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RESUMO



A cefdéia € uma queixa de dta prevaéncia no mundo. Dentre as vérias causas de cefdéia, a
hemorragia subaracndidea por ruptura de aneurisma é uma das mais importantes pela sua elevada
taxa de morbidade e mortadidade. Cerca de um terco dos pacientes com hemorragia subaracnéidea
por ruptura de aneurisma gpresenta um episddio de cefdéia, ndo usud, de inicio sibito e forte
intensidade, precedendo horas, dias, semanas e meses a hemorragia Subaracndidea, que
corresponde a um sangramento em pequena proporcao do aneurisma, chamada também de cefaéia
sentinda.  Participaram do estudo 50 pacientes portadores de hemorragia subaracndidea por
ruptura de aneurisma internados em trés hospitais da rede publica e um da rede privada, no periodo
de abril a dezembro de 2005. Foram incluidos apenas os pacientes que estavam conscientes e
capazes de relatarem suas queixas, sendo excluidos os portadores de aneurismas intracranianos néo
rotos. Dos 50 pacientes internados, 9 (18,4%) apresentaram cefdéa sentinda, com predominancia
do género feminino (77,7%) e idades variando entre 32 a 73 anos. O intervalo entre a cefaéia
sentinela aé a hemorragia subaracnGidea variou de 2 a 60 dias (média de 17,2 dias). Dos nove
pecientes com cefdé@a sentinda, 4 procuraram asssténcia médica e 5 se auto-medicaram.
Concluimos que a cefdéia sentinda é um sind de derta da hemorragia subaracndidea presente em

baixa preva éncia nos pacientes com ruptura de aneurisma intracraniano.

Palavras-chave: Cefaléasentinela; Hemorragia subaracnéidea; Aneurismaintracraniano.



ABSTRACT



Headache is a highly prevalent complaint in the world. Among many causes of headaches, the subarachnoid
hemorrhage due to aneurysm rupture is one of the most important, because of the high rate of morbidity and
mortality. About one third of the patients with subarachnoid hemorrhage due to a aneurysm rupture present
complaints of unusual headaches, sudden onset and severe intensity, preceding hours, days, weeks and months
of the subarachnoid hemorrhage, which corresponds to a small bleeding of the aneurysm, also called sentinel
headache. We studied 50 patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage, admitted in three public hospitals
and one private institution from April to December, 2005. Only patients that were able to answer their complaints
were included and patients with unruptured aneurysms were excluded. Of the 50 patients, 9 presented sentinel
headache, with female predominance (77.7%) and the age ranging from 32 to 73 years. The interval between the
sentinel headache and the subarachnoid hemorrhage was from 2 to 60 days (mean 17.2 days). Of the 9 patients
with sentinel headache, 4 seeked health care units and 5 were self-treated. We concluded that the sentinel
headache is a warning sign of the subarachnoid hemorrhage present in low prevalence in the patients with

aneurysm rupture.

Keywor ds: Sentinel headache; Subarachnoid hemorrhage; Aneurysm rupture.



INTRODUCAO



A cefaléia é queixa de alta prevaléncia no mundo, independente de raga, sexo ou nacionalidade. Em
1991, Rasmussen et al. encontraram na Dinamarca uma prevaléncia de cefaléia no decorrer da vida em 93% dos
homens e 99% das mulheres. Barea et al. (1996) investigando criangas e adolescente, no sul do Brasil, verificaram
a existéncia de cefaléia em 92% dos homens e 94% das mulheres. Farias da Silva et al. (2004) entrevistaram uma
amostra de 1000 pessoas da regido metropolitana do Recife, e detectaram prevaléncia de cefaléia em 92,76% dos
homens e 97,14% das mul heres.

A cefaléia é a principal queixa em consultérios de neurologistas, chegando a aproximadamente 20%
dos pacientes consultados e cerca de 1,2 a 4,5% de todos os pacientes atendidos em sala de emergéncia (FALCO,
2004). As cefaléias sdo agrupadas em duas grandes categorias. primarias e secundarias. As cefaléias primarias
ndo tém um substrato organico como fator causal basico e sim um distlrbio funcional mediado por
neurotransmissores. As cefaléias secundérias estéo relacionadas a uma doenca organica do proprio sistema
nervoso central, do cranio ou a umadoenca sistémica.

Bigal et al. (2000) em um estudo epidemiol 6gico realizado em duas unidades de atendimento primério
no Estado de S&o Paulo, avaliaram 6006 pacientes (52,4% mulheres) com idades entre 14 e 98 anos, e encontraram
cefaléia como a principa queixa em 9,3% dos pacientes, 55,6% com cefaéia primaria, 39,4% com cefaéia

secundaria a doencas sistémicas e 5% a doencas neurol égicas.

Dentre as cefaléias secundarias o acidente vascular cerebral (AVC) representa uma importante causa
por suaelevadaincidéncia.

O AVC destaca-se entre as trés principais causas de morte em diversos paises e maior causa de
morbidade, deixando segiielas capazes de provocarem perdas da produtividade e elevados gastos aos cofres
publicos.

Dados recentes fornecidos pela American Heart Association-Heart and Stroke Satistics, 2005
Update; a cada ano, aproximadamente 700.000 pessoas sofrem de AV C nos Estados Unidos da América, sendo
cerca de 500.000 novos ataques e 200.000 ataques recorrentes. A cada ano morrem aproximadamente 158.000
pessoas por AV C, correspondendo a terceira causa de morte nos Estados Unidos, ultrapassados apenas pelas
doencas cardiovasculares e por todos os tipos de canceres, e estima-se para 0 ano de 2006, um custo de 57,9

bilhdes de délares, com gastos direto e indireto, no tratamento das doencas cerebrovascul ares.



A hemorragia subaracnéidea (HSA) espontanea corresponde a quarta causa mais freqliente de AVC,
responsavel por 2 a 5% de todos os casos de AV C, sendo ultrapassada pela aterotrombose, embolia e hemorragia
i ntraparenquimatosa primaria (SUDLOW, 1997).

A ruptura de aneurisma intracraniano por sua vez é responsavel por cercade 80% dos casos de HSA.
A incidéncia anual de HSA por ruptura de aneurisma intracraniano é de aproximadamente 10,5 casos por 100.000
habitantes, afetando 21.000 a 33.000 pessoas a cada ano nos Estados Unidos. A incidéncia aumenta com aidade,
sendo maior entre a faixa etéria de 40 a 60 anos de idade. O risco para mulheres é de 1,6 vez maior em relagdo aos
homens e o paranegros é de 2,1 vezes maior em relacéo aos brancos (SUAREZ, 2006).

Embora as incidéncias de outros tipos de AVC tenham diminuido substancialmente nas Ultimas
décadas, em decorréncia do controle dos fatores de riscos, aincidéncia de hemorragia subaracnéidea por ruptura
de aneurismanao tem mudado (VAN GIJN, 2001).

A prevaléncia de aneurisma intracraniano entre os adultos éde 1% a 6% em grandes séries de
autopsias (McCORMIK, 1965; INAGAWA, 1990).

A HSA devida a ruptura de aneurismaintracraniano € um evento catastréfico, onde cerca de 12% dos
pacientes morrem antes de receberem cuidados médicos, 40% dos pacientes hospitalizados morrem dentro de um
més apds 0 evento, e mais de 1/3 dos pacientes que sobrevivem tem déficit neuroldgico (SCHIEVINK, 1997).

Os aneurismas intracranianos geralmente manifestam-se clinicamente quando ocorre ruptura do saco
aneurismético, causando extravasamento do sangue para o espaco subaracnéideo, configurando o quadro clinico
de HSA, cujo sintoma mais freqliente é a cefaléia severa, de inicio stbito, habitualmente holocraniana, com
duracdo de alguns dias, e pouca respostas aos analgésicos comuns, acompanhadas muitas vezes de nauseas,
vOmitos, alteracdo da consciéncia, rigidez de nuca e menos fregiientemente por febre e fotofobia. A cefaléia
guando é referida em um segmento do crénio, 10ogo no inicio das queixas, pode estar relacionada com alocalizacdo
do aneurisma roto, como € o caso do aneurisma do complexo da artéria oftdlmica em que a dor € de localizacdo
peri-orbitéria, e do aneurisma da artéria cerebelar antero-inferior ou péstero-inferior que pode causar dores nas
regides occipital ou cervical.

Os aneurismas intracranianos ndo rotos sdo geralmente assintomaéticos, porém aneurisma de grande
volume pode, por efeito compressivo, causar dor localizada no cranio e disfungéo do segmento comprometido,
como é o caso da compressdo do terceiro nervo craniano, em que ador é de localizagdo naregido peri-orbitariae

associada a paralisia do nervo correspondente.



Fontanarosa (1989) retrospectivamente estudou 109 pacientes com HSA e encontrou a cefaléia
presente em 74% dos pacientes. Valenca e Vaenca (2000) avaliaram 161 pacientes com HSA e encontraram a
cefaléiacomo queixainicial em 89,6% dos pacientes.

Mais de 1/3 dos pacientes que sofreram HSA refere uma histéria de cefaléia, dias a semanas antes,
descrita como uma cefaléia stbita, ndo usual, geralmente de menor intensidade e duragdo que a descritana HSA,
atribuida a um pequeno sangramento pelo aneurisma, chamada de cefaléia sentinela (ROWLAND, 2000).

O reconhecimento da cefal éia sentinela poderialevar a suspeita da existéncia de um aneurisma cerebral
em um paciente, antes de haver a HSA propriamente dita e com isto gerar ainvestigacdo e o tratamento precoce
deste paciente, diminuindo desta forma ataxa de morbidade e mortalidade.

A taxa de mortalidade é de 25 a 30% no primeiro episddio de HSA; se ocorrer o segundo episddio de
HSA, é de 60%; e no terceiro episddio de HSA esta taxa poderd chegar a 90%. O risco de ressangramento foi
maior nos primeiros 10 dias ap6s o primeiro episddio de HSA, especialmente nas primeiras 24 horas, tornando-se
mais raro apds o segundo més. Apds seis meses do primeiro episddio de HSA, o risco de ressangramento passou
aser 0 mesmo que antes do primeiro sangramento, que foi de 1 a2% ao ano (BRAGA, 2005).

O diagndstico de HSA pode nao ser feito precisamente na primeira consulta, ou por ndo valorizagdo da
cefaléia sentinela, tanto pelo médico como pelo proprio paciente, ou por mainterpretacdo com outras doengas, em
gue a cefaléia é de inicio stbito, como na cefaléia trovoada primaria, cujo inicio é abrupto simulando a rupturade
um aneurisma cerebral.

Adamset al. (1980) analisando 182 pacientes internados com diagndstico de HSA secundariaa ruptura
de aneurisma, observaram que em 41 (22,5%) pacientes o diagnéstico definitivo foi retardado por 4 a7 dias, e as
causas de erros mais comuns, foram: migranea, encefal opatia hipertensiva e doenca infecciosa sistémica.

Linn et al. (1998) em estudo prospectivo, estudaram 102 pacientes com cefaléia aguda e severa, em
pacientes alertas e sem déficit focal, por meio de um questionario, encontraram 41% dos pacientes com HSA por
ruptura de aneurisma, 36% dos pacientes com cefaléia trovoada primaria e 23% dos pacientes com hemorragia
peri-mesencefédlica.

Fridriksson et a. (2001) em um estudo prospectivo, analisaram pacientes com queixas de cefaléia de
inicio subito e forte intensidade, por um periodo de 39 meses. Dividiram os pacientes em dois grupos, no qual um

grupo foi examinado por médicos treinados por um programa educacional especifico, com finalidade de investigar



HSA por ruptura de aneurisma, e verificaram que neste grupo de pacientes houve uma redugdo de 77% no erro
diagndstico em relacéo a primeiraavaliagdo médica.

Landtblom et a. (2002) em estudo prospectivo, analisaram 137 pacientes com cefaléia sibita e severa
(tipo trovoada) e identificaram 11,13% dos pacientes com HSA, 3,4% com infarto cerebral, 2,1% com hematoma
intracerebral, 2,9% com meningite asséptica, e edema cerebral e trombose de seio venoso em 1%.

Kowaski et a. (2004) avaliaram 482 pacientes com HSA e identificaram o diagndstico incorreto em 12%
dos pacientes, sendo amigranea e a cefaléiatipo tensional, as causas mais comuns de erro diagndstico.

Mediante a elevada taxa de mortalidade dos pacientes com HSA por ruptura de aneurisma,
principalmente apds um ressangramento, e pela importancia do reconhecimento precoce da cefaléia sentinela,
sintoma pouco valorizado pelo proprio paciente e, por vezes desapercebida na anamnese, ressalta-se arelevancia
do presente estudo, que busca analisar a associagdo da presenca da cefaléia sentinelacom aHSA por rupturade

aneurismaintracraniano, em nossa regiao.



OBJETIVO



Determinar a prevaléncia da cefaléia sentinela em pacientes com hemorragia subaracnéidea por ruptura

de aneurismaintracraniano.



LITERATURA



A cefaléia atribuida a HSA é descrita classicamente,
como deinicio subito, de forte intensidade, habitualmente
holocraniana, referida como “a pior dor de cabeca” ja
sentida pelo paciente.

A Classificacao I nternacional das Cefal@éas, na sua
segunda edicéo, publicada em 2004, pela Sociedade
| nter nacional de Cefaléia, utiliza como critério diagnostico

paracefaléia da HSA:

A) Cefadéiaintensa, deinicio subito, preenchendo os critérios C e D;

B) Evidéncia por neuroimagem de HSA ndo-traumatica (Tomografia computadorizada (TC) de cranio ou
ressonancia nuclear magnética (RNM) em T2 ou Flair) ou exame do liquido cefalorragueano (LCR ),
com ou sem outros sinais clinicos;

C) A cefaléiaaparece simultaneamente com a hemorragia;

D) A cefaléiadesaparece dentro de um més.

Outras manifestages clinicas que habitualmente est8o associadas incluem; transtorno da
consciéncia, néusea e vomito, dores nas costas e pernas, fotofobia e rigidez de nuca. E menos
freqUentemente: febre, arritmia cardiaca, hemorragia pré-retinianae snd de Kernig.

S0 descritos trés padrdes de apresentactes clinicas das hemorragias subaracndideas por

ruptura de um aneurisma cerebra (VICTOR, 2001):

1) O paciente apresenta uma stbita cefaléia, de forte intensidade, em regra holocraniana, associada a

nausea e vomito, mantendo-se a consciénciarelativamente preservada;



2) A cefadéia desenvolve no mesmo padrdo que o primeiro, porém o paciente evolui quase
imediatamente parainconsciéncia;

3) Oterceiro padréo se desenvolve com comaimediato, na auséncia de outros sintomas.

A cefaléia € uma das queixas mais importante no cendrio da HSA por ruptura de um aneurisma
cerebral. Fontanarosa (1989) em estudo retrospectivo com 109 pacientes apresentando HSA por ruptura de
aneurisma identificou a cefaléia em 74%, nausea ou vémito em 77%, perda da consciéncia em 53% e rigidez nucal
em 35%. Kassell et al. (1990) em estudo cooperativo encontraram a cefaléia em 66%, rigidez de nuca em 74%,
alteracdo da fala em 33%, déficit de forca em 31% e paralisia de nervos cranianos em 13% de pacientes com HSA
por ruptura de aneurisma. Valenca & Valenga estudaram 161 pacientes com HSA por ruptura de aneurisma, entre
0s anos de 1992 e 1999, encontraram cefaléia em 89,6%, vémitos em 60,9%, perda da consciénciaem 56% erigidez
nucal em 35%.

A hipertensdo arterial sistémica, o tabagismo e o consumo de &cool sdo considerados fatores de
riscos para HSA por ruptura de aneurisma intracraniano (BONITA, 1986; DONAHUE, 1986; STAMPFER, 1988;
LONGSTRETH, 1992; JUVELA, 1993; TAYLOR, 1995; PAREKH, 1995). O tabagismo aumenta o risco de rupturade
aneurisma em aproximadamente 3 a 10 vezes em relacdo aos ndo fumantes, enquanto o consumo de &cool
prolongado é dose dependente, ou seja, mais do que duas doses de “whisky” por dia (BONITA, 1986;

LONGTRETH, 1992).

Diversas atividades exercidas pel os pacientes estdo intimamente
relacionadas com o inicio da hemorragia subaracnéidea. Em um estudo
cooperativo envolvendo 2.288 rupturas de aneurismas intracranianos,
Lockdey et d. (1969) encontraram que a hemorragia subaracnéidea
ocorreu em cerca de um terco dos pacientes durante 0 sono, em um terco
durante atividade fisica variada como: levantar, evacuacao, coito, tosse,
trabalho de parto e estresse emaocional e um terco durante circunstancias
incertas. Schievink et a. (1989) descreveram que a hemorragia
subaracnéidea ocorreu em 12% dos pacientes durante 0 Sono Ou repouso,
43% durante eventos estressantes e 34% em eventos ndo estressantes e

11% em circunstancias incertas.
Aneurismas intracranianos podem sofrer uma peguena fissura, dando origem a um sangramento em

pequena propor¢ao (sangramento de aviso) antes do quadro cldssico daHSA. Foi  Gillinghan  (1958) quem

primeiro usou o termo “vazamento de aviso” (warning leak) para descrever as manifestacbes clinicas de uma



peguena hemorragia de um aneurisma intracraniano. Ele observou que a pequena hemorragia poderia causar
cefaléia de moderada a forte intensidade, com pouca ou nenhuma outra manifestacéo clinica e preceder por 10
dias a quatro semanas a ruptura maior, também chamada cefal é a sentinela ou cefaléia de aviso.

Ball (1975) demonstrou em estudo de autépsia a patogénese da cefaléia sentinela ou cefaléia de aviso,
precedendo a ruptura de um aneurisma. Ele relatou uma paciente que experimentou subitamente uma cefaléia
sobre o0 olho esquerdo irradiando para a regido occipital, acompanhada por tontura, dispnéia e dificuldade para
falar. Elateve alta e cinco dias depois foi re-internada com queixas de dores na coluna lombar e foi liberada com
medicacdo analgésica. Apds 06 semanas do episddio inicial foi encontrada inconsciente evoluindo para o ébito
apos algumas horas. A morte foi devida a uma macica hemorragia recente de um aneurisma da trifurcagéo da
artéria cerebral média esguerda. O exame histopatoldgico revelou uma ruptura extensa no fundo do saco
aneurismatico e um trombo bem organizado selando uma pequena abertura que correspondia ao sitio da ruptura
prévia. Pigmentos sanguineos antigos em fagdcitos foram encontrados tanto aderentes a0 saco como nas
leptomeninges a alguma distancia do aneurisma. Havia fibrose do coldgeno no espaco subaracndide e reacdo
astrociticaem cortex subjacente.

Baseado nos estudos cléssicos de Ray e Wolff (1940), a cefaléia ou ador craniana pode ser produzida
por estimulo das artérias no circulo de Willis, cujainervacdo deriva do quinto, nono e décimo nervos cranianos e
do primeiro ao terceiro nervo espinhal. Na observacdo de Ball (1975) que mostrou pegueno coagulo e alteracdes
reativas no cérebro contiguo a um saco aneurismatico em um paciente que apresentou cefaléia sentinela ou
cefaléia de aviso, levou Ostergaard (1991) a propor a hip6tese de que estas pequenas hemorragias poderiam
estimular as terminagfes nervosas sensitivas das artérias tanto por mecanismo mecanico como quimico e causar
dor localizada no crénio. Outros mecanismos foram propostos para a cefaléia localizada, que incluem: a stbita
expansdo do aneurisma ou aisquemia devida ao vasoespasmo cerebral. A cefaléia generalizada seria causada pela
irritacdo meningea em maior extensdo produzida pelo sangue extravasado no espago subaracnéideo.

Leblanc (1987) em estudo prospectivo de 87 pacientes consecutivamente admitidos com HSA por
ruptura de aneurisma intracraniano observou a presenca do sangramento de aviso em 34 (39%) pacientes, sendo
12 homens e 22 mulheres, com idade variando de 25 a 73 anos (média de 44,4 anos). Nao houve diferenca em
relacdo ao local e tamanho dos aneurismas, e nimeros similares de pacientes padeciam de HAS e cefal éia cronica.
A cefaléiafoi encontrada em 33 dos 34 casos, e foi caracterizado como incomum em severidade e local, de inicio

subito, namaioria ndo remitente, com duracdo até 2 semanas. Foi acompanhada por nausea, vomito e dor nucal em



6 casos. O intervalo entre o evento que sugere o0 sangramento menor e aHSA propriamente ditafoi menor que 24
horas em 6 casos, 2 a 14 dias em 13 casos e 15 a 30 dias em 4 casos.

Veweij e a. (1988) estudaram 30 pacientes consecutivos com HSA por ruptura de aneurisma e
identificaram 13 (43%) pacientes com queixas de cefaléia de inicio sibito, ndo usual, forte intensidade e breve
duracédo, antes da HSA. Em contraste somente 1 de 20 pacientes com acidente vascular isquémico e nenhum de
100 pacientes controles experimentaram queixa semelhante aos pacientes com HSA.

Na maioria dos pacientes a cefaléia foi localizada, porém sem relagdo com o sitio do aneurisma e em
metade deles elafoi a Unica queixareferida. O intervalo entre a cefaléia sentinelae a HSA foi de 1 a 80 dias, com
maior frequiéncia entre 8 a 30 dias. A duracdo foi de poucos dias ha maioria dos pacientes. Em relacéo a atividade
dos pacientes durante o inicio da cefaléia sentinela, em 7 pacientes ocorreram em repouso, em 3 durante relacéo
sexual eoutros 3 aatividade eraignorada.

Bassi et al. (1991) em um estudo cooperativo italiano, avaliaram 619 casos de HSA admitidos em vérios
centros. Destes casos, 399 pacientes tiveram comprovadamente ruptura de aneurisma intracraniano, sendo que 35
casos foram excluidos do estudo por falta de histéria médica. Dos 364 casos incluidos no estudo, 74 pacientes
(20,3%) tiveram queixa de cefaléia sentinela, antes da ruptura maior do aneurisma intracraniano, dos quais 8
pacientes tiveram 2 ou mais episodios. A idade média dos pacientes variou de 51 a 60 anos, em ambos 0s sexos. O
intervalo entre a cefaléia sentinela e a HSA foi menor que 1 més em 62,2% dos pacientes, entre 1 e 3 meses em
16,2% e apds 3 meses em 13,5%. Nauseas, vOmitos e déficit motor transitério foram mais freglientesnos pacientes
gue ndo apresentaram cefaléia sentinela. Em relacdo a topografia da dor, foi comumente localizada, porém néo
houve correlacdo com o sitio do aneurisma.

Hauerberg et al. (1991) em um estudo prospectivo na Dinamarca, durante um periodo de cinco anos,
avaliaram um total de 1076 pacientes com HSA por ruptura de aneurisma e identificaram 166 pacientes (15,4%)
com cefaléia sentinela, definida como um episodio de cefaléia stbito, associado avémito, rigidez de nuca, tontura
ou sonoléncia. A média de idade destes pacientes foi de 48 anos, acometendo 62,6% das mulheres. Em 18,1% o
intervalo entre a cefaléia sentinela e a ruptura maior do aneurisma foi menor que 1 semana e em 61,4% foi menor
gue 1 més. A cefaéia de inicio slibito foi a queixa mais freqlente (83,7%), e em 28% ela foi a Unica queixa
apresentada pel os pacientes, em 56,6% a cefaléiafoi seguida por rigidez de nuca, nausea, vémito e sonoléncia.

Juvela et a. (1992) avaliaram 273 pacientes internados com HSA por ruptura de aneurismae encontrou

36,6% dos pacientes com cefaléia sentinela, definida como cefaléia de inicio agudo, associado com nauseas ou



vOmitos. A média deidade destes pacientes foi de 45,4 anos, e 0 tempo médio entre acefaléia sentinelae aruptura
maior foi de 14 dias (limite, 1 a 30 dias). Em 15% destes pacientes a cefal éia sentinela ocorreu dentro de 5 a 18 dias
antes darupturamaior.

Linn et al. (1994) investigaram 110 pacientes com cefaléia de inicio stbita e forte intensidade (tipo
cefaléia trovoada) e encontraram 21 pacientes com HSA por ruptura de aneurisma, dos quais 2 (9,5%) pacientes
apresentaram cefaléia sentinela.

Jakobsson et al. (1996) em uma série de 422 pacientes com hemorragia subaracndidea por ruptura de
aneurisma intracraniano admitidos em cinco centros de neurocirurgia na Suécia, documentaram 84 (19,9%)
pacientes com cefaléia sentinela. A média de dias entre a cefaléia sentinela e a ruptura maior foi de 11 dias, sendo
gue em 75% destes pacientes ocorreu antes de 02 semanas. Pacientes com e sem cefaéia sentinela tiveram
distribuicdo similar de idade e sexo.

Mayer et a. (1996) em estudo retrospectivo, avaliaram 217 pacientes consecutivos com HSA por
ruptura de aneurisma intracraniano, durante um periodo de 19 meses. A cefaléia subita e forte intensidade (tipo
trovoada) foi queixa dominante, usualmente associada a ndusea, vémito, fotofobia, dor ou rigidez de nuca, dor
lombar e alteracdo do nivel da consciéncia. O correto diagnéstico da HSA nado foi dado na primeira avaliacdo
médica em 54 (25%) destes pacientes. Observaram que estes pacientes tiveram boas condig¢des clinicas nas
avaliacOes iniciais, porém tiveram maior probabilidade para deteriorar clinicamente e um pior resultado que os
pacientes corretamente diagnosticados desde o inicio.

Fridriksson et al. (2001) em estudo prospectivo, analisaram 187 pacientes com HSA por ruptura de
aneurisma. A cefaléia sentinela foi identificada em 56 (29,9%) pacientes. Em 35% dos casos a cefaléia sentinela
ocorreu trés dias antes da ruptura maior e em 63% dos casos antes de sete dias.

Ritz et al. (2005) em estudo prospectivo investigaram 214 pacientes com HSA por ruptura de aneurisma
intracraniano, identificaram 67 (31%) pacientes com cefaléia sentinela, instalada em média 11 dias antes de sofrer a
ruptura maior. O vasoespasmo angiografico pré-operatdrio ocorreu mais fregiientemente no grupo com cefaléia
sentinela (22,4% versus 6,1%) e cerca da metade destes pacientes foram graduados 11 e IV na escala de Hunt e
Hess. Pacientes na graduacéo | e Il tiveram resultados favoraveis quando comparados com pacientes na
graduacéo Il elV.

O principal diagnéstico diferencial da HSA é a cefaléia trovoada primaria. Segundo a Classificagéo

Internacional das Cefaléias, utiliza-se como critério diagndstico para a cefaléiatrovoada primaria: dor de cabecade



forte intensidade, de inicio subito, atingindo a intensidade maxima em menos de um minuto e duragédo de 1 a 10
dias. Nao atribuida a outros transtornos, sendo necessario exames de neuroimagem e LCR normais. O diagndstico
€ de exclusdo com outras condic¢des, que incluem: hemorragiaintracerebral, trombose venosa cerebral, disseccéo
arterial, angeite do sistema nervoso central, aneurisma intracraniano néo roto, apoplexia hipofiséria, cisto colbide

do I11 ventriculo, hipotensdo liquérica e sinusite aguda.



CASUISTICAE METODO

4.1 Local do estudo

O presente estudo foi redizado em trés hospitais da rede publica do Recife: Hospital das Clinicas da
Universdade Federd de Pernambuco, Hospitd Getdlio Vargas e Hospitd da Policia Militar de
Pernambuco e um da rede privada (Ingtituto de Neurocirurgia e Neurologia do Recife), no periodo



de abril a dezembro de 2005, com diagnéstico de hemorragia subaracnGidea por ruptura de
aneurisma intracraniano, confirmado  aravés de exames complementares (tomografia
computadorizada do cranio (TCC), angiografia cerebra digital (ACD) e do liquido cefdorraqueano
(LCR)).

4.2 Populacdo do estudo e amostra

Foram estudados 50 pacientes com hemorragia subaracnéidea por ruptura de aneurisma
intracraniano. Foram incluidos no estudo gpenas pacientes conscientes que pudessem fornecer
informagdes detalhadas sobre seus sintomas, registrados em um protocolo (Anexo 1) previamente
elaborado pelo autor e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa envolvendo seres humanos do
Centro de Ciéncias da Salde da Universidade Federa de Pernambuco, n° 099/2005 CEP/CCS
(Anexo 2). Aplicado pelo préprio autor, antes de serem submetidos a algum procedimento
cirargico. Foram excluidos os pacientes portadores de aneurisma intracraniano  sem hemorragia
subaracndidea. Todos pecientes aceitaram liviemente o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (Anexo 3).

O protocolo foi constituido pel os seguintes dados:

1. Identificacdo do paciente;

2. Anamnese referente a cefaléia recente e outros sintomas associados;

3. Presencadacefaléasentinea;

4. Antecedentes pessoais referentes. a cefaléa pré-existente, a hipertensdo
arteriadl  9stémica, diabetes mdlitus, acoolismo, tabagismo e
antecedente familiar de aneurisma intracraniano;

5. Presencaderigidez de nuca;

6. Resultados de exames de neuroimagem (ressonancia magnética do
encéfao, tomografia computadorizada do cranio e angiografia cerebral

digital) edo LCR.

4.3 Procedimentos



A cefdéa recente foi definida como aguela que motivou o atendimento médico, diferente
das sentidas anteriormente, e foram analisados: o tipo da dor, aintensdade, 0 modo de ingtdaco, a
duracéo e atopografia

A intensdade leve: refere-se a dor que ndo interfere com as aividades de vida di&ia; a
intensdade moderada refere-se a dor que limita, mas ndo impede as atividades, aintensdade severa
refere-se a dor que impede as atividades.

A inddacéo da cefdéiafoi classficada em: aguda, quando ainge sua intensdade méxima
em segundos, subaguda quando o dpice da dor acontece gpés dguns minutos e insidiosa quando
leva horas para dingir o méximo de intensidade.

O tipo da dor pulsdil refere-se aguela que varia com os batimentos cardiacos; a dor
condrictiva em gperto no sentido centripeto; explosiva como forte pressdo no sentido centrifugo e
ardor como uma quelmacao.

Quanto a atividade redizada pelo paciente no momento da cefaéia, foi consderado
“esforgo fisco” quando relacionado a qualquer trabaho doméstico ou profissond, e “repouso”
quando o paciente estava apenas acordado em posicdo sentado ou deitado. Cefaéia pré-exigente
foi considerada aquela sem relacdo com a hemorragia subaracndidea, do tipo priméaria, ou sga, que
ndo tem substrato organico como doenca causal, de acordo com a Classificag@o Internaciona das
Cefdéias.

A cefdéia sentindla foi considerada como aquela dor referida pelo paciente, horas, dias,
Semanas ou meses antes da HSA, diferente das sentidas usualmente pelo paciente, de inicio siibito e
forte intensdade. Foram analisados atopografia, a duragdo da dor e o intervao de tempo até a

rupturamaior do aneurisma.



O diagnostico da HSA foi baseado nos critérios descrito na Classificacdo Internaciona
das Cefdéas publicado pela Sociedade Internaciona de Cefdéa
Pelo reduzido nimero de pacientes em nossa amosira, redizamos um estudo descritivo

do tipo transversal com andlise percentua dos nossos resultados.



RESULTADQOS



5.1 Perfil da amostra

Nossa casuistica é constituida de 50 pacientes com hemorragia subaracnéidea por ruptura de aneurisma

intracraniano, dos quais 9 (18,4%) apresentaram cefaléia sentinela. Em relacdo aos pacientes com cefaéia

sentinela, houve uma predominancia do género feminino e dafaixa etéria entre 40 e 49 anos. A dor de topografia

holocraniana foi referida na maioria dos pacientes. O intervalo de tempo decorrido entre a cefaléia sentinela até a

HSA foi em médiade 17 dias, com variagdes entre 2 a 60 dias e aduragéo variou entre 30 minutos a7 dias. Destes

9 pacientes, 4 procuraram assisténcia médica, foram medicados, porém ndo foram investigados e tiveram alta, os

outros 5 pacientes se auto-medicaram.

Tabela 1. Distribuicdo dos pacientes com HSA que apresentaram cefaléa sentinela.

HSA n %
Com cefaléiasentinela 09 184
Sem cefaléiasentinela 41 81,6

Total 50 100,0

Tabda 2. Distribuicao dos pacientes com cefal éia sentinela segundo o género.

GENERO n g
Masculino 2 22
Feminino 7 778

Total 9 100,0




Tabela 3. Distribuicdo dos pacientes com cefal éia sentinela segundo afaixa etaria.

Masculino Feminino
Idade n % n % Total
30-39 0 0 2 222 2
40-49 1 111 3 334 4
50-59 1 111 1 111 2
60 ou mais 0 0 1 111 1
Total 2/9 22,2 7/9 77,8 9
Tabela 4. Distribuic¢éo dos pacientes com cefal éa sentinela segundo alocalizacéo da dor

L ocal dador n %
Holocraniana 4 444
Nucal 2 22
Occipital 1 111
Vértex 0 0
Frontal 1 111
Parietal 1 111
Temporal 0 0
Ocular 0 0
Total 9 100,0

Houve um maior nimero de pacientes que ndo consumiam bebida dcodlica tanto em

relacéo ao género masculino como no feminino.

Tabela 5. Distribui¢do dos pacientes com segundo o consumo de alcool .



Com cefaléia sentinela

Masculino Feminino
Alcool n % n %
Sim 0 0 2 22
Né&o 2 22 5 55,6
Total 2/9 22,2 719 77,8

Aproximadamente metade dos pacientes consumia o tabaco tanto em relacdo ao género

masculino como no feminino.

Tabela 6. Distribuicdo dos pacientes com cefal éia sentinela segundo o consumo de tabaco.

Com cefaléia sentinela

M asculino Feminino
Tabaco n % n %
Sm 0 0 4 444
Nao 2 222 3 334
Total 2/9 22,2 7/9 77,8

A hipertensio arterid Sstémica esteve presente em cerca de metade dos pacientes com

cefdéasentinda

Tabela 7. Distribuicdo da  hipertensdo  arteria sistémica em  pacientes com
cefaléiasentinela

Com cefaléia sentinela

HAS n %




Sm 5 55,6
N&o 4 444
Total 9 100,0

A cefaéia primaria esteve presente em quase metade dos pacientes com cefdéa sentinga.

Tabela 8. Distribuicéo dos pacientes segundo o antecedente de cefdéiaprimaria.

Com cefaléia sentinela

Cefaléiaprimaria

=

%

Sm 5 55,6
N&o 4 4.4
Total 9 100,0

Em relacdo a atividade dos pacientes, quase metade dos pacientes estava em repouso ou

SoNo enquanto outra metade redlizava alguma atividade fisica ou estresse emocional, no momento da

cefaéiasentinda

Tabela 9. Didtribuicdo dos pacientes segundo a atividade no momento da cefaéa sentindla.

Atividade n %

Repouso/Sono 5 55,6
Atividade fisica/estresse emocional 4 444
Total 9 100,0

N&o houve corrdacéo da topografia do aneurisma com alocalizacéo da cefdéa sentinda

Tabela 10. Didribuicdo da locdizacdo da cefaéia sentinda em relacdo a topografia do

aneurisma

Topografia do aneurisma L ocal da dor



1 Ant&iaoftdmicadireita frontal

2 Artéria comunicante posterior esquerda nuca

3 ArtériacarGtida direita parietd direita
4 Artéria carétida esquerda occipital

5 Artéria comunicante anterior holocraniana
6 Artéria comunicante anterior nucal

7 Artéria oftdmicadireita holocraniana
8 Artéria comunicante posterior direita holocraniana
9 Artéria comunicante posterior esquerda holocraniana

Quando avaliamos as manifestacdes clinicas dos 50 pacientes com HSA no momento de seus
internamentos, todos relataram a cefaléia de inicio agudo e forte intensidade, sendo em 49 (98%) casos uma dor
do tipo explosiva. O vémito esteve presente em 46 (92%) pacientes e metade deles apresentaram alteracdo do
nivel da consciéncia, sendo a sonoléncia presente em 16 (69%) casos. A rigidez de nuca esteve presente em 42
(84%) pacientes. Em relacéo aos exames complementares, a TCC foi realizada em 48 dos 50 pacientes, dos quais 42
(87,5%) demonstraram aHSA e em 6 cujo exame foi normal, o LCR foi positivo paraHSA. Dois pacientes que ndo

realizaram a TCC, os exames de L CR foram positivos para HSA.



DISCUSSAO



A HSA por ruptura de aneurisma intracraniano € uma importante causa de morte no
mundo inteiro, com incidéncia de aproximadamente 10,5 casos por 100.000 pessoas, afetando
individuos em plena idade produtiva. Sua incidéncia néo tem se modificado nas Ultimas décades,
apesar do controle dos fatores de riscos para doengas cerebrovasculares, podendo atingir pessoas
de todas as camadas sociais. Apresenta alta taxa de mortalidade e morbidade, sobretudo apés o
ressangramento do aneurisma, ocorrendo principdmente nos primeiros dias que se seguem a
hemorragia inicid (BRAGA, 2005). Trata-se de um quadro de emergéncia neuroldgica, em que o
diagnéstico e o tratamento precoce s80 fatores determinantes para reducéo destas taxas. Mais de
1/3 destes pacientes gpresentam cefaléia sentindla (ROWLAND, 2000), expressdo clinica de um
sangramento em pequena proporcao do aneurisma intracraniano (GILLINGHAN, 1958; BALL,
1975).

LEBLANC et d. (1987); VERWEIJ e a. (1998); BASS! et a. (1991); HAURBERG &
al. (1991); JUVELA et d. (1992); LINN et al. (1994); JAKOBSSON et a. (1996); MAYER et d.
(1996); FRIDRIKSON et a. (2001) e RITZ et . (2005) relataram a presenca da cefaéa sentinla
entre 9,5% a 42% dos pacientes com HSA por ruptura de aneurisma intracraniano, em idades
variando entre 25 a 77 anos (LEBLANC, 1987; HAURBERG, 1991; BASSI, 1991, JUVELA,
1992), predominando no género feminino (BASSI, 1991; HAVERBERG, 1991) ou em igud
proporcéo entre homens e mulheres (VERWEIJ, 1988; LINN, 1994).

O intervalo entre a cefd éa sentinela e a hemorragia subaracnGidea usua mente foi menor que
30 dias, sobretudo nos primeiros 15 dias (VERWEIJ, 1988; HAVERBERG, 1991, JUVELA,
1992; JAKOBSSON, 1996; FRIDRIKSSON, 2001; RITZ, 2001).

A duracdo da cefdéia sentindla descrita por Leblanc (1987) e Verweij et d. (1988) variou

de minutos a2 semanas.



Em nosso estudo a cefadéa sentinela esteve presente em 9 (18,4%) de 50 pacientes com
HSA por ruptura de aneurisma intracraniano, cuyja idade variaram entre 32 a 73 anos (média de
43,8 anos). Houve predominancia do género feminino (7 mulheres para 2 homens) semehante a
outros autores (LEBLANC, 1987; HAUERBERG, 1991).

O intervdo entre a cefdé@a sentinda e a hemorragia subaracnéidea foi de 2 a 60 dias

(média de 17,2 dias), enquanto a duracdo da cefaéia sentinela variou entre 30 minutos a 7 dias.

Embora o consumo abusivo de dcool tenha sido descrito como fator de risco paraa HSA
por ruptura de aneurisma (BONITA, 1986; LONGTRETH, 1992), neste estudo foi revelado que
nos dois grupos de pacientes com HSA (com e sem cefadéa sentingld), a maioria ndo fazia uso de
dcool.

O tabagismo e a hipertensfo arterid sistémica foram também descritos na literatura como
fatores de risco para HSA por ruptura de aneurisma (BONITA, 1986; DONAHUE, 1986;
STAMPER, 1988; LONGTRETH, 1992; JUVELA, 1993; TAYLOR, 1995; PARETH, 1995),
porém em nossa casuigtica houve equivaente percentagem de pacientes portadores de  hipertensdo
arterid dstémica ou que consumiam o tabaco, em relacéo aos grupos de pacientes com e sem
cefddasentinda

Semehante aos trabalhos de Verwelj et d. (1988) e Bass et a. (1991) ndo houve em
nossos pecientes, corrdacdo entre a locdizagcdo da cefdéa sentinela e os sitios dos aneurismeas.
Quanto ao antecedente de cefdéia priméria, ndo houve diferenca percentua entre os pacientes que
tiveram cefdéia sentindla, daqueles nos quais tais ndo ocorreram. Para Lance (1998) ndo existe

relacdo entre migrénea ou outras cefaéas recorrentes com aneurisma néo roto, e segundo Carter



em 2005, ndo observou evidéncia entre a associacdo de migranea com o risco de hemorragia
subaracnoidea.
Verwej et d. (1988) descreveram o inicio da cefaéa sentindla durante o repouso em

54% dos casos, em 23% durante esforgo fisico e em 23% durante circunstancias incertas, estando
de acordo com a nossa casuigtica, na qual em 55,6% dos pacientes a cefdéia sentinda teve inicio
durante o repouso ou sono e em 44,6% durante esforcos fisicos e estresse emociornd. Este estudo
condgiu na avdiacdo de pacientes internados, com diagnégtico ja firmado de hemorragia
subaracndidea por ruptura aneurisma intracraniano através de exames complementares, sem a
intencdo de acompanhé-los até novo episddio de sangramento do aneurisma, porém apenas em

avdiar a presenca da cefaéia sentindla. Apesar de uma peguena amostra de pacientes, verificouse
a necessidade de investigac@o de toda cefaéia de inicio stbito e forte intensidade (cefdéia tipo

trovoada). Corroborados pelos estudos de Linn et a. (1999) e Landtblom et a. (2002) que
investigaram pacientes com cefdéiatipo trovoada e encontraram HSA por ruptura de aneurismaem
respectivamente 41% e 11,13% dos casos. De vaor também sdo os estudos de Adams (1980) e
Kowaski et d. (2004) que avdiaram pacientes com HSA por ruptura de aneurisma e identificaram

retardo no diagndgtico inicia em respectivamente 22,5% e 12% dos pacientes. Nosso trabaho

registrou 9 (18,4%) pacientes com HSA por ruptura de aneurisma com cefaéa sentinela, dos quais
4 foram inicidmente atendidos sem o diagndgtico correto, enquanto os outros 5 ndo procuraram

atendimento médico e se auto-medicaram. Segundo Fridriksson et d. (2001) estes pacientes

poderiam ser beneficiados através de um programa de educacdo médica continuada, no sentido de
dertar tanto os profissonais da &ea de salde quanto a populacdo em gerd, da importancia de

investigar todo paciente com cefdéatipo trovoada






CONCLUSAO

Obedecido ao objetivo formulado e através das analises dos resultados, pode-se concluir que:

= A cefdéasentinda é um sind de derta da hemorragia subaracndidea presente em baixa

preval éncia nos pacientes com ruptura de aneurisma intracraniano.
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ANEXOS

ANEXO 1
PROTOCOLO
NOME:
IDADE:
GENERO:
QUEIXAS:

CEFALEIA RECENTE  Modo deinstalagdo: Insidioso? Sub-agudo? Agudo?
Tempo para atingir amaxima intensidade?

Intensidade: Leve?  Moderado? Severa?

Topografia:

Duragéo:

Tipodador: Ardor?  Pulsétil? Constrictiva? Explosiva?

Atividade associada: Sono? Repouso? Relagdo sexual?

Outros?
OUTROS SINTOMA S:N&usess: Voémito? Alteracdo da Consciéncia? Noinicio? Depois?
Convulséo? Noinicio? Depois?
JA SENTIU DOR SEMELHANTE? Quando? Duracéo?
Foi registrado no prontuério? O paciente procurou assist?

Foi investigado neste tempo?

Topografia?
Durag&o?
Outros sintomas: Néuseas? VOmito?  Alteracdo da consciéncia?



Atividade associada: Sono? Repouso? Relacdo sexual?

Outros?
ANTECEDENTES: Cefaéiaprévia? Tempo? Frequéncia?
Tipodador: Ardor? Pulsatil? Constrictiva?  Explosiva?
Topografia:
Duracéo:
Fatores acompanhantes:
Fatores desencadeantes:
Hipertensdo arterial: Tempo: Medicagéo:
Diabetes mellitus: Tempo: Medicagéo:
Alcool: Tempo: Quantidade:
Fumo: Tempo: Quantidade:
Aneurisma nafamilia? Quem?
EXAME FiSICO: Rigidez Nucal ? Nivel de consciéncia?

Sinal deficitario?
Tomografia computadorizada cranio:
Ressonéancia magnética cranio:
Liquido cefaorragquidiano:

Angiografiadigital:

ANEXO 2



SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
Comité de Etica em Pesquisa

Of. N.° 077/2005-CEP/CCS Recife, 25 de abril de 2005.

Ref. Protocolo de Pesquisa n.° 099/2005-CEP/CCS
Titulo: “Cefaléia em pacientes com aneurisma intracraniano.*

Senhor (a) Pesquisador (a):

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa envolvendo seres humanos do Centro
de Ciéncias da Salde da Universidade Federal de Pernambuco CEP/CCS/UFPE registrou e
analisou, de acordo com a Resolugdo n® 196/96 do Conselho Nacional de Saude, o protocolo
de pesquisa em epigrafe aprovando-o e liberando-o para inicio da coleta de dados em 25 de
abil oo 2008,

Ressalismos qus 80 pesquissder responsdivel deverd sivgsaniar relstiie Snal em 5000 J00s

Alsnclocarmanis,

A
Br. Amdors Guescel Cesang N
Hogepraduboiio am Neuropsloniahia-OCSAIFPE

A, Prof Sorass Resw, s/ €3 Unbrosiivls, S0670-901, Recile - PR, Telhoe 51 2R B85 seposalinpd uibshe

ANEXO 3



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Ingtituigo: Universidade Federal de Pernambuco

Investigador:  Amdore Guescd C Asano

Endereco do pesquisador responsdvel: Rua Silveira de Carvaho, 252, Tamarineira, Recife,
PE Fone: 34412698.

1- Natureza e Proposta do Estudo:

Vocé esta sendo convidado a participar de um estudo sobre dor de cabeca em hemorragia
intracraniano.
2- Explicacéo dos procedimentos:

Sua participacdo serd relatar em um question&rio, a histéria de sua doenca, relatar antecedentes
pessoais e permitir a redizacdo de um exame fisco, que constara em medir a pressto arterid, a
forca muscular e verificar os reflexos nos membros. Nao havera nenhuma despesa financeira para
VOCE.

3- Possiveis riscos e desconfortos:

Os procedimentos poderiam |he trazer 0 constrangimento de conversar sobre sua doenca, dém
de cansaco fisico e mental. Ao medir sua presséo arteria, vocé podera sentir um certo desconforto
no brago.

4- Beneficios.

Vocé podera receber um esclarecimento melhor de sua doenca, que podera gudar no seu
tratamento e na sua recuperacéo
5- Retirada do estudo:

Sua participacdo no estudo € voluntaria, podendo retirar-se dele, por qualquer motivo, sem
nenhum prejuizo pessoa ou do seu tratamento.

6- Confidencididade:

As informagbes sobre seu histérico médico e dados pessoais serdo processadas exclusivamente
para pesguisa, sendo as mesmas confidencials e serdo tomadas todas precauctes de preserva-las.
Os resultados poderéo ser divulgados em revistas médicas, congressos ou outros eventos cientificos

Sem que Sseu nome sgja citado em parte alguma.



7- Declaragdo do voluntario:
A0 assnar esse termo de consentimento, vocé estard autorizando 0 NOSSO acesso a0 Sseu
prontuério meédico.

Eu, )

voluntariamente concordo em participar deste estudo apds ter andisado e compreendido todos os

itens deste termo de consentimento.

Nome do voluntério:

Nome do pesquisador:

12 Testemunha

22 Tetemunha:

Recife, de de 2005






ANEXO 3
RELACAO DE PACIENTES DO ESTUDO

NOM E IDADE SEXO MODO INSTALACAQ LOCAL DOR TIPO DORATIVIDADE ASSOC INTENS.DOR VOMITO ALT. CONSCIENCIA DM FUMO ALCOOL ANGIOGRAFIA DIGITAL
1 AS 67 M AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO ART. COM. ANT.
2 AAMR 65 F AGUDO Vértex EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST./ CAROT. INETER. D.
3 ABD 49 M AGUDO Frontal PULSATIL Repouso SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO ART. OFTALM. D.
4 ABQ 46 M AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO NAO SIM ART. COM. ANT.
5 ALA 56 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM SONOLENCIA NAO SIM NAO ART. CER. MEDIA E.
6 ASS 3 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA Evacuagio SEVERA SIM SONOLENCIA NAO SIM SM ART. OFTALM. D./ COM. POST. E.
7 CADA 43 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA REFEIGAO SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO COM. ANTERIOR
8 CMC 48 F AGUDO Holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SONOLENCIA NAO SIM NAO COM. ANTERIOR
9 EMM 43 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM SIM NAO SIM NAO COM ANTERIOR
10 ES 66 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO COM. POST. D.
11 FAZ 38 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  REL. SEXUAL SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO ART. CER. MEDIA DIREITA
12 GLA 3 F AGUDO Parietal D. EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO ART. CAROT. D. SUPRA CLIINOIDE
13 IFM 41 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA SONO SEVERA SIM SONOLENCIA NAO SIM NAO PICAD./A1D./M1E.
14 IMS 57 F AGUDO NUCAL EXPLOSIVA  Esforcofisico SEVERA NAO SONOLENCIA NAO SIM NAO COM. POST. D.
15 JBG 48 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforco fisico SEVERA SIM SIM/ INICIO NAO SIM NAO ART. COM. ANT.
16 s 0 M AGUDO Fronta ~ EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM  SIMDESMAIOINICIO  NAO NAO NAO ART. COM. ANT.
17 JPS 49 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SIM/ INICIO NAO SIM SIM ART. COM. POST. D.
18 IMBM 42 F AGUDO Fronto-pa. E. EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST. E.
19 MM 59 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO COM. POST. D.
20 LSC 42 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA RAIVA SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO CER. MEDIA D./ PERICALOSA E.
21 LTL 65 F AGUDO Vértex EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST./ CAROT. INTER. D.
22 LTL 61 M AGUDO Occip.E.  EXPLOSIVA Repouso SEVERA NAO NAO NAO NAO SIM PICAE.
23 MAMS 67 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA SONO SEVERA SIM SIM/ INICIO NAO NAO SIM ART. COM. ANT.
24 MAS 67 M AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO COM. ANTERIOR
25 MFGO 46 F AGUDO Vértex EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO SIM  ART.CAROT. E. SUPRA CLINOIDE/
26 MFRS 48 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA NAO NAO NAO NAO NAO ART. CER. MEDIA E.
27 MFS 32 F AGUDO Frontal EXPLOSIVA  Esforco fisico SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST. D.
28 MIS 33 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO CER. MEDIA D.
29 MJA 53 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO ART. COM. ANT.
30 MJFS 38 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA  Esforcofisico SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO ART. COM. ANT.
31 MLC 61 M AGUDO Occipitd E.  EXPLOSIVA Repouso SEVERA NAO NAO NAO NAO SM PICAE.
32 MLC 49 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA BANHO SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO ART.CER. MEDIA E.
33 MLS 45 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA SONO SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO COM. POST. D./ COM ANTERIOR
34 MND 47 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO ART. COM. ANT.
35 NGS 42 F AGUDO OCULARD. EXPLOSIVA Evacuagio SEVERA SIM NAO NAO SIM SIM ART. OFTALM. D.
36 NMC 45 F AGUDO Vértex EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO NAO NAO COM. POST. D./ E.
37 ooc 79 F AGUDO Occipital  EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM.POST. D./CER. MEDIA D.
38 PGS 47 M AGUDO Frontar EXPLOSIVA  Esforco fisico SEVERA SIM Desmaiou min. Apds NAO SIM SIM COM. ANTERIOR
39 PIN 66 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA SONO SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO COM. POST. D.
40 RCS 47 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO ART. OFTALM. D./ CER. POST. D.
41 ROS F AGUDO T-PAR.E. EXPLOSIVA  Esforgofisico SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO ART. CER. MEDIA E.
42 RSS 33 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA BANHO SEVERA SIM SONOLENCIA NAO NAO NAO ART. OFTALM. E.
43 sc 45 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM SIM NAO NAO NAO COM. ANTERIOR
44 SF 40 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. ANTERIOR/ M1D.
45 SPS 49 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM SONOLENCIA NAO SIM NAO ART. CER. MEDIA D.
46 ss 58 M AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  Esforgo fisico SEVERA SIM SIM/INICIO NAO NAO NAO COM. POST. D.
47 SMC 72 F AGUDO holocraniana  EXPLOSIVA Esforgo fisico SEVERA SIM Apbs 1 h. perdacons. SIM NAO NAO COM. ANTERIOR
48 SRO 77 F AGUDO NUCAL  EXPLOSIVA SONO SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST. D.
49 T™MG 73 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA Repouso SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO COM. POST. E.
50 TMSN 43 F AGUDO holocraniana EXPLOSIVA  REL. SEXUAL SEVERA SIM NAO NAO SIM NAO ART. COM. ANT.
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Nor mas adotadas

1. O formato das referéncias bibliogréficas desta tese seguiu as normas estabelecidas pea
Associacdo Brasileira de Normas Técnicas (ABNT). Origem: NRB 6023:2002.

2. A edtrutura dos elementos textuals desta tese seguiu as normas estabelecidas pela Associacéo
Bradleirade Normas Técnicas (ABNT). Origem: NRB 14724:2002.



