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RESUMO - Foram observados 23 casos de pacientes com suspeita clínica de hemorragia subaracnoídea (HSA), 
com tomografia de crânio (CT) sem sinais de sangramento, com diagnóstico definitivo realizado por exame de 
líquido cefalorraquiano(LCR). Desses, 20 casos foram submetidos a angiografia cerebral. Estabeleceu-se a 
classificação clínica de Hunt & Hess. Os principais achados neste estudo foram:1) um terço dos pacientes 
apresentou intervalo de tempo entre o ictus e a realização da CT e do LCR entre 24 e 48 horas, período de maior 
sensiblidade da CT; 2) dos pacientes estudados com angiografia cerebral, 5 5 % tiveram o diagnóstico de aneurisma 
com predomínio no território de carótida e cerebral anterior; 3) o grau clínico dominante foi Hunt & Hess I e II. 
Todos os achados encontrados demonstraram a necessidade da realização de LCR em suspeita de HSA sem 
sinais de sangramento na CT. 
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Subarachnoidal hemorrhage with cranial tomography without bleeding signals 

ABSTRACT -We observed 23 pacients with clinical hypothesis of subarachnoidal hemorrhage (SAH) having 
cranial tomography (CT) without bleeding signals. The final diagnosis of SAH was made upon the cerebrospinal 
fluid (CSF) results. Twenty cases were submitted to brain angiography. They were focused under the clinical 
classification of Hunt & Hess. The main results were: 1) 1/3 of patients had interval time between 24 and 48 
hours after ictus and before CT and CSF making; this was the most sensitive CT time; 2) 55% of patients with 
brain angiography had aneurysm predominantly in the carotid and anterior cerebral artery territory; 3) the dominant 
clinical degree was Hunt & Hess I e II. Conclusion: the results demonstrate the need of CSF test in case of SAH 
clinical diagnosis with CT showing no bleeding signals. 

KEY WORDS: subarachnoidal hemorrhage, cerebrospinal fluid, computerized tomography. 

Hemorragia subaracnoídea (HSA) de origem não traumática é ocorrência grave e não rara, 

que a cada ano acomete aproximadamente 30.000 americanos 4. Apesar dos avanços nas técnicas 

diagnosticas, cirúrgicas e aportes perioperatórios, a mortalidade permanece em torno de 25% com 

morbidade ao redor de 50%. Em estudos de epidemiologia, 25% dos pacientes morrem nas primeiras 

24 horas após a HSA; 50% morrem no período de três meses e 64% de todas as mortes ocorrem na 

primeira semana 9. A HSA pode ser secundária a ruptura de um ou mais aneurismas 1 , 2; pode ser 

espontânea (causa desconhecida), cuja incidência, na maioria dos estudos, é de 20 % 3 , 1 1 , podendo ter 

associação com fatores de risco como hipertensão arterial sistêmica, tabagismo e uso crônico do 

álcool 4; a HSA também pode ser de origem traumática. Em 1924, Charles Symonds estabeleceu a 

retirada do líquido cefalorraquiano (LCR) através de punção lombar, como procedimento útil para o 

diagnóstico de HSA. Desde então, por muitos anos, o exame de LCR foi o melhor método para se 

confirmar diagnóstico de pacientes que apresentavam sinais e sintomas de HSA 2 f i - 3 7 . Muitos desses 

pacientes acabavam evoluindo com complicações da punção lombar hoje bem conhecidas 1 3 , 
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provavelmente devido ao fato de que as HSA podem ser acompanhadas de fatores agravantes tais 
como hipertensão intracraniana, hidrocefalia, hematomas intraparenquimatosos e ressangramento. 
Com o advento da angiografía cerebral em 1927, somou-se ao LCR outro exame capaz de diferenciar 
as HSA espontâneas daquelas causadas pela ruptura de aneurisma. Apesar de serem dois 
procedimentos invasivos, permaneceram em uso por muito tempo, até o advento da tomografia 
computadorizada (CT). A CT veio causar uma revolução no diagnóstico, na evolução e na abordagem 
dos pacientes com suspeitas de HSA 3 3 . A CT pode evidenciar imagem sugestiva de sangue nas 
cisternas basais, nos sulcos corticais, nos ventrículos, nos espaços subdurals, no parênquima cerebral, 
além de permitir correlação entre o local de sangramento e a possível localização de um ou mais 
aneurismas 1 0 ' 2 3; ou de identificar também pela localização uma HSA de origem não aneurismática e 
de evolução benigna: a hemorragia perimesencefálica3 1. Deterioração neurológica, imediata ou tardia, 
pode resultar de hematomas, edema cerebral ou infartos por espasmos localizados ou generalizados. 
Nesses casos a CT veio mostrar grande papel como o exame mais sensível, com a vantagem de não 
ser invasivo, permitindo não só o diagnóstico da HSA, mas também de suas complicações, evitando 
os efeitos indesejáveis da punção para a coleta do LCR. 

Após a CT o papel da punção lombar como exame de primeira linha para o diagnóstico de 
HSA passou a ser questionado 2 5 , acreditando-se tratar de exame invasivo que poderia causar 
deterioração mais rápida do quadro neurológico, já tão comprometido dos pacientes com HSA, 
preferindo-se às vezes optar pela angiografía na vigência de quadro clínico característico 1 8. Apesar 
da grande sensibilidade da CT, é sabido que há a possibilidade de ser exame inconclusivo 1 , 2 , 2 3 , 2 5 ' 3 0 , 3 7 . 
Muitos casos que se apresentam com cefaléia aguda, associado a náuseas, vômitos, sinais meníngeos 
e alteração do nível de consciência, podem ser diagnosticados pela CT. Mas um grupo de pacientes 
(menos de 5%) pode apresentar quadro clínico de HSA, sem imagem sugestiva de sangue na CT 3 4 . 
Nestes pacientes, o exame do LCR deve ser feito precocemente, respeitando-se o prazo de 12 horas 
depois do início dos sintomas, para se evitar falsa interpretação como acidente de punção, em virtude 
de não haver ainda xantocromia procedente de degradação de hemácias 3 6- 3 9. 

O propósito deste trabalho é avaliar o valor do exame do LCR nos casos com suspeita de 
HSA, cuja CT de crânio não mostrou sinais de sangramento (CT negativa). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Este estudo é baseado na análise de 23 casos de pacientes que apresentaram quadro clínico sugestivo de 
HSA e TC sem sinais de sangramento. Os pacientes foram submetidos a exame de TC de crânio em período de 
24hs a 1S dias após o início dos sintomas. Foi realizado exame do LCR através de punção lombar ou suboccipital 
no período de 24hs a 1S dias após o ictus. Nenhum paciente apresentou contra indicação ao procedimento, que 
foi realizado logo após a avaliação da CT. A constatação de HSA pelo LCR foi baseada nas seguintes provas da 
veracidade da hemorragia: a) prova dos três tubos - o LCR apresenta uniformidade de turvação e coloração com 
contagem do número de hemácias semelhante nos três tubos; b) prova da sedimentação - não há formação de 
coágulos ou retículo fibrinoso no LCR após a sedimentação das hemácias; c) prova da centrífugação - o líquido 
sobrenadante é limpido e xantocrômico após a separação das hemácias por centrífugação, imediatamente após a 
colheita do LCR. O grau de xantocromia foi avaliado segundo a escala de Bernheim 8 . 

Dos 23 pacientes, 20 realizaram angiografía cerebral para a constatação da presença ou não de aneurismas. 
Os aneurismas encontrados na angiografía cerebral foram classificados por territórios: a) carótida ( artéria 
comunicante posterior, artéria coroidéia, artéria oftálmica); b) cerebral anterior (artéria comunicante anterior); c) 
cerebral média; d) vértebro - basilar. 

Os pacientes foram classificados clinicamente, antes da realização da CT, segundo os critérios estabelecidos 
por Hunt e Hess 1 7 . Ao exame clínico geral nenhum paciente se apresentou ictérico, e exames laboratoriais com 
dosagem de billirrubina mantiveram-se nos padrões normais. 

RESULTADOS 

Não ocorreu nenhum tipo de complicação associada à punção para colheita de LCR, seja 
lombar ou occipital. A distribuição dos pacientes segundo sexo e idade mostrou predomínio do sexo 



feminino na quinta e sexta década de vida. Um 
terço dos pacientes apresentou intervalo de 
tempo entre o ictus e a realização da CT e do 

LCR entre 24 e 48hs, período de maior sensiblidade da CT e desses 50% apresentaram diagnóstico 
de aneurisma na angiografia. Não houve correlação estatística entre o número de hemácias e: a 
presença de aneurisma, topografia dos aneurismas e classificação clínica dos pacientes. O número 
de hemácias encontradas não ultrapassou a 45000 hemácias/mm 3 (Tabela 1). O índice de xantocromia 
de maior expressão no LCR foi 0,5. Dos 20 pacientes estudados com angiografia cerebral, 55% 
tiveram o diagnóstico de aneurisma (Tabela 2) com predomínio no território de carótida e cerebral 
anterior (Tabela 3). O grau clínico dominante foi Hunt & Hess I e II (Tabela 4). Houve predomínio na 
presença de aneurismas diagnosticados pela angiografia no grau clínico Hunt & Hess I (Tabela 5). 

DISCUSSÃO 

A sensibilidade e eficácia da CT de crânio para o diagnóstico de HSA está muito bem definida 
na l i teratura 7 1 2 2 3 , 4 0 . Alguns estudos mostram sensibilidade ao redor de 100% para visualização de 
sangue nas cisternas, quando o exame é realizado nas primeiras 24 horas de ictus ; outros apresentam 
sensibilidade de 90-95 % 2. Essa variação deve-se, provavelmente, ao tipo de aparelho utilizado, 
apesar de todos serem de terceira geração. Mas sabe-se que, apesar da alta sensibilidade, um pequeno 
grupo de pacientes pode apresentar a combinação de sinais e sintomas sugestivos de HSA e apresentar 
a CT de crânio sem sinais de sangramento, o que não exclui o diagnóstico de HSA 3"' 3 4. Nesses casos, 
o exame do LCR pode ser útil para a elucidação do diagnóstico. 



Os achados deste estudo servem para valorizar esse dado, salientando-se a escassez da literatura 
sobre o tema abordado. E importante frisar que, tanto quanto seja de nosso conhecimento, nenhum 
estudo na literatura analisou este aspecto nesse grupo de pacientes. 

Os resultados obtidos nos casos estudados em relação ao sexo e faixa etária estão de acordo 
com os dados encontrados na literatura, nos quais há o predomínio do sexo feminino (2:1) e faixa 
etária com maior incidência na quinta e sexta décadas da vida 4 , 9 , 2 4 . Foram agrupados os pacientes em 
relação ao intervalo de tempo entre o ictus e a realização do LCR e da CT, salientando que 
aproximadamente um terço dos pacientes apresentou intervalo de tempo entre 24-48 horas, ou seja, 
no período de maior sensibilidade da CT 2 , 7 , 2 3 . Mesmo assim, esta não foi conclusiva, tendo sido 
necessário o exame de LCR para firmar-se o diagnóstico de HSA. Mais de 50% dos pacientes deste 
estudo tiveram o ictus entre 24 e 48 horas antes e apresentaram diagnóstico de aneurisma na 
angiografía cerebral. Os dois terços restantes, apresentaram intervalo de tempo que variou de 3-15 
dias, confirmando a diminuição de sensibilidade da CT após os primeiros 5 dias da instalação do 
quadro clínico e a importância da indicação do exame de LCR mesmo em fase mais tardia 3 5. Sendo 
assim, se após a CT não fosse realizado o exame de LCR , esses pacientes provavelmente ficariam 
com outras hipóteses diagnosticas, não recebendo a abordagem adequada e cautelosa dos doentes 
que apresentam HSA 4 , ficando sujeitos a apresentar novo sangramento ou evoluir com complicações 
decorrentes da hemorragia 2 4. 

Existe discussão a nível de literatura sobre a possibilidade de ocorrer acidente de punção na 
coleta do LCR, falseando o diagnóstico de HSA 6 , 2 5 2 7 , 3 0 , 3 6 , submetendo o doente aos riscos e 
complicações da realização de uma angiografía cerebral desnecessária. 

Os achados na literatura revelam que o ponto chave para a diferenciação é a presença de 
xantocromia; apenas Macdonald & Mendelow 2 5 discordam desta afirmação, valorizando a presença 
de hemácias. Tal trabalho foi criticado por Vermeulen et al . 3 6 que reforçam o valor da xantocromia e 
revelam que apenas em período inferior a 12 horas do ictus o exame do LCR pode, mesmo na 
presença de HSA, não apresentar xantocromia 3 9. Esse é o tempo em que transcorre a transformação 
de hemoglobina para oxi-hemoglobina e posteriormente bilirrubina5, através de enzima chamada heme-
oxigenase (HO) , produzida no espaço subaracnóide e no plexo coróide, demonstrado em modelo 
experimental em ratos . Em nosso estudo, a presença de xantocromia foi um dos critérios de inclusão, 
sendo o índice de 0,5 o de maior expressão, utilizando-se o método de visualização direta". Alguns 
autores contestam este método, acreditando ser pouco sensível e muito inferior à utilização da 
espectrofotometria6. No entanto, Page et al. 3 0 demonstraram que todos os indivíduos que apresentavam 
xantocromia visível tinham diagnóstico de hemorragia. A espectrofotometria tem grande utilidade nos 
casos sem a visualização de xantocromia 2 7. Esses casos não foram incluídos neste estudo. 

Mais recentemente têm-se utilizado outros métodos de análise do LCR para se firmar o 
diagnóstico de HSA, como a dosagem de ferritina e D-dimer, um anticorpo monoclonal altamente 
específico contra os produtos de degradação da fibrina humana 1 5 , 1 6 , 2 0 , 3 8 . Page et al . 3 0 fizeram estudo 



comparativo, no exame de LCR para diagnóstico de HSA, entre a presença de xantocromia, dosagem 
de ferritina, utilização do D-dimere presença de macrófagos fagocitando hemácias. Concluíram que 
a avaliação da xantocromia ainda é o método mais sensível para detectar a HSA. 

Nas HSA causadas pela ruptura de aneurismas, 50% dos pacientes admitidos em grandes 
centros neurológicos e neurocirúrgicos com diagnóstico de HSA apresentaram sintomas de aviso 
("warning leak") em forma de episódios de pequenos sangramentos, dias ou mesmo semanas antes 
de ocorrer uma grande hemorragia 2 9. A cefaléia é o "sintoma de aviso" mais comum, ocorrendo em 
90% dos casos 1 4 2 1 , sendo acompanhada em menor freqüência por náuseas, vômitos, distúrbios visuais 
e sinais meníngeos. Muitas vezes esses sinais e sintomas são interpretados de forma errônea, sendo 
atribuídos a outras entidades como crise enxaquecosa, cefaléia tensional, sinusite aguda ou cervicalgia. 
O diagnóstico desses "sintomas de aviso"é de suma importância para que se possa alterar a história 
natural da HSA, diminuindo a mortalidade e a morbidade dos pacientes a partir do diagnóstico 
precoce, podendo a intervenção cirúrgica ser executada em condições satisfatórias para o paciente 2 8. 

Dados colhidos da literatura 1 4 , 2 1- 2 2 , 2 8 , 2 9 mostraram incidência maior dos "sintomas de aviso" 
em pacientes mais jovens, com discreto predomínio das mulheres com presença de aneurisma no 
território da artéria carótida. O tempo decorrido entre estes pequenos sangramentos até a instalação 
de uma grande hemorragia variou de 7 a 28 dias, sendo, em média, 20 dias. Esses estudos ainda 
demonstraram que a sobrevida desses pacientes foi maior em relação àqueles que não apresentaram 
" sintomas de aviso". Nesses casos, o exame do LCR é fundamental, pois a CT se apresentou normal 
(sem sinais de sangramento) em mais de 55% dos casos 2 1, provavelmente devido à pequena quantidade 
de sangue encontrada; como também se demonstra em nosso estudo Tabela 4. 

O número de hemácias não ultrapassou o valor de 45000 hemácias/mm 3 (Tabela 1), ficando a 
maioria dos pacientes na faixa de 1000 a 20000 hemácias/mm 3. Foi feita correlação entre o número 
de hemácias e: grau de comprometimento clínico; presença ou ausência de aneurisma e topografia 
dos aneurismas . Os achados não foram estatisticamente signifícantes, mas serviram para realçar o 
predomínio dos pacientes com Hunt & Hess I e II na faixa de 0 - 20000 hemácias/mm 3 . Mais de 
50% dos pacientes apresentaram os sinais e sintomas leves, todos classificados como grau I segundo 
Hunt e Hess, como mostra a Tabela 4; e destes 50% apresentaram aneurisma comprovado na 
angiografía cerebral (Tabela 5). Sem o exame de LCR estes pacientes ficariam sujeitos à evolução 
natural, piorando seu prognóstico. 

A Tabela 2 demonstra que 11 pacientes (55%) dos que realizaram angiografía cerebral 
apresentaram o diagnóstico de aneurisma. Não há dados signifícantes na literatura em relação à 
positividade de angiografía em pacientes com HSA, com CT de crânio sem sinais de sangramento. 
Em um estudo de Sadato et al. 3 2 , em um grupo de 20 pacientes, apenas 1 (5%) apresentou aneurisma 
da junção vértebro-basilar, com CT sem sinais de sangramento. Outro estudo, realizado por van der 
Wee et al. 3 4 , revela a positividade de 100% de aneurisma por angiografía em dois pacientes que 
apresentaram CT de crânio sem sangramento, em um grupo de 119 pacientes com HSA. Em nosso 
estudo, um grupo de 7 pacientes (35%) apresentou angiografía cerebral normal, podendo tratar-se 
de sangramento decorrente de hipertensão arterial sistêmica, ou mesmo de pequenas hemorragias 
perimesencefálicas, apesar de estas não terem sido diagnosticadas pela CT 1 1 , 3 1 . Apenas 2 pacientes 
(10%) apresentaram vasoespasmos, os quais foram submetidos a novos exames a posteriore, cujos 
resultados não fazem parte deste estudo. 

Em relação à topografia dos aneurismas a Tabela 3 mostra predomínio no território da artéria 
cerebral anterior e artéria carótida. Okawara 2 8, em estudo com 54 pacientes que apresentaram "warning 
leak" antes da HSA, observou predomínio dos aneurismas na topografia de carótida e artéria cerebral 
anterior. Estes fatos mostram indícios que nos aneurismas do território da artéria cerebral anterior e 
artéria carótida o "warning leak" é mais freqüente. 



Em nosso estudo apenas 1 paciente apresentou mais de um aneurisma, o que é conflitante com 
os dados da literatura, que citam mais de um aneurisma em 30% dos casos 1 9. O nosso dado pode ser 
devido às condições inerentes aos pacientes de nosso meio, ou ainda por nossa moderada casuística. 

A maioria dos pacientes estudados apresentou sintomas leves, Hunt & Hess Grau I ou II 

(Tabela 4), e apenas 4 apresentavam Hunt & Hess Grau III 1 7 . Nenhum paciente apresentou Grau IV 

ou V, o que contraindicaria a punção suboccipital ou lombar para o exame de LCR, devido ao grande 

risco de complicações 1 3 , 1 4 . No entanto, o que deve ser ressaltado, devido a sua grande importância, é 

o fato de que os pacientes classificados como Hunt & Hess I, em sua maioria absoluta, apresentaram 

aneurisma na angiografia cerebral (Tabela 5); esses pacientes, em circunstâncias outras, poderiam 
ter recebido alta hospitalar após realização da CT (sem o exame de LCR) com outros diagnósticos, 

podendo retornar futuramente com um quadro clínico mais grave, tolhendo-lhes assim a possibilidade 

de intervenção cirúrgica em condições satisfatórias. 

Sendo assim, o exame de LCR deve ser indicado para todo paciente que apresentar sinais e 

sintomas sugestivos de HSA e que apresentar CT de crânio sem sinais de sangramento; os casos que 

apresentarem contra indicação para o procedimento, devem aguardar a melhora dos sintomas, antes 

de se proceder à punção. A realização de exame de LCR, além de poder dar com certeza o diagnóstico 

de HSA, faz com que pacientes, com exame de LCR negativo para HSA, não sejam submetidos a 

angiografia cerebral, afastando-os dos riscos desse procedimento invasivo. 
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