente e crescimento da
literatura envolvendo os resultados funcionais da reabilitacdo intra-hospitalar em pacientes
com hemorragia subaracnéide aneurismatica. Os sobreviventes da HSA proveniente de um
aneurisma cerebral manifestam comprometimentos cognitivos que nao sao reconhecidos na
aplicacdo da GOS, e, muitos pacientes classificados como boa recuperagdo (grau 5)
apresentam comprometimentos imperceptiveis a escala (O’Dell et al., 2002). A MIF
proporciona a avaliacio do componente motor e cognitivo, 0 que permite uma avaliacdo

mais completa e especifica do comprometimento funcional do paciente
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(Riberto, et al., 2001). E valido lembrar que por meio do uso de escalas é possivel a criacdo
de banco de dados que permitem reconhecer a evolucdo funcional das lesdes neuroldgicas,
e na neuroreabilitacdo é de extrema importancia avaliar e tratar os subtipos de lesdes
neurolégicas de maneira criteriosa, pois sé assim a recuperagdo do paciente serd eficaz. A
semelhanga do que ocorre em outros paises, o esforco em mensurar a incapacidade
padronizando o sistema de avaliagdo devera ter um forte impacto na defini¢do de politicas

publicas para a reabilitacdo de pessoas portadoras de deficiéncias.
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6- CONCLUSAO
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H4 uma evolu¢do funcional expressiva dos pacientes com hemorragia
subaracndide aneurismatica na fase subaguda submetidos ao tratamento cirdrgico de

clipagem aneurismatica e tratamento fisioterdpico.

A mensuragdo da evolucdo funcional realizada por meio da MIF se mostrou
eficaz para a avaliagdo quantitativa da funcdo dos pacientes, e pode servir como fator
preditivo funcional para o acompanhamento da neuroreabilitacdo intra-hospitalar na fase

subaguda de pacientes com hemorragia subaracndide aneurismatica.
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW (3 -15)

PONTOS ABERTURA RESPOSTA RESPOSTA
OCULAR VERBAL MOTORA
6 - - Obedece
5 - Orientado Localiza dor
4 Espontanea Confuso Flexao Inespecifica
3 Ao comando verbal Impropria Decorticagao
2 A dor Sons Descerebracido
incompreensiveis
1 Ausente Ausente Ausente

(Teasdale e Jennettt, 1974)
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

“Anélise dos resultados da reabilitacao em pacientes com hemorragia
subaracnodide aneurismatica”

Pesquisador responsdvel: Anderson Barbosa Loureiro

Eu )
anos, RG ,
endereco ,
telefone - , registro , aceito colaborar como
voluntdrio em um estudo que vai analisar os resultados da reabilitacdo em pessoas com
hemorragia subaracndide. Os resultados deste estudo poderdo ajudar as pessoas no
acompanhamento da reabilitacdo no pds-operatério de cirurgia de HSA.
Fui informado (a) que esta avaliagdo ndo sera prejudicial para min, e os beneficios

tendem a ser de acordo com o as variantes envolvidas no estudo (local, extensao, tempo da
lesdo e as escalas envolvidas), sem garantia dos mesmos. Caso ndo queira participar ou
desista apds ter concordado em participar, isso nao prejudicard meu atendimento médico,
fisioterapéutico, nutricional, de enfermagem atual ou futuro na instituicio envolvida na
pesquisa.

Tenho direito a solicitar esclarecimentos de ddvidas sobre a pesquisa em qualquer
momento, contactando o pesquisador Anderson pelo telefone (19) 3289-8598. Poderei
contactar também o Comité de Etica em Pesquisa da Unicamp pelo telefone (19) 3788-
8936.

Paciente:

(ou seu representante legal, RG: )

Anderson Barbosa Loureiro:

Campinas de de 20
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9- APENDICES
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FICHA DE AVALIACAO DE HSA

HC:

Data da internacao: / /

Data da cirurgia: / / Data da alta: / /

Nome:

Idade: Sexo: Tel:

Local da lesao: Hemisfério cerebral: Direito[ | Esquerdo[ ]
Hunt-Hess: Fisher: GOS:

MIF admissdo: MIF alta: AMIF:

MIF motor admissdao: ~ MIF motor alta: A MIF motor:

MIF cognitivo admissdo:  MIF cognitivo alta: A MIF cognitivo:
INTERCORRENCIAS:

Hidrocefalia

Sim [ ] Nao [ ]
Derivacao ventriculoperitoneal
Sim [ ] Nao [ ]
Derivacgao ventricular externa
Sim [ ] Nao [ ]
Crises convulsivas

Sim [ ] Nao [ ]
Vasoespasmo

Sim [ ] Nao [ ]

Ressangramento
Sim [ ] Nao [ ]
Observagdes:

Apéndices
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