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RESUMO

A hemorragia subaracnoidea (HSA) é considerada uma doenca grave, com alto potencial de
mortalidade e incapacidade em consequéncia de sua ruptura levando a hemorragia
subaracnéidea. Este estudo tem como objetivo avaliar os desfechos epidemiolégicos em
pacientes com HSA no periodo de 2006 a 2018. Trata-se de um estudo de método
guantitativo, do tipo retrospectivo, descritivo, documental e censitario, com dados coletados
em fonte secundaria de pacientes atendidos em hospitais do municipio de Blumenau/SC. Os
sujeitos desta pesquisa foram os pacientes internados com diagndstico comprovado de HSA
por um neurologista, com base em exames de imagem. O desfecho foi avaliado utilizando a
escala de Rankin modificada até o0 momento da alta hospitalar. Para andlise dos dados foi
utilizado o software estatistico Statistical Package for Social Sciences (SPSS) verséo 23. Foi
encontrado um total de 148 pacientes, sendo 65% (96) do sexo feminino e 35% (52) do sexo
masculino, com média de idade de 53,7 anos, sendo 51 anos para os homens e 55,3 anos
para as mulheres de etnia branca. Entre os fatores de risco pré-existentes estavam a
hipertenséao arterial (61%), tabagismo (47%) e dislipidemia (18%). Na admissao hospitalar, os
pacientes relataram o0s seguintes sintomas: cefaleia (95%), vomito (46%), rigidez de nuca
(43%), sonoléncia (41%), sincope (37%) e confusdo mental (30%). Na avaliacao inicial, 44%
dos pacientes foram classificados como Il na escala de Hunt-Hess e 81% classificados como
Ill e IV na escala de Fisher. Entre as intercorréncias neurolégicas encontradas com maior
evidéncia entre os pacientes, foram o vasoespasmo (46%), hidrocefalia (11%), lesdo
isquémica (9%), edema cerebral (8%) e ressangramento (7%). Observou-se também, a
necessidade da drenagem ventricular externa (DVE), utilizada em 34% dos pacientes. Entre
as intercorréncias sistémicas, a hipertenséo arterial esteve presente em (48%), febre (28%) e
pneumonia (24%). Na avaliagédo final, 39 pacientes (26,4%) foram a Obito até 12 dias ap0ls a
internacdo e 109 receberam alta hospitalar (73,6%). Daqueles que n&o sobreviveram, 36
foram confirmados com morte cerebral (92,3%) e para 18 pacientes foi aberto protocolo para
doacao de 6rgao (46,2%) e 13 foram doadores (72,2%). O tempo médio de internacao foi de
14 dias de UTIl e 11 de enfermaria. No que refere aos desfechos neurolégicos apresentados
na saida do hospital, verificou-se que 18,3% dos pacientes apresentaram dificuldade na fala,
17% hemiparesia e 5% hemiplegia. Nos desfechos clinicos, 6% sairam com uso de fraldas e
5% acamados, outras complica¢des variaram de 1 a 3%. Em relagdo a classificacdo dos
pacientes, com base na escala de Rankin, no momento da alta, verificou-se que 32% sairam
assintomaticos; 35,7% sem incapacidade significativa; 13,8% com incapacidade leve; 9% com
incapacidade moderada; 2,8% com incapacidade moderada-grave; e 6,4% com incapacidade
grave. Por fim, identificou-se que o uso de ventilagdo mecanica consiste em preditor de 6bito,
gue aumenta em 24 vezes as chances de 6bito se comparado aos pacientes que ndo usaram.
Quando se analisou os fatores de risco, de forma agregada para caracterizar os desfechos
epidemioldgicos, constatou-se que 0s pacientes que tiveram alta assintomaticos (sem
sequelas) foram os que possuiam a menor prevaléncia ou auséncia de hipertensado arterial
sistémica, rebaixamento sensorial, intubacdo, vasoespasmo, hidrocefalia, uso de sonda
vesical e febre. No caso de pacientes com desfecho de incapacidade leve, identificou-se
menor prevaléncia ou auséncia de rebaixamento sensorial, ressangramento, ventilacdo
mecénica, pneumonias. Porém foi constatado uma maior prevaléncia de uso de sonda vesical
e polidria. Para os pacientes com incapacidade grave, a maioria apresentava cardiopatia,
torpor, hidrocefalia, vasoespasmo, uso de sonda nasoenteral, traqueostomia, hiperglicemia e
pneumonia aspirativa. Por fim, os desfechos de 6bito foram caracterizados pela presenca de
rebaixamento sensorial, lesdo isquémica, ressangramento, uso de SNE, ventilagdo mecénica,
sepse e febre. AHSA é uma doenca com repercussao importante de mortalidade e morbidade,
com maior predominio entre as mulheres na quinta década de vida. Ha necessidade de
intensificar os programas de prevenc¢ado em saude as doencas cronicas e da saude da mulher,
bem como estimular o cumprimento de protocolos na avaliagdo hospitalar.

Palavras-chave: hemorragia subaracnéidea, aneurisma roto, fatores de risco, desfechos.



ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage (SAH) is considered a serious disease with a high mortality and
disability rates. This study aims to evaluate the epidemiological outcomes in patients with SAH
from 2006 to 2018. It is a study of a quantitative method, of the retrospective, descriptive,
documentary and census type, with data collected from a secondary source of patients cared
for in hospitals in the city of Blumenau - SC. The subjects of this research were patients seen
in Blumenau - SC and hospitalized with a proven diagnosis of SAH by a neurologist, based on
imaging exams. Outcome was assessed using the modified Rankin scale until hospital
discharge. For data analysis, the statistical software SPSS (Statistical Package for Social
Sciences), version 23, was used. A total of 148 patients were documented, being 65% (96)
female and 35% (52) male, with an average aged 53.7 years, ranging between 20 and 90
years (standard deviation + 13.48); being 51 years for men (standard deviation +10.87) and
55.3 years for women (standard deviation + 14.53) and white ethnicity. Among the pre-existing
risk factors were hypertension (61%), smoking (47%) and dyslipidemia (18%). On admission,
patients reported the following symptoms: headache (95%), vomiting (46%), neck stiffness
(43%), drowsiness (41%), syncope (37%) and mental confusion (30%). At baseline, 44% of
patients were classified as Il on the Hunt-Hess scale and 81% classified as Il and IV on the
Fisher scale. Among the neurological complications found with greater evidence among
patients were vasospasm (46%), hydrocephalus (11%), rebleeding (7%), cerebral edema (8%)
and ischemic injury (9%). It was also observed the need for external ventricular drainage-LVD,
used in 34% of patients. Among the clinical complications, hypertension (48%), fever (28%)
and pneumonia (24%). In the final evaluation, 39 patients (26.4%) died within 12 days after
admission and 109 were discharged from the hospital (73.6%). Of those who did not survive,
36 were confirmed with brain death (92.3%) and for 18 patients an organ donation protocol
was opened (46.2%) and 13 were donors (72.2%). The average length of stay was 14 days in
the ICU and 11 in the ward. Regarding neurological outcomes presented on discharge from
the hospital, it was found that 18.3% of patients had speech difficulties, 17% hemiparesis and
5% hemiplegia. In clinical outcomes, 6% left wearing diapers and 5% bedridden, other
complications ranged from 1 to 3%. Regarding the classification of patients, based on the
Rankin scale, at the time of discharge, it was found that 32% were asymptomatic; 35.7%
without significant disability; 13.8% with mild disability; 9% with moderate disability; 2.8% with
moderate-severe disability; and 6.4% with severe disability. Finally, it was identified that the
use of mechanical ventilation is a predictor of death, which increases the chances of death by
24 times compared to patients who did not use it. When the risk factors were analyzed in an
aggregated way to characterize the epidemiological outcomes, it was found that the patients
who were discharged asymptomatic (without sequelae) were those with the lowest prevalence
or absence of SAH, sensory impairment, intubation, vasospasm, hydrocephalus, use of VS
and fever. In the case of patients with mild disability outcome, a lower prevalence or absence
of sensory impairment, rebleeding, mechanical ventilation and pneumonia was identified.
However, a higher prevalence of use of VS and polyuria was found. For patients with severe
disability, the majority were cardiac, presented drowsiness, hydrocephalus, vasospasm, use
of ENS, tracheostomy, hyperglycemia, and aspiration pneumonia. Finally, death outcomes
were characterized by the presence of sensory impairment, ischemic injury, rebleeding, use of
ENS, mechanical ventilation, sepsis, and fever. SAH is a disease with a significant impact on
mortality and morbidity, with greater prevalence among women in their fifth decade of life.
There is a need to intensify health prevention programs for chronic diseases and women's
health, as well as to encourage compliance with protocols in hospital assessment.

Keywords: subarachnoid hemorrhage, ruptured aneurysm, risky loads, outcomes.
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1 INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral (AVC) é a segunda causa de morte e uma das
principais causas de incapacidade em todo o mundo, atingindo uma parcela
economicamente ativa da populacéo e resulta em 6nus socioecondmico importante
(EKKER, BOOT, SINGHA et al., 2018).

Essa afeccao cerebral responde por 11,13% do total de mortes e 5,7% do total
das incapacidades, ficando atras apenas da doenca cardiaca isquémica com 16,2%
(FEIGIN et al, 2021). O AVC apresenta-se com variagOes distintas entre os paises,
sendo os de baixa e média renda os paises mais afetados, relacionados
principalmente aos fatores de riscos modificaveis (por exemplo, tabagismo, dieta

pobre, diabetes, hipertenséo, dislipidemia e obesidade) conforme classificados pelo
Banco Mundial (KIM et al.,2020).

No Brasil, devido as desigualdades regionais, os estudos epidemiologicos
ainda sdo limitados, impedindo a classificacdo ou a obtencdo das informacdes
primarias para a maioria das doengas cerebrovasculares. No entanto, a Pesquisa
Nacional de Saude (PNS) realizada em 2013, estimou 2.231.000 pessoas com AVC e
568.000 com incapacidade grave, com prevaléncia de 29,5% para homens e 21,5%
para mulheres (DUBOURG, 2011; BENSENOR, 2015, OMS,2017).

O AVC, pode se apresentar de forma isquémica ou hemorragica. Na primeira,
o fornecimento de sangue para uma determinada area do cérebro é interrompido, em
consequéncia da formagéo de embolo ou processo aterosclerético obstruindo o Ilimen
do vaso. Na segunda forma a hemorragica, € classificada de acordo com sua
localizacdo no cérebro e seu mecanismo, podendo ser de origem traumatica,
espontanea ou ndo traumatica (DUBOURG, MESSERER, 2011).

Dentre as hemorragia ndo traumatica, a hemorragia subaracndéidea (HSA) é um
tipo de AVC hemorragico em que existe 0 extravasamento de sangue no espaco
subaracnoideo sendo consequéncia da ruptura de aneurisma cerebral em 80% dos
casos, com taxa de mortalidade de 35% em 30 dias (RABINSTEIN, LANZINO, 2018).

Os aneurismas intracranianos sao definidos como dilatagbes anormais das
artérias cerebrais, que ocorrem nos pontos de maior fragilidade ao longo da parede
dos vasos sanguineos, em consequéncia do aumento da pressdo hemodinamica a

gue estdo sujeitos, sendo classificados de acordo com a sua forma e etiologia, mais
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comumente diferenciados entre aneurismas rotos e néo rotos (RODRIGUEZ, PUJOL
LEREIS, AMERISO et al., 2013).

Os aneurismas rotos sao a causa mais frequente de HSA, com consideravel
variacao na incidéncia em todo o mundo e alta taxa de letalidade de até 50% e apenas
20% a 35% dos casos, seguem com boa evolugdo funcional (RINKEL, 2011,
FOUNTAS et al., 2012) devido as complicacGes e a pouca informacgdo sobre a sua
gestao quando comparados ao AVC isquémico (BALAMI, BUCHAN, 2012).

No Brasil, a epidemiologia exata da HSA aneurismética é desconhecida, como
também é escassa a investigacdo do prognostico em longo prazo dos pacientes
acometidos por esse icto no primeiro episodio (SHIPMAN, RAMALINGAM, DAWSON
et al., 2019; CONNOLLY JR., RABINSTEIN, CARHUAPOMA et al., 2012).

A etiologia do aneurisma € multifatorial, podendo os fatores de risco estarem
relacionados a histéria familiar e genética, condicbes clinicas associadas ao
aneurisma, ma-formacéo congénita, caracteristicas morfoldgicas, idade avancada,
sexo e fatores de risco modificaveis (BRISMAN, SONG, NEWELL, 2006). Entre os
preditores modificaveis com maior predisposicdo e que podem aumentar o risco de
HSA estédo aqueles relacionados ao estilo de vida, como o uso de tabaco, alcool, além
de comorbidades controlaveis, como a hipertensao arterial, dislipidemia e diabetes
(TATLISUMAK, CUCCHIARA, KURODA et al., 2018).

Desta forma, torna-se relevante investigar a epidemiologia regional no
Municipio de Blumenau/SC. Os resultados dessa pesquisa dardo fundamentos para
a implementacdo de programas de prevencdo dos fatores de risco modificaveis na
saude primaria e alicercear a estrutura organizacional na saude terciaria por meio de
um direcionamento especifico para diagndéstico, prevencdo e acompanhamento de

pacientes com HSA aneurismatica.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar os desfechos epidemiolégicos em pacientes com hemorragia
subaracnoidea no municipio de Blumenau/SC no periodo de 2006 a 2018.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Descrever a incidéncia da HSA.

b) Descrever os dados sociodemograficos dos pacientes com HSA.

c) Verificar a associacao entre os fatores de risco, manifestacdes clinicas iniciais,
intercorréncias com os desfechos epidemiologicos.

d) Analisar a razdo de chance dos fatores de risco, manifestacdes clinicas iniciais,
intercorréncias para predicdo ao obito.

e) Estimar equacdes preditivas para os desfechos epidemioldgicos a partir dos fatores
de risco, manifestacdes iniciais, necessidades e intercorréncias neurologicas e

sistémicas

2.3 JUSTIFICATIVA

O acidente vascular cerebral configura-se como um dos maiores problemas de
saude publica mundial, principalmente em paises em desenvolvimento. A HSA
corresponde a metade de todas as hemorragias cerebrais, sendo que 80% das HSA
séo de origem aneurisméatica (SUAREZ, 2006).

O impacto pessoal e social desse icto é significativo, com maior incidéncia em
adultos em idade avancada. No entanto, o aumento da expectativa de vida nos leva a
refletir sobre a mudanca da carga dos fatores de risco e as consequéncias dessa
transicdo epidemioldgica.

Os fatores de risco modificaveis, estdo fortemente ligados tanto a incidéncia
guanto a letalidade dos casos de HSA e constituem os principais fatores de agravo,
sendo passiveis de controle tanto na atencdo primaria como na secundaria.

O prognéstico desse icto € preocupante, e sdo limitadas as informacdes sobre

as consequéncias em longo prazo dessa doenca. Existem sequelas neuroldgicas
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importantes, mas ndo esta claro como isso afeta o cotidiano dos pacientes e seu
enfrentamento (HOP et al., 1998; AL-KHINDI, 2010; CINOTTI et al., 2019; CHALARD
et al., 2021).

No Brasil, o perfil epidemioldgico € marcado por heterogeneidades regionais,
gue sao pouco estudadas, refletindo diferencas relativas aos fatores de risco, 0 acesso
aos servicos de saude, nivel socioecondmico e educacdo (CARVALHO et al., 2011;
FERNANDES, 2013).

O municipio de Blumenau, no Vale do lItajai, € uma cidade desenvolvida em
alguns setores, como téxtil, software, setor metalomecénico e saude, constituindo-se
num municipio-polo para os demais municipios que integram a Associacdo dos
Municipios do Médio Vale do Itajai (AMMVI) (PEIXER, SIEBER, 2002). O setor saude
vem se reestruturando para adequar-se a nova realidade, em face do crescimento
populacional, seja por natalidade ou movimentos migratérios, e do aumento da
expectativa de vida. Isso impulsiona o0s servi¢cos de saude em todas as esferas a rever
sua estrutura organizacional para trabalhar ndo mais de maneira isolada, mas de
forma coordenada, visando adequar a prestacdo de servico as demandas da
comunidade.

Considerando a situagdo em termos operativos, € importante procurar o
conhecimento da realidade regional, permitindo, com isso, estabelecer novas
diretrizes para oferecer a comunidade melhorias na saude através da producéo de
informacgBes e conhecimento Util para orientar a agcdo em saude coletiva no tocante a
formacgdo aneurismatica, uma vez que ndo existem até o momento estudos sobre a
epidemiologia, intervencdes e prognosticos dessa doenga nesse municipio.

Este estudo tera como foco a epidemiologia e os desfechos dos aneurismas
rotos (HSA) ocorridos nesse municipio, por se tratar de uma doenca multifatorial, com
taxa de letalidade de até 50% e pouco explorada (AIGNER, GRITTNER, ROLFS et
al., 2017; UDY, VLADIC, SAXBY et al.,, 2017). Tal abordagem se justifica pela
importancia de conhecer essa nova realidade, permitindo assim fornecer subsidios de
confiabilidade cientifica para o estabelecimento de novas diretrizes, reorganizacéo da
estrutura de atendimento e melhoria no acesso a saude primaria, através de um dos
fundamentos importantes da universidade, a pesquisa.

Além disso, espera-se influenciar positivamente as decisdes futuras das
instituicdbes em que serdo realizadas as pesquisas, visto que o atendimento a saude

em nivel terciario deve ser buscado com o maximo de ac¢des relacionadas a melhoria
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de servigos, com criacdo de novos protocolos de atendimento e possiveis técnicas

operacionais.

2.4 INTERDISCIPLINARIDADE

As questbes ambientais, de forma global, tém merecido uma importancia maior
nos ultimos tempos devido a inimeros fatores, tais como a poluicdo e perda da
biodiversidade, tendo efeito direto na saude do planeta. Da mesma forma, as variaveis
ambientais regionais e locais tém impactado a saude humana, como a falta de
saneamento basico, poluicdo do ar, degradacao do solo, do ambiente doméstico e de
trabalho (GERHARDT, ALMEIDA, 2005).

Sendo o homem um ser de insercdo social, € natural que passe a receber
influéncia do contexto em que vive. Assim, o estilo de vida passa a ser influenciado
por multiplos fatores que, de forma direta ou indireta, atuam como fatores de risco
para muitas doencas emergentes e cronicas nos individuos. A propria transicao da
sociedade moderna para a industrial envolveu profundas mudancas socioeconémicas
e ambientais que, de certo modo, influenciaram padrbes de comportamento e o
processo de saude e doenca das pessoas (OLIVEIRA et al., 2004; XU 2008).

As doencas cardiovasculares, por exemplo, possuem fatores de risco
modificaveis ou comportamentais que sao influenciados pelo estilo de vida, como o
uso do tabaco, é&lcool, sedentarismo, dislipidemia, diabetes e hipertenséo arterial
(RIQUE et al., 2002; LIMA, GLANER, 2006). Assim, o processo de urbanizacdo e a
degradacado ambiental ameacam o sistema de suporte a vida, de modo que o consumo
de alimentos industrializados, a diminui¢éo progressiva de atividade fisica e condicdes
socioecon6micas desfavoraveis tornam-se determinantes de fragilizacéo da saude.

As preocupagbes, que antes eram restritas a epidemia e erradicagdo de
doencas infecciosas, passaram a ser sobre outras dimensdes da vida humana, como
as questbes sociais, econdmicas, culturais, doencas crbnicas, degenerativas,
cardiovasculares, higiene, tipo de alimentacdo e consumo de drogas. Esses fatores
séo considerados determinantes sociais e apresentam grande importancia no perfil
epidemioldgico da populacdo humana (GIATTI, 2008; RIQUINHO, LEFF, 2009;
CARVALHAL, 2010).
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Nesse contexto, Marmot (2005) salienta a importancia de segmentar os fatores
de risco em comportamentais e marcadores bioldgicos (nivel de colesterol elevado ou
hipertensédo arterial associada a doenca cardiovascular) para que se possa discutir na
perspectiva epidemioldgica “a causa da causa”’. Dessa forma, observa-se que os
fatores comportamentais influenciam os marcadores biolégicos (RUMEL,1993; YOON
et al., 2014; FEIGIN et al., 2016).

Assim, o estilo de vida adotado e os determinantes ligados diretamente aos
fatores ambientais estdo associados a véarias doencas (respiratorias e
cardiovasculares) que exercem efeitos na saide humana em escala global, regional
e local. Essa afirmativa coaduna com a OMS (1996), que postula que a saude é
consequéncia da interacdo com o meio ambiente fisico, natural e social.

Em suma, as questbes sociais sdo determinantes para os fatores
comportamentais, que, por sua vez, influenciam os marcadores biolégicos que geram
doencas, justificando dessa forma a relacdo interdisciplinar entre meio ambiente e
saude. Por isso, 0 presente estudo inter-relaciona os conhecimentos de epidemiologia
clinica, saude publica ou coletiva, fisiopatologia, medicina preventiva ou prevencgao
primaria de agravos a saude e de como as condi¢cdes do meio ambiente em que o

sujeito vive podem influenciar a ocorréncia de doencas especificas.
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3 REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1 DEFINICAO E INCIDENCIA DE HSA

Estima-se que 0s aneurismas cerebrais estejam presentes em
aproximadamente 3,2% da populacdo mundial, em idade média de 50 anos,
proporcionalmente em ambos os sexos (REVILLA-PACHECO, ESCALANTE-
SEYFFERT, HERRADA-PINEDA et al., 2018). Os aneurismas intracranianos séo de
particular interesse, devido a elevada taxa de morbidade e mortalidade em
consequéncia da sua ruptura, levando a HSA (GARCIA, GARCIA, 2011; MALHOTRA,
WU, GANDHI et al., 2018).

A HSA é caracterizada pela presenca de sangue no espaco subaracnoideo,
causada pelo rompimento dos vasos nele contido ou adjacentes a ele, junto a dura-
méter (ROPPER, SAMUELS, KLEIN, 2014). O quadro leva a complicacdbes como
vasoespasmo, hipertensdo intracraniana, ressangramento precoce, hidrocefalia
aguda, déficit neuroldgico, morte subita ou ao longo do tratamento (D’SOUZA, 2015).
Vale lembrar que a HSA também pode ser de ascendéncia traumatica, no entanto,
neste trabalho abordaremos as de origem aneurismatica ou ndo traumatica.

Os aneurismas sao dilatacdes patolégicas que ocorrem nos pontos de maior
fragilidade ao longo da parede das artérias, em consequéncia do aumento da pressao
hemodinamica a que estdo sujeitas (CARVALHO NETO, BRUCK, COELHO et al.,
2001). As dilatagbes geralmente encontram-se nos garfos ou bifurcagfes das artérias,
estando associadas a predisposi¢cdo congénita ou enfraquecimento da parede arterial
por mudancgas estruturais, advindo mais comumente de condi¢cdes clinicas como
arteriosclerose, traumatismo, hipertensao arterial e tabagismo, conduzindo a uma
dilatacéo focal e saliéncia da parede arterial (SPAGNUOLO, QUINTANA, 2010).

As alteracdes de cunho genético em sua maioria resultam de defeito na matriz
extracelular, como altera¢cdes no colageno, fibras elasticas, aumento dos niveis de
metaloproteinases, defeitos na angiogénese e alteracfes nas enzimas relacionadas
as lipoproteinas, tornando o tecido dos vasos (tunica média) fragil e predispondo a
formacao de um aneurisma (ZHANG, CLATERBUCK, 2008).

Assim, essa formacao ou dilatacdo leva a apresentacdo de aneurismas em
esquemas diversos, podendo-se classifica-los de acordo com sua morfologia,

tamanho, ruptura e ndo ruptura, localizacéo, formacao Unica e multipla e presenca ou
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nao de sintomas (TATESHIMA, DUCKWILER, 2012). Primeiramente, a classificagao
em rotos e nao rotos parece ser a mais evidente. A ruptura do aneurisma cerebral é
condicionada a alguns fatores como predisposicdo genética, fatores ambientais,
comportamentais e tamanho do aneurisma (UDY, VLADIC, SAXBY et al., 2017).

A divisdo de acordo com a morfologia classifica os aneurismas em saculares e
nao saculares. Sendo os de origem sacular (de forma arredondada) os mais comuns,
encontrados nas bifurcacdes dos vasos sanguineos arteriais no poligono de Willis
(ROPPER, SAMUELS, KLEIN et al., 2014). Ja os ndo saculares, como por exemplo
os aneurismas fusiformes (apresentam formato difuso e sem colo edificavel) e os
dissecantes (formato similar ao fusiforme, no entanto a corrente sanguinea penetra
pelas roturas patologicas da intima e separa as camadas arteriais), S&o mais raros,
encontrados em pessoas mais jovens e frequentemente apresentados no sistema
vertebrobasilar (GROSS, ROPPER, DU, 2015; ONOFRJ, CORTES, TAMPIERI, 2016;
YONEKAWA, ZUMOFEN, IMHOF et al., 2008) (Figura 1).

Figura 1 - Morfologia dos aneurismas cerebrais

Tipos de Aneurismas

Sacular Fusiforme Disecar

Fonte: MAYFIELD, 2015.

Quanto ao tamanho, séo classificados em pequenos (< 10 mm de didmetro),
grandes (10 a 25 mm de diametro) e gigantes (> 25 mm de diametro). Os achados

bibliograficos demonstram que aproximadamente 79% dos aneurismas sdo menores
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que 10 mm e de origem sacular (CHANG, SHIN, LEE et al., 2015; MA, TREMMEL,
PALUCHD et al., 2010; LEPSKI, LOBAO, TAYLOR et al., 2019).

Outro sistema de classificacdo dos aneurismas é quanto a sua localizacao
topografica. Nota-se predominio dos aneurismas (90%) na circulacéo cerebral anterior
do poligono de Willis (LOUREIRO, VIVAS, CACHO et al., 2015).

A divisédo se da ainda por aneurisma unico e aneurismas multiplos. O primeiro
se constitui no achado mais comum em relacdo a esse tipo de lesdo arterial. Os
aneurismas multiplos estdo presentes em 10% dos pacientes com aneurismas
intracranianos e associados a doenca de Moyamoya e a doenca falciforme
(NIGHOGHOSSIAN, OZAKI et al., 2016).

E possivel classificar os aneurismas intracranianos em sintomaticos e
assintométicos (incidentais). Sendo os aneurismas incidentais diagnosticados através
de exames clinicos por queixas ndo relacionadas ao evento ou histéria familiar (pelo
menos um familiar de primeiro grau afetado), sendo identificados por neuroimagem
(TOTH, CEREJO, 2018). Esses aneurismas constituem de 17% a 37% de todos o0s
aneurismas néo rotos (TSUTSUMI, UEKI, MORITA et al., 2000).

Entre os ictos cerebrais, a HSA representa de 5% a 15% dos casos, sendo 85%
deles provocados por rompimento aneurisméatico (VIVANCOS, GILO, FRUTOS et al.,
2014). A literatura aponta grande variacao regional na incidéncia de HSA em todo o
mundo. Na maioria dos paises, a ocorréncia é de 9,1 por 100.000 pessoas/ano, sendo
as taxas mais baixas encontradas na Europa e na Asia, 2 por 100.000 pessoas/ano, e
as mais altas, em paises como o Japao, 23 por 100.000, e Finlandia, 22,5 por 100.000
pessoas/ano (FEIGIN, LAWES, BENNETT et al., 2009; BOGASON, ANDERSON,
BRANDMEIR et al., 2014; IKAWA, HIDAKA, YOSHIYAMA et al., 2019). Para as regides
das Américas do Sul e Central, a incidéncia chega a variar de 2 a 16 casos por 100.000
pessoas/ano (FEIGIN, LAWES, BENNETT et al., 2009). As baixas ocorréncias nas
América do Sul e Central talvez possam ser explicadas em parte pela idade média
relativamente baixa das pessoas nessas regides (Figura 2).

No Brasil, a epidemiologia exata da HSA aneurismatica é desconhecida. As
publicacbes sdo escassas, apesar das extensas pesquisas realizadas nesse campo.
Os grandes estudos epidemiolégicos que abordam as doencas cerebrovasculares sao
realizados de uma forma menos especifica, levando a uma imprecisdo acerca da
ocorréncia desse icto no pais (CABRAL, GONCALVES, LONGO et al.,, 2009;
FERNANDES, 2013; ALMEIDA, GIACOMINI, NIEDERAUER et al., 2018).
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A incidéncia de HSA diminuiu nas ultimas décadas de maneira mais lenta (0,6%
ao ano) na comparacao com o AVC em geral (2% ao ano), com taxa de mortalidade
de 12% antes da admissao hospitalar e de 26% a 40% apos tratamento, em 30 dias
(DE ROOIJ, LINN, VAN DER PLAS et al., 2007). Para os pacientes que sobrevivem a
crise inicial, a morbidade é de até 50%. A depressdo apresenta-se em 28,1% dos
casos, significativamente relacionada ao comprometimento funcional, desemprego e
a baixa qualidade de vida. Os déficits cognitivos podem se desenvolver em longo
prazo em 27% a 46% dos casos, como também exibem alta prevaléncia de
perturbacdes do sono (LABOVITZ et al., 2006; RINKEL, ALGRA, 2011; AL-YASSIN,
OUYANG, TEMES, 2017).

Os estudos epidemioldgicos mais recentes mostraram que a incidéncia de HSA
aumenta com a idade, e com predominio nas mulheres, no entanto, o maior risco de
Obitos recai sobre os homens (CARVALHO, ALVES, VIANA et al., 2011; AIGNER,
GRITTNER, ROLFS et al., 2017; ROSI et al., 2019). Alguns trabalhos tém relatado
ainda picos de incidéncia de HSA em certas estacbes do ano, como inverno e
primavera, relacionados a questdes respiratorias (FEIGIN, ANDERSON, RODGERS
et al., 2002).

Figura 2 - Distribuicdo da incidéncia de HSA pelos continentes

Distribuicdo da incidéncia de HSA nos continentes
Fonte: Adaptado de FEIGIN et al., 2009; BOGASON et al., 2014; IKAWA et al., 2019.

Varios fatores podem contribuir para a maior incidéncia de HSA. Pode-se

estratificA-los em dois grupos: fatores ndo-modificaveis e modificaveis (MELO-
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SOUZA, 2008). Os fatores do primeiro grupo sédo aqueles possiveis de interferéncia
para reducdo da evolucdo natural de um aneurisma e sua rotura. Por exemplo, a
hipertensdo arterial sistémica (HAS), tabagismo, etilismo cronico, hiperlipidemia,
cardiopatias e diabetes mellitus (FEIGIN, RINKEL, LAWES et al., 2005). Ja os fatores
do segundo grupo, intrinsecos, esses independem da interferéncia externa para o
desenvolvimento e rompimento do aneurisma. Entre eles encontram-se a
predisposicao genética, fatores hemodinamicos e hormonais, sexo feminino, sindrome
de Ehlers-Danlos e rins policisticos. Todas essas causas contribuem para a formacéo
do aneurisma (TURCATO, PEREIRA, GHIZONI, 2006)

Entre os fatores descritos, existem aqueles com maior propensdo para o
aumento dos aneurismas. Entre os modificaveis se destacam a hipertenséo arterial e
0 tabagismo como os fatores mais estudados para o aumento da HSA (SUAREZ,
2015).

A hipertensao € apontada com maior prevaléncia em varios estudos, chegando
a 89% dos casos, estando associada a ruptura aneurismatica por induzir a disfuncao
endotelial nas artérias intracranianas (ROSI et al., 2019; FIORIO et al., 2020). Ja o
tabagismo € considerado o fator de risco mais importante no mecanismo dos
aneurismas, por aumentar o risco de HSA em até cinco vezes entre os fumantes de
ambos os sexos (GBD, 2015). Assim, o tabaco pode ter um efeito sinérgico no risco
de HSA com a hipertenséo, desencadeando um processo inflamatoério e fragilidade
nas paredes das artérias cerebrais e, por consequéncia, o surgimento do aneurisma
e suarotura (LINDEKLEIV et al., 2012; BARUA et al., 2018; KALKHORAN et al., 2018).

As cardiopatias, por sua vez, tém prevaléncia em aproximadamente 2% dos
casos (RADANOVIC, 2000; NIEUWKAMP et al., 2011; RAHMANIAN et al., 2018).

Entre os fatores intrinsecos, destacam-se a idade mais avancada (50 a 60
anos) e o sexo feminino. As razdes para esses achados ainda ndo sado bem claras,
mas a teoria do declinio hormonal na menopausa é uma possivel explicacao (FILLUS,
OLIVEIRA, CONTE et al., 2017; VLAK, ALGRA, BRANDENBURG et al., 2011).

A literatura tem demonstrado que outros fatores além dos ja citados exercem
influéncia na formagédo aneurismatica. Entre eles, a menor escolaridade e poder
econbmico mais baixo sdo condicionantes importantes a serem considerados
(KARAKAYA, VAN TIELEN, UMBACH, 2016), uma vez que, independentemente da
posicao geografica e cultura, muitas das pessoas desprovidas enfrentam a mesma

problematica. Ser saudavel exige dinheiro para alimentacdo, saneamento e
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assisténcia médica, porém para ganhar dinheiro, € preciso ser saudavel. Assim,
observa-se a relacdo de mutualidade entre o baixo poder econémico e as doencas
cronicas (FARMER, 1999; ROBINSON, 1997; ISHITANI et al., 2006).

3.2 MANIFESTACOES CLINICAS

A HSA produz uma sintomatologia bem caracteristica, de inicio repentino,
cefaleia muito intensa, ocorrendo durante a rotina diaria, seguida em alguns casos de
alteracédo no estado da consciéncia, obnubilacdo e vomito (VLAK, RINKEL, GREEBE
et al., 2013). Em muitos casos, o principal achado durante o exame fisico é a rigidez
do pescoco (rigidez de nuca). Com menos frequéncia, a HSA produz alteractes
motoras, afasia, paralisia completa do terceiro nervo, convulsdes e amnésia (LOPEZ,
VALVERDE, SANCHES, 2008). No entanto, cerca de 20% dos casos de HAS n&o s&o
diagnosticados durante a consulta médica, pelo fato de os sintomas serem
confundidos com enxaqueca, dor de cabeca tensional ou dor de cabeca relacionada
a pressao alta (EDLOW, 2005; CONNOLLY, RABINSTEIN, CARHUAPOMA et al.,
2012).

Em um estudo prospectivo realizado com pacientes apresentando cefaleia de
inicio subito e intenso, apenas 11% do total de 137 pacientes analisados,
apresentaram HSA (LANDTBIOM et al., 2002). Esse icto, em 10% dos casos, é
antecedido por uma cefaleia mais leve, designada “cefaleia sentinela”, com inicio ha
alguns dias ou semanas. Alguns investigadores julgam essa cefaleia como sendo de
fato uma HSA de menor intensidade néo diagnosticada ou uma ruptura de aviso de
sangramento, quadro encontrado mais comumente nas HSA aneurismaticas
(POLMEAR, 2003). A literatura também aponta que a HSA pode, em alguns casos,
apresentar-se com comportamentos agressivos, delirio e depressado, aparentando
uma condicao psiquiatrica (CAEIRO, SANTOS, FERRO et al., 2003).

Para os pacientes com idade mais avancada, a avaliacdo deve ser feita com
cautela, por apresentarem alguns aspectos clinicos e fisioldgicos distintos, como fluxo
sanguineo cerebral diminuido, alteraces metabdlicas, estenoses e débito cardiaco
mais baixo, motivando que geralmente os idosos apresentem prognaostico pior do que
pacientes mais jovens quando acometidos por HSA (PAHL, OLIVEIRA, ROTTA,
2014).
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3.3 DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico da HSA é realizado a partir da utilizagdo de alguns
instrumentos de avaliacdo na pratica diaria, como a escala de Hunt - Hess, a escala
de como de Glasgow e a World Federation of Neurological Surgeons. A escala de
Hunt-Hess é empregada para classificar a gravidade de uma HSA com base nas
condi¢des clinicas do paciente. A escala possui escores de 1 a5, sendo que o escore
mais alto é maior preditor correlacionado a uma menor taxa de sobrevida (Quadro 1)
(TATESHIMA, DUCKWILER, 2012).

Quadro 1 - Escala inicial de Hunt & Hess

() | Cefaleia assintomética ou leve, rigidez de nuca minima

(I

(1) | Sonoléncia/ confusao, déficit neurolégico focal moderados

Cefaleia moderada a grave, rigidez de nuca, nenhum déficit
neurologico além da paralisia do nervo craniano

(IV) | Estupor, hemiparesia moderada-grave

(V) | Coma, postura descerebrada
Fonte: TATESHIMA, DUCKWILER, 2012.

A escala de coma de Glasgow (ECG), consiste de trés testes: respostas de
abertura ocular, fala e capacidade motora para avaliar a gravidade de uma lesao
cerebral aguda. Quanto menor a pontuacgao registrada pelo paciente, mais grave € a
sua situacdo. Por exemplo, 3 pontos na ECG representa mais de 80% de chance de
um progndstico ruim (Quadro 2) (MATTAR, LIAW, CHAN, 2015).
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Quadro 2 - Escala de coma de Glasgow

VARIAVEIS ESCORE

Espontanea
A voz

A dor
Nenhuma

Abertura ocular

N Wh

Orientada
Confusa

Resposta verbal Palavras inapropriadas
Palavras incompreensivas
Nenhuma

Obedece comandos
Localiza dor
Movimento de retirada
Flexdo anormal
Extensao anormal
Nenhuma

Fonte: Adaptado de ROSEN, MACDONALD, 2005.

Resposta motora

= NWEBEOD =NWAO

E a escala Escala da Federacdo Mundial de Cirurgides Neurologicos - WFNS,
combina o escore da escala de coma de Glasgow com a presenca ou auséncia de
foco motor. As notas mais altas nas duas escalas sdo associadas com 0s piores
resultados (Quadro 3) (SANO, INAMASU, KATO et al., 2016).

Quadro 3 - Escala da Federacdo Mundial de Cirurgides Neuroldgicos- WFNS

Escala de WFNS

I Escala de coma de Glasgow: 15 sin
hemiparesia.

I Escala de coma de Glasgow: 13-14 sin
hemiparesia

n Escala de coma de Glasgow: 13-14 con

_ _hemiparesia_

v Escala de coma de Glasgow: 7-12 con o sin
hemiparesia

Vv Escala de coma de Glasgow: 3-6 con o sin
hemiparesia

Fonte: Adaptado de TATESHIMA, DUCKWILER, 2012.

O diagnostico diferencial da HSA é feito com auxilio da tomografia
computadorizada (TC). A TC € um exame de imagem inicial, que aponta a localizacdo
especifica da ruptura do aneurisma através da apresentacdo das densidades
hematicas subaracnéideas e seu grau de sensibilidade para o diagndstico varia de
93% a 100% (AGID, LEE, WILLINSKY et al., 2006). No entanto, se a quantidade de
sangue no liquido cefalorraquidiano (LCR) for pequena ou se o exame nao for
realizado dentro das primeiras 24 horas, a sensibilidade diminui para menos de 85%

apos uma semana, podendo nao ser percebido o quadro pela imagem (BACKES,
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RINKEL, KEMPERMAN et al., 2012). Quanto mais tarde a TC é realizada, menor a
probabilidade de diagnosticar a HSA, ja que com a diluicdo da hemorragia no liquor,
ela se tornara gradualmente isodensa (BACKES, RINKEL, KEMPERMAN et al., 2012).
Caso as evidéncias na clinica sejam altas e a neuroimagem, inconclusiva, uma
puncdo lombar (PL) € a alternativa (BEETHAM, 2004; AGID, LEE, WILLINSKY et al.,
2006). E, por fim, pode-se utilizar a ressonancia magnética (RM) ou arteriografia para
detectar casos com apresentacao tardia, ou se as alternativas anteriores nao forem
reveladoras (MCDONALD, 2003; KRISHNAMOORTHY, FIORELLI, 2006).
Associada a tomografia, a escala de Fisher é utilizada como um preditor de
progndstico dos pacientes com HSA. Essa escala se baseia na quantidade de sangue
presente, distribuida e observada na neuroimagem (TC) ap0s o sangramento
aneurismatico. E constituida por quatro graus ou grupos, classificados de acordo com

a presenca e a quantidade de sangue observadas (Quadro 4).

Quadro 4 - Escala de Fisher

Grau | Nenhum sangue subaracndideo detectado
Sangramento difuso com todas as camadas verticais (fissura

Grau Il | inter-hemisférica, cisterna insular, cisterna ambiens) <1 mm de
espessura

Grau Ill Coagulo localizado (definido como 3 x 5 mm) ou sangramento
com camadas verticais > 1mm de espessura

Grau IV Coagulo intraventricular ou intraparenquimatoso, com ou sem

HSA difusa
Fonte: Adaptado de FISHER et al., 1980 apud BRASIL, 2013.

Entre as escalas citadas, a de Hunt & Hess e a escala de Fisher sdo as que
mais aparecem citadas nos artigos, e foram empregadas na avaliacdo dos pacientes
neste estudo (ALOTAIBI, NASSIRI, BADHIWALA et al., 2016).

3.4 INTERCORRENCIAS

E de conhecimento comum o fato de que a assisténcia a satde melhorou
notavelmente ao longo dos séculos. O desenvolvimento rapido da tecnologia, a
grande expansdo do conhecimento, a ampliagdo progressiva do campo de atuacao

dos agentes de saude, a acentuada diversificacdo das especialidades médicas, entre
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outros fatores, tornaram o hospital uma instituicdo bastante dinAmica (BARBOSA,
2012).

Essa mudanca contribuiu para a diminuicdo da mortalidade de pacientes nas
mais diversas especialidades. No entanto, o tratamento para inUmeras patologias,
assim como para os pacientes com HSA, continua sendo um desafio.

Em se tratando especificamente desse icto, muito jA se estudou sobre as
intercorréncias apos hemorragia com um desfecho desfavoravel, entre elas incluem-
se aquelas associadas a idade, ao estado neuroldgico inicial, ao tamanho do
aneurisma e a pressao arterial inicial (BEDERSON, CONNOLLY, BATJER et al.,
2009). Estudos apontam que a deterioracao neurologica precoce apos HSA é um forte
preditor para a mortalidade e incapacidade funcional em curto prazo (um ano), como
também as diversas complica¢cdes hospitalares associadas podem ser responsaveis
pelo aumento do mau resultado (HELBOK et al., 2013).

Nesse contexto, os fatores preditivos para um desfecho desfavoravel podem
ser categorizados de acordo com o mecanismo fisiopatolégico (LATIGUA et al., 2015),

mais especificamente, entre aqueles de causas neuroldgicas e nao neuroldgicas.

3.4.1 Causas neuroldgicas
3.4.1.1 Efeito direto da hemorragia ou o efeito de massa no espaco subaracnéideo

Esse fator esta relacionado ao desenvolvimento de hidrocefalia obstrutiva,
falhas metabdlicas e elétricas das células cerebrais pela toxicidade do sangue em
contato direto com o cérebro (LATIGUA et al., 2015; CLAASSEN, VU, KREITER et al.,
2004; CAHILL, CALVERT, ZHANG, 2006; SEHBA, PLUTA, ZHANG, 2011).

3.4.1.2 Ressangramento do aneurisma

A recidiva do sangramento é responsavel pela deterioracédo subita do estado
de consciéncia e elevada causa de 6bito, com maior ocorréncia nas primeiras 24 horas
e mortalidade entre 50% e 80% nos trés primeiros meses (PENICHE, HERNANDEZ,
PEREZ, 2013).

Alguns dos fatores de risco de HSA, também estdo relacionados ao

ressangramento e podem estar mais presentes nas duas primeiras semanas apos
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esse evento. Entre eles, aqgueles associados a sexo, idade, condi¢gbes clinicas
anteriores, forma e projecdo do aneurisma, hidrocefalia aguda, sangue
intraventricular, uso de drenos ventriculares (DVE), pressao arterial inicial, intervalo
de tempo entre a hemorragia, o atendimento e o tratamento (CONNOLLY JR.,
RABINSTEIN, CARHUAPOMA et al, 2012; TANG, ZHANG, ZHOU, 2014;
VIVANCOS, GILO, FRUTOS et al., 2014; STEINER, JUVELA, UNTERBERG et al.,
2013; CONNOLLY, RABINSTEIN, CARHUAPOMA et al., 2012). J& na fase tardia,
apos um més ou mais da HSA, o ressangramento tem sido relacionado a localizacao
e ao tamanho do aneurisma, além de pressao arterial persistente e elevada (LATIGUA
et al., 2015; HELBOK et al., 2013; SABOURI, MAHABADI, TABESH et al., 2018).

3.4.1.3 Vasoespasmo

O vasoespasmo caracteriza-se pela redugéo do diametro do limen das artérias
cerebrais apés HSA, ocorrendo em aproximadamente 60% ou 70% dos pacientes com
sangramento aneurismatico, com pico de incidéncia em torno do 3° ao 14° dia do icto
(BEDERSON, CONNOLLY, BATJER et al., 2009). O seu mecanismo ainda néo é bem
compreendido, no entanto, esta relacionado com o status neurolégico na admissao,
ou seja, a quantidade de sangue no espaco subaracnoideo, que € graduada pela
classificacédo de Fisher (HELBOK et al., 2013).

Hipoteses indicam que possa ser uma reacao inflamatoria das artérias
expostas aos coagulos sanguineos e respectivos produtos de degradacdo das
plaquetas e eritrocitos no espaco subaracnéideo. Essa reacdo altera a funcdo dos
midcitos, causando vasoconstricdo, podendo levar a déficits isquémicos neurolégicos
tardios (RUSY, 1996 apud TATESHIMA, DUCKWILER, 2012). Essa complicacdo é
responsavel por 20% de toda a morbimortalidade na HAS e a principal causa de
morbimortalidade tardia por isquemia cerebral tardia (RABINSTEIN, LANZINO,
WIJDICKS, 2010; TAKEUCHI, WADA, OTANI et al., 2014).

3.4.1.4 Hidrocefalia

Pode ocorrer logo apos a ruptura do aneurisma, com incidéncia de 15% a 20%
dos casos, estando relacionada a quantidade de sangue no espacgo subaracnéideo.

Esse volume de sangue, por sua vez, leva a obstru¢cédo das granulacdes Paccini por
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células sanguineas na fase aguda e por aderéncias das células na fase cronica,
ocasionando bloqueios da circulacdo extraventricular e acumulo excessivo de LCR,
com aumento da pressao intracraniana (PIC) (RAYA, DIRINGER, 2014).

A hidrocefalia é percebida nos pacientes pela sonoléncia progressiva e, as

vezes, com respostas pupilares lentas aos estimulos luminosos nas primeiras 24
horas apés a HSA. Também é evidenciada através da neuroimagem (TC) nas 72
horas apos a hemorragia (PONTES-NETO et al., 2009).
Em alguns casos, ha necessidade de DVE para reduzir a hipertensao intracraniana e,
potencialmente, evitar o vasoespasmo. A DVE possibilita a melhora de pacientes com
hidrocefalia aguda até 80%. No entanto, existe risco de sangramento e infeccéo,
frequentemente no terceiro dia (CONNOLLY JR., RABINSTEIN, CARHUAPOMA et
al., 2012).

3.4.1.5 Edema cerebral

O edema cerebral € um inchaco patoldgico inespecifico do cérebro que pode
se desenvolver em um padréo focal ou difuso apés qualquer tipo de lesdo neurologica.
E consequéncia direta da quebra da barreira hematoencefalica e permite o0 movimento
de proteinas do espaco intravascular através da parede capilar para o espaco
extracelular, levando a reducéo do fluxo sanguineo cerebral, podendo causar infarto
cerebral (JHA, 2003; HAWRYLUK, AGUILERA, BUKI et al., 2019; COOK, MORGAN
JONES, HAWRYLUK et al., 2020). E considerado um dos contribuintes mais comuns
para 0 aumento da pressdo intracraniana (PIC) e um preditor de desfechos
desfavoravel em pacientes com HSA (LATIGUA et al., 2015).

3.4.1.6 Complicacdes operatorias

As complicacdes do tratamento endovascular dos aneurismas cerebrais sé&o
raras, mas podem levar a um agravamento agudo do estado neurologico e a hovos
déficits em até 22% dos pacientes ou & morte em 1,4% (ORRU, ROCCATAGLIATA,
CESTER et al., 2013; WHITE, LEWIS, NAHSER et al., 2008). Entre as complicagbes
processuais estdo o tromboembolismo, com variacdo entre 4,7% e 12,5% (PARK,
HOROWITZ, JUNGREIS et al., 2005), ressangramento em 4,1% (CLOFT, KALLMES,
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2002; ROSS, DHILLON, 2005), oclusdo do vaso entre 2% e 4%, e a migragédo das
micromolas em 5% dos casos (WHITE, LEWIS, NAHSER et al., 2008).

3.4.2 Complicacfes sistémicas

3.4.2.1 Alteracdes cardiacas

As alterac@es eletrocardiograficas sdo comuns na HAS aguda, estao presentes
em aproximadamente 75% dos pacientes e incluem as arritmias, infarto agudo do
miocardio, cardiomiopatia de Takotsubo e elevacdo enzimatica de troponina (VAN
DER BILT, HASAN, VANDERTOPIA et al., 2009; BAUMANN, 2007; WARTENBERG
et al., 2006). Estudos descrevem que essas alteracOes cardiacas sejam mediadas
pela liberagéo sistémica de adrenalina e noradrenalina e por conexdes nervosas
cardiacas simpaticas e parassimpaticas, o que pode causar alteracdes do segmento
ST, disturbios do ritmo cardiaco, edema pulmonar neurogénico, parada cardiaca e
morte subita. A maioria dos casos de parada cardiaca ocorre no momento da HAS
inicial ou recorrente (NIEUWKAMP et al., 2011; MACREA, TRAMER, WALDER,
2004). As alteracdes no eletrocardiograma ocorrem em menos de 50% dos pacientes

e disturbios no ritmo podem ocorrer em até 90% (GELB, 2009).

3.4.2.2 Sepses

Complicagcbes como a sepse, desconforto respiratério, pneumonia, edema
pulmonar neurogénico ou tromboembolismo pulmonar e sindrome de resposta
inflamatoria sistémica (SIRS) foram relatadas em diversos estudos (LATIGUA et al.,
2015; HELBOK et al., 2013; VAN DER BILT, HASAN, VANDERTOP et al., 2009;
DIRINGER et al., 2011; PANDYA, BITTAR, SAAND et al., 2019), sendo a sepse
associada a um prognostico desfavoravel em pacientes com HSA, aumentando o risco
de complicagdes intracranianas, como vasoespasmo e hidrocefalia, além de
complicag@es sistémicas graves. Sua incidéncia nos pacientes com HSA pode chegar
a 37,6%, com uma taxa de mortalidade superior a 60% (YOSHIMOTO, TANAKA,
HOYA, 2001; TAM, ILODIGWE, MOCCO et al., 2010; VEERAVAGU, CHEN, LUDWIG
et al., 2014).
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3.4.2.3 Pneumonias

As pneumonias sao complicacdes que acometem até 20% dos pacientes com
HSA internados no hospital (LATIGUA et al., 2015). Sua causa ndo est4d bem
estabelecida, no entanto, estudos sinalizam um risco maior de infeccdo para 0s
pacientes com idade acima dos 60 anos, baixa imunidade, comorbidades associadas,
estado fisiolégico deficiente, nivel reduzido de consciéncia e uso de ventilacdo
mecanica (SOGAME, VIDOTTO, JARDUM et al., 2008).

A perda de reflexos protetores da faringe, pelo nivel reduzido de consciéncia,
pode levar o paciente a aspiracdo e retencdo de secrecdes e baixa capacidade de
tossir, como também a colonizacdo nas vias aéreas e gastrica (GRUENBAUM,
BILOTTA, 2014). Estudo recente identificou que mais de 25% dos pacientes apés a
HAS desenvolvem pneumonia aspirativa no pds-operatério, o que foi associado a um
risco significativo (9,7%) de mortalidade (SAVARDEKAR, GYURMEY, AGARWAL et
al., 2013).

A necessidade da ventilacdo mecénica e intubacdo endotraqueal também foi
apontada como causa importante no mecanismo da pneumonia. O uso do respirador
em paciente intubado aumenta em até 40 vezes a chance de desenvolver pneumonia
em comparacdo com aquele que nao o utiliza em 48 horas apds a operacao
(MROZEK, CONSTANTIN, GEERAERTS, 2015; VEERAVAGU, CHEN, LUDWIG et
al., 2014).

A necessidade de traqueostomia também foi relatada em estudo retrospectivo
envolvendo 103 pacientes internados em UTI com HSA. Desses, 31 pacientes
desenvolveram pneumonia. O estudo enfatiza que as pneumonias podem também
estar relacionadas a falta de conformidade na prética de lavagem das maos e
antibioticos prescritos (SAVARDEKAR, GYURMEY, AGARWAL et al., 2013).

3.4.2.4 Febre

Os pacientes com HSA podem apresentar febre na auséncia de infeccdo. Essa
condicdo pode ser atribuida a uma reacdo inflamatoria sistémica ou a perda do
controle da temperatura central (MACKOWIAK, 1998). O mecanismo da hidrocefalia,
por exemplo, tende a aumentar a temperatura corporal, pressionando o hipotalamo ou

o sistema limbico, estando associada ao vasoespamo e isquemia cerebral
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(FERNANDEZ, SCHMIDT, CLAASSEN et al., 2007). Ja a febre de processo infeccioso
tem um amplo espectro relacionado as pneumonias associadas ao nivel de
consciéncia deprimido, a ventilacdo mecanica, aos dispositivos de monitoramento,
cateteres e sondas por longos periodos.

A literatura é enfatica em descrever que a febre esta associada a um resultado
ruim, com deterioracdo neuroldgica precoce, e sua prevencdo apoés a HAS é uma
estratégia de gerenciamento amplamente aceita, podendo melhorar os resultados
(DOUDS, TADZONG, AGARWAL et al., 2012; ROUANET, SILVA, 2019;
MACKOWIAK, 1998; SAVARDEKAR, GYURMEY, AGARWAL et al., 2013).

3.4.2.5 Alteracao glicémica

O gerenciamento da glicose € de grande importancia. A enfermidade é
comumente identificada durante a avaliacdo inicial de pacientes com HAS,
configurando tanto um marcador da gravidade da HAS quanto um fator de risco para
infeccdo (FINFER, CHITTOCK, SU et al.,, 2009). Tanto a hipoglicemia quanto a
hiperglicemia estéo correlacionadas com uma crise energética e um pior prognostico
(HELBOK et al.,, 2013; COMMICHAU, SCARMEAS, MAYER, 2003; FRONTERA,
CLAASSEN, SCHMIDT et al., 2006).

3.4.2.6 Hiponatremia

A hiponatremia, descrita como um desequilibrio eletrolitico que ocorre em 30 a
50% dos casos de HSA , esta relacionada com a sindrome da secre¢do inadequada
do hormonio antidiurético (AUDIBERT, STEINMANN, DE TALANCE et al., 2009). A
literatura assinala que em pacientes com HAS esse desequilibrio € mais evidente para
0s aneurismas de circulacao anterior, na primeira semana apos o icto, manifestando-
se pelo excesso de producdo de urina com retencdo excessiva simultanea de agua
livre (BRIMIOULLE, ORELLANA-JIMENEZ, AMINIAN et al., 2008). Nao ha consenso
sobre a associacdo entre hiponatremia e maior risco de infartos cerebrais,
especialmente no cenério de restricao hidrica (BRIMIOULLE, ORELLANA-JIMENEZ,
AMINIAN et al., 2008; AUDIBERT, STEINMANN, DE TALANCE et al., 2009).
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3.4.2.7 Crise convulsiva

A crise convulsiva, por sua vez, é um evento recorrente, variando a incidéncia
entre 1% e 10% dos casos, e parece estar relacionada a propria HAS, ou seja, a
presenca de hemorragia intracerebral, hipertensao, infartos isquémicos, hidrocefalia,
guantidade de sangue subaracndideo e presenca confirmada de aneurisma
(CHUMNANVEJ, DUNN, KIM, 2007; CHOI, CHUN, YI et al., 2009). E tradicionalmente
definida como episddios que ocorrem nas primeiras 12 horas apés a HAS, em vista
da grande demanda metabdlica cerebral, e potencialmente causam deterioracédo
neurologica precoce (PANCZYKOWSKI, PEASE, ZHAO et al., 2016).

3.4.3 Intercorréncias relacionadas ao tempo de internagcéo
3.4.3.1 Infecgéo do trato urinério - ITU

Essa complicacdo é considerada frequente em pacientes que utilizam a sonda
urinéria de demora, por disfungéo vesical, imobilidade e afasia. Sua incidéncia € entre
3% a 10% por dia de uso, sendo causa de readmissao hospitalar cerca de 30 dias
apos a HSA aneurismatica (GREENBERG, WASHINGTON, GUNIGANTI et al., 2016;
SHEERIN, 2011). O risco de infeccdo tem estreita ligacdo com a técnica utilizada e
eficacia dos antissépticos, tempo de utilizagdo do dispositivo e forma de manipulacéo
do dispositivo urinario (JORGE, MAZZO, MENDES et al., 2013).

3.4.3.2 Lesao por pressao

Essas lesbes sao frequentemente encontradas em pacientes criticos,
destacadas por sua etiologia multifatorial (NPUAP, 2014). Alguns fatores de risco
fisiologicos (intrinsecos) e nao fisioldgicos (extrinsecos) que colocam adultos em risco
de desenvolver Ulceras por pressdo incluem diabetes mellitus, doenca vascular
periférica, acidente vascular cerebral, sepse e hipotensédo, embora a literatura tenha
levantado mais de 100 fatores de risco para o seu desenvolvimento (SEWCHUK,
PADULA, OSBORNE, 2008).

As taxas de incidéncia de Ulceras por pressao variam muito de acordo com a

configuracdo dos cuidados de saude. Desenvolvem-se apdés um declinio sequencial
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no estado de saude, assim, o desenvolvimento de Ulceras por pressdo pode ser um
preditor de mortalidade (COX, 2013).

3.4.3.3 Imobilizacado prolongada

Caracteriza-se pelo longo periodo em que o paciente se mantém no leito,
desencadeando com isso um conjunto de alteragcfes fisiolégicas que evolui para
problemas dermatolégicos (Ulceras de pressao), respiratorios (pneumonias), gastricos
(constipacdo, obstrucdo e fecaloma), urinarios (infeccdo, estase urinaria,
incontinéncia) e muitas vezes psicoldgicos (depressao, agressividade), relacionados
ao déficit do autocuidado e circulatério (GUEDES et al., 2018).

3.4.3.4 Constipacao intestinal

A constipacgao intestinal € o movimento lento das fezes através do intestino
grosso que resulta na passagem de fezes secas e duras. Isso pode acarretar
desconforto ou dor, agitacdo e aumento da presséao cerebral (COGGRAVE, NORTON,
CODY, 2014). Os pacientes em estado de imobilidade prolongada, apresentando
distarbios metabdlicos como desidratacdo, hiponatremia e dieta inadequada, por
exemplo, sdo propensos a desenvolver a constipagdo. O paciente com aneurismas e
HSA nao deve esforgar-se para ter um movimento intestinal, evidenciando-se assim a
importancia do gerenciamento e controle das fungdes intestinais (SUAREZ, TARR,
SELMAN, 2006).

Entre os problemas circulatorios destacam-se a trombose venosa profunda
(TVP) e a embolia pulmonar. O periodo de maior risco para o desenvolvimento de TVP
ainda ndo é conhecido. A incidéncia de TVP e embolia pulmonar na HAS varia de
1,5% a 18% (RAY, STROM, BLACKBURN et al., 2009).

3.5 DEFICIENCIAS, INCAPACIDADES E PREJUIZOS APOS HSA

Muito progresso foi alcancado em relacdo ao tratamento da HSA,
principalmente nas intercorréncias ou complicacdes apos hemorragia especialmente
no que diz respeito ao manejo hemodindmico, métodos para melhorar os desfechos
neuroldgicos e manejo de complicagcfes cardiacas e pulmonares. No entanto, ainda

h& muito a fazer em termos de predicdo e prevencdo para essa causa relacionados
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ao impacto total da doenca, ou seja, nas medidas preventivas bem-sucedidas dos
fatores de risco potencialmente modificaveis, em nivel populacional e custos
associados.

A HSA de origem aneurismatica ndo constitui uma doenca incapacitante
cronica, no entanto, a literatura aponta que os pacientes acometidos por esse icto,
dependendo do contexto individual (gravidade na admisséao, intercorréncias, tempo de
internacdo), apresentam ndo apenas importantes perdas funcionais, como também
problemas de fungdes neuropsicologicas em médio e longo prazo, atribuidos a
alteracGes microscoépicas e sinapticas da estrutura cerebral (REIS GUARESI, IUNG,
BRANCO et al., 2011; FRAZER, AHUJA, WATKINS et al., 2007; TARIQ, Al, CHEN et
al., 2010). Esses efeitos sobre as perdas funcionais e a cogni¢cdo impactam nao
apenas o cotidiano do paciente, mas a vida de sua familia, conduzindo a situacdes de
baixa qualidade da saude fisica e psiquica, posto que muitos dos pacientes
acometidos por HSA estdo em seus anos mais produtivos, com responsabilidades em
relacdo ao trabalho e a familia (BEDERSON, CONNOLLY JR., BATJER et al., 2009).

Um estudo de revisdo sistematica descreve a importancia de se avaliar o
paciente apos a HSA de forma multidimensional em relacdo aos seus déficits, sendo
de fundamental importancia considerar a prépria percepcéao do doente acerca da sua
saude. No entanto, sobre os testes de avaliacdo neuropsicoldgica realizados, adverte
gue podem nao ser tdo adequados para todos esses pacientes, devido ao estado
clinico em gue muitos se encontram, e até mesmo pelo préprio grau de dificuldade
dos testes, levando assim a resultados subestimados (AL-KHINDI, MACDONALD,
SCHWEIZER, 2010).

O mesmo estudo ainda ressalta que, as sutis deficiéncias residuais na cognicao
e no funcionamento diario do mundo real que acompanham esses pacientes, podem
nao ser detectadas por uma avaliacdo pontual, mas percebidas no acompanhamento
diario, emergindo como déficits de memoaria, da funcéo executiva e da linguagem por
muitos anos apo6s a HSA (AL-KHINDI, MACDONALD, SCHWEIZER, 2010). Outros
fatores mais evidentes de alteracdo na dindmica familiar sdo os danos fisicos ou
limitacbes que o paciente apresenta no seu contexto diario, demandando, por
exemplo, auxilio na alimentacéo, na higiene e na hora de se vestir (COSTA, COSTA,
FERNANDES et al., 2015).

O grau de dependéncia dos pacientes e o fator socioecondmico por vezes

influenciam diretamente a qualidade de vida tanto do doente quanto do seu cuidador,
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principalmente se este for familiar. As atividades do cuidar em domicilio podem ser
executadas aquém das necessidades do paciente, seja em decorréncia de falta de
habilidade, de conhecimento, sobrecarga do responsavel ou do proprio contexto em
gue o paciente esta inserido. Resultando, com isso, em agravamento do problema e
retorno a hospitalizacdo (BAPTISTA et al., 2012).

Portanto, um dos papéis da atencdo primaria é identificar a realidade
epidemiolégica e sociodemografica do seu territério, reconhecer os problemas de
salde prevalentes e constatar os riscos a que a populagéo esta exposta. E, frente a
iIsso, implementar intervencdes, sejam elas educativas, de acompanhamento ou
programas que promovam a mudanca do perfil de saude e doenca de forma mais

resolutiva e eficiente.



38

4 METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDO

Trata-se de um estudo de método quantitativo, do tipo descritivo, retrospectivo,
documental e censitario, com dados coletados em fonte secundaria de pacientes

atendidos em hospitais do municipio de Blumenau, no periodo entre 2006 e 2018.

4.2 POPULACAO E AMOSTRA

A populacdo foi constituida por pacientes com diagnostico comprovado de
hemorragia subaracnoidea (HSA) por um neurologista, com base em exames de
imagem, atendidos nas quatro instituicdes hospitalares do municipio de Blumenau/
SC.

Os hospitais consultados foram Hospital Santa Isabel (carater publico e
privado), Hospital Santa Catarina (carater privado), Santo Antonio (publico) e Hospital
Misericoérdia (publico).

4.3 CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram considerados neste estudo os pacientes que obedeceram aos seguintes
critérios:

- Pacientes de ambos 0s sexos;

- Serem residentes do municipio de Blumenau/SC,;

- Que tiveram o primeiro episédio de HSA;

- Diagnostico confirmado por neuroimagem (TC, RM de cranio);

- Sem restricdo de idade.

4.4 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos da pesquisa 0s pacientes que preencheram os seguintes
critérios:

- N&ao serem residentes do municipio de Blumenau/SC;
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- Os casos de 0Obito ocorridos em menos de 24 horas sem a confirmagédo por
neuroimagem;

- Pacientes com historia de hemorragia cerebral traumatica;

- Pacientes com  histéria de sangramento secundério (tumoral ou
medicamentoso);

- Pacientes que apresentaram aneurismas nao rotos e incidentais;

- Pacientes que internaram com retorno e continuidade do tratamento;

- Pacientes acometidos mais de uma vez com HSA.

Por tratar-se de coleta de dados de base secundaria, 0s pacientes elegiveis
gue compdem a populacdo sdo também, igualmente, a amostra do estudo. Sendo

assim, esta pesquisa tem caracter censitério.

4.5 CARACTERIZACAO DO LOCAL DA PESQUISA

O municipio de Blumenau localiza-se na microrregido homénima e na
Mesorregido do Vale do Itajai. E considerado a terceira cidade mais populosa do
estado, com 357.199 moradores e um indice de desenvolvimento humano de 0,806
entre 0s municipios brasileiros (IBGE, 2010).

Estima-se que a regido do Médio Vale do Itajai tenha 782.458 mil habitantes,
tendo registrado taxa de crescimento populacional de 1,49% entre 2017 e 2018.
Possui uma populacdo predominantemente de raca branca, com uma area territorial
de 4.487,70 km2. Sua economia gira em torno das industrias téxtil, de informatica e
saude (IBGE, 2010).

Observa-se na figura abaixo a intensidade dos vinculos socioecondémicos
existentes na area de abrangéncia entre o municipio-polo e os demais municipios

integrantes (Figura 3).


https://pt.wikipedia.org/wiki/Microrregi%C3%A3o_de_Blumenau
https://pt.wikipedia.org/wiki/Mesorregi%C3%A3o_do_Vale_do_Itaja%C3%AD
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Figura 3 - Vinculos socioecon6micos do Médio Vale do Itajai

Fonte: PEIXER et al., 2002.

O municipio conta com quatro hospitais, dois deles criados por entidades
religiosas (Hospital Santa Catarina - HSC e Hospital Santa Isabel - HSI) e dois, por
agrupamentos de voluntarios (Hospital Santo Anténio - HSA e Hospital Misericoérdia -
HM).

O Hospital Santa Isabel (HSI) presta servicos de alta complexidade no estado,
tais como urgéncia/emergéncia, cirurgias de alta complexidade em neurologia,
cardiologia, cirurgia geral, vascular e transplantes. Possui 260 leitos, UTI Geral e
Coronariana, setor de Hemodinamica, atendendo especialidades como Cardiologia,
Cirurgia Endovascular e Neurologia/Neurocirurgia. Possui o setor de Medicina
Nuclear, que atua nas areas de Transplantes, Oncologia e Cardiologia. Efetua uma
média de 15 mil internacdes por ano e possui um Servico de Emergéncia que atende
a toda a regido do Médio Vale do Itajai (H. SANTA ISABEL, 2020).

O Hospital Santa Catarina (HSC) possui 152 leitos de internacao, entre eles,
20 leitos de UTI Adulto, 10 leitos de UTI Neonatal e Pediatrica (UTI-NEOPED), 18
leitos da Clinica de Saude Mental e seis salas cirargicas. Atende em 46
especialidades, realiza em média, por més, 3.500 atendimentos no Pronto
Atendimento, 750 internagdes e em torno de 600 cirurgias (H. SANTA CATARINA,
2020).

O Hospital Santo Anténio, por sua vez, é referéncia em varias especialidades
médicas — oncologia, ortopedia, materno-infantil, cirurgia bariatrica e psiquiatria — para

a regiao do Vale do lItajai. A instituicao realiza mais de 260.000 atendimentos anuais
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e disponibiliza 198 leitos hospitalares, além de cinco salas equipadas em seu Centro
Cirargico. Possui UTI Adulto, Pediatrica e Neonatal. Referéncia em oncologia,
traumatologia (H. SANTO ANTONIO, 2020).

Jé o Hospital Misericordia - Vila Itoupava, presta atendimento adulto, pediatrico
e geriatrico em casos de pequena e média complexidade. Possui 82 leitos, sendo
referéncia em geriatria (H. MISERICORDIA, 2020).

Nesse universo, as instituicbes hospitalares que fizeram parte do presente
estudo sdo aquelas consideradas referéncia ou que possuem especialidade na area
de neurologia/neurocirurgia. Nesse caso, apenas dois hospitais (Hospital Santa Isabel
e Hospital Santa Catarina) foram objetos da pesquisa, por apresentarem
especialidade em neurologia. No entanto, o periodo proposto para a coleta de dados
(2006 a 2018) permitiu a busca de registros nos Hospitais Santo Antbnio e Vila
Itoupava, uma vez que 0s servicos e atendimentos por especialidade entre as
instituicdes hospitalares se firmaram apés 2010, assim, tendo em vista a possibilidade
de encontrar registros de atendimento anteriores a essa data, ampliou-se a inclusédo

das institui¢des.

4.6 COLETA DOS DADOS

A coleta de dados ocorreu com base em dados secundarios. Para os anos de
2006 a 2018, os dados foram coletados por meio de informacdes contidas nos
prontuarios eletrénicos, fornecidas pelos hospitais, disponibilizadas por meio de
planilha eletrénica, conforme o roteiro de coleta de dados apresentado no Apéndice
A. Os dados referentes a esse periodo foram repassados ao pesquisador sem
informacdes que permitissem identificar os pacientes, ou seja, por uma planilha
eletronica contendo apenas os dados solicitados, de acordo com o Apéndice A,
previamente triados pelo Sistema de Tecnologia da Informacéo.

Dessa forma, a coleta de dados por meio de fonte secundéria possibilitou a
dispensa da obtencdo de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE),
conforme resolugéo n°® 466 do CNS, de 12 de dezembro de 2012. Os dados oriundos
do arquivo digital ficardo sob guarda e responsabilidade do pesquisador por um
periodo minimo de cinco anos apds o término da pesquisa, passado esse periodo as

planilhas de dados seréo deletadas.
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O desfecho clinico foi avaliado no momento da alta hospitalar, mediante

aplicacao da escala de Rankin modificada (ERm) (Anexo A). Entédo, todos os dados

foram repassados para uma planilha eletrénica, tratados e analisados de forma a

responder os objetivos da pesquisa.

4.7 DEFINICAO DAS VARIAVEIS

As variaveis de pesquisa definidas sdo de natureza demografica, clinica,

neuroldgica, avaliativa, de tratamento, topogréafica e de desfecho.

Variaveis de natureza demogréfica: idade, sexo, estado civil, area de
residéncia ou proveniéncia, profissdo e escolaridade.

Variaveis de natureza clinica: presenca de alteracfes visuais, cefaleia,
confusdo mental, sonoléncia, rigidez de nuca, sincope, torpor e vomito,
hipertensédo, diabetes, dislipidemia, uso de drogas ilicitas, tabagismo, etilismo,
rins  policisticos, febre, hiperglicemia, hiponatremia, instabilidade
hemodinamica, pneumonia, sepse, politria e infec¢cdo no trato urinario.
Variaveis de natureza neurolégica: crise convulsiva, edema cerebral,
hidrocefalia, lesédo isquémica, ressangramento e vasoespasmo.

Variaveis de natureza avaliativa: escala de Hunt-Hess, escala de Fisher e
escala de Rankin modificada.

Varidveis de natureza de tratamento: DVE, craniectomia descompressiva,
gastrostomia, intubacdo, sonda nasoenteral, sonda vesical, hemotransfuséo,
tragueostomia, ventilacdo mecanica e tempo de permanéncia no hospital.
Variaveis de natureza topografica da lesdo: vaso acometido, tamanho da
leséo e morfologia.

Variaveis de desfecho: afasia, disfasia, uso de fralda, gastrostomia,
hemiplegia, lesdo por pressdo, confusdo mental, paresia, ptose, sonda
nasoenteral, sonda vesical, traqueostomia, acamado, 6bito, protocolo de morte

cerebral e doacao de 6rgaos.
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4.8 ANALISE DOS DADOS

([P}

Para responder ao objetivo especifico “a”, além das frequéncias absoluta e
relativa, utilizou-se gréfico de linhas para apresentacdo da incidéncia de aneurismas
no periodo analisado. No objetivo “b”, foram calculadas as frequéncias absolutas e
relativas das variaveis demogréficas, clinicas, neurolégicas, avaliativas, de
tratamento, topogréficas e de desfecho.

Para o objetivo especifico “c” foi avaliada a prevaléncia dos fatores de risco em
diferentes desfechos, conforme escala de Rankin modificada. Assim, foi feita
tabulacéo cruzada e Teste de U de Mann-Whitney para verificar diferencas dos fatores
de risco entre os desfechos. Nesse teste, valores menores que 0,05 para o p-value
indicam diferenca estatistica.

No objetivo “d”, aplicou-se a Regressao Logistica Binaria (Apéndice C), tendo
como preditoras as variaveis demogréficas, clinicas, neurolégicas, avaliativas, de
tratamento, topograficas; e como variavel dependente, o 6bito. Nessa analise, por
meio do Odd Ratio (OR), foi possivel avaliar a razdo de chance que uma variavel
preditora tem de elevar o quadro clinico ao 6bito.

Por ultimo, no objetivo “e” foram geradas equacgdes preditivas para 0s
desfechos epidemioldgicos utilizando a regressao logistica binaria, em que o desfecho
estudado foi codificado como “1” e os demais como “0”. Este procedimento foi
realizado para todos os desfechos. As varidveis preditoras utilizadas seguiram o
padréo do objetivo “d”.

Todas as analises foram realizadas por meio do software estatistico SPSS

(Statistical Package for Social Sciences), versao 23.

4.9 ASPECTOS ETICOS

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Fundacdo
Universitaria da Regido de Blumenau (FURB, parecer 3.605.572, apresentado no
Anexo B).
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5 APRESENTACAO E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

No presente estudo foram pesquisadas as caracteristicas epidemioldgicas e
seus desfechos em 148 casos de pacientes acometidos de HSA aneurismatica no
municipio de Blumenau/SC. Apdés triagem dos documentos, leitura da evolugédo dos
pacientes durante a internacéo hospitalar e das condi¢coes de alta, tais casos foram
classificados de acordo com a escala de Rankin modificada, métrica utilizada como
equivalente evolutivo.

Assim, foram coletados dados dos pacientes referentes aos anos de 2006 a
2018, totalizando 1.680 pacientes. E, apds triagem dos casos, obtivemos 148 registros

de HSA, conforme demonstra a Figura 4.

Figura 4 - Fluxograma da amostra

Total de registros:
1.680 pacientes

l

Excluidos:
e 1.277 pacientes de outros municipios
e 237 pacientes com aneurismas incidentais
¢ 18 pacientes com retorno e continuidade
do tratamento (repetidos)

A4

Registros analisados:
148 pacientes

Fonte: Dados da pesquisa.

Por se tratar de um estudo retrospectivo, as informacfes foram extraidas e
trabalhadas de acordo com as anotacdes contidas nos registros dos pacientes
realizadas pela equipe multiprofissional que os assistiu. Nessa busca foi observado
gue muitas das informacdes estavam incompletas ou inexistentes, como os resultados

de exames realizados, medicamentos, anamnese, evolu¢cdo completa dos pacientes,



45

escalas de avaliacdo (ECG), raca, peso e sinais vitais. Nao sendo possivel, assim, a
inclusdo de outras variaveis neste trabalho.

As condi¢cdes de alta hospitalar baseadas na escala de Rankin modificada e a
mortalidade intra-hospitalar foram usadas como base dos desfechos primérios para
esta analise, a fim de responder aos objetivos de pesquisa propostos.

Para atender ao objetivo especifico “@”, que visa descrever a incidéncia de

hemorragia subaracnéidea no municipio de Blumenau, apresenta-se o Grafico 1.

Grafico 1 - Incidéncia de HSA de 2006-2018 para o sexo masculino e feminino em
Blumenau - SC

—4&— Incidéncia Geral Incidéncia Homens Incidéncia Mulheres
7,00
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Fonte: Dados da pesquisa.

O Gréfico 1 aponta uma maior incidéncia de HSA em mulheres, com oscilacdes
ao longo dos periodos analisados. Apenas em 2010 houve maior prevaléncia de HSA
entre homens, porém nédo foi encontrado nenhum evento que pudesse justificar ou
comprovar essa inversdo. Dessa forma, o ano de 2010 é atipico e considerado uma
aleatoriedade dentro da faixa temporal analisada.

O uso da imagenologia, cada vez mais presente ao longo do tempo na
populacdo, também pode ter influenciado de forma positiva o diagnéstico do
aneurisma (GALVAO et al., 2019). Assim, acredita-se que o aumento dos casos a
partir de 2010 esteja relacionado a notificagdo mais precisa do diagnéstico, busca por
auxilio médico jA nos primeiros sintomas (cefaleia) e ampliacdo das equipes do
atendimento pré-hospitalar no municipio (SAMU).

E possivel que exista subnotificacdo ao longo dos anos devido aos 6bitos
ocorridos em residéncia, em que a causa do 6bito € dada por médicos associados a

funeréria a partir de relatos da familia, e ndo necessariamente por médicos que



46

acompanharam o paciente ao longo do tratamento. Assim, o viés da informacéo do
médico que preparou o laudo pode causar subnotificacdo de casos de HSA. Esse
viés, em casos de Obitos pré-hospitalares, pode gerar uma taxa de subnotificacédo
entre 10-15%, de acordo com Lovelock et al. (2010).

Em termos especificos, percebe-se o predominio desse icto entre as mulheres
durante o periodo de acompanhamento, com um aumento crescente no numero de
casos, atingindo a marca de 6,6 casos por 100.000 mulheres em 2018. Para os
homens, a maior incidéncia ocorreu em 2010, com 4,62 casos por 100.000 homens,
porém nos anos seguintes a incidéncia atingiu os niveis mais baixos dos anos
analisados (1,14 caso por 100.000 homens). Devido ao caréater (retrospectivo) do
estudo, ndo se podem tirar conclusdes efetivas sobre o comportamento da evolucao
temporal, mas sim do quadro geral.

Nos resultados encontrados verificam-se evidéncias regionais (Blumenau - SC)
de que as mulheres possuem maior prevaléncia de fatores de risco modificaveis em
relacdo aos homens, mais especificamente a hipertensao arterial (66,6% versus
51,9% nos homens) e o tabagismo (50% versus 44,8% nos homens). A maior
prevaléncia de hipertenséo arterial entre as mulheres, associada ao tabagismo, pode
estar relacionada a maior incidéncia de HSA nesse sexo. Esses fatores contribuem
para a formacéao e ruptura do saco aneurismal (LINDEKLEIV et al., 2012; VLAK et al.,
2011).

Além desses preditores, considera-se a idade como um potencializador da
incidéncia de HSA, uma vez que nas mulheres a média de idade foi de 55 anos,
periodo em que ha diminuicdo das taxas hormonais, que contribui para o aumento das
chances de ocorréncia de aneurismas (DE ROOIJ, 2007; CARVALHO et al., 2011).

Para atender ao objetivo especifico “b”, que visa descrever os dados
sociodemograficos dos pacientes com HSA, apresentam-se informag¢fes acerca do
sexo, faixa etaria, escolaridade, estado civil e ocupacéo nas Tabelas 1, 2 e 3.

Na Tabela 1 sdo apresentados dados cruzados entre faixa etaria e sexo,

conforme segue.
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Tabela 1 - Anéalise descritiva: sexo versus faixa etaria

Faixa etéaria Feminino Masculino Total
(anos) n % n % n %
21-30 6 6 3 6 9 6
31-40 4 4 4 8 8 5
41-50 31 32 16 31 47 32
51-60 20 21 21 40 41 28
61-70 19 20 8 15 27 18
71-80 12 13 0 0 12 8
81-90 4 4 0 0 4 3

96 (65%) 52 (35%) 148 (100%)

Fonte: Dados da pesquisa.

Dos 148 registros avaliados, 35% eram de homens e 65% de mulheres. A
média de idade na populacao estudada foi de 53,7 anos (desvio padréo £13,5), com
idade minima de 20 e maxima de 90 anos. Sendo 51 anos para os homens (desvio
padréo £10,5) e 55,3 anos para as mulheres (desvio padréo +14,53). Contagem similar
a de outras pesquisas de diferentes autores, quanto a idade e ascendéncia de
mulheres (PAHL et al., 2014; HUILCA et al., 2016; CABRAL, 2009).

Quanto a prevaléncia do sexo feminino, hipbéteses foram levantadas
relacionando a diminuicdo da taxa hormonal (estrogénio) com inibicdo da formacao
do colageno, afetando as camadas (intima, média e adventicia) dos vasos sanguineos
cerebrais (artérias), o que pode explicar a maior incidéncia de ruptura do aneurisma
nas mulheres (HOLZAPFEL, 2000).

Embora ndo se possa comprovar essa relacdao (dosagem hormonal com
formacdo do aneurisma) neste estudo, observa-se que a idade média das mulheres
(55,3 anos) corresponde a fase em que a menopausa geralmente ocorre e 0s niveis
de estrogénio comecam a diminuir. Essa proposicao tem sido descrita com um risco
aumentado de HSA em mulheres entre as idades de 50 e 59 anos e, especialmente,
no estado de pés-menopausa (STIRONE, 2002; HARROD, 2005; DE ROOIJ, 2007;
VLAK, 2011; TURAN et al., 2016; FILLUS et al., 2017; REHMAN, 2020).

Outro fator levantado como possivel causa dos aneurismas cerebrais sdo as
alteracdes anatbmicas das artérias cerebrais do Poligono de Willis entre homens e
mulheres. Sendo o didmetro interno das artérias nas mulheres menor em relagéo aos
homens, o que levaria a um risco maior na formacdo de aneurismas nesse grupo
(STEFANI, ALFANO et al., 2013).
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Essas variagbes anatbmicas, amiude, aparecem na forma de hipoplasia e
assimetria, sendo definidas de acordo com as dimensdes do diametro interno dos
vasos (artérias) e calculadas através de equacao matematica denominada coeficiente
de assimetria vascular - VAC (ZURADA, GIELECKI, 2007).

Quando a diferenca entre os diametros médios do segmento vascular
representado pelo vaso mais largo fica entre 10 e 40%, define-se assimetria, e quando
a diferenca entre o diametro dos dois segmentos é expressa como uma porcentagem
dos vasos mais largos e é maior que > 40%, é definido como hipoplasia de vaso
(ZURADA, GIELECKI, 2007). Tais varia¢gfes produzem alteracdes no fluxo sanguineo
cerebral e podem predispor a parede arterial a dilatagdes aneurismaticas, que séo
encontradas mais comumente nas mulheres (SAMPATH, 2010; SHATRI et al., 2017).

Assim, as variagcdes anatdmicas no Poligono de Willis parecem ter influéncia
sobre o desenvolvimento de aneurismas entre homens e mulheres, através das
alterac6es hemodinamicas, e em conjunto com a perda progressiva de colageno na
parede arterial (TABUCHI, PEIXOTO et al., 2015).

Ainda em relagédo as diferencgas entre homens e mulheres, verifica-se, conforme
Tabela 2, que o sexo ndo é um preditor para a chance de 6bito, o que significa que,
embora a prevaléncia de aneurismas seja em mulheres, essas ndo possuem maior
chance de 6bito do que os homens (OR = 1,046; IC= 0,488; 2,246; p = 0,907).

Ja em relacdo a idade, observa-se que para a faixa etaria de 71 a 80 anos
houve maior frequéncia de 6bitos, apresentando diferenca estatistica significante do
desfecho de nao ébito. Foi encontrado um percentual de 15,4% de morte entre 0s
pacientes nessa faixa etaria, corroborando as teorias de Hamdan et al. (2014) e
Turcato et al. (2006) acerca do impacto da idade avancada em prognadsticos de maior
gravidade e 6bitos nos pacientes com HSA. Casos de aneurismas nessa faixa etéria
tém trés vezes mais chance de 6bito do que em outras faixas etarias (OR = 3,121; IC
= 0,942 - 10,338; p = 0,042).

A idade avancada constitui um importante preditor de Obito para os pacientes
com aneurismas cerebrais rotos ou nao rotos, devido a um maior comprometimento
do nivel de consciéncia relacionado a instabilidade hemodindmica vascular, com
diminuicdo do fluxo sanguineo cerebral. Tem-se ainda maior fragilidade nos vasos,
levando a maior probabilidade de ruptura, calcificacdo e estenose. Possuem HAS

mais grave em relacdo aos jovens e predisposicdo aumentada para complicacdes
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apos o tratamento de HSA (PROUST et al., 2010; KARAMANAKOS et al., 2010;
MACDONALD et al., 2013).
Na Tabela 2 sdo apresentados dados da regresséao logistica binaria acerca da

razdo de chance de ébito para as variaveis sociodemograficas, conforme abaixo.

Tabela 2 - Relacao entre sexo, faixa etaria e chance de 6bito

Obito N&o Obito OR 95% IC P value
n % n % Inferior Superior

Sexo Feminino 25 64 71 65 1,046 0,488 2,246 0,907
Masculino 14 36 38 35 1,046 0,488 2,246 0,907
de21a30anos 2 51 7 6,4 ,788 0,157 3,964 0,772
de31a40anos 4 10,3 4 3,7 3,000 0,712 12,633 0,134

de 41 a50anos 7 17,9 40 36,7 377 0,153 0,934 0,035

Faixa etaria de5l1a60anos 10 256 31 28,4 ,868 0,378 1,991 0,738
de6la70anos 8 20,5 19 174 1,222 0,486 3,072 0,669
de71a80anos 6 15,4 6 55 3,121 0,942 10,338 0,042
de8la90anos 2 5,1 2 1,8 2,892 0,393 21,268 0,297

Fonte: Dados da pesquisa.

Embora a ocorréncia de aneurismas seja mais frequente entre 41-50 anos
(Tabela 1), a chance de 6Obito nessa faixa etéria é reduzida se comparada as demais
faixas, conforme Tabela 2 (OR =0,377; IC = 0,153 - 0,934; p = 0,035).

Quanto aos demais dados demograficos (Tabela 3), a maioria dos pacientes
era casada (63%), aposentada e com o primeiro grau completo. Em relacdo ao grau
de instrucdo, somando-se as frequéncias de iletrados, com primeiro grau incompleto
e completo, chega-se a 74% dos pacientes; quanto a ocupacao, aposentados e do lar

representam 57% dos pacientes.
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Tabela 3 - Andlise descritiva: estado civil, escolaridade e ocupacgéo

Categorias yemocrdncos  absoluta relativa (6
Sexo Masculino 52 35
Feminino 96 65
Casado 93 63
Estado civil Divorciado 12 8
Solteiro 24 16
Vidavo 19 13
lletrado 3 2
1°. grau incompleto 14 10
Escolaridade 10, grau completo 92 62
2°. grau completo 30 20
Superior completo 9 6
Aposentado 57 39
Ocupacao Do lar 27 18
Outros 64 43
TOTAL 148 100

Fonte: Dados da pesquisa.

Sugere-se, a partir dos dados da Tabela 3, que o baixo grau de instrucéo pode
ser uma barreira para o entendimento as informacdes sobre saude, consumo e
utilizacdo dos servicos de saude, adogdo de estilo de vida saudavel (qualidade da
alimentacéo, sedentarismo, tabagismo), além de contribuir para menor adesao aos
procedimentos terapéuticos (controle de diabetes, hipertensédo). Quanto ao estado
civil, ndo foi encontrada associacdo com o numero de casos de aneurisma, ndo
constituindo preditor para essa afec¢cdo (TAVARES et al., 2016), mas assume-se que
“ser casado” é uma caracteristica da populacdo na faixa etaria acometida por HSA.

Nas secbes a seguir, denominadas Fatores de risco, Manifesta¢des clinicas
iniciais, Escalas de avaliacdo neuroldgica (Hunt-Hess e Fisher), Localizacdo dos
aneurismas, Intercorréncias neuroldgicas, Intercorréncias sistémicas e Condi¢cdes
clinicas na alta hospitalar, apresentam-se analises em cumprimento aos objetivos

especificos “c” e “d”.



51

5.1 FATORES DE RISCO

Nesta secdo sdo apresentados os fatores de risco e analisados como preditores
de desfechos epidemioldgicos. Inicialmente € analisada a relacédo entre fatores de
risco e desfechos epidemioldgicos (Tabela 4), em seguida apresentada a tabulacdo
cruzada entre fatores de risco e dados sociodemogréficos (Tabela 5), e por fim, de
forma agregada, a quantidade de comorbidades que o0 paciente apresentava
(Apéndice B).

Entre os antecedentes clinicos descritos e apresentados, a hipertenséo arterial
sistémica (HAS) € o fator de risco mais prevalente entre os pacientes (61%), seguido
por tabagismo (47%) e dislipidemia (18%).

Na Tabela 4 verificou-se que a HAS, mesmo sendo o preditor de maior
prevaléncia, ndo esteve associada exclusivamente a desfechos desfavoraveis. Ha
diferenca estatistica entre os desfechos quanto a frequéncia de HAS, porém esse fator
esta presente em no minimo 37% (37% - 90%) de todos os desfechos, que variam
desde sem sintomas até obito.

Os achados assemelham-se a outras pesquisas desenvolvidas em que a HAS
ndo se apresentou como preditora de desfechos desfavoraveis em pacientes com
hemorragia subaracnoidea (VIEIRA, 2016; HAMMER, SABORI, 2018). Uma possivel
explicacdo para o resultado encontrado neste estudo pode estar associada ao
tratamento da HAS pelos pacientes que eram hipertensos, ja que, nesse caso, 0 UsO
dos farmacos pode reduzir a possibilidade de ruptura do aneurisma, mas ao mesmo
tempo considera-se uma falha no tratamento. Essa falha no tratamento pode ser
atribuida a possibilidade de baixa adeséo ao tratamento farmacolégico, relacionada a
fatores socioculturais e econémicos descritos nas pesquisas de Moura e Carvalho
(2014), Costa et al. (2019), Diel et al. (2020) e Paschoa (2021), que abordam os
fatores determinantes da ndo adeséo ao tratamento medicamentoso da hipertensao
arterial.

Nesta tese, como fator sociocultural, tem-se que 69% dos pacientes com HAS
possuiam como escolaridade o primeiro grau completo (Tabela 5), o que pode ser um
fator que justifica a falta de informacgéo, a dificuldade de compreensédo e adeséo ao
tratamento medicamentoso. Esse fundamento estd em linha com os achados de

Ishitani et al. (2006) e Franceli, Figueiredo e Fava (2008).
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Para Lee et al. (2015) e Qian et al. (2016), os pacientes com diagnostico
confirmado de hipertensao arterial em uso de medicamentos anti-hipertensivos estédo
associados a um risco reduzido de ruptura de aneurismas intracranianos. Ao contrario,
guando n&o controlada, apresentam risco aumentado de ruptura.

Quanto ao tabagismo, observa-se na Tabela 4 que esse fator de risco, embora
bem documentado tanto para a formacdo como para a ruptura de aneurismas
intracranianos (DAVIS, 2015; STURGEON et al., 2007), também né&o se apresentou
como preditor de prognostico desfavoravel neste estudo, uma vez que ndo foram
encontradas diferencas estatisticas significantes entre os desfechos que variaram de
assintomaticos até o6bito (p = 0,851).

Resultados similares foram encontrados nos estudos de Dasenbrock et al.
(2016); Sabouri et al. (2018); Rahmanian e Almeida et al. (2018), em que o tabagismo
ndo esteve associado a desfechos desfavoraveis e a mortalidade. O estudo de
Hammer (2018) levantou dados paradoxais em que o tabagismo se apresentou como
fator protetivo para os pacientes com HSA aneurismatica; e Slettebo (2020), depois
de comparar grupos de pacientes (fumantes e ndo fumantes) com HSA, obteve
resultados semelhantes quanto ao desfecho entre esses grupos, no entanto, as piores
notas clinicas tiveram menos impacto nos desfechos em fumantes do que em néo
fumantes.

Foi identificada 18% de prevaléncia de dislipidemia nos pacientes deste estudo,
e, embora apresente uma maior frequéncia em pacientes com desfechos graves
(57%), ndo se pode afirmar que essa comorbidade seja caracteristica desse tipo de
desfecho (p = 0,058), uma vez que também esteve presente tanto em pacientes sem
sequelas como em o6bitos.

As pesquisas sao conflitantes em relacdo a dislipidemia e ao risco de ruptura
do aneurisma cerebral. Uma vez que os artigos apresentam uma alta proporcéo de
pessoas com hipercolesterolemia em uso de medicamento, a exemplo das estatinas;
ou ndo se encontram descritos os niveis de colesterol total - CT. Isso gera um viés e
um desafio em descobrir o papel epidemiolégico da CT na hemorragia subaracnodidea
aneurismatica.

A exemplo da revisao sistematica realizada por Lovik et al (2021), investigando
associagao entre diferentes tipos de dislipidemia e incidéncia de HSA, concluiram que
a dislipidemia estd associada a um risco reduzido de ruptura de aneurismas

intracranianos. No entanto, advertem que nos estudos selecionados para analise os
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pacientes utilizavam medicamento anti-hiperlipidémico, considerando-se assim
cautela na discussdo dos resultados. Ja nas pesquisas realizadas por Lindbohm
(2016), em uma meta-analise, concluiu que o colesterol total elevado aumenta o risco
de HSA , enquanto o HDL n&o apresentou nenhuma evidéncia convincente para o
aumento do risco de HSA. E, por fim, nos estudos de Dahhan (2020), os niveis
elevados de colesterol sérico estavam associados a um risco aumentado de
hemorragia intracerebral, bem como a presenca de micro-hemorragias cerebrais
profundas ou infratentorial.

Verificou-se ainda que entre os demais fatores de risco, como as cardiopatias
e diabetes, somente as cardiopatias tiveram risco aumentado para desfechos ruins
neste estudo. Sendo o infarto agudo do miocardio (IAM - 60%) e a fibrilacao atrial (FA
- 40%) as complicac@es cardiacas encontradas, igualmente observado nas pesquisas
de Nieuwkamp et al. (2011), Rahmanian et al. (2013) e Rahmanian et al. (2018), nas
quais a presenca das cardiopatias como fator de risco aumenta a taxa de desfechos
desfavoraveis.

Dessa forma, os fatores de risco associados a HSA, tais como diabetes, HAS,
tabagismo, dislipidemia e cardiopatia, estdo mais presentes em mulheres, enquanto
apenas o0 etilismo € mais frequente entre homens. Pacientes com essas
comorbidades, em maioria, tém primeiro grau completo e possuem de 41 a 70 anos
de idade (Tabela 5).

Esses fatores de risco constituem importantes causas de morbimortalidade,
com aumento do risco para outras complicacfes, além do desenvolvimento de
doencas cronicas (MOREIRA, 2011). Muitos dos fatores levantados séo resultados do
estilo de vida e diferencas socioeconémicas que influenciam sobremaneira a saude
do individuo, como o baixo grau de instrucdo e renda, o que predispde a maior
prevaléncia de comorbidade e fatores de risco para o desenvolvimento de diversas
patologias, a exemplo do habito do tabagismo, ingesta insuficiente de frutas e vegetais
e aumentada em calorias, como também menor acesso ao servico de saude
(CARVALHO, 2014; BARRETO et al., 2015).

No entanto, observou-se que 22% dos pacientes ndo relataram nenhuma
comorbidade e apresentaram hemorragia subaracnoidea (Apéndice B). Nesse caso,
pode-se considerar que a formacdo do aneurisma em pacientes normotensos
acontece pelos aumentos temporarios, mas repetidos da pressao arterial que ocorrem

durante a rotina diaria devido a estresse excessivo, padrao de sono ineficaz, excesso


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lindbohm%20JV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27077917
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de trabalho, defecacao, coito, tosse cronica, levantamento de peso e flexdo (YONG,
1990).

Essas situacdes causam hipertensao arterial aguda, produzindo uma leséo
mecanica na parede arterial, podendo provocar tanto a formacdo como a ruptura do
aneurisma, ainda que em tamanhos pequenos (MCCORMICK, 1977; NAGATA,1981;
LEE, 2015). Outra possivel explicacéo seria o desconhecimento de comorbidades ou
a impossibilidade de relato por parte dos pacientes devido ao seu estado clinico, o
gue justifica a busca por outros fatores biolégicos concomitantes na previsdo da

formacdo e ruptura do aneurisma neste estudo.



Tabela 4 - Relacéo entre fatores de risco e desfechos epidemiol6gicos em casos de HSA

Sem sintomas [Sem incap. sig.| Incap. leve mod. mod.-grave grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*

N % N % N % N % N % N % N % N %
Cardiopatia 0 0,0 1 2,6 1 6,7 2 20,0 1 33,3 3 42,9 2 51 10 7 0,000
Diabetes mellitus| 1 2,9 4 10,3 1 6,7 0 0,0 0 0,0 1 14,3 3 7,7 10 7 0,782
Dislipidemia 3 8,6 9 23,1 1 6,7 2 20,0 0 0,0 4 57,1 7 17,9 26 18 0,058
Fatores de |Drogas ilicitas 1 29 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,6 2 1 0,917
risco Etilismo 1 2,9 4 10,3 2 13,3 0 0,0 0 0,0 1 14,3 4 10,3 12 8 0,703
HAS 13| 37,1 |27| 69,2 7 46,7 9 90,0 2 66,7 6 85,7 27 69,2 91 61 0,000
Rins policisticos | 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0 1,000
Tabagismo 19| 543 |18] 46,2 |6| 400 |4]| 400 2| 66,7 2 286 | 18| 46,2 |69 47 0,851

Fonte: Dados da pesquisa.

* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenca estatistica significante entre os desfechos.

€g



Tabela 5 - Relagdo entre fatores de risco, 6bito e dados demogréficos

DM HAS Etilismo Drogas Tabagismo Dislipidemia Cardiopatia Obito
n=10 % n=91 % n=12 % n=2 % n=69 % n=26 % n=10 % n=39 %
Sexo Feminino 6 60 64 70 4 33 1 50 43 62 17 65 6 60 25 64
Masculino 4 40 27 30 8 67 1 50 26 38 9 35 4 40 14 36
Aposentado 5 50 35 38 5 42 0 0 21 30 15 58 5 50 17 44
Ocupacado Do lar 2 20 20 22 1 8 0 0 15 22 5 19 2 20 5 13
Outros 3 30 36 40 6 50 2 100 33 48 6 23 3 30 17 44
de 21 a 30 anos 0 0 1 1 1 8 2 100 2 3 0 0 0 0 2 5
de 31 a 40 anos 0 0 3 3 0 0 0 0 4 6 0 0 1 10 4 10
de 41 a 50 anos 2 20 28 31 6 50 0 0 30 43 3 12 0 0 7 18
Faixa etéaria de 51 a 60 anos 5 50 25 27 4 33 0 0 19 28 6 23 3 30 10 26
de 61 a 70 anos 2 20 23 25 1 8 0 0 11 16 9 35 4 40 8 21
de 71 a 80 anos 1 10 8 9 0 0 0 0 3 4 6 23 2 20 6 15
de 81 a 90 anos 0 0 3 3 0 0 0 0 0 0 2 8 0 0 2 5
Analfabeto 0 0 1 1 0 0 0 0 1 1 1 4 0 0 1 3
1° grau completo 7 70 63 69 10 83 2 100 43 62 19 73 8 80 26 67
Escolaridade 1° grau incompleto 0 0 8 9 2 17 0 0 5 7 0 0 1 10 5 13
2° grau completo 2 20 15 16 0 0 0 0 18 26 5 19 1 10 6 15
Superior completo 1 10 4 4 0 0 0 0 2 3 1 4 0 0 1 3
Solteiro 2 20 10 11 2 17 2 100 9 13 3 12 1 10 8 21
Estado civil Cgsadp 5 50 59 65 8 67 0 0 49 71 13 50 4 40 23 59
Divorciado 2 20 8 9 2 17 0 0 5 7 4 15 1 10 3 8
Vidvo 1 10 14 15 0 0 0 0 6 9 6 23 4 40 5 13

% em relagdo ao total de pacientes

N

10 6,7% 91 61% 12 8,1% 14% 69 47% 26  18% 10 6,7% 39 26%

Fonte: Dados da pesquisa.

12°]
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5.2 MANIFESTACOES CLINICAS INICIAIS

Entre as manifestacdes clinicas na admissdo dos pacientes na instituicdo
hospitalar, a cefaleia foi o sintoma mais predominante observado nos registros em 140
pacientes (95%), descrita como de inicio subito e intenso. Desses, 17 pacientes (12%)
relataram que ja fazia entre trés e 12 dias que estavam com cefaleia. Esse sintoma
esteve presente em diversos desfechos (Tabela 6) e ndo se apresentou como um fator
preditivo de 6bito (OR: 0,192; IC: 0,044-0,848; p=0,29), conforme Tabela 7.

A literatura descreve a cefaleia como sendo o sintoma mais caracteristico
descrito pelos pacientes e 0 motivo da busca por atendimento especializado. No
entanto, apenas um terco das pessoas que apresentam 0s primeiros sintomas,
procuram atendimento médico imediatamente, de acordo com Turcato (2006).

Essa procura, de acordo com Linn (1998) e Asano (2006), faz-se pela
intensidade da dor (qualidade distinta), e ndo pelo tempo do seu inicio. Por suas
caracteristicas, essa cefaleia € denominada “sentinela” ou “trovéao”, que pode sinalizar
um pequeno sangramento aneurismal e tende a apresentar-se subitamente,
acompanhado ou ndo de vémitos. Os mesmos autores descrevem ainda que o tempo
de duracao da dor varia entre uma e duas semanas, e o intervalo entre o inicio dos
sintomas e o rompimento do aneurisma é de 17,2 dias, em média.

Entre as pessoas que procuram atendimento por cefaleia, de 5% a 44,2% delas
sado erroneamente diagnosticadas, por diferentes motivos, entre eles a caracteristica
da sintomatologia apresentada e descrita pelo paciente, o seu nivel educacional e a
falta de preparo dos profissionais (VERMEULEN, 2007; OIS et al., 2019).

Nos registros analisados, 9,4% dos pacientes retornaram ao servico de
emergéncia pela segunda vez no intervalo de trés dias, com a mesma sintomatologia.
Nao houve registros de como 0s pacientes manejaram a cefaleia antes da procura por
atendimento especializado.

Esse sintoma ndo se apresentaram como preditivos de 6bito (cefaleia - OR:
0,192 e IC: 0,044-0,848; rigidez de nuca - OR: 0,415 e IC: 0,188-0,917), verificando-
se dados compativeis com os encontrados na literatura vigente (PAHL et al., 2014;
HUILCA, 2016).

Quanto aos relatos de vomito, identificados em 46% dos pacientes e de rigidez
de nuca, em 43% dos pacientes, ndo estdo associados a algum tipo de desfecho
epidemioldgico (Tabela 6) e ndo se constituiram como preditivos de 6bito, conforme
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Tabela 7. Resultados mais modestos que aqueles encontrados por Silva et al. (2014),
em 60,4% dos pacientes com rigidez de nuca e 71,9% dos pacientes por Backes
(2015).

A crise convulsiva foi identificada em 14 pacientes (9%), com prevaléncia entre
as mulheres, relacionada a desfechos da incapacidade leve a moderada-grave,
associada com a leséo isquémica (R = 0,231; p-value = 0,005).

De acordo com Log et al. (2017) e Rush (2016), a convulsdo acomete de 5%
a 10% dos pacientes mais comumente nas primeiras 24 horas, com maior incidéncia
antes da apresentacdo no hospital, sendo preditiva de sangramento e associada ao
baixo grau neuroldgico inicial (CHOI, 2009; RUSH, 2016).

O nivel de consciéncia é um parametro importante a ser considerado nos casos
de HSA, pois constitui um preditor para desfechos importantes. Pacientes com
rebaixamento no nivel de consciéncia apresentam maior risco de progndstico ruim ou
incapacidade grave (DE OLIVEIRA et al., 2016). Essa alteracdo também foi registrada,
sendo constatada (Tabela 6) sonoléncia em 61 pacientes (41%), confusdo mental em
45 pacientes (30%), sincope em 55 pacientes (37%) e torpor em 18 pacientes (12%),
com necessidade de intubacédo destes Ultimos no servico de emergéncia.

Os pacientes que apresentaram sonoléncia, entre aqueles analisados neste
trabalho, foram associados a desfechos de incapacidade moderada a 6bito. Por meio
da regressao logistica, verificou-se que a chance de um paciente com sonoléncia vir
a Obito é quase cinco vezes maior se comparado aqueles pacientes que nao
apresentaram o mesmo sintoma (OR: 4,963; IC: 2,32-18,03; p=0,000). De acordo com
Carvalho et al. (2011), na avali¢ao clinica inicial de pacientes com HSA, a sonoléncia
esta estreitamente relacionada a prognadstico ruins, com razdo de chance para obito
de 1,9 (IC: 1,3-2,7; p=0,01).

O mesmo se nota em relacdo a sincope, caracterizada pela perda da
consciéncia, que resulta na diminui¢do da perfusdo cerebral. O sintoma afeta de 25%
a 53% dos pacientes com HSA, de acordo com Long et al. (2017). No estudo de
Suwatcharangkoon et al. (2015) verificou-se que a sincope aumenta em 1,94 as
chances de obito (OR: 1,94; IC: 1,38-2,72; p<0,001). Nesta pesquisa o sintoma
aumentou essa chance em 2,98 (OR: 2,98; IC: 1,40-6,33; p=0,004).



Tabela 6 - Relacdo entre manifestacdes clinicas iniciais e desfechos epidemiol6gicos em casos de HSA

Sem sintomas [Sem incap. sig.| Incap. leve mod. mod.-grave grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*
N % N % N % N % N % N % N % N %
Alter. visuais 1 2,9 1 2,6 1 6,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 2 0,808
Cefaleia 34| 97,1 |38| 97,4 |15/ 100,0 |10| 100,0 3 100,0 6 85,7 34 87,2 |140 95 0,247
Confusao mental [11| 31,4 10| 25,6 4 26,7 4 40,0 2 66,7 2 28,6 12 30,8 45 30 10,830
Crise convulsiva | 2 5,7 3 7,7 2 13,3 2 20,0 1 33,3 0 0,0 4 10,3 14 9 0,544
ManifestacoesHipertensao 2 57 1 2,6 1 6,7 0 0,0 0 0,0 1 14,3 2 51 7 5 0,849
clinicas Intubadono PS | 0 0,0 1 2,6 2 13,3 1 10,0 1 33,3 2 28,6 12 30,8 19 13 (0,002
iniciais Sonoléncia 6 17,1 12| 30,8 4 26,7 5 50,0 1 33,3 6 85,7 27 69,2 61 41 (0,000
Rigidez de nuca |19| 54,3 16| 41,0 9 60,0 5 50,0 1 33,3 3 42,9 11 28,2 64 43 0,287
Seg.vezno PS |7 20,0 3 7,7 2 13,3 0 0,0 1 33,3 0 0,0 2 51 15 10 10,181
Sincope 11| 31,4 13| 33,3 4 26,7 2 20,0 2 66,7 1 14,3 22 56,4 55 37 0,074
Torpor 0 0,0 2 51 2 13,3 3 30,0 1 33,3 2 28,6 8 20,5 18 12 0,019
Vomito 201 571 19| 48,7 7 46,7 5 50,0 1 33,3 3 42,9 13 33,3 68 46 10,590

Fonte: Dados d

* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenga estatistica significante entre os desfechos.

PS: Pronto Soc

a pesquisa.

Orro.

LS
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Tabela 7 - Raz&o de chance das manifestacdes clinicas iniciais para obito

Obito N&o 6bito OR 95% IC P value
% n % Inferior Superior (<0,05)
Alteragdes visuais 0 0,0 3 2,8 0,000 0,000 0,999
Cefaleia 34 872 106 97,2 0,192 0,044 0,848 0,029
Confusédo mental 12 30,8 33 30,3 1,024 0,463 2,263 0,954
Crise convulsiva OS 4 10,3 10 9,2 1,131 0,333 3,840 0,843
Hipertensao 2 51 5 4,6 1,124 0,209 6,046 0,891
Intubado PS 12 30,8 7 6,4 6,476 2,326 18,034 0,000
Manifestacbes
clinicas iniciais  Outros 0 00 4 37 0,000 0,000 0,999
Sonoléncia 27 69,2 34 31,2 4,963 2,249 10,953 0,000
Rigidez de nuca 11 28,2 53 48,6 0,415 0,188 0,917 0,030
Seg. vez no PS 2 51 13 11,9 0,399 0,086 1,855 0,241
Sincope 22 56,4 33 30,3 2,980 1,403 6,331 0,004
Torpor 8 20,5 10 9,2 2,555 0,927 7,039 0,070
VOmito 13 33,3 55 50,5 0,491 0,229 1,054 0,068

Fonte: Dados da pesquisa.

Quanto a confusdo mental, configurada como uma alteracdo na cognicao,
incluindo comprometimento da memoria, distirbios de linguagem e desorientacdo no
tempo ou espaco (DICCINI, 2010), foi observada em 30% dos pacientes, relacionada
principalmente a desfechos de incapacidade moderada-grave. Reijneveld et al. (2000)
descrevem que de 1 a 2% dos pacientes com confusdao mental podem expressar
comportamento agressivo, com gritos, cuspes e chutes.

O torpor também se mostrou como manifestacao clinica inicial em 12% dos
pacientes, com desfechos ruins, resultado préximo dos 14,4% apresentados por
Lantigua et al. (2015). Esses mesmos desfechos foram relacionados aos 13% dos
pacientes que foram intubados no servico de emergéncia.

Denota-se que o rebaixamento ou perda da consciéncia é um forte indicador
de evento hemorragico, demostrando a gravidade do caso ja no momento da
internacéo, independentemente da idade do paciente (TAKAHASHI, 2020). Esse
evento configura-se como um importante marcador de leséo cerebral, com um baixo
grau clinico e reducdo da pressdo de perfusdo cerebral, vulneravel ao
desenvolvimento de isquemia, edema cerebral e risco aumentado de desfechos ruins
(LANTIGUA et al., 2015; SUWATCHARANGKOON et al., 2016; AIGNER et al., 2017).
Sugere-se, assim, que a alteracdo do nivel de consciéncia presente na avaliagdo
inicial implique um risco maior de gravidade em relacdo aos casos mais leves
(SUWATCHARANGKOON et al., 2016).
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5.3 ESCALAS DE AVALIACAO NEUROLOGICA (HUNT-HESS E FISHER)

As condig¢des do estado neurolégico devem ser avaliadas de maneira criteriosa,
com um minucioso registro do histérico e utilizacdo de escalas de pontuacdo com
escore assertivo. Entre essas escalas, a de Hunt-Hess foi utilizada na avaliagédo
neurologica, e a escala de Fisher na avaliacdo do conteido hematico nas imagens de
tomografia dos pacientes. Esses instrumentos avaliativos se constituem em bons
preditores de progndsticos em pacientes com HSA (LOPES, 2014).

De acordo com a Tabela 8, foi observado que 94% dos pacientes apresentavam
algum grau de déficit na avaliacao inicial. Sendo 50% dos pacientes classificados nos
escores | e Il de Hunt-Hess e 19,7% nos mesmos escores da escala de Fisher. Nesses
limiares, a cefaleia foi relatada por 100% dos pacientes. Sinais de vomito e rigidez de
nuca também foram encontrados em porcentagens similares entre eles, indicando
assim desfechos menos graves, 0 que cogita a capacidade de autorrelato pelos
pacientes.

Quando analisados os pacientes classificados com Hunt-Hess Il (29%
pacientes) e Fisher Il (29,7% dos pacientes), igualmente esse grau nao teve relagéo
com Obitos (Tabela 9). Sinais de alteracdo do nivel de consciéncia, caracteristicos
desse escore, estiveram presentes em pacientes com diferentes desfechos que
variam de sem sintomas até grave, no entanto, podem aumentar significativamente o
risco de complicacdes, como o vasoespasmo (52%) e leséo isquémica (12%).

Dos 148 pacientes analisados nesta tese, 117 (79%) realizaram procedimento
endovascular em condi¢des clinicas favoraveis (Hunt e Hess, I, 1l e lll), e desses 90
pacientes (77%) tiveram desfechos desde assintomaticos a incapacidade moderada.

Os pacientes que estiveram nos escores IV e V de Hunt-Hess (21%) e Fisher
IV (51%) apresentaram maior comprometimento e fatores de risco (HAS - 68% e
tabagismo - 35%), maior associacdo com as intercorréncias neurologicas (edema
cerebral - 13%, hidrocefalia - 23%, ressangramento - 13%, vasoespasmo - 35%, DVE
, 68% e craniectomia descompressiva - 16%), associados com desfechos de
incapacidade grave (20%) e 6bito (52%) em relacdo aos demais escores (OR: 3,889;
IC: 1,499-10,0; p=0,005; OR: 3,358; IC: 1,5-7,4; p=0,003, respectivamente).



Tabela 8 - Escalas de avaliacdo neurologica e desfechos epidemiologicos

Sem sintomas |Sem incap. sig.| Incap. leve mod. mod. grave grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*
N % N % N % N % N % N % N % N %
| |3 8,6 5| 128 |0] 00 |0] 0,0 0| 0,0 0] o0 |1 2,6 9 6 0,536
n|126| 743 17| 436 |9] 600 |2| 200 |[1] 333 (O] o0 |10 256 |65 | 44 0,000
Hunt-Hess [ | 6| 171 |[12]| 308 (5] 333 [5] 500 |1 333 |2 | 286 [12] 308 |43 | 29 0,573
v |0 0,0 5| 128 |0] 00 |2] 200 |O] 0,0 3| 429 ([11] 282 [21] 14 0,003
v |0 00 0 00 |1| 67 |1] 100 [1]| 333 [2 ]| 286 |5] 128 |10 7 0,012
1 |10 0,0 2 5,1 0] 00 |0] 0,0 0| 0,0 0] o0 |0 0,0 2 1,4 0,834
|14 400 [9] 232 [2] 133 |0] 0,0 0O/l 00 |0 00 |2 5,1 27 | 18,3 [ 0,002
Fisher m (9] 257 15| 385 |5] 333 |3] 300 (2] 66,7 [1 ]| 143 |9 | 231 [44 ]| 29,7 | 0,502
v |12]| 343 |13] 333 [8] 533 (7] 700 |1] 333 |6 | 857 [28] 718 |75 506 | 0,002

Fonte: Dados da pesquisa.

* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenga estatistica significante entre os desfechos.

09



63

Tabela 9 - Relagéo entre as escalas de avaliagdo neuroldgica e Obito

Obito N&o 6bito OR 95% IC P value
n % n % Inferior Superior (0.05)
I 1 2,6 7 6,4 0,383 0,046 3,221 0,377
Il 10 25,6 55 50,5 0,339 0,150 0,762 0,009
Escala de Hunt-
Hess 1] 12 30,8 31 28,4 1,118 0,504 2,482 0,783
v 11 28,2 10 9,2 3,889 1,499 10,093 0,005
V 5 12,8 5 4,6 3,059 0,835 11,209 0,092
I 0 0,0 1 0,9 0,000 0,000 1,000
Escala de Fisher Il 2 51 25 229 0,182 0,041 0,807 0,025
1] 9 23,1 35 32,1 0,634 0,272 1,479 0,292
\Y% 28 71,8 47 431 3,358 1,518 7,427 0,003

Fonte: Dados da pesquisa.

Estudos sobre determinantes de desfecho desfavoravel ap6s HSA descrevem
gue os graus mais altos das escalas (Hunt-Hess e Fisher) estdo associados a
multiplas causas, como a hora exata do sangramento, fatores de risco associados,
atraso e imprecisdo no diagnostico e complicacbes neurolégicas precoces como
convulsBes, aumento da pressdo intracraniana e nivel de consciéncia alterado
(TURCATO, 2006; ARAUZ et al., 2009; PROUST et al., 2010; KARAMANAKOS et al.,
2010; MACDONALD et al., 2013).

5.4 LOCALIZACAO DOS ANEURISMAS

Em relagdo a localizagdo dos aneurismas, 79,35% deles estavam situados ao
longo da circulag&o anterior do Poligono de Willis, sendo a maioria (79%) de tamanho
pequeno (<10mm) e de morfologia sacular (97%).

De acordo com a Tabela 10, a artéria comunicante anterior (AcoA), a artéria
comunicante posterior (ACoP) e a bifurcacao da artéria cerebral média (b ACM) foram
0s vasos mais acometidos. Houve maior incidéncia de aneurismas nas artérias ACoP
e bACM entre as mulheres e nos homens, na artéria comunicante anterior AcCoA,
corroborando resultados anteriormente publicados (FOX, 1983; BONILHA et al., 2001,
HUTTUNEN et al., 2010; MARTINS et al., 2012; LOUREIRO et al., 2015; DUAN et al.,
2018; ROSI JUNIOR et al., 2019).
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Tabela 10 - Localizacao e tamanho dos aneurismas

Vasos Sexo Tamanho
Feminino Masculino Gigante Grande Pequeno
(>20mm) (10-20mm) (<10mm)

ACO0A 19 22 0 4 37
ACoP 26 9 0 6 29
bACM 16 2 1 2 15
AB 8 3 1 3 7
ACA-p 5 3 0 1 7
ACI-O 4 2 1 3 2
PICA 3 2 0 1 4
ACI-Coa 4 0 1 1 2
b-ACI 1 2 1 0 2
ACI-Hps 1 1 0 1 1
ACI-Po 1 1 0 2 0
Outros 8 5 1 2 10
TOTAL 96 52 6 26 116

Nota - ACoA: art. comunicante anterior / ACoP: art. comunicante posterior / bACM: bifurcacédo da artéria
cerebral média / AB: art. basilar / PICA: art. cerebelar posterior inferior / ACA-p: art. cerebral anterior
pericolosa / ACI-O: art. car6tida interna seg. oftalmico / ACI-Coa: art. carétida interna segmento coroide
anterior / b-ACI: bifurcag&o carétida interna / ACI-HP: art. carétida interna segmento hipofisario / cv-AClI: art.
car6tida interna segmento vertebral / ACI-Po: art. carétida interna segmento paraoftalmico / Outros: um vaso
afetado

Fonte: Dados da pesquisa.

Autores como Schievink (1997) e Fox (1983) relatam que a localizacdo mais
frequente dos aneurismas intracranianos saculares € na circulacdo anterior (80% a
85%) do que a posterior (15% a 20%). Essa distribuicdo dos aneurismas tem relacao
com o ambiente hemodinamico local e as variagdes anatémicas do Poligono de Willis
(METAXA et al., 2010). Em geral, os aneurismas ocorrem nos pontos de bifurcagao,
locais onde originam-se ramos arteriais e onde ha maior turbuléncia do fluxo
sanguineo (SPAGNUOLO, QUINTANA, 2010), o que leva a iniciacdo do aneurisma,
através da remodelacdo destrutiva do vaso, com afinamento secundério e perda da
tunica média, mesmo que pequenos (GHODS, EDDLEMAN et al., 2012).

Carter et al. (2006), evidenciaram que aneurismas originados de vasos
menores tendem a ser pequenos e instaveis porque tém paredes mais finas em
comparacdo com aneurismas originados de uma grande artéria. O que leva o
desenvolvimento dos aneurismas em artérias menores e assimétricas como os da
ACO0A e ACoP com mais frequéncia, em comparac¢éo a outros locais no Poligono de
Willis (FORGET et al., 2001; JEONG, JOO et al., 2009).
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Os achados neste estudo estdo em linha com estudos prévios quanto a maior
ocorréncia de aneurismas rompidos nas artérias ACoA, com predominio no sexo
masculino e ACoP, no sexo feminino (ORZ, LEE et al., 2015; LIN et al., 2016) em que
a combinacdo dos fatores hemodinamicos, assimetria das artérias e tensao de
cisalhamento, parecem explicar a disposicdo ao desenvolvimento de aneurismas
nesses locais (EDDLEMAN et al., 2012).

5.5 INTERCORRENCIAS NEUROLOGICAS

Entre as intercorréncias neurologicas levantadas, destaca-se o vasoespasmo,
considerado uma intercorréncia comum, com potencial significativo para
morbimortalidade (HUILCA, 2016). Usualmente se desenvolve entre o0 4° e 15° dia
apos HSA, consequéncia do efeito que os produtos de degradacdo da hemoglobina
tém na parede do vaso durante o sangramento subaracnéideo (JANJUA, 2003;
SCHERLE-MATAMOROS, 2011; SAFAIN, MALEK, 2015; HUILCA, 2016).

Esse evento foi diagnosticado em 46% dos pacientes e esteve presente em
diferentes graus nas escalas de Hunt-Hess e Fisher, sendo encontrado em desfechos
tanto leves como graves na escala de Rankin modificada (Tabela 11). N&o
apresentando predicdo ao o6bito (OR = 1,338; IC = 0,643 — 2,784; p-value = 0,437),
conforme Tabela 12.

Esse achado também foi encontrado nos estudos de Vieira (2016) e Latigua et
al. (2015), em que o vasoespasmo foi a intercorréncia neurolégica mais predominante,
sem influéncia estatistica significativa para obito.

Ao analisarmos a nao significancia do vasoespasmo para a predicdo ao 6bito,
h& trés possiveis explicagbes: a primeira, pode ser reflexo das intervencdes e
tratamentos farmacoldgicos direcionadas ao primeiro sinal de vasoespasmo, uma vez
gue se trata de uma intercorréncia comum e esperada (KOMOTAR et al., 2009); e a
segunda possibilidade seria a de subnotificacdo, devido as condicdes criticas dos
pacientes (coma por sedacao para facilitar a ventilagdo mecanica e evitar o aumento
da PIC; instabilidades hemodinamicas), que reflete na impossibilidade da realizacao
de exames de neuroimagem e limitagdo no desenvolvimento do exame fisico com
diagnéstico preciso (SCHMIDT et al., 2008; DE OLIVEIRA et al., 2016). Uma terceira,

gue o vaosoespasmo ndo seja condicdo necessaria de resultados ruins, mas que
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outros fatores adjacentes ao estado clinico do paciente sé&o responsaveis pelo mau
prognéstico (VERGOUWEN et al., 2011).



Tabela 11 - Intercorréncias neuroldgicas e desfechos epidemiologicos

Sem sintomas | Sem incap.sig. | Incap. leve mod. mod-grave grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*
N % N % N % N % N % N % N % N %
Crise convulsiva 1 2,9 0 0,0 0] 00 |0] 0,0 0] 0,0 0 0,0 3| 77 |4 3 0,456
Edema cerebral 0 0,0 3 7,7 O] 00 |1] 100 |O| 00 1) 143 | 7] 179 |12] g 0121
nt _ .| Hidrocefalia 0 0,0 2 5,1 1| 67 [2] 200 |O 0,0 S| 714 6 | 154 |16 | 11 |0,000
ntercorréncias .
Neurologicas | €80 isquémica 0 0,0 3 7,7 1] 67 [0] 00 1] 333 |0 0,0 9| 231 |14| 9 0140
Ressangramento 1 2,9 1 2,6 0l o0 [1| 100 |1] 333 |O 0,0 7| 179 |11 | 7 10,037
Vasoespasmo 10| 286 [15| 385 |11| 733 |8| 800 |2| 66,7 |2 | 286 |[20]| 513 |68 | 46 (0,014
Ventriculite 0 0,0 2 51 0| o0 |1] 100 |O 0,0 2 28,6 0 0,0 5 3 10,005

Fonte: Dados da pesquisa.

* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenca estatistica significante entre os desfechos.

<9
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O vasoespasmo pode ser encontrado de forma assintomatica, através de
exames de imagem (angiografia ou doppler craniano) em 70% dos pacientes apés
HSA (EDDLEMAN, CARLSON, 2009) e sintomatico, por sinais clinicos como alteracao
no nivel de consciéncia, confusdo mental, alteragcdo de linguagem/fala e sinais
motores (hemiplegia) em 20-40% dos pacientes (KOLIAS, 2009; LAZARIDIS, 2010).

Embora néo se possa classificar o tipo de vasoespasmo nesse trabalho devido
a natureza dos dados (dicotdbmicos), em analise descritiva, observou-se que do total
de pacientes com essa intercorréncia, 22% apresentaram hemiplegia e 10% alteracéo
de linguagem/fala.

Dos pacientes com vasoespasmo, 51% eram tabagistas, 34% apresentaram
grau de Fisher Il e 45% dos pacientes tinham idade entre 41-50 anos. Considerados
por Lasner (1997) e Reynolds (2020), preditores de vasoespasmo sintomatico.

Outra intercorréncia neuroldgica presente foi a lesdo isquémica, registrada em
9% dos pacientes. Esta incidéncia esta abaixo ao averiguado por Juvela et al. (2011),
Helbok et al. (2013) e Rouanet et al. (2019), de 30% nos pacientes, e superior aos 3%
apresentado por Schmidt et al. (2007).

Esta lesdo tem sido atribuida em grande parte ao vasoespasmo (CROWLEY et
al., 2011; BUDOHOSKI et al., 2014), devido o estreitamento arterial, levando a
reducdo do fluxo sanguineo cerebral. No entanto, diferentes estudos (VERGOUWEN,
2011, ROWLAND et al., 2012; FRANCOEUR, MAY, 2016; DE OLIVEIRA et al., 2016)
argumentam a importancia de se correlacionar outros mecanismos fisiopatolégicos
para a formacao dessa leséo, entre eles, o baixo grau neurolégico inicial e sincope,
como preditores importantes na diminuicdo da presséo de perfusao cerebral (WANG,
2019), trombose microcirculatéria (GERAGHTY, 2017; DODD, 2021), inflamacao
(FRANCOEUR, MAY, 2016; DODD, 2021), concentracbes elevadas de potassio
(FRANCOEUR, MAY, 2016; DE OLIVEIRA et al., 2016), hiperglicemia, fumo e os
fatores de risco para aterosclerose (HOP et al., 1999; VAN GIJN et al., 2007; JUVELA
et al., 2011; ROOIJ et al., 2013).

Dos pacientes que desenvolveram isquemia cerebral, 79% tinham
vasoespasmo, 57% apresentavam baixo grau clinico na admisséao (Hunt-Hess IV e V),
43% hiperglicemia e 36% habitos de fumo, classificados em desfechos moderado-
graves de acordo com a escala de Rankin, aumentando em seis vezes as chances de
Obito (OR = 6,24; IC = 1,944 — 20,030; p= 0,002).


https://thejns.org/search?f_0=author&q_0=Todd+M.+Lasner
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No exposto, observa-se que 21% dos casos de isquemia ocorreram sem a
presenca de vasoespasmo, 0 que leva a considerar que embora esteja na maioria dos
casos, esta intercorréncia neurologica ndo € condicdo para ocorréncia de isquemia
cerebral ou de um resultado ruim (ROUANET, 2019).

Autores como van Gijn et al. (2007), Macdonald (2014) e Francoeur e May
(2016) correlacionaram a presenca de sangue (oxihemoglobina) e a ma condicao
clinica do paciente na internacdo como principais preditores para os casos de
isquemia cerebral, e neste estudo 57% dos pacientes aprestaram baixo grau
neuroldgico, caracterizado pelo sangramento cerebral.

Quanto a hidrocefalia, considerada uma complicacdo comum da HSA, também
relacionada a quantidade de sangue no espaco subaracndideo e a dificuldade na
circulacao e reabsorcdo do LCR (ALOTAIBI et al., 2017), foi registrada em 11% dos
pacientes.

Embora nos estudos de Chen (2017) a variacdo desta intercorréncia seja entre
20% e 30% (CHEN, 2017), relacionada ao baixo grau clinico inicial, sangramento
aumentado e idade elevada; a hidrocefalia foi encontrada em 17,8% dos pacientes,
segundo Lu (2012), 10,4% por Kilic et al. (2017) e 17% por Tervonen (2021) nos
pacientes com HSA.

Essa variacdo na incidéncia, pode estar em parte associada a diferenca entre
as coortes de pacientes e critérios de tratamento, dentre eles, a insercédo do cateter
de derivacdo ventricular externa-DVE como forma emergencial nos pacientes que
apresentam baixo grau clinico na avalia¢ao inicial (CONNOLLY, 2012).

Em muitos casos, os fatores que contribuem para a formacdo da hidrocefalia
na forma aguda apos HSA séao dificeis de identificacdo (RANSOM, 2007). O uso da
DVE, considerada padréo para o tratamento dessa afeccédo (GIGANTE, 2010) apesar
do alto risco associado a ventriculite / meningite (RABINSTEIN, LANZINO, 2018; YAO
et al., 2017), é considerada benéfica na reducdo da hipertensao intracraniana, com
melhora nos resultados clinicos dos pacientes (FUGATE, 2012).

No presente estudo, o uso da DVE foi encontrado em 100% dos pacientes que
desenvolveram essa complicacdo, associado ao baixo grau clinico inicial em 22% dos
pacientes, HAS em 93% e fumo em 44%.

Essa injuria ndo se apresentou como um preditor estatisticamente significante
para oObitos (OR = 1,8; IC: 0,608 — 5,333; p-value = 0,289), no entanto, 0s pacientes

estiveram classificados em desfechos graves de acordo com a escala de Rankin.
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Dessa forma, a diferenca percebida da incidéncia de hidrocefalia entre o
presente estudo e os demais publicados, pode estar relacionada as caracteristicas do
paciente no momento da admissédo hospitalar (grau neurolégico), outras opcdes de

tratamento (farmacologico e fenestracdo da lamina terminal) e o uso da DVE.

Tabela 12 - Razéo de chance entre intercorréncias neurologicas e 6bito

Obito N&o 6bito OR 95% IC P value
n % n % Inferior Superior (0.05)
Crise convulsiva 3 7,7 1 0,9 9,000 0,907 89,265 0,061
Edema cerebral 7 17,9 5 4,6 4,550 1,351 15,321 0,014
Hidrocefalia 6 15,4 10 9,2 1,800 0,608 5,333 0,289
Intercorréncias ) .
Neurolégicas Leséo isquémica 9 23,1 5 4,6 6,240 1,944 20,030 0,002
Sangramento 7 17,9 4 3,7 5,742 1,580 20,874 0,008
Vasoespasmo 20 51,3 48 44,0 1,338 0,643 2,784 0,437
Ventriculite 0 0,0 5 4,6 0,000 0,000 0,999

Fonte: Dados da pesquisa.

Em relacdo ao edema cerebral, analisando os dados apresentados nessa
pesquisa, a sua formacao esta associada aos fatores potenciais que determinam a
hipoperfuséo tissular cerebral, como baixo grau clinico inicial (67% dos pacientes em
grau lll, IV e V de Hunt-Hess e 100% em graus Il e IV de Fisher), aumento da pressao
intracraniana e isquemia cerebral, encontrado em 33% dos pacientes.

Autores como Zetterling et al. (2010), Westermaier et al. (2012) e Hayman
(2016) afirmam que a hipoperfuséo, baixo grau clinico e a disfuncao autorregulatoria
sdo etapas chave na formacdo de edema cerebral ap6s a HSA. A Frequéncia
encontrada foi semelhante a relatada por Claassen et al. (2002) e divergindo dos
resultados indicados por Mocco et al. (2007) em 20%, Baradaran et al. (2015) em
57,8% e Maher (2020) em 29% dos pacientes.

Embora ndo se possa comprovar a diferengca dos achados entre os estudos
(em comparacdo com esta pesquisa), essa diferenca pode estar relacionada ao
intervalo de tempo entre o sangramento inicial e a realizacdo da primeira tomografia
(dentro das 24hs apos HSA), com a ocorréncia de edema cerebral inicial (edema
citotéxico) ou, passadas 24 horas, a formacdo do edema tardio (vasogénico)
(BARADARAN, 2015; ROUANET, 2019).

Essa possibilidade pode ocorrer, pois os sinais de edema citotdéxico aparecem

em instantes apds a hemorragia subaracnéidea sendo dificil por vezes a sua


https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/01.STR.0000015624.29071.1F

71

identificacdo por detalhes sutis (HAYMAN et al., 2017; LIEBESKIND, 2019). Sendo
gue o edema € definido com base na avaliacdo visual de areas hipodensas nas
imagens de tomografia e a dicotomizacao carece de sensibilidade (ZETTERLING et
al., 2010).

Estudo realizado por Rass et al. (2019) encontraram incidéncia de 26% de
edema cerebral na admissdo e apds 72 horas, aumentou para 37% essa injuria na
coorte em estudo, confirmando achados anteriores de Claassen et al. (2002) onde a
incidéncia passou de 8% na admissdo para 12% ap0s 72 horas. Outros artigos
também consultados apresentaram incidéncia superiores daqueles confrontados
nesta pesquisa, como nos trabalhos de Zetterling et al. (2010) em 57% dos pacientes
e de Sato (2010) em 81% dos pacientes nas primeiras 24hs.

O edema cerebral encontra-se como preditor para 6bito, aumentando em 4,5
vezes as chances deste evento (OR = 4,55; IC = 1,351 — 15,321, p-value = 0,014), em
gue (7) 58% dos pacientes com esta intercorréncia foram a Obito. Esse resultado
demonstra a necessidade e importancia da identificacdo precoce dessa intercorréncia
para que se possa atenuar a leséo progressiva. Os demais 5 pacientes que tiveram
edema cerebral tiveram desfechos como sem incapacidade significativa (25%) e com
incapacidade moderada e grave (16,6%).

Outras intercorréncias neurologicas também foram evidenciadas, como o
ressangramento em 7% dos pacientes. Destes, 64% tinham baixo grau clinico (Hunt-
Hess 2 lll), 91% foram classificados como Fischer Il ou IV, 14% haviam usado DVE
e 73% tinham HAS como comorbidade. O ressangramento esteve mais presente em
pacientes com prognéstico ruins (p = 0,037) conforme escala de Rankin modificada.

Resultados compativeis sdo encontrados na literatura vigente com variacoes
na incidéncia de ressangramento (3,9% a 8,6%) com evolucao desfavoravel e
estimativa de mau prognéstico (LORD et al., 2011; LARCEN, 2013; SABOURI et al.,
2018).

O ressangramento € uma condicdo complexa e multifatorial. Entre os varios
fatores preditivos para essa intercorréncia, foram identificados o baixo grau clinico
inicial e a presséo arterial elevada com maior associagao. Estudos anteriores relatam
gue ndo apenas o quadro clinico na admissdo (Hunt e Hess) é preditiva para o
ressangramento, mas a quantidade de sangue medida pela escala Fisher (VAN,
2015). Orientam ainda a intervencdo farmacologica hemostéatica ou o reparo do

aneurisma o mais cedo possivel (GALEA, 2017), pois mudancas na pressao arterial
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podem aumentar a pressao transmural e romper a rede de fibrina que cobre o ponto

de ruptura do vaso, resultando em ressangramento (RODRIGUES, 2014).

5.6 INTERCORRENCIAS SISTEMICAS

As intercorréncias sistémicas sdo eventos que ocorrem apoés o icto inicial e que
levam & lesdo cerebral secundaria, podendo potencializar o dano tecidual,
prolongando o tempo de internacdo e impactando ainda mais o prognostico do
paciente (GARG, 2017). Entre estas intercorréncias estdo as complicacdes
infecciosas, que constituem um importante fator de risco de morbimortalidade entre
0s pacientes no periodo apdés HSA, com incidéncia de 15% e 36% em pacientes
neuroldgicos, relacionado a gravidade e a recuperacdo ocorrer em ambiente de UTI,
uma vez que ha utilizacdo de materiais e equipamentos que aumentam o risco de
infecgbes. Exige-se, assim, controle rigoroso (DASENBROCK et al., 2016; BULS,
2017; EVANS et al., 2018).

Além da utilizacdo de equipamentos e dispositivos, as complicacfes
infecciosas podem ser atribuidas ainda a outras causas, como a propria condicdo do
paciente, resisténcia microbiana, forma de tratamento, qualidade dos dispositivos,
procedimentos invasivos, tempo de hospitalizacdo e numero inadequado de
profissionais de enfermagem, que podem comprometer a qualidade do atendimento
(HUGONNET, 2007; FRONTERA, 2008; DOUDS et al., 2012; SACHDEVA, 2017;
MAGEE et al., 2019).

Dentre as complica¢fes infecciosas levantadas, a febre € considerada um
marcador de infeccdo, que € observada em 28% do total da amostra (Tabela 13),
associada ao baixo grau clinico inicial, com Hunt-Hess graus lll e IV (83%), e Fisher
graus lll e IV (95%), utilizacdo de SNE (93%), SV (90%), VM (85%), DVE (63%). A
febre ainda apresenta relagdo com pneumonia (56%), vasoespasmo (56%) e fumo
(54%).

Do total dos pacientes que foram a 6bito por HSA, 49% tiveram febre. Conforme
a Tabela 14, a febre pode aumentar em 3,75 vezes as chances dessa ocorréncia
(OR:3,75; I1C:1,71-8,22; p=0,001). Embora essa intercorréncia seja considerada uma
complicacéo clinica comum em pacientes apds esse icto (SCARAVILLI, 2011), é

apontada como preditora de piores resultados, com impacto em desfechos clinicos e
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funcional nos pacientes (GREER et al., 2008; DOUDS et al., 2012), associada a
infeccao e a deterioracdo neurolégica precoce (HELBOK et al., 2013).

A febre também foi registrada nas pesquisas de Douds et al. (2012) em 55%
dos casos avaliados, e 48% por Magee et al. (2019), resultados distintos ao
apresentado no presente trabalho, que podem ser explicados pela heterogeneidade
da gravidade dos pacientes, técnicas e procedimentos utilizados, tempos de
internacéo, uso constante de antitérmicos, antibiéticos e outras estratégias de controle
de temperatura (SAVARDEKAR et al., 2013; HELBOK et al., 2013; CINOTTI et al.,
2014). Entretanto, independente da incidéncia encontrada, os resultados sugerem que
a presenca da febre foi consistentemente associada a efeitos deletérios, e as causas
foram semelhantes entre os estudos realizados.

Vale salientar, que mais frequentemente nos casos de HSA, a febre pode estar
presente sem ser de origem infecciosa, atribuida a perda do controle central por uma
reacdo inflamatoria (pirbgenos enddgenos), associada ao desenvolvimento de
vasoespasmo, denominada febre central (DIRINGER, 2011; MAGEE et al., 2019).
Esse evento nao foi passivel de identificacdo neste estudo.

Das intercorréncias de origem infecciosa, pneumonia, sepse, ventriculite e ITU
foram as infecgcdes nosocomiais encontradas entre os pacientes com HSA nesta
pesquisa (Tabela 13) e, de acordo com a literatura, relacionadas ao tempo de
internagdo hospitalar (BHADADE et al., 2017; GALEA et al., 2017; CUI et al., 2018;
LINDENER, 2019; HAMMER, 2020).



Tabela 13 - Relag&o entre intercorréncias sistémicas, necessidades complementares e desfechos epidemiolégicos

Sem sintomas | Sem incap.sig. | Incap. leve mod. mod.-grave grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*
N % N % N % N % N % N % N % N %
Febre 1 2,9 8 205 | 2| 133 |4| 400 |1| 333 |6| 857 |19 487 |41| 28 |0,000
Hiperglicemia 8 229 |10| 256 |4 26,7 |6] 600 |2| 667 |6]| 857 [21] 538 |57| 39 |0,002
Hiponatremia 1 2,9 5 12,8 1] 67 |2| 200 |0 0,0 0 0,0 4| 103 |13| 9 |0,542
Hipertenséo 16| 457 |20] 513 |10| 66,7 |8] 800 |3| 1000 |2 | 286 |[12] 308 |71| 48 |0,018
Instabilidade hemod | O 0,0 0 0,0 0| o0 |0 00 0 0,0 0 0,0 17| 435 |17| 11 |0,026
Intercorréncias | Pneumonia 0 0,0 2 5,1 1] 67 [3] 300 |O 0,0 3| 429 |13| 333 |[22| 15 |0,000
Sistémicas | ppeymonia asp. 0| 00 |1| 26 [0] 00 |2] 200 |1| 333 |2| 286 |8 | 205 [14| 9 (0,004
Sepse 0 0,0 0 0,0 0| o0 |1] 100 |O 0,0 1| 143 |11 | 282 |13| 9 0,000
Polidria 1 2,9 6 154 |3] 200 (1| 100 |O 0,0 1| 143 |3 | 77 [15] 10 |0481
ITU 0 0,0 6 154 |1]| 67 |1| 100 |1] 333 |2 286 |0 00 [11] 7 0,009
KPC 1 2,9 0 0,0 0| o0 (0] 00 0 0,0 2| 286 |1 26 | 4 3 0,003
Cardiopatia 0 0,0 1 2,6 0| o0 (0] 0,0 0 0,0 0 0,0 3| 77 |4 3 10,469
Gastrostomia 0 0,0 0 0,0 0| o0 |0] 0,0 0 0,0 4| 571 2 5,1 6 4 (0,000
Intubacéo 0 00 |[11] 282 |0] 00 |5 500 |1 333 [5]| 714 |23| 590 |45| 30 (0,000
SNE 0 00 19| 487 |4 26,7 |8 80,0 |[3]| 1000 |7 | 1000 |37 | 949 |78| 53 |0,000
Necessidades | SV 3 86 |22| 564 |7 46,7 |7| 700 |[3] 1000 |7 | 1000 |36| 923 |85| 57 |0,000
Complementares| Traqueostomia 0 0,0 1 2,6 1| 67 |1| 100 [2]| 66,7 | 7| 1000 |12| 30,8 (24| 16 |0,000
Ventilagdio mec. 0 0,0 12| 308 |2 133 |6| 600 |2| 66,7 | 7| 1000 |35| 89,7 |64| 43 |0,000
DVE 1 2,9 9 231 | 4] 26,7 |4| 400 |O 0,0 6| 857 |26| 66,7 |50 34 |0,000
Cranio. descomp. 0 0,0 0 0,0 0| oo |1| 100 [1] 333 |1| 143 |5 ]| 128 | 8 5 (0,018
Hemotransfus&o 0 0,0 0 0,0 0| o0 |0] 0,0 1| 333 |2]| 286 7] 179 |10 7 0,001

Fonte: Dados da pesquisa.

OBS: Instab. Hemod: Instabilidade hemodindmica; Cranio. Descomp: Craniectomia descompressiva; DVE: Drenagem ventricular externa;

ITU: Infecgdo do trato urinario.
* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenca estatistica significante entre os desfechos.

L
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A pneumonia é considerada pelos profissionais da saide uma complicacao de
gerenciamento desafiador, frente aos diferentes fatores de risco envolvidos
(ABULHASAN, 2018). Na amostra estudada, pneumonia esteve presente em 24% do
total dos pacientes internados, relacionada a fatores de risco como a HAS (65%),
baixo grau clinico inicial (77%), vasoespasmo (54,2%), DVE (60%), SNE (97%), SV
(97%), VM (80%), sepses (31 %) e prevaléncia no sexo feminino (65%).

Tabela 14 - Razdo de chance das necessidades complementares e intercorréncias
neuroldgicas para Obito

Obito N&o 6bito OR 95% IC P value
% n % Inferior Superior (0,05)
Gastrostomia 2 51 4 3,7 1,419 0,249 8,070 0,693
DVE 26 66,7 24 220 7,083 3,166 15,848 0,000
Cranio. descomp. 5 12, 3 2.8 5,196 1,180 22,885 0,029
Necessidades Intubagéo 23 59,0 22 20,2 5,685 2,577 12,540 0,000
complementares  g\e 37 949 41 376 30,683 7,022 134,076 0,000
SV 36 92,3 49 45,0 14,694 4,266 50,613 0,000
Tragueostomia 12 30,8 12 11,0 3,593 1,451 8,896 0,006
Ventilagdo mec. 35 89,7 29 26,6 24,138 7,889 73,854 0,000
Febre 19 48,7 22 20,2 3,757 1,717 8,220 0,001
Hiperglicemia 21 53,8 36 33,0 2,366 1,123 4,985 0,024
Hiponatremia 4 10,3 9 8,3 1,270 0,368 4,384 0,706
Hipertenséo 12 30,8 59 54,1 0,377 0,173 0,820 0,014
Hipotensédo 5 12,8 0 0,0 - 0,000 0,999
Inst. hemo. 12 30,8 0 0,0 - 0,000 0,998
Hemotransfuséo 7 17,9 3 2,8 7,729 1,889 31,630 0,004
Intercorréncias .
sistémicas Pneumonia 13 333 9 83 5556 2,142 14,410 0,000
Pneumonia asp. 8 20,5 6 55 4,430 1,428 13,743 0,010
Pneumonia Geral 21 53,8 15 13,7 3,590 1,450 8,890 0,006
Sepse 11 28,2 2 1,8 21,018 4,403 100,323 0,000
Polidria 3 7,7 12 11,0 0,674 0,180 2,526 0,558
ITU 0 0,0 11 10,1 0,000 0,000 0,999
KPC 1 2,6 3 2,8 0,930 0,094 9,212 0,950
Cardiopatia 3 7,7 1 0,9 9,000 0,907 89,265 0,061

Fonte: Dados da pesquisa.

Os resultados quanto aos fatores de risco e incidéncia de pneumonia
encontrados nesse trabalho estdo em consonancia com os estudos de Frontera et al.

(2008) e Cui et al. (2018). Foram encontradas variacoes de 9% a 58% entre os
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pacientes nas pesquisas de Ranjan (2014), Bhadade et al. (2017), Cui et al. (2018),
Hammer (2020) e Kbézka (2020).

Entre os pacientes com essa afeccdo, 61% (22 pacientes) desenvolveram
pneumonia associada a ventilagdo mecanica (PAVM) e 39% (14 pacientes)
desenvolveram pneumonia aspirativa (PA). Devido a natureza dicotbmica dos dados,
nao foi possivel considerar as causas da pneumonia aspirativa, que, de acordo com
Mizock (2007), AACC (2016) e Buls (2017), podem estar relacionadas a mudultiplas
causas, como a intubacéo traqueal, decubito dorsal prolongado com cabeceira baixa,
aspiracao de conteudo sélido/liquido associada a SNE, aspiragdo traqueal/higiene oral
com refluxo, SNE mal posicionada ou testemunho de regurgitacdo. Bhadade et al.
(2017) complementam que o0 baixo grau clinico (Hunt-Hess = IllI), medidas
neuroprotetoras e ventilagcdo mecanica também contribuem para o surgimento deste
tipo de pneumonia.

No entanto, observou-se que, dentre o0s pacientes que apresentaram
pneumonia aspirativa nesta pesquisa, 97% estavam em uso de SNE e 80% deles
estavam entubados e em uso de SNE e 64% (9/14) apresentavam baixo grau clinico
(Hunt-Hess = I11).

A presenca de SNE é considerada um dos fatores de risco mais importantes
para esse tipo de pneumonia (MIZOCK, 2007) e o diagnédstico apurado depende do
conteudo bacteriano aspirado pelo paciente e sua condic¢do clinica de enfrentamento
ao hospedeiro. De acordo com Di Bardino e Samantaray (2014), as pneumonias
aspirativas acontecem em pequenos volumes e 0s pacientes na maioria das vezes
sdo assintomaticos. J& as estratégias adotadas para se evitar esse tipo de
intercorréncia estdo baseadas no grau de risco do paciente em broncoaspirar
(SOUZA, 2012).

Quanto a incidéncia entre os pacientes nos estudos consultados, encontrou-se
15% no estudo de Glngen et al. (2017) e de 66% no de Shahid (2017), o que pode
aumentar o tempo de internacdo em média de 7 a 9 dias, com a taxa de
morbimortalidade de 15% e 18% (ALMEIDA et al., 2016).

Dessa forma, os resultados encontrados referentes a incidéncia de pneumonia
aspirativa parecem estar em consonancia quando comparados com a literatura, como
também os fatores de risco presentes que possibilitam essa intercorréncia.

Em relacdo a pneumonia associada a ventilacdo mecéanica, a incidéncia

também é variavel. Foram encontrados valores de 70% por Sachdeva (2017), 47%
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por Cui et al. (2018) e 40,2% nos trabalhos de Hammer (2020), em comparag¢ao aos
61% encontrados nesta pesquisa.

Uma possivel explicacdo para os resultados encontrados (alguns semelhantes
a pneumonia aspirativa) pode estar relacionada ao padrdo microbiano isolado a
colonizagdo da orofaringe e a resisténcia microbiana (SACHDEVA 2017; CUI et al.,
2018), ao gerenciamento do cuidado com os pacientes, incluindo medidas
neuroprotetoras (sedacdo continua, uso de antitérmicos e antibioticos), ao tamanho
da amostra dos estudos envolvidos, a fatores de risco como uso de manitol e crise
convulsivas (CUI et al., 2018), a presenca de vasoespasmo e equipe de enfermagem
inadequada (SACHDEVA, 2017), presenca de isquemia cerebral (HAMMER, 2020) e
baixo grau clinico (Hunt-Hess = 1ll) (BHADADE et al., 2017; BOGOSSIAN et al., 2019).

Outro fator que pode ser considerado é a imunossupressdo, que esta
correlacionada a uma maior incidéncia de pneumonias em pacientes com HSA e ao
grau de Hunt e Hess (= Ill) conforme os trabalhos de Sarrafzadeh et al. (2011),
Sachdeva (2017) e Bogossian et al. (2019). No entanto, embora sem dados
comparativos, compreende-se que 0s pacientes neuroldgicos e neurocirargicos com
baixo grau clinico estdo mais susceptiveis ao aumento de infec¢cdes nosocomiais,
sendo as pneumonias as de maior incidéncia em relacdo as demais infecgbes
(FRONTERA, 2008; BULS, 2017; BOGOSSIAN et al., 2020).

Quando confrontados os fatores de risco encontrados nesse trabalho com a
literatura, foi evidenciado o uso de SNE em 100% dos pacientes entubados, 50%
desenvolveram vasoespasmo, 18% apresentaram isquemia cerebral, 55% realizaram
DVE (55%) e 82% tinham baixo grau clinico (Hunt-Hess 2 llI).

Pacientes com baixo grau clinico (74 pacientes) atingiram 24% de incidéncia
de pneumonia (18/74). Nos estudos de Sachdeva et al. (2017) e Cui et al. (2018), essa
relacdo foi encontrada em, respectivamente, 29% e 40% dos pacientes. O
vasoespasmo e a isquemia cerebral, que implicam na deterioracdo do ritmo
respiratorio apés HSA, com necessidade de suporte ventilatorio e consequente risco
aumentado para pneumonias foi de 18% no estudo de Hammer (2020).

Verificou-se, ainda que 59% dos pacientes com pneumonia vieram a 6bito. Na
literatura a taxa de 6bitos tem ampla variacéo, sendo de 6,7% nos estudos de Hammer
(2020), de 23,8% em Cui et al. (2018) e de 74% em Sachdeva et al. (2017).

Em analise dos resultados, observa-se a multiplicidade de fatores e

comorbidades que aumentam o0 risco e incidéncia de pneumonia nosocomial,



78

principalmente associada a ventilagdo mecéanica. Os fatores de risco impactam de
diferentes formas sobre essa intercorréncia, aumentando assim o tempo de internacao
hospitalar.

O tempo médio de internacdo dos pacientes em UTI nesta pesquisa foi de 14
dias, abaixo dos 15 dias encontrado por Sachdeva (2017), 23 dias por Cui et al. (2018)
e 19 dias por Hammer (2020). Apesar da diferenca na média no tempo de
permanéncia, 0os estudos comungam que a permanéncia prolongada na UTI vem com
maior risco de complicacdes e intervencgdes. No entanto, é discutido se a permanéncia
na UTl influencia nas complica¢des ou ao contrario (HAMMER, 2020).

A sepse foi diagnosticada em 13 pacientes (9%), igualmente associada a
diferentes eventos como pneumonia (92%), ventilacdo mecéanica (85%), SV (92%),
SNE (92%), DVE (61%), baixo grau clinico inicial (69%), tabagismo (62%), com
predominio nas mulheres (92%). A sepse aumenta em vinte e uma vezes a chance
de 6bito (OR = 21,018; IC = 4,4 — 100,3; p = 0,000).

Observa-se que essa complicacdo desregulada pode ser provocada por
diversos fatores, principalmente a necessidade de procedimentos invasivos,
permitindo a entrada de micro-organismos na microbiota do paciente com
agravamento do seu quadro clinico (BARROS, 2016) e associacdo a eventos
infecciosos como a pneumonia. A literatura aponta uma varia¢do na incidéncia entre
12% e 27% de sepse nos pacientes com HSA em paises desenvolvidos (RUDD et al.,
2020), oriunda de causas distintas como as comorbidades associadas, necessidades
de intervencdes e procedimentos invasivos, terapia antibiotica empregada e tempo de
permanéncia na UTI (LACERDA, 2018; CUI et al.,, 2018; GONCALVES, 2019;
HAMMER, 2020).

Quanto a ITU, relacionada a utilizacdo do cateter urinario de demora e a
resisténcia microbiana que, na maioria das vezes é gram-negativa, trata-se de motivo
de particular preocupacao nessa infeccao (CHEN et al., 2014). Foi encontrada em 11
pacientes (7%), todas mulheres, nesta pesquisa. Resultados préximos dos 9,6%
encontrados por Abulhasan (2018) e de 9% por Kamil (2015).

A inser¢cdo do cateter é necessaria para avaliacdo do status urinario e
planejamento do cuidado durante o tratamento dos pacientes criticos, com indicacao
de remocé&o o mais breve possivel, entre 48 a 72 horas, conforme descrito por Bray et
al. (2017) e 6 dias, por Weemhoff (2011). No entanto, em muitos casos a permanéncia

se faz necessaria por mais dias, 0 que neste caso, pode vir a aumentar o risco de
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morbidades. As pacientes que desenvolveram ITU, mantiveram esse cateter em
média por 15 dias, 0 que pode nesse caso, justificar em parte a incidéncia dessa
infeccao.

Essa intercorréncia também €& responsavel pelo aumento do tempo de
internacéo extra de 1,59 (ROSENTHAL et al., 2011) a 4 dias (MICHEL, 2016) entre os
pacientes nas UTIs com HSA. Na presente pesquisa nao foi possivel levantar dados
referentes ao tempo extra de internacéo relacionado a utilizacéo do catéter de demora,
mas apresentam-se resultados de pesquisas anteriores apontando o impacto dessa
infeccdo na saude dos pacientes. Verificou-se, ainda, que essa afeccdo aumenta as
chances de 6bito em aproximadamente 15 vezes (OR: 14,7; Cl: 4,26-50,61; p = 0,000).

A ventriculite foi encontrada em 3% dos pacientes, associada ao uso de DVE
com prognostico ruim. Essa infeccdo € alvo de discussé@o por diferentes autores
(HELLINGMAN et al., 2007; GIGANTE et al., 2010; CAGNAZZO, 2017), devido a
ampla variacdo nas taxas de infeccado encontradas (0 a 45%), relacionada a diversas
causas, como a heterogeneidade dos pacientes, a gravidade prévia, a técnica utilizada
para implantacdo da DVE e ambiente (centro cirdrgico ou beira do leito) e
contaminacgao durante o tempo de permanéncia do cateter.

Assim, observa-se que as infec¢cdes sdo importantes fatores de risco em
pacientes apés HSA internados na UTI, associadas a mdltiplas causas que requerem
medidas relacionadas aos desfechos associados, tais como 0s riscos gerados aos

pacientes, mortalidade e ocorréncia de microrganismos resistentes.

5.7 CONDICOES CLINICAS NA ALTA HOSPITALAR

Em relacdo aos desfechos, a maioria dos pacientes (n=109; 73,6%) que tiveram
alta hospitalar, eram pacientes entre 41-70 anos, com maior prevaléncia entre 41-50
anos (37%), mulheres (65%) (Tabela 2), admitidas no pronto socorro com bom grau
clinico (Hunt-Hess e Fisher Il — 58%) (Tabela 8). Dentre eles, 64% sao casados e
37% sao aposentados (Tabelas 3 e 5). O tempo médio de internacgéo foi de 14 dias de
UTI e 11 enfermaria (x 17 dias).

Quanto a classificacdo dos pacientes no momento da alta, com base na escala
de Rankin modificada, verificou-se que 32% sairam assintomaticos; 35,7% sem
incapacidade significativa, 13,8% com incapacidade leve; 9% com incapacidade

moderada, 2,8% com incapacidade moderada-grave e 6% com incapacidade grave.
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Conforme Tabela 15, dos 35,7% dos pacientes sem incapacidade significativa,
22% tiveram paresia e 3% apresentaram afasia. Ja os 13,8% dos pacientes com
incapacidade leve, 53% tiveram paresia, 7% desenvolveram lesé&o por pressao, 7%
com afasia e 13% com disfasia.

Dos 9% classificados com incapacidade moderada, 50% apresentaram
paresia, 30% disfasia e 30% hemiplegia. Em relacdo aos pacientes com incapacidade
moderada-grave (2,8%), estes sairam com paresia (33%), afasia (33%) e hemiplegia
(67%).

Por fim, os 6% com incapacidade grave apresentaram paresia (29%), sairam
com SNE (43%), com traqueostomia (100%), com lesédo por pressdo (71%), com
afasia (86%), disfasia (86%), hemiplegia (29%), gastrostomia (57%) e acamados
(100%).

Ja os pacientes que tiveram um desfecho desfavoravel (n= 39; 26,4%) foram a
Obitos com 12 dias ap0s internacdo aproximadamente, eram na sua maioria mulheres
(64%), de idade avancada (71 - 80 anos), apresentaram sonoléncia, sincope e foram
intubados no pronto-socorro. Possuiam baixo grau clinico (Hunt-Hess IV e V e Fisher
V) na admissdo no pronto socorro. Durante a internagéo tiveram crise convulsiva,
edema cerebral, lesdo isquémica, sangramento, fizeram uso de DVE e craniectomia
descompressiva. Houve necessidade de uso de SNE, SV, ventilacdo mecanica e
tragueostomia. Como intercorréncias clinicas apresentaram febre, instabilidade
hemodinamica, pneumonia e sepses.

Dos pacientes que ndo sobreviveram, 36 foram confirmados com morte
cerebral (92,3%), e para 18 pacientes foi aberto protocolo para doacdo de 6rgaos
(46,2%), porém 13 foram doadores (72,2%).



Tabela 15 - Condi¢@es clinicas na alta hospitalar

Sem sintomas | Semincap.sig. | Incap. leve mod. mod-grave Grave Obito TOTAL
35 39 15 10 3 7 39 148 Sig*
N % N % N % N % N % N % N % N %
Afasia 0 0,0 1 2,6 1/ 67 |0 00 1 33,3 6 85,7 0 0,0 9 6 0,000
Disfasia 0 0,0 0 0,0 2| 133 (3] 300 [O 0,0 6 85,7 0 00 |11] 7 0,000
Fralda 0 0,0 1 2,6 0/ o0 [1] 100 [O 0,0 7] 1000 | O 0,0 9 6 0,000
Gastrostomia 0 0,0 0 0,0 0| 00 |[0] 00 0 0,0 4 57,1 0 0,0 4 3 0,000
Hemiplegia 0 0,0 0 0,0 0| o0 [3] 20 2 66,7 2 28,6 0 0,0 7 5 0,000
Lesé&o por pressdo | O 0,0 0 0,0 0] 00 |0] 00 1 33,3 4 57,1 0 0,0 5 3 [0,000
ﬁ(')tspitalar Confusdo mental 0 0,0 1 2,6 2| 133 |[0] 0,0 1 33,3 1 14,3 0 0,0 5 3 0,006
Paresia 0 0,0 8 205 |[8] 533 |5 500 |1 33,3 2 28,6 0 00 |24] 16 |0,000
Ptose 0 0,0 1 2,6 0| 00 (0] 00 0 0,0 1 14,3 0 0,0 2 1 |0,104
SNE 0 0,0 0 0,0 0/ o0 [O0] 00 0 0,0 3 42,9 0 0,0 3 2 10,000
sV 0 0,0 0 0,0 0| 00 |0] 00 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0 |1,000
Traqueostomia 0 0,0 0 0,0 0| o0 [O] o0, 0 0,0 3 71,4 0 0,0 3) 3 0,000
Acamada 0 0,0 0 0,0 0/ o0 [O] 00 0 0,0 7 1000 | O 0,0 7 5 0,000
ME 0 0,0 0 0,0 0/ o0 [O0] 00 0 0,0 0 0,0 36| 923 (36| 24 |0,000
Obitos Protocolo ME 0 0,0 0 0,0 0| o0 |O0] 00 0 0,0 0 0,0 18| 46,2 |[18| 12 (0,000
Doacdo de 6rgdos | O 0,0 0 0,0 0| o0 [O0] 0,0 0 0,0 0 0,0 13| 333 [13] o [0,000

Fonte: Dados da pesquisa.

* Valores inferiores a 0,05 conferem diferenga estatistica significante entre os desfechos.

6.
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6. ESTIMACAO DE MODELOS PREDITIVOS PARA DESFECHOS
EPIDEMIOLOGICOS

Para viabilizar as analises e determinar equacdes que poderiam explicar 0s
desfechos epidemioldgicos, a escala de Rankin foi reagrupada. Desta forma, ao invés
de sete, foram gerados quatro grupos.

Os pacientes que no momento da alta hospitalar foram classificados como
assintoméaticos, constituiram o grupo 0 (Assintomaticos), 0s que apresentaram
sintomas sem incapacidade ou incapacidade leve constituiram o grupo 1
(Incapacidade Leve); as incapacidades moderada, moderada-grave e grave formaram
o grupo 2 (Incapacidade Grave); e 6bitos o grupo 3 (Obito).

Em relacé@o aos fatores de risco, observou-se em andlises anteriores (Tabela
5) que ndo sdo preditores de 6bito e estdo presentes em todos os desfechos
epidemioldgicos. Desta forma, nesta analise buscou-se verificar se os fatores de risco
apresentam incremento gradual a medida que aumenta a complexidade dos
desfechos.

Primeiramente, de forma gréfica verificou-se a prevaléncia dos fatores de risco,
no intuito de elucidar as varidveis que poderiam discriminar os desfechos
epidemioldégicos. Assim, de acordo com o Gréfico 2, a HAS, a cardiopatia e a faixa
etaria de 41 a 50 anos parecem apresentar prevaléncia que justifique os diferentes
desfechos.



Grafico 2 - Relacao entre fatores de risco e desfechos epidemioldgicos
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Para comprovacédo desta percepcao, utilizou-se a regressao logistica binaria,
tendo os fatores de risco como variaveis independentes e o0s desfechos
epidemiolégicos como dependente. Os dados estdo dispostos em tabelas, em que
foram mantidas apenas as variaveis significantes.

A equacdo base da regressdo logistica para predicdo de desfechos segue

abaixo:
g x) = Bo+ BrXy + - BnXy

Em que:
g (x) = funcao do desfecho epidemiolégico
B, = constante da equagéo
B, = coeficiente/peso da variavel na equacao

X, = variavel independente ou preditora

Para calcular a probabilidade de ocorrer determinado desfecho epidemiolégico,

usa-se o resultado da equacéo na seguinte funcao inversa:

e9 ()
EW) = e
Em que:
E (Y) = Probabilidade de o evento ocorrer

e = numero de Euler com valor aproximado de 2,71

Inicialmente, é evidenciado no grupo de pacientes assintomaticos uma menor
prevaléncia de HAS, o que sugere que pacientes que nao apresentam esta
comorbidade tem 3,7 (OR = 3,771; IC = 1,706 — 8,336; p = 0,001) mais chance de n&o
apresentarem sequelas no momento da alta (Tabela 16).

JA em relacdo aos desfechos graves, foi verificado que a presenca de
cardiopatia aumenta em 13 vezes (OR = 13,2; IC = 3,340 — 52,840; p = 0,000) as
chances de um paciente ter sequelas moderadas, moderada-grave ou grave (Tabela
18).
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Para os casos de 6bito (Tabela 19), ndo foi encontrada nenhuma comorbidade
associada a este desfecho, porém identificou-se que pacientes entre 41-50 anos de
idade tem menos chances de irem a 6bito (OR = 0,377; IC =0,153 - 0,934; p = 0,035).

Para o desfecho de incapacidade leve nao foi possivel gerar uma equagao
preditiva j& que nenhum fator de risco foi significante para discriminar tal desfecho
(Tabela 17). Isso se deve ao fato de que os fatores de risco apresentam prevaléncia
similar quando comparados o0s pacientes com incapacidade leve com outros
desfechos.

Os demais fatores de risco ndo foram discriminantes para a complexidade dos
desfechos. A ndo discriminancia das demais comorbidades é evidenciada no Grafico
2, uma vez que se percebe uma frequéncia relativa dos fatores de risco similar nos
guatro desfechos analisados.

Portanto, as equacdes preditivas dos fatores de risco para os desfechos
epidemioldgicos, sao:

g (Assintomatico) = —1,792 — 1,327 (HAS)
(Equacao 1)

g (Leve) = nenhum fator de risco foi significante para esta equacio

g (Grave) = 0,405 + 2,587 (Cardiopatia)
(Equacéo 2)

g (Obito) = —0,768 — 0,975 (41 — 50 anos)
(Equacéo 3)

Investigando as equacdes, foi evidenciado que a equacao 1 tem um poder de
classificacdo de 76,4%, e a equacao 2 de 87,8% e a equacéo 3 de 73,6%.

Resumidamente, reforcam-se os achados de secOes anteriores de que 0s
fatores de risco ndo sao bons preditores para os desfechos epidemioldgicos,
principalmente para Obito; mas que podem sugerir desfechos mais graves na

presenca de HAS e cardiopatia.



Tabela 16 - Modelo preditivo dos fatores de risco para desfecho assintomatico

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 HAS -1,327 ,405 10,760 1 ,001 3,771 1,706 8,336
Constante -1,792 ,300 35,773 1 ,000 ,167

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: HAS.

Tabela 17 - Modelo preditivo dos fatores de risco para incapacidade leve

B

S.E.

Wald

df

Sig.

Exp(B)
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Constante

554

,171

10,538

,001

,574

Tabela 18 - Modelo preditivo dos fatores de risco para incapacidade grave

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Cadiopatia 2,587 , 704 13,485 1 ,000 13,286 3,340 52,840
Constante -2,181 ,282 59,851 1 ,000 ,113

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Cadiopatia.

Tabela 19 - Modelo preditivo dos fatores de risco para Obito

95% C.I. para EXP(B)

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 @4150(1) -,975 ,462 4,447 1 ,035 377 ,153 ,934
Constante -,768 ,214 12,907 1 ,000 ,464

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: @4150.
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Em relacdo as manifestagBes clinicas iniciais do paciente ho momento da
admissao no pronto socorro, verifica-se que o rebaixamento sensorial, torpor, nivel de
consciéncia e sincope, podem determinar, com limitacbes, o0s desfechos
epidemiologicos.

Conforme Tabela 20, o rebaixamento sensorial tem relacdo negativa com o
grupo de assintomaticos. Isto significa que a presenca de rebaixamento sensorial no
momento da admissdo hospitalar reduz as chances de o paciente ter alta hospitalar
sem sequelas (OR =0,218; IC = 0,084 — 0,556; p = 0,002).

De forma similar, os pacientes que foram intubados no pronto-socorro tém
menos chances de serem assintomaticos no momento da alta hospitalar. Embora a
variavel intubacdo ndo tenha obtido significancia estatistica (p = 0,998), ela se
apresenta como a segunda variavel mais importante para caracterizar pacientes
assintométicos. Complementarmente, verifica-se em analise descritiva que todos 0s
pacientes com este desfecho nao foram intubados no pronto socorro. Em outras
palavras, a intubacdo no PS reduz em 100% as chances de os pacientes sairem
assintoméaticos na alta hospitalar.

Em relacdo as incapacidades leves (Tabela 21), a presenca de rebaixamento
sensorial também diminui as chances de pertencer a este desfecho (OR = 0,458; IC =
0,225 - 0,933; p = 0,031). Comparando as equacdes 3 e 4, observa-se que a
prevaléncia de rebaixamento sensorial no grupo de incapacidade leve é maior do que
no grupo de assintomaticos.

Ja os desfechos graves (Tabela 22) sdo caracterizados pela ocorréncia de
torpor na admissao hospitalar. Este evento aumenta em 4 vezes (OR =4,143; IC =
1,344 -12,774; p = 0,013) as chances de o paciente apresentar sequelas significativas
no momento da alta.

Por fim, observou-se os O6bitos, em que pacientes que sao admitidos
conscientes tem menos chances de ir a 6bito (OR = 0,060; IC = 0,006 — 0,635; p =
0,019), mas a presenca de rebaixamento sensorial (OR = 4,305; IC = 1,869 — 9,914;
p =0,001) e sincope (OR =2,267;1C =0,992 —5,177; p = 0,052) contribuem para este
desfecho. Destaca-se que a variavel sincope néo obteve significancia estatistica, mas
foi incluida no modelo como a terceira variavel mais importante. Esta condi¢ao sinaliza
gue sincope se apresenta como preditora para a amostra estudada, porém pode nao

ser preditora caso seja testada em outras amostras.
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Com base no exposto, tém-se as seguintes equacdes:

g (Assintomatico) = —0,693 — 1,522(Rebaix. Sensorial) — 19,619 (Intubagio)
(Equacéo 4)

g (Leve) = —0,254 — 0,780(Rebaix. Sensorial)
(Equacéo 5)

g (Grave) = —2,115 + 1,421 (Torpor)
(Equacéo 6)

g (()bito) = 0,565 — 2,806(Consciéncia) + 0,818 (Sincope) + 1,460 (Rebaix. Sensorial)
(Equacéo 7)

As equacles 4, 5, 6 e 7 possuem poder preditivo de 76,4%; 63,5%; 86,5% e
75,7%, respectivamente.

Em sintese, pacientes sem rebaixamento sensorial tem mais chances de ter
desfechos leves, e a ndo intubacdo pode contribuir para a alta sem sequelas. Ja os
pacientes com torpor tém mais chance de ter desfecho grave, enquanto a redugéo do
nivel de consciéncia, acrescido de rebaixamento sensorial e sincope estdo mais

favoraveis ao obito.
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Grafico 3 - Relacao entre manifestacdes iniciais e desfechos epidemioldgicos
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Tabela 20 - Modelo preditivo das manifestacdes iniciais para assintomaticos

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Rebaixamentosens(1) -1,522 ,486 9,797 1 ,002 ,218 ,084 ,566
Constante -,693 227 9,289 1 ,002 ,500
Etapa 2®  IntubadoPS(1) -19,619| 9054,796 ,000 1 ,998 ,000 ,000 .
Rebaixamentosens(1) -1,232 ,495 6,194 1 ,013 ,292 111 , 770
Constante -,640 ,229 7,778 1 ,005 527
a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Rebaixamentosens.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: IntubadoPS.
Tabela 21 — Modelo preditivo das manifestacdes iniciais para incapacidade leve
95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 1> Rebaixamentosens(1) -,780 ,363 4,627 1 ,031 ,458 ,225 ,933
Constante -,254 ,216 1,383 1 ,240 176

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Rebaixamentosens.

Tabela 22 - Modelo preditivo das manifestacdes iniciais para incapacidade grave

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Torpor(1) 1,421 ,574 6,121 1 ,013 4,143 1,344 12,774
Constante -2,115 ,283 55,856 1 ,000 ,121

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Torpor.
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Tabela 23 - Modelo preditivo das manifestacdes iniciais para ébito

95% C.I. para EXP(B)

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior

Etapa 12 Rebaixamentosens(1) 1,602 ,404 15,735 1 ,000 4,963 2,249 10,953
Constante -1,833 311 34,742 1 ,000 ,160

Etapa 2® Rebaixamentosens(l) 1,545 419 13,567 1 ,000 4,688 2,060 10,665

Consciente(1) -2,821 1,144 6,079 1 ,014 ,060 ,006 ,561
Constante ,871 1,141 ,583 1 ,445 2,389

Etapa 3° Rebaixamentosens(1) 1,460 426 11,761 1 ,001 4,305 1,869 9,914

Sincope(1) ,818 421 3,770 1 ,052 2,267 ,992 5,177

Consciente(1) -2,806 1,200 5,466 1 ,019 ,060 ,006 ,635
Constante ,565 1,195 ,223 1 ,636 1,759

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Rebaixamentosens.

b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Consciente.

c. Variavel(is) inserida(s) na etapa 3: Sincope.

68
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No que refere as intercorréncias neurolégicas tém-se que no grupo dos
assintomaticos ha baixa prevaléncia de vasoespasmo (OR = 0,302; IC = 0,129 —
0,706; p = 0,006) e auséncia de edema cerebral e hidrocefalia. Conforme Tabela 24,
apenas o vasoespasmo foi significante, porém as outras duas varidveis foram
selecionadas como importantes uma vez que néo havia casos de edema cerebral e
hidrocefalia entre os assintomaticos. Estes resultados devem ser analisados com
cautela, ja que pode ser uma caracteristica da amostra em estudo e ndo da populacéo
de pacientes com HSA.

No caso de incapacidade leve (Tabela 25), observou-se que baixa ocorréncia
de ressangramento é uma caracteristica deste desfecho. Pacientes que tiveram
ressangramento tem menos chances de terem alta sem sequelas significativas (OR =
0,158; IC = 0,020 — 1,274, p = 0,083).

Para as incapacidades graves apurou-se que pacientes acometidos por
vasoespasmo (OR = 3,733; IC = 1,134 — 12,289; p = 0,030) e hidrocefalia (OR =
12,613; IC = 3,252 — 48,919; p = 0,000) possuem mais chances de terem este
desfecho.

A representacdo grafica dos desfechos e as intercorréncias neuroldgicas

podem ser visualizada no Gréfico 4.



Gréfico 4 - Relacdo entre intercorréncias neurolégicas e desfechos epidemioldgicos
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Com base no exposto chega-se as seguintes equacoes:

g (Assintomatico) = 41,501 — 1,197 (Vasoespasmo) — 20,539 (Hidrocefalia) —
20,157 (Edema Cerebral)
(Equacéo 8)

g (Leve) = 1,382 — 1,842 (Ressangramento)
(Equacao 9)

g (Grave) = —6,884 + 2,535(Hidrocefalia) + 1,317 (Vasoespasmo)
(Equacao 10)

g (Obito) = —5,234 + 1,929 (Lesio Isquémica) + 1,873 (Ressangramento)
(Equacao 11)

A equacao para 0s assintomaticos (equacao 8) tem poder preditivo de 76,4%,
a da incapacidade leve (equacado 9) de 63,5%, da incapacidade grave (equacéo 10)
de 87,2% e para os 6bitos (equacao 11) um percentual de acerto de 77,7%.

Em suma, verificou-se que os pacientes assintomaticos e com incapacidades
leves ndo tiveram episddios de vasoespasmo, hidrocefalia, edema cerebral e
ressangramento. Ja para os desfechos graves, o vasoespasmo e hidrocefalia foram
intercorréncias neuroldgicas prevalentes. E nos casos de 6bito, o ressangramento e

lesdo isquémica parecem ser determinantes para este desfecho.



Tabela 24 - Modelo preditivo das intercorréncias neuroldgicas para assintomaticos

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Vasoespasmo -,969 419 5,357 1 ,021 379 , 167 ,862
Constante ,181 ,592 ,094 1 ,760 1,198
Etapa 2°  Hidrocefalia -20,515 9900,788 ,000 1 ,998 ,000 ,000 .
Vasoespasmo -1,186 427 7,728 1 ,005 ,305 ,132 ,705
Constante 21,182 9900,788 000 1 998 1582342940,6;1
Etapa 3° EdemaCerebral -20,157( 11103,424 ,000 1 ,999 ,000 ,000
Hidrocefalia -20,539 9765,012 ,000 1 ,998 ,000 ,000 .
Vasoespasmo -1,197 ,433 7,647 1 ,006 ,302 , 129 ,706
Constante 105558902324
41,501| 14786,532 ,000 1 ,998 1166340,000
a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Vasoespasmo.

b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Hidrocefalia.

c. Variavel(is) inserida(s) na etapa 3: EdemaCerebral.

Tabela 25 - Modelo preditivo das intercorréncias neuroldgicas para incapacidade leve

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Ressangramento -1,842 1,063 3,001 ,083 , 158 ,020 1,274
Constante 1,382 1,106 1,561 ,212 3,981

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Ressangramento.
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Tabela 26 - Modelo preditivo das intercorréncias neurologicas para incapacidade grave

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 1 Hidrocefalia 1,963 ,582 11,355 1 ,001 7,120 2,273 22,298
Constante -4,177 72 29,310 1 ,000 ,015
Etapa 2® Hidrocefalia 2,535 ,692 13,434 1 ,000 12,613 3,252 48,919
Vasoespasmo 1,317 ,608 4,694 1 ,030 3,733 1,134 12,289
Constante -6,884 1,611 18,266 1 ,000 ,001

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Hidrocefalia.

b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Vasoespasmo.

Tabela 27 - Modelo preditivo das intercorréncias neuroldgicas para 0bito

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Lesaolsquemica 1,831 ,595 9,469 1 ,002 6,240 1,944 20,030
Constante -3,074 ,695 19,570 1 ,000 ,046
Etapa 2° Lesaolsquemica 1,929 ,607 10,105 1 ,001 6,885 2,095 22,624
Ressangramento 1,873 ,675 7,704 1 ,006 6,506 1,734 24,414
Constante -5,234 1,074 23,750 1 ,000 ,005

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Lesaolsquemica.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Ressangramento.
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No que refere as necessidades que os pacientes tiveram durante a internacao,
constatou-se que no grupo de pacientes com desfechos assintomaticos (Tabela 28)
houve baixa ocorréncia de uso de SV. Em outras palavras, pacientes em uso de SV
tem baixa chance de receber alta sem sequelas (OR = 0,035; IC = 0,010 — 0,124; p =
0,000). De forma complementar, verificou-se também que nenhum dos pacientes com
desfecho assintomatico fizeram uso de SNE, traqueostomia, gastrostomia, ventilacédo
mecanica ou necessidade de intubacao e craniectomia descompressiva (Grafico 5).

No grupo de pacientes com incapacidades leves (Tabela 29), houve ocorréncia
de uso de SV, mas em menor frequéncia que 0s grupos de incapacidade grave e 6bito.
Neste grupo também, a maioria dos pacientes ndo fez uso de ventilagdo mecanica.
O uso de ventilacdo mecanica reduz em 85,2% as chances de o paciente receber
altas sem sequelas significativas (OR = 0,148; IC = 0,053 — 0,412; p = 0,000).

Em relacdo aos pacientes com desfechos graves (Tabela 30), percebeu-se que
0 uso de SNE e traqueostomia s&o determinantes para sequelas. Assim, o uso de
SNE (OR =5,913; IC = 1,201 - 29,113; p = 0,029) aumenta em guase seis vezes as
chances de o paciente ter sequelas graves, enquanto a traqueostomia (OR = 4,107;
IC =1,360 —12,407; p = 0,012) aumenta em quatro vezes essa chance.

Por fim, para os casos de oObito (Tabela 31) o uso de SNE e ventilagdo mecénica
configuram-se como preditores para este desfecho. Verifica-se que SNE aumenta as
chances de 0bito 6,6 vezes, comparados aqueles que nao usaram (OR = 6,688; IC =
1,085 —41,236; p = 0,041); e que a ventilacdo mecanica aumenta cerca de 7,5 vezes
esta chance (OR = 7,489; IC = 1,864 — 30,095; p = 0,005).

Com base nos dados apresentados tem-se:

g (Assintomético) = 3,372 — 3,340 (SV)
(Equacéo 12)

g (Leve) = 0,495 — 1,913 (Ventilacio Mecanica) + 1,041 (SV)
(Equacéo 13)

g (Grave) = —6,716 + 1,777(SNE) + 1,413 (Traqueostomia)
(Equacao 14)

g (()bito) = —7,589 + 1,900(SNE) + 2,013 (Ventilagdo Mecinica)
(Equacéo 15)
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O poder das equagOes de classificar os pacientes em seus respectivos
desfechos é de 77% para a equacdo 12; 68,2% para a equacédo 13; 86,5% para a
equacéao 14 e 76,4% para a equagao 15.

De uma forma geral, compreende-se que pacientes que nao fizeram uso de SV
e ventilagho mecanica tem chances de ter desfechos assintomaticos e de
incapacidade leve. Ja o uso de SNE e traqueostomia pode levar a desfechos graves.

A criticidade para 6bito reside na combinacéo do uso de SNE e ventilacdo mecanica.



Gréfico 5 - Relacdo entre necessidades e desfechos epidemiolégicos
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Tabela 28 - Modelo preditivo das necessidades para assintomaticos

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 SV -3,340 ,640 27,271 1 ,000 ,035 ,010 ,124
Constante 3,372 774 18,960 1 ,000 29,125

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: SV.

Tabela 29 - Modelo preditivo das necessidades para incapacidade leve

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald Df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 VentilagdoMecanica -1,178 373 9,966 1 ,002 ,308 ,148 ,640
Constante 1,082 ,531 4,149 1 ,042 2,952
Etapa2® SV 1,041 ,501 4,320 1 ,038 2,832 1,061 7,561
VentilagdoMecanica -1,913 ,523 13,361 1 ,000 ,148 ,053 412
Constante ,495 ,604 ,672 1 412 1,640

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: VentilagdoMecanica.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: SV.

Tabela 30 - Modelo preditivo das necessidades para incapacidade grave

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Traqueostomia 2,097 ,529 15,696 1 ,000 8,143 2,885 22,980
Constante -4,531 779 33,845 1 ,000 ,011
Etapa2® SNE 1,777 ,813 4,775 1 ,029 5,913 1,201 29,113
Traqueostomia 1,413 ,564 6,273 1 ,012 4,107 1,360 12,407
Constante -6,716 1,493 20,226 1 ,000 ,001

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Traqueostomia.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: SNE.
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Tabela 31 - Modelo preditivo das necessidades para 0bito

95% C.l. para EXP(B)

B S.E. Wald Df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12  Ventilagdo Mecanica 3,184 ,571 31,136 1 ,000 24,138 7,889 73,854
Constante -6,180 1,055 34,308 1 ,000 ,002
Etapa2® SNE 1,900 ,928 4,192 1 ,041 6,688 1,085 41,236
Ventilagcdo Mecanica 2,013 ,710 8,050 1 ,005 7,489 1,864 30,095
Constante -7,589 1,495 25,781 1 ,000 ,001

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: VentilagdoMecanica.

b. Varidvel(is) inserida(s) na etapa 2: SNE.
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Por fim, quando analisadas as intercorréncias clinicas, verificou-se que no
grupo de assintomaticos a febre pode ter poder preditivo (Tabela 32), embora menos
prevalente que nos desfechos leves, graves e 6bitos (Gréafico 6). Assim, a febre diminui
as chances de um paciente ter alta sem sintomas (OR = 0,054; IC = 0,007 — 0,407; p
= 0,005).

Ja para os pacientes com incapacidade leve (Tabela 33), a auséncia de
pneumonias e a presenca de polidria parece caracterizar este grupo. Pacientes com
pneumonia tem menos chances de terem incapacidades leves (OR =0,073; IC = 0,008
- 0,634; p = 0,018), enquanto pacientes com polidria tem quatro vezes mais chances,
do que os pacientes que ndo tém, de apresentaram este mesmo desfecho (OR =
4,034; 1C = 1,137 — 14,316; p = 0,031).

Com base nos registros (Tabela 34), as incapacidades graves sdo marcadas
pela presenca de pneumonia aspirativa e hiperglicemia. A pneumonia aspirativa
aumenta em 4 vezes as chances de desfechos graves (OR = 4,137; IC = 1,142 —
14,988; p = 0,031), chance similar aos pacientes que apresentam hiperglicemia (OR
= 4,474;1C = 1,577 — 12,697; p = 0,005).

Por fim, conforme Tabela 20, a sepse pode aumentar 20,4 vezes as chances
de 6bito (OR = 20,413; IC = 4,103 — 101,548; p = 0,000) e a febre 3,6 vezes (OR =
3,656; IC = 1,557 — 8,583; p = 0,000). Destaca-se que todos os pacientes hipotensos
e com instabilidade hemodinamica foram a ébito.

Assim, tem-se as seguintes equacoes:

g (Assintomatico) = —0,764 — 2,925 (Febre)
(Equacao 16)

g (Leve) = —0,361 — 2,624 (Pneumonia aspirativa) — 1,525 (pneumonia) + 1,395 (Politria)
(Equacao 17)

g (Grave) = —2,840 + 1,498(Hiperglicemia) + 1,420 (Pneumonia aspirativa)
(Equacéo 18)

g (Obito) = —1,769 + 3,016(Sepse) + 1,296 (Febre)
(Equacao 19)
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O poder preditivo da equacao de assintomaticos é de 76,4%; a de incapacidade
leve é de 65,5%; a de incapacidade grave é de 85,8% e de Obitos, 79,7%.

De forma geral, pacientes com desfechos assintomaticos ndo apresentaram
intercorréncias clinicas. J& os de incapacidade leve tiveram polilria; os graves
apresentaram pneumonia aspirativa e hiperglicemia e os casos de 6bito apresentaram

febre e sepse.
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Tabela 32 - Modelo preditivo das intercorréncias clinicas para assintomaticos

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 1* Febre(1) -2,925 1,033 8,009 ,005 ,054 ,007 ,407
Constante -,764 ,208 13,543 ,000 ,466

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Febre.

Tabela 33 - Modelo preditivo das intercorréncias clinicas para incapacidade leve

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12 Pneumonia(l) -1,460 ,647 5,090 1 ,024 ,232 ,065
Constante -,386 ,181 4,515 1 ,034 ,680
Etapa 2® Pneumoniaaspirativa(1) -2,273 1,056 4,631 1 ,031 ,103 ,013
Pneumonia(l) -1,568 ,651 5,802 1 ,016 ,209 ,058
Constante -,231 ,189 1,482 1 ,223 , 794
Etapa 3° Pneumoniaaspirativa(l) -2,624 1,106 5,625 1 ,018 ,073 ,008
Polidria(1) 1,395 ,646 4,659 1 ,031 4,034 1,137
Pneumonia(1) -1,535 ,659 5,422 1 ,020 ,215 ,059
Constante -,361 ,200 3,262 1 ,071 ,697

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Pneumonia.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Pneumoniaaspirativa.
c. Variavel(is) inserida(s) na etapa 3: Politria.

€0t



Tabela 34 - Modelo preditivo das intercorréncias clinicas para incapacidade grave

95% C.I. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 12  Hiperglicemia(1) 1,529 ,523 8,557 1 ,003 4,612 1,656 12,846
Constante -2,651 422 39,383 1 ,000 ,071
Etapa 2®  Hiperglicemia(l) 1,498 ,532 7,928 1 ,005 4,474 1,577 12,697
Pneumoniaaspirativa(1) 1,420 ,657 4,675 1 ,031 4,137 1,142 14,988
Constante -2,840 447 40,359 1 ,000 ,058

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Hiperglicemia.

b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Pneumoniaaspirativa.

Tabela 35 - Modelo preditivo das intercorréncias clinicas para 6bito

95% C.l. para EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Inferior Superior
Etapa 1> Sepse(1) 3,045 797 14,583 1 ,000 21,018 4,403| 100,323
Constante -1,341 ,212 39,886 1 ,000 ,262
Etapa 2® Febre(1) 1,296 ,435 8,865 1 ,003 3,656 1,557 8,583
Sepse(1) 3,016 ,819 13,577 1 ,000 20,413 4,103| 101,548
Constante -1,769 ,280 39,867 1 ,000 ,170

a. Variavel(is) inserida(s) na etapa 1: Sepse.
b. Variavel(is) inserida(s) na etapa 2: Febre.

0T
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Com as informacdes elencadas a partir da geragao dos modelos preditivos por
grupo de variaveis, foi possivel construir um quadro sintese das caracteristicas de

cada desfecho epidemiolégico.

Quadro 5 - Caracteristicas clinicas dos desfechos epidemioldgicos

Assintomaticos

Incapacidade
leve

Incapacidade
grave

Obitos

Fatores de
risco

(-) Has

(+) Cardiopatia

(-) 43 a 50 anos

Manifestagdes
iniciais

(-) Rebaix. Sensor
(-) Intubacao

(-) Rebaix. Sensor

(+) Torpor

(-) Consciéncia
(+) Sincope
(+) Rebaix. Sensor.

Intercorréncias
neurolégicas

(-) Vasoespasmo
(-) Hidrocefalia
(-) Edema cerebral

(-) Ressangram.

(+) Hidrocefalia
(+) Vasoespasmo

(+) Leséo Isq.
(+) Ressangram.

Necessidades

() sv

(+) SV
(-) Vent. Mecénica

(+) SNE
(+) Tragueostomia

(+) SNE
(+) Vent. Mecénica

Intercorréncias
clinicas

(-) Febre

(-) Pneumonia
(-) Pneum. Aspir
(+) Politria

(+) Hiperglicemia
(+) Pneum. Aspir.

(+) Sepse
(+) Febre

(+) indica a presenga ou maior prevaléncia e (-) indica a auséncia ou menor prevaléncia
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7 CONCLUSOES

A HSA ¢é emergéncia neuroldgica e constitui importante causa de
morbimortalidade em todo o mundo. Em relacdo a anélise descritiva e & comparacgao

entre pacientes que sobreviveram e pacientes que foram a 6Obito, verificou-se que:

e Aincidéncia de HSA entre mulheres e homens na cidade de Blumenau-SC no
ano de 2006 era de 1,4:1; porém no ano de 2018 esta relacdo chegou a 5,78:1.

e Na amostra estudada, composta por 148 pacientes com HSA, 65% sao
mulheres e 35% sao homens; com idade média populacional de 53,7 anos
(¥13,5), sendo a idade média para mulheres de 55,3 anos (+14,5) e 51 anos
para os homens (£10,5). Verificou-se ainda que 63% sao casados e 62%
possuem 1° Grau completo.

e Embora a ocorréncia de aneurismas seja mais frequente entre 41-50 anos, a
chance de o6bito nesta faixa etaria € reduzida se comparada as demais faixas.

e Os fatores de risco mais prevalentes sdo HAS (61%), tabagismo (47%) e
dislipidemia (18%), no entanto, ndo foram associados a desfechos
epidemiolégicos, de acordo com a escala de Rankin.

¢ A manifestacao clinica inicial mais frequente foi a cefaleia, presente em 95%
dos pacientes, seguido por vomito (46%), rigidez de nuca (43%) e sonoléncia
(41%). A sincope pode aumentar as chances de 0bito.

e Os pacientes admitidos no pronto socorro foram avaliados conforme escala de
Hunt-Hess e 44% destes classificados como escore Il e 29% como escore |ll.
Apo6s o exame de neuroimagem, foi feita avaliacdo de acordo com escala de
Fisher e 50,6% dos pacientes foram classificados como escore IV e 29,7%
como escore lll.

e Em relacéo a localizacdo do aneurisma, evidenciou-se que 27,7% estavam na
artéria comunicante anterior (AcoA) e 23,6% na artéria comunicante posterior
(AcoP). Ja em relacdo a tamanho, 79% eram pequenos (<10mm).

e No que se refere as intercorréncias neuroldgicas, 46% tiveram vasoespasmo,
9% lesdo isquémica, 8% edema cerebral e 7% ressangramento. Com excec¢ao
ao vasoespasmo, as demais intercorréncias mencionadas aumentam as

chances de 6bito.
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Ja nas intercorréncias sistémicas, predominou-se a hipertensdo (48%),
hiperglicemia (39%) e febre (28%). Porém, foi evidenciado que sepse e
pneumonias sao as intercorréncias que aumentam as chances de 6bito.

As necessidades mais comuns dos pacientes foram SV (57%), SNE (53%),
ventilacdo mecanica (43%) e DVE (34%). Todas elas se apresentaram como
determinantes para o aumento das chances de 6bito.

Na alta hospitalar, as sequelas predominantes foram paresia (16%), disfasia
(7%) e afasia (6%).

Dentre os pacientes que foram a 6bito (26%), 24% tiveram morte encefalica
(ME) e para 12% destes foi aberto protocolo de ME. Apenas 9% foram

doadores de 6rgaos.

Ja no que se refere a analise feita por meio da regresséo logistica binaria, no
de estimar equacdes preditivas para desfechos assintomaticos, incapacidades
incapacidades graves e 06bito, evidenciou-se que:

H& menor predominancia de HAS em pacientes com desfecho assintomatico e
nenhuma comorbidade foi significativa para explicar as incapacidades leves. A
cardiopatia apresenta-se como importante preditora para os desfechos com
incapacidades graves. Nenhuma comorbidade foi associada ao 6bito, porém
constatou-se que na faixa etaria de 41-50 anos ha uma menor tendéncia de
morte de pacientes acometidos por HSA.

Em relacdo as manifestacdes clinicas iniciais, apontou-se que nao ter
rebaixamento sensorial € determinante para desfechos assintomaticos e leves,
porém, ndo ser intubado no pronto-socorro € crucial para o desfecho
assintoméatico. Para os casos graves o torpor configurou-se como preditor e a
juncdo de rebaixamento sensorial e sincope explicam em 75,7% os casos de
obito.

Nas intercorréncias neuroldgicas, verificou-se que os casos de desfechos
assintomaticos podem ser explicados pela menor prevaléncia de
vasoespasmo, hidrocefalia e edema cerebral; enquanto a auséncia de

ressangramento pode gerar desfechos leves. Em contrapartida, a juncao de
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hidrocefalia e vasoespasmo explicam os casos graves e a leséo isquémica e
ressangramento, os casos de o6bito.

Pacientes com desfechos assintomaticos ndo fizeram uso de SV e ventilacao
mecanica. Ja para os desfechos leves, auséncia ou menor ocorréncia de uso
de SV pode ser determinante. Nos casos graves constatou-se o uso de SNE e
Tragueostomia e nos casos de Obito, SNE e ventilagdo mecéanica.

Por fim, ao se analisar as intercorréncias sistémicas verificou-se a auséncia de
febre para os assintométicos e presenca de poliria para os desfechos leves.
Para os casos graves, a juncdo de hiperglicemia e pneumonia aspirativa sao
preditoras e 0os casos de Obito podem ser explicados pela juncéo de sepse e

febre.

Dadas as evidéncias, sugere-se o seguinte:

Criacao de estratégias de prevencéao e programas de educacdo em saude para
maior adeséo ao tratamento as doencas cronicas;

Capacitacdo aos profissionais quanto a triagem de pacientes com sintomas de
cefaleia;

Desenvolvimento de protocolos de atendimento e tratamento adequados aos
pacientes com HSA;

Treinamento e capacitacdo dos profissionais no ambito da atencao terciaria
guanto a realizagcdo de procedimentos e técnicas;

Incentivos ao preenchimento correto de protocolos e prontuarios com dados
completos, a fim de possibilitar estudos epidemioldgicos que contribuam para
a promocéao da saude.

Realizar capacitacbes com as equipes dos profissionais dos hospitais onde
foram feitas as coletas de dados da pesquisa e propor a implementacdo de
projeto para rastreamento clinico e de exames complementares, tratamento
com melhor evidéncia, no intuito de melhorar o diagnostico e tratamento de
pacientes.

Para a Secretaria da saude, fornecer dados sociodemogréficos e de fatores de
risco que caracterizam pacientes com aneurisma a fim de criar estratégias de

prevencao e rastreamento baseado no fenotipo levantado.
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e Considerar a implantacdo de um projeto de extensao de acompanhamento de
pacientes vitimados por aneurisma para manutencao de educagéo continuada

em saude da populacéo.

Como sugestao de pesquisa futura, ressalta-se que os fatores de risco possam
ser mensurados com unidades de medidas especificas, assim, sera possivel avaliar
0s niveis dos fatores de risco que contribuem para a incidéncia de aneurismas.

No que diz respeito a limitacdo do presente estudo, cabe notar que os dados
desta pesquisa sao oriundos de anotacBes de prontudrios e nao foram registrados
especificamente para o desenvolvimento desta tese. Assim, informacdes mais
detalhadas sobre os fatores de risco, manifestacdes iniciais, intercorréncias
neurologicas e clinicas, necessidades e desfechos foram tratadas de forma

dicotdbmica, o que limita as possibilidades de analise e interpretacdes.
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Grau Descricéo

0 Assintomatico

1 Nenhuma incapacidade significativa, a despeito dos sintomas; capaz de
conduzir todos os deveres e as atividades habituais.

5 Leve incapacidade; incapaz de realizar todas as atividades prévias, porém
€ independente para os cuidados pessoais.

3 Incapacidade moderada; requer alguma ajuda, mas € capaz de caminhar
sem assisténcia (pode usar bengala ou andador).
Incapacidade moderadamente severa; incapaz de caminhar sem

4 assisténcia e incapaz de atender as proprias necessidades fisiolégicas
sem assisténcia.

5 Deficiéncia grave; confinado a cama, incontinente, requerendo cuidados e

atencao constante de enfermagem.

Fonte: Adaptado do Manual de rotinas para atencdo ao AVC (MS do Brasil, 2013).
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Anexo B - Aprovacéo da pesquisa pelo Comité de Etica
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PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: CARACTERIS‘[ICAS EPIDEMIOLOGICAS DO AVC, ANEURISMA CEREBRAL E
MALFORMACOES ARTERIOVENOSAS NA POPULACAO DO MUNICIPIO DE
BLUMENAU-SC: ESTUDO RETROSPECTIVO E PROSPECTIVO

Pesquisador: Jarbas Galvao

Area Tematica:

Versao: 1

CAAE: 201469192 .0000.5370

Instituigdo Proponente: Universidade Regional de Blumenau- FURB

Patrocinador Principal: Financiamento Préprio
DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 3.605572

Apresentagio do Projeto:

Trata-se de um estudo descritivo e transversal, onde os participantes da pesquisa serdo todos os pacientes
que foram diagnosticados com as afeccdes acima descnitas, atraves da avaliagdo clinica e imagenologia. Os
dados dos pacientes serdo coletados através do banco de dados e registros eletrénicos fornecidos pelas
Instituigc&es hospitalares onde ndo contemplam dados que possam identificar os participantes da pesquisa.
No entanto, & proposto um acompanhamento pelo pesquisador apds alta hospitalar através de visitas em
domicilio, para os novos casos (casos de 2020) utilizando para isso, um roteiro preestabelecido e o termo de
consentimento livre e esclarecido (TCLE), para o aceite dos pacientes. Com o presente estudo, espera-se a
possibilidade de produzir informacdes que contribuam para orientar/aperfeicoar as medidas de promocdo e

protecdo da salde, prevencdo e controle da doenca.

Objetivo da Pesquisa:
Objetivo Geral: Avaliar as caracteristicas epidemioldgicas e clinicas dos pacientes com diagnadstico de
acidente vascular cerebral hemorragico, aneurisma cerebral e malformacdes arteriovenosas atendidos no

municipio de Blumenau-SC.

Objetivos Especificos:

a)Descrever os dados sociodemograficos dos pacientes com AVC- hemorragico, aneurisma

Enderego: Rua Antdnio da Veiga, 140

Bairro: Bairro Victor Konder CEP: 39.012-900
UF: SC Municipio: BLUMENAU
Telefone: (47)3321-0122 Fax: (47)3322-8818 E-mail: comitesdeetica@furh.br
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cerebral e malformacdo arteriovenosa.

b) Verificar a distribuicdo do AVC-hemorragico, aneurisma cerebral e malformagdo arteriovenosa de acordo
com a procedéncia do paciente.

c) Verificar os fatores de risco do AVC-hemorragico, aneurisma cerebral e malformacdo arteriovenosa.

d) Calcular a incidéncia dos AVC-hemorragico, aneurisma cerebral e malformacao arteriovenosa no periodo
de 2007 a 2020.

e) Calcular a prevaléncia do AVC-hemorragico na populacdo no periodo proposto.

f) Analisar as possiveis correlacdes entre os fatores de risco do AVC- hemorragico, aneurisma cerebral e
malformacdo arteriovenosa.

g) Calcular o peso do risco atribuivel do AVC-hemorragico, aneurisma cerebral e malformagao
arteriovenosa.

h) Analisar a mortalidade por AVC-hemorragico, aneurisma cerebral e malformacdo arteriovenosa no
periodo de 2007 a 2020.).

i} Analisar a evolugcdo dos pacientes apds alta hospitalar.

Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:
De acordo com o pesquisador o desconfarto ou risco esperado € algum tipo de constrangimento ao
responder o questionario semiestruturado. Porém, os participantes terdo liberdade de ndo responder as

perguntas que possam lhe causar constrangimento. Riscos gque envolvam a perturbag&o fisica ou psiguica

sdo0 minimos, mas se ocorrerem, serdo manejados e custeados pelo pesquisador responsavel pelo estudo.

Em relagdo aos beneficios mencionou-se que nédo estio ligados diretamente aos participantes da pesquisa
e sim a comunidade que podera ter um melhor conhecimento sobre o tratamento, condutas, orientagfes dos
futuros casos similares ao do respondente. QOu seja, servirdo de base para a elaboracdo de projetos e
subsidios no atendimento em nivel primario, secundario e terciario de saude, o que resulta em beneficio a

comunidade.

Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:

O estudo proposto é de grande relevancia e foi descrito detalhadamente. Além de estar muito bem

fundamentado cientificamente, o que ficou evidente pela quantidade de referéncias citadas no projeto.

Todavia, ndo esta claro na metodologia se os participantes da pesquisa que serdo avaliados apds a alta sdo
oriundos dos trés hospitais ou de somente um deles. Comenta-se esse fato, em virtude de ter sido anexado
um modelo de TCLE onde mencionou-se que o Hospital Santa Isabel sera a instituicido onde a pesquisa

sera realizada. Se assim &, deveria haver um TCLE para

Endereco: Rua Antdnio da Veiga, 140

Bairro: Bairro Victor Konder CEP: 89.012-900
UF: SC Municipio: BLUMENAU
Telefone: (47)3321-0122 Fax: (47)3322-8818 E-mail: comitesdeetica@furb.br
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cada participante de cada hospital. Mas, acreditamos que a instituicdo onde a pesquisa sera realizada é a
Universidade onde & ofertado o Doutorado e dessa forma, teremos somente um TCLE que podera ser
usado para qualquer participante da pesquisa, independentemente de qual hospital tenha atendido. Esse

aspecto sera considerado pelo pesquisador em suas coletas de dados para posterior analise.

Consideragoes sobre os Termos de apresentagido obrigatéria:

Foram apresentados os seguintes termos:

1. Folha de rosto: devidamente assinada e datada de 03/09/2019. Salienta-se gue faltaram as informacées
referentes aos itens 3 e 14;

2. Carta de esclarecimento: datada de 05/09/2019 esclarecendo a ndo emissdo do FAPE pelo Hospital
Santo Antdnio e a emissao de FAPE em modelo diferente do disponibilizado pelo CEP-FURB;

3. Cronograma: anexado em separado do projeto e adequado ao periodo de execug¢do do estudo,

4. FAPE Hospital Santa Catarina: autorizacao concedida em 26/08/2019;

5. FAPE Hospital Santa Isabel: autorizagc&o concedida em 01/03/2019. Ressalta-se que nao foi usado o
modelo de FAPE do CEP;

6. Formulario de Informacdes Basicas da Pesquisa: adequadamente preenchido. unica questdo a ser
observada é que menciona que ndo sera dispensado o TCLE. Porém, em carta de esclarecimento
mencionou que havera dispensa de TCLE para a analise dos dados fornecidos pelos Hospitais;

7. Projeto: nos objetivos especificos ha erro na sequéncia do alfabeto usado; na metodologia foi atribuido a
dois documentos distintos como sendo anexo 1 (TCLE e roteiro para coleta de dados - pagina 13), nesse
caso o anexo 1 é o TCLE;

8. TCLE: mencionou-se somente o Hospital Santa Isabel como instituic&o onde sera realizada a pesquisa,;

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagoes:

Parecer favoravel a aprovacéo.

Consideragoes Finais a critério do CEP:

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacdo

Enderego: Rua Antdnio da Veiga, 140

Bairro: Bairro Victor Konder CEP: 89.012-900
UF: SC Municipio: BLUMENAU
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do Projeto ROJETO 1427654 pdf 09:45-30

Folha de Rosto FOLHA_DE_ROSTO.pdf 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito
09:38:28

Cronograma Cronograma.docx 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito
09:37:57

QOutros CARTA_DE_ESCLARECIMENTO.pdf 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito
08:03:15

Declaracao de FAPE_HSC pdf 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito

Instituicdo e 08:02:10

Infraestrutura

Declaracéo de FAPE_HSI pdf 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito

Instituicao e 08:01:42

Infraestrutura

TCLE / Termos de | TCLE.docx 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito

Assentimento / 08:00:39

Justificativa de
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Projeto Detalhado / |PROJETO.docx 03/09/2019 |Jarbas Galvao Aceito
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Assinado por:
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(Coordenador(a))
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Anexo C - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE

1. Identificagao do Projeto de Pesquisa

Titulo do projeto: CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS DO AVC, ANEURISMA CEREBRAL E MALFORMAGOES
ARTERIOVENOSAS NA POPULACAO DO MUNICIPIO DE BLUMENAU-SC: ESTUDO RETROSPECTIVO E
PROSPECTIVO

Area do conhecimento: Satide

Curso: Doutorado em Saude e Meio Ambiente

Patrocinador da pesquisa: Préprio

Instituicio onde seré realizada: HSI-Hospital Santa Isabel (Blumenau-SC)

Nome dos pesquisadores e colaboradores: Jarbas Galvéo; Daniela Delwing de Lima; Eduardo Manoel Pereira

Vocé esta sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa acima identificado. Este documento contém todas as
informagdes necessarias sobre a pesquisa que estamos fazendo. Sua colaboragéo neste estudo sera de muita importancia
para nds, mas se desistir, a qualquer momento, isso ndo causara nenhum prejuizo a voceé.

2. Identificacao do Participante da Pesquisa

Nome:

Data de nascimento: Nacionalidade:
Estado civil: Profisséo:
CPF/MF: RG ou RNE:
Endereco:

Telefone: | E-mail:

3. Identificagdo do Pesquisador Responsavel
Nome: Jarbas Galvéo

Profissdo: Enfermeiro | NUmero do registro no Conselho: 46054
Endereco: Rua Amazonas 4040 apto-92, Bairro Garcia.
Telefone: (47) 999191200 | E-mail: jarbasgalvao@gmail.com

Eu, participante da pesquisa, abaixo assinado(a), concordo de livre e espontanea vontade em participar como voluntario(a)
do projeto de pesquisa acima identificado. Discuti com o pesquisador responsavel sobre a minha decisdo em participar e
estou ciente de que:

1. O objetivo desta pesquisa ¢é avaliar as caracteristicas epidemioldgicas e clinicas dos pacientes com diagnostico de
acidente vascular cerebral atendidos no municipio de Blumenau-SC.

2. O procedimento para a coleta de dados sera através de uma entrevista semiestruturado, contendo perguntas abertas
e fechadas, com o contetido voltado exclusivamente as questdes clinicas. O tempo de coleta de dados nédo excedera
30 minutos.

3. Of(s) beneficio(s) esperado(s) ndo estao ligados diretamente ao sujeito de pesquisa e sim a comunidade que podera
ter um melhor conhecimento sobre o tratamento, condutas, orientagbes dos futuros casos similares ao do
respondente. Ou seja, servirdo de base para a elaboragéo de projetos e subsidios no atendimento em nivel primério,
secundario e terciario de salde, o que resulta em beneficio a comunidade.

4. O desconforto ou risco esperado é algum tipo de constrangimento ao responder o questionario semiestruturado.
Porém, vocé tera liberdade de ndo responder as perguntas que possam lhe causar constrangimento. Riscos que
envolvam minha perturbagéo fisica ou psiquica sdo minimos, mas se ocorrerem, serdo manejados e custeados pelo
pesquisador responsavel pelo estudo.

5. A minha participagao neste projeto contribuira no fornecimento de informagdes que auxiliardo na elaboragdo do
projeto, implementacdo de protocolos de acompanhamento pds alta, para melhoria dos atendimentos. Sanar as
ddvidas que porventura tenham ficado sobre o tratamento, procedimento e condutas futuras.
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A minha participagao é isenta de despesas. Também tenho ciéncia de que n&o serei remunerado(a) pela minha
participacdo na pesquisa, ou seja, é voluntaria pos assinatura

Tenho direito a assisténcia, a tratamento e a indenizacdo por eventuais danos, efeitos colaterais decorrentes de
minha participa¢do na presente pesquisa. Tenho direito a atendimento profissional caso eu desenvolva alguma
alteragdo emocional em virtude de algum constrangimento ocorrido durante a entrevista. Estou ciente de que os
pesquisadores tomaréo todas as providéncias para evitar tais constrangimentos. Se necessario, serei encaminhado
(a) para atendimento na clinica de Psicologia, localizada no Ambulatério Universitario, Campus 5, da Universidade
Regional de Blumenau situado na Rua Samuel Morse, 768, Fortaleza Alta, Blumenau-SC.

Tenho a liberdade de desistir ou de interromper a colaborag&o nesta pesquisa a qualquer momento em que desejar,
sem necessidade de qualquer explicag&o.

A minha desisténcia ndo causara nenhum prejuizo a minha saude ou bem-estar fisico, social, psicologico, emocional,
espiritual e cultural. Minha desisténcia nao interferira no tratamento médico que venho realizando ou nas consultas
marcadas em consultrio, ambulatério, ou ainda, no recebimento de remédios, encaminhamentos para tratamentos
com outros profissionais da equipe de saude e na realizagdo de exames.

E garantido o sigilo e assegurada a privacidade quanto aos dados confidenciais envolvidos na pesquisa. Os resultados
deste estudo poder&o ser apresentados por escrito ou oralmente em congressos e revistas cientificas, sem que 0s
nomes dos participantes sejam divulgados.

Poderei consultar o pesquisador responsavel (acima identificado) sempre que entender necesséario para obter
informagdes ou esclarecimentos sobre o projeto de pesquisa € minha participagdo no mesmo, pelo e-mail
jarbasgalvao@gmail.com ou pelo telefone (47) 99919120 e (47) 3321-0516.

Tenho a garantia de tomar conhecimento, pessoalmente, do(s) resultado(s) parcial(is) e final(is) desta pesquisa, e que
serdo disponibilizados na forma em que me for mais conveniente para o entendimento (texto, tabela, graficos).

Caso o Senhor (a) tiver alguma consideragéo ou duvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de
Etica em Pesquisa (CEP) da FURB, no enderego Rua Anténio da Veiga, 140, Bairro ltoupava Seca, CEP 89.030.903
- Blumenau/SC, telefone (47) 3321-0122, sala A-218, em horério comercial, de segunda a sexta, ou pelo e-mail
comitesdeetica@furb.br.

Declaro que obtive todas as informagdes necessarias e esclarecimentos quanto as duvidas por mim apresentadas e,
por estar de acordo, assino o presente documento em duas vias de igual teor (contetdo) e forma, ficando uma delas
em minha posse por no minimo 5 anos.

Consentimento de PartiCipagao. EU ..ottt e et e
concordo voluntariamente em participar da pesquisa intitulada “Caracteristicas epidemiolégicas do AVC na
populagao do municipio de Blumenau-SC: estudo retrospectivo e prospectivo”, conforme informagdes contidas neste
TCLE.

Blumenau, / / .

Nome do pesquisador responsavel pela obten¢ao do

consentimento

Testemunhas:

Participante da pesquisa e/ou responsavel
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NUmero: Setor: ANO:
Quadro clinico na admissao | S caracteristica
Alteracdes visuais
Cefaleia
Consciente
Crise convulsiva
Hipertensao
Intubacéo PS / Ventilagdo mecénica
Nauseas/vomitos
Puncéo lombar
Sonoléncia
Rigidez de nuca
Tontura/ sincope
Torpor / confusa
Fator de risco S Causa Neurolégica N
AVC | Crise convulsiva
Diabetes DVE
Dislipidemia Edema cerebral
Drogas Hidrocefalia
Etilismo Lesdo isquémica
Fumo Ressangramento
Hipertenséo arterial Vasoespasmo
Historia familiar Craniectomia descompressao
Outras comorbidades
Ptose palpebral
Causas néo neurologicas S Neces. na internagéo N
Febre Gastrostomia
Cardiacas Intubacao
Hipoglicemia /hiperglicemia Sonda enteral
Hiponatremia Sonda vesical
Hipotensao/ Hipertensdo Tragueotomia
Instabilidade hemodinamica Ventilagdo mecéanica
Insuficiéncia resp. aguda
Hemotransfuséo
Pneumonia Outras N

Pneumonia aspirativa

Morte encefalica

Sepse

Protocolo ME

Polidria

Doacao de 6rgdos

Eliminacdes intestinais

Lesao por pressao
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Apéndice B - Andlise descritiva dos fatores de risco e comorbidades

Frequéncia
Fatores de risco Absoluta Frequéncia
(n=148) Relativa
Cardiopatia 10 7%
Diabetes mellitus 10 7%
Dislipdemia 26 18%
Drogas ilicitas 2 1%
Etilismo 12 8%
Hipertenséo arterial sistémica 91 61%
Rins Policisticos 0 0%
Tabagismo 69 47%
Sem comorbidades 32 22%
Com uma comorbidade 42 28%
Com duas comorbidades 48 32%
Com trés comorbidades 22 15%
Com quatro comorbidades 4 3%

Fonte: Dados da pesquisa.
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