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RESUMO

A neuroesqui stossomose € uma complicagdo ectdpica da esquistossomose, sendo cadavez maisrelatadanaliteratura
meédica. Tal fato ocorre porque aincidénciadessa complicagdo neurol gicaoscilaentre 0,4% a 3% dos pacientes com
esquistossomose e no Brasil h& cerca de 16 milhes de esquistossométicos. A forma de apresentacdo clinica da
neuroesqui stossomose mansonica varia com o estagio de evolugdo da esquistossomose. Na forma intestinal e
hepatointestinal, 0 comprometimento raquimedular € mais freqiiente. Ja a neuroesquistossomose encefélica ocorre
mais freglientemente nos pacientes com hipertensdo portal e/ou pulmonar. O diagnéstico diferencial faz-se
principalmente com as doengas inflamatdrias e infecciosas crénicas do SNC, principalmente quando o quadro de
mielomeningorradiculite estd presente: neurocisticercose raquimedular, paraparesia espastica tropical, meningite
eosinofilicaetc. O exame de L CR apresentacomo alteragdo aumento de células, em geral de 100 a400 células por mmg,
proteinadiscretamente aumentada, diferencial linfomonocitério predominante com presencade eosindfil os e reagdes
imunobiol 6gicas positivas para Schistosoma mansoni. A eficicia do tratamento esta diretamente relacionada ao
diagndstico precoce. Quanto mais cedo iniciar o tratamento especifico, maior sera a chance de recuperacéo. Este
tratamento baseia-se na utilizagdo de vermicida associado a corticoesterdides por um periodo de 7 a 15 dias.no

entanto, ndo sdo possivels. S30 sugeridos aprimoramentos metodol 4gicos para estudos futuros sobre essa questdo.
Unitermos: Esquistossomose, Schistosoma mansoni, neuroesquistossomose.

Introducéo

Embora a esquistossomose ndo seja caracteris-
ticamente uma parasitose intestinal, nem adquirida
pelaviagastrintestinal, pois é umaparasitose vascular,
ela é estudada dentro do grupo das enteroparasitoses
por causar importantes alteragdes vasculares no
sistema porta do aparel ho digestivo gastrointestinal *.
O comprometimento neurol 6gico do sistema nervoso
central (SNC) constitui afec¢éo ectopica da doenca
segundo definicéo proposta por Faust et al.?.

Existem trés espécies principais que acometem o
SNC do homem: Schistosoma japonicum, Schistosoma
haematoium e Schistosoma mansoni. O acometimento
do SNC pode manifestar-se principalmente como
guadro encefalico, meningeo, mielitico (cone e
epicone medular namaioriadasvezes), pseudotumoral
granulomatoso e mielomeningorradiculitico.

A espécie Schistosoma mansoni, a Unica presente
em nosso meio, foi provavelmente trazida da Africa
com o tréfico negreiro. As areas de maior endemi-
cidade situam-se nos estados do nordeste e Minas

Gerais, existindo focos em quase todos os estados
do Brasil, ocasionados pelo grande fluxo migratério
aqui existente®,

A via de infestacdo do homem faz-se pela
penetracdo das cercarias através da pele, quando o
individuo toma contato com aguainfestada por estas.
A cercéria diferencia-se em esquistossdbmulo que
ganha a corrente sangiiinea, desenvolvendo a forma
adultajéno sistema porta-hepatico, onde acasalae, a
partir do 37° dia, comeca a oviposicéo®.

O comprometimento do sistema nervoso esta na
dependéncia da presenca dos ovos ou dos vermes
adultos nos parénquimas cerebral, medular ou no
espaco subaracndideo. O comprometimento ence-
falico, mais raro na esquistossomose mansonica, é
mais fregliente na esquistossomose japdnica. O
Schistosoma mansoni alcanga o cérebro quando ha
hipertensdo portal, pois existe desvio do fluxo venoso
intra-abdominal para o sistema da cava superior. Na
circulagdo pulmonar, por shunts arteriovenosos
pulmonares, 0 Schistosoma mansoni alcanca a
circul ag&o sistémica sendo embolizado paradiversos
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orgdos, entre eles o encéfalo*®. Nestes casos, 0
diagndstico faz-se tardiamente, ndo raro em achados
de autdpsia, quando o paciente estd em fase terminal
da doenca. O comprometimento intracraniano
também pode ser al cangado pela ampla comunicagdo
do sistema venoso intra-abdominal com o plexo
venoso vertebral e subaracn6ideo. Como é avalvular,
0 sangue abdominal pode alcangar 0s seios venosos
intracranianos. A favor dessa hipétese existem
descri¢bes anatomopatol 6gicas de ovos de Schisto-
soma mansoni depositados em fileiras, em regides
préximas a grandes seios venosos®’.

O comprometimento mielomeningorradicular faz-
se nafase intestinal e/ou hepatointestinal da doenca,
gquando os ovos e/ou vermes adultos alcancam os
plexos venosos vertebrais via plexo de Batson. Esse
plexo foi estudado por Batson, em 1940, ao analisar
as vias para as metastases do cancer de prostata.
Batson observou que esse plexo é totalmente
desprovido de vélvulas e comunica o sistema venoso
intra-abdominal com o vertebral. Assim, com o
aumento da pressao venosaintra-abdominal, o sangue
pode fluir livremente para o plexo venoso vertebral®.

Basicamente, a forma mielorradicular acomete o
individuo jovem e produtivo. Nele, pela prensa
abdominal, ha um refluxo do sangue abdominal para
0 sistema venoso vertebral, carreando os ovos e/ou
vermes para 0s vasos ai localizados. A partir disso,
inicia-se 0 processo natural de exclusdo dos ovos
pela formacdo de granuloma de corpo estranho
induzido pelo préprio ovo. Assim, o ovo alcanga o
espaco subaracnoideo ou o parénquima medular. No
espaco subaracnoideo, comega um processo
inflamatério do tipo imunoal érgico, com pleocitose
por células linfomonocitérias, presenca variavel de
eosinofilos e aumento das proteinas do liquido
cefalorraquidiano (LCR).

Quando h&formagao de granuloma, instala-se um
quadro clinico sugestivo de bloqueio do espaco
subaracndéideo, parcial ou mesmo absoluto, origi-
nando liquido de estase com grande teor protéico.
Esta forma é a mais freqliente, pois recebe
diagnéstico inicial de processo expansivo intra-
raquidiano; por este motivo, ha exploracgéo cirdrgica
e o diagnostico faz-se por exame anatomopatol 6gico
do material extirpado®919,

A evolucdo desfavoravel para Obito geralmente
ocorre por complicagdes de origem infecciosa. Nesses
casos, observamos, a necropsia, 0 comprometi mento
tanto meningeo quanto mielofunicular maisfrequiente
nas por¢des baixas da medula espinhal (cone, epicone
e regido toracolombar)*t12, O substrato anatomo-
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patoldgico desse comprometimento fundamenta-se
basicamente no encontro de granulomas verdadeiros,
tendo no centro restos de ovos do Schistosoma
mansoni em meninges e tecido parenquimatoso
cerebral e/ou medular. Algumas vezes, ha um
fenbmeno vascular do tipo vasculite ao redor dos
ovos do Schistosoma mansoni sem processo granul o-
matoso, geralmente acompanhado de amol ecimento
medular resultante de infartos ocasionados pela
vasculite.

O quadro clinico da neuroesquistossomose man-
sbnica esta relacionado mais freglientemente com o
comprometimento mielomeningorradicular em que
predominam as seguintes queixas'®1°:

— Paraparesia, namaioriadas vezes, de evolucéo

progressiva e, as vezes, paraplegia.

— Paraparestesiae hipoestesia principalmente em

regido selar (S1 a S5).

— Alteragdes esfincterianas vesical e retal, tanto

com incontinéncia como retencoes.

— Impoténcia sexual.

Este quadro, por vezes, € precedido por forte dor
lombar baixa e relacionado a esforcos fisicos
executados no dia anterior, tais como levantar peso,
jogar bola, exercicio abdominal, lavar roupaagachada,
esforgco evacuatorio etc. Quase sempre ha histéria
deinfestagdo recente — contato com &gua contaminada
(lagoas de coceira) entre 6 meses a 1 ano do inicio
da doenca neurol 6gica.

O diagndstico de mielomeningorradiculite esquis-
tossomotica deve ser lembrado sempre que houver o
guadro neurol 6gico descrito acima e antecedente epi-
demiol 6gico para esquistossomose. O diagnostico de
esquistossomose clinica deve ser confirmado pelo
exame protoparasitol 6gico, reacdes sorol dgicas!'®!’
e, guando necessario, biépsiade valvaretal. Portanto,
o diagnostico de neuroesquistossomose € feito pelo
achado de esquistossomose e do distarbio neuro-
I6gico mielomeningorradicular caracteristico. Sendo
assim, distUrbios neurolégicos, focais e encefalicos,
causados por esquistossomose, quase sempre ndo
s8o diagnosticados antes de intervencéo cirargica. E
essa intervencdo sO se realiza nos casos granulo-
matosos em que o diagndstico prévio é o de processo
expansivo tumoral intracraniano. Quando a neuro-
esquistossomose encefélica assumir outras formas
de manifestacéo, o diagndstico so serarealizado por
estudo anatomopatol 4gico na eventual evolugéo para
éxito letal do paciente.

As manifestagBes encefalicas sdo inespecificas
e estdo relacionadas as mesmas alteracfes pato-
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I6gicas vistas nas porgdes raquimedulares. O
paciente pode apresentar, além da forma pseu-
dotumoral granulomatosa, meningite linfomono-
citéria com presenca ou ndo de eosindfilos, mani-
festagbes vasculares isquémicas ou hemorragicas
ocasionadas por fendbmeno vasculitico, encefalite
aguda e difusa etc.

No LCR, além das alteracdes imunoalérgicas,
podemos realizar reaces laboratoriais na tentativa
de diagnosticar a neuroesquistossomose!'®18, Estes
exames sdo ELISA, hemaglutinacéo indireta, reacéo
de imunofluorescéncia indireta, reacdo periovular
etc.’31% Todas as reacBes descritas visam a
identificacdo de anticorpos anti-Schistosoma mansoni
no LCR. Portanto, devemos levar em consideracdo
gue o conjunto dasimunoglobulinasdo LCR é oriundo
do sangue. Testes muito sensiveis podem detectar
fracfes de imunoglobulinas que passaram pelabarreira
hematoencefalica, mas ndo foram de producéo
intratecal. Atualmente, a reag8o que melhor satisfaz
0 conceito de sensibilidade e especificidade para
neuroesquistossomose € a reacdo de imunofluores-
céncia indireta, utilizando-se como substrato anti-
génico corte parafinado de verme adulto de Schisto-
soma mansoni, com conjugado fluoresceinico, o anti-
IgM humano?. Ao pensar no diagndstico de neuroes-
guistossomose, ndo basta a coexisténcia de esqui stos-
somose associada a sinais e sintomas de comprome-
timento neurol égico, principalmente por tratar-se de
doenca crbnica que, em regides endémicas, afeta
grande parte da popul ag&o.

Em é&reas onde ¢é alta a prevaléncia da esquis-
tossomose, € previsivel aconcomitancia dessa para-
sitose com outras doengas, incluindo as inflama-
térias e/ou infecciosas do SNC. Para exemplificar
essa possibilidade, citamos o trabalho de Andrade
Filho et al.?! que relata a alta prevaléncia da
paraparesia espastica tropical entre mulheres da
Bahia, estado onde a esquistossomose é um grave
problema de salde. Essa miel opatia causa alteracoes
no liquido cefalorraquidiano, assim como no exame
neurol 6gico, semelhantes a neuroesquistossomose.
O agente etiol6gico é um retrovirusidentificado pela
sigla HTLV-1 (Human T-Cell Lymphotrophic Virus
Type |). Nesses casos, ha aumento da per-
meabilidade da barreira hematoencefdlica, possi-
bilitando a passagem de imunoglobulinas plasmaéticas
do soro para o liquido cefalorraquidiano???3. Por-
tanto, essa passagem de anticorpos anti-Schistosoma
mansoni parao liquido cefal orraquidiano ndo indica
comprometimento do sistema nervoso pela esquis-
tossomose, apesar de ser suficiente para poder
positivar algumas reacbes muito sensiveis. A
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possibilidade da concomitancia dessa doengca com
esquistossomose sistémica dificulta o diagnéstico
diferencial, exigindo uma reacdo altamente
especifica para o diagndstico da neuroesquistos-
somose.

Outra doenga de alta prevaléncia no Brasil é a
cisticercose, sendo a neurocisticercose (NC) sua
complicacdo mais grave. Algumas vezes, o com-
prometimento do sistema nervoso da NC é ra-
qguimedular®+?”, Nesses casos, o diagndstico dife-
rencial torna-se muito dificil, pois pode haver reactes
cruzadas nos testes |aboratoriai s?®2°.

Tratamento

O sucesso do tratamento depende de diagnéstico
precoce sobre 0 acometimento neurol 6gico. Ao con-
trério, quando o diagndstico é tardio, podem ocorrer
danos irreversiveis no SNC131430,

O praziquantel, na dosagem de 40 a 60 mg/kg em
tomada uUnica, associado com corticosteroides,
proporcionamelhorasignificativa, algumas vezes com
recuperacao completa do dano neurol égico.

O albendazol, um derivado do grupo dos benzi-
midazdlicos, € um anti-hel mintico de ampl o espectro
com agdo triplice: vermicida, ovicidaelarvicida. Tem
boa absor¢&o por via intestinal, alcancando niveis
plasmaticos em 3 a 4 horas da administragéo®. Atua
interferindo no nivel molecular, alterando a cito-
arquitetura por ligacdo aos microtubulos (tubulin)
intracelulares®?. No entanto, sua utilizagdo em
esquistossomose permanece controversa na lite-
ratura3-36, E um anti-hel mintico recente, com poucos
efeitos colaterais. Como na neurocisticercose®, a
dose recomendada situa-se entre 10 e 15mg/kg,
dividida em trés tomadas e associada a corticos-
teréides.

Progndstico

A neuroesquistossomose € um problema de
salde publica. Basta lembrarmos que até recente-
mente essa patologia era considerada rara. Porém,
a frequéncia do acometimento neuroldgico oscila
entre 0,3% e 4% dos portadores de esquistos-
somose. No Brasil, existem cerca de 10% de
individuos com esquistossomose (+/-17 milhdes)3,
logo h& possibilidade de existir hoje algo em torno
de 51.000 a 680.000 pessoas com neuroesquis-
tossomose ou com grande potencial para ter tal
afeccao neurol gica.
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SUMMARY

Neur oschistosomiasis

Although considered rare, there is progressive
increase of reports in medical literature of this
complication of the schistosomiasis. Such fact happens
because the incidence of the neurological complication
oscillates among 0,4 to 3% of the patients with
schistosomiasis, but there are about 16 million people
only in Brazil with thisdisaese, and over to 200 millions
people in the word. The clinical form of presentation
varies with the apprenticeship of evolution of the
schistosomiasis. The spinal cord disease is more
frequent in the intestinal form of schistosomiasis. The
brain schistosomiasis already happens more frequently
inthe patientswith portal hypertension. Thedifferential
diagnosis makes mainly when there are chronic
inflammatory diseases of CNS, mainly when acute
spinal cord complications picture is present: spinal
neurocysticercosis, tropical spastic paraparesis (HTLV
| infection), eosinophilic meningitis, and others. The
exam of CSF presents with increased cells, in general
of 100 to 400 cells/mm3; mild increased protein;
lymphocytes and monocytes are predominant, but CSF
eosinophilia is seldom seen; there are CSF positive
reactions for Schistosoma mansoni. The effectiveness
of the treatment is directly related to the precocious
diagnosis. Earlier the specific treatment, better will be
the recovery chance. This treatment bases on the use
of associated drugs against Schistosoma mansoni with
steroids, for a variable period of 7 to 15 days.

Keywords

Schistosomiasis, Schistosoma mansoni, neuros-
chistosomiasis.
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Recomendacgdes nos Casos de Aneurisma Cerebral Nao Roto
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RESUMO

Aneurismasintracranianos apresentam altas taxas de morbidade e mortalidade, especial mente quando rompem. N&o
ha grandes estudos control ados que gerem evidénci as sati sfat6rias para padronizagfes de conduta. Asrecomendactes
sdo baseadas em evidénciasdeniveis|V eV. Fatores favoraveis acirurgia sdo paciente jovem com longa expectativa
devida, aneurismaroto prévio, histériafamiliar de rupturade aneurismaintracraniano, aneurismas grandes, aneurismas
sintométi cos, crescimento constatado do aneurisma e risco estabel ecido baixo do tratamento. Fatores que favorecem
o tratamento conservador sdo idade avancada, baixa expectativa de vida, comorbidades clinicas e aneurismas

assintomati cos.

Unitermos: Aneurismas intracranianos, tratamento.

Introdugéo

Hemorragia subaracnéidea (HSA) por ruptura de
aneurismaintracraniano (AnlC) apresentamortalidade
de 45% em 30 dias, e metade dos sobreviventes
mantém seqlielas neuroldgicas irreversiveis.

A histéria natural dos aneurismas intracranianos
ndo rotos (AnICNRs) e a resposta ao tratamento
dependem de:

a) fatoresindividuais, como hemorragiaprévia, idade
do paciente e problemas clinicos preexistentes;

b) caracteristicas do AnlC, como tamanho, local-
izacdo e morfologia;

c) fatores relacionados ao tratamento, como experi-
éncia da equipe cirurgica e estrutura hospitalar.

Devido agrande variabilidade desses fatores, ndo
héa ensai os clinicos prospectivos e randomizados para
comparagao do tratamento cirdrgico versus o clinico.
As melhores evidéncias nesse assunto provém de

estudos ndo randomizados do tipo coorte ou relatos
de séries sem controlet.

Diagnoéstico

1) Tomografia computadorizada do créanio — as
imagens tomogréficas sdo obtidas usual mente com
espessuras de 5 mma 10 mm, ndo permitindo diag-
néstico de aneurismas pequenos, mesmo com
injecdo de contraste endovenoso?S.

2) Angiotomografia — consiste em imagens tomo-
gréficas obtidas durante a fase arterial de opaci-
ficacdo com contraste; pode demonstrar AnlC
de 2 mm a 3 mm, com sensibilidade de 77% a
97% e especificidade de 87% a 100%. E (til no
seguimento de pacientes com AnICNR em
tratamento conservador, naqueles com AnlIC
clipado parcialmente e naqueles submetidos a
técnicas endovasculares. Este exame tem sido

t Neurologista do Setor de Doengas Neurovasculares da Disciplina de Neurologia da Escola Paulista de Medicina — Unifesp.
2 Professor Titular e Chefe da Disciplina de Neurologia da Escola Paulista de Medicina — Unifesp.
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usado como screening em populacgdes de alto
risco paraAnlC2 45,

3) Angiorressonanciamagnética— possibilitarecons-
truir os vasos em projecdes diversas, permitindo
visibilizacdo de angulos néo identificados na
angiografia por cateterizacdo arterial. Tem sensi-
bilidade de 69% a 93% e é particularmente Util
paradiagnostico de AnlC de 3 mm a5 mm, sendo
menos Util para detectar alteragdes no tamanho
do AnIC ou como screening em pacientes com
AnIC previamente tratado. Tem uso restrito em
pacientes com clipes®’.

4) Angiografiacerebral por cateterizacdo intra-arterial
— continua sendo o padr&o ouro parao diagnostico
de AnIC. Os estudos transcateteres fornecem a
maioria das informagdes sobre vasos perfurantes
pequenos e produzem imagens de resol ugdo maior
gue os demais métodos. Porém, € o método mais
invasivo, com risco de complicagéo relacionado
ao procedimento em torno de 5%, com indice de
morbidade neurolégica total de 1% e morbidade
neurol 6gicarelacionadaa déficits permanentes em
torno de 0,5%°%°.

Recomendagdes para screening de AnlC!

Até 0o momento, ndo ha ensaio clinico controlado
e randomizado com objetivo especifico de avaliar
custo e beneficio do screening paraAnlC, o que gera
evidéncia de nivel C para recomendacgdes (baseado
em niveis de evidéncialV e V).

N&o estéindicado screening de AnlC napopul agéo
geral.

Pacientes com fatores de risco ambientais, como
tabagismo e etilismo, tém risco maior de HSA, mas
esta ndo esta associada a frequiéncia maior de AnlC,
e screening ndo se justifica nessa popul agéo.

Modelos tedricos sugerem que screening ndo é
eficaz em populacdes com sindromes genéticas
(doenca renal policistica autossémica dominante,
sindrome de Ehlers-Danlos do tipo IV) ou nos
familiares de primeiro grau de portadores de HSA
por AniC.

Essas sugestdes requerem confirmagdo em
estudos futuros.

Em populagcdes com sindrome do AnlIC familiar
(dois ou mais parentes de até terceiro grau comAnIC
comprovado radiologicamente), os programas de
rastreamento diagndéstico tém demonstrado alta
incidéncia de AnlIC. O custo e o beneficio, porém,
ndo foram avaliados em ensaios clinicos, mantendo
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essaindicagéo controversa, devendo ser considerada
com baseindividual.

O indice anual de formacgdo de novos AniC em
pacientes tratados de HSA por AnlC tem sido descrito
como 1% a 2%, por isso a avaliacdo radioldgica
posterior nesses casos deve ser considerada.

Tratamento®®-13

Cirurgico— é o tratamento classico de AnIC pela
clipagem. A mortalidade varia de 0% a 7% e a
morbidade, de 4% a 15%. Recorréncia de AniIC
completamente clipado cirurgicamente ocorre em
1,5% dos casos em 4,4 anos, e € maior naqueles
incompletamente clipados.

Terapia endovascular — o Unico tratamento
endovascular aprovado pelo FDA (Food and Drug
Administration in United States of America) é aquele
que utiliza o sistemade embolizacdo de coil destacavel
de Guglielmi. Esse método associa-se a menor taxa
de complicacgfes relacionadas ao procedimento
comparado ao tratamento cirdrgico, mas eficacia na
prevencéo de rupturas e crescimento do AnlICNR
ainda ndo foram comprovados. Esse método vem
sendo usado para casos de AnlCNR, apesar de a
indicac@o priméria ser nos casos de pacientes
portadores de AnlC, com alto risco cirdrgico, ou nos
que recusaram tratamento cirdrgico.

Tratamento — recomendagfest®-1°

O conhecimento atual suporta as seguintes reco-
mendacdes (segundo o comité de consensos — Stroke
Council da American Heart Association):

1) O tratamento de AnlIC intracavernoso incidental
ndo estd geralmente indicado. Para aneurismas
intracavernosos grandes e sintoméaticos, a deciséao
de tratamento deve basear-se individual mente na
idade do paciente, na gravidade na progressao dos
sintomas e nas alternativas de tratamento. O risco
mais alto de tratamento e a expectativa de vida
menor em individuos idosos devem ser consi-
derados em todos 0s casos; 0S pacientes mais
idosos beneficiam-se de observacdo do AnICNR
assintomético.

2) Aneurisma intradural sintomatico de qualquer
tamanho deve ser considerado para tratamento,
com relativa urgéncia nos casos agudamente
sintomaticos. AnlCs grande ou gigante sinto-
méatico tém um risco cirdrgico maior e requerem
analise cuidadosa, individualmente, para cada
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paciente, além do risco do AnIC, da cirurgia e
da experiéncia do centro.

3) Coexisténcia ou AnlIC residual de qualquer
tamanho em individuos com HSA decorrente de
outro Anl C tratado tém maior risco de hemorragia
futurado que AnlIC detamanho similar sem histéria
prévia de HSA, o que deve ser considerado para
decisdo terapéutica. AnlCs localizados no &pice
daartériabasilar tém um risco relativo maior para
ruptura. A decisdo do tratamento deve considerar
a idade do paciente, a existéncia de condi¢tes
clinicas e neuroldgicas e o risco relativo do reparo.
Sefor optado pelaobservagao clinica, reavaliagdo
periodicacom TC, RM ou angiografiaseletivadeve
ser considerada para detectar alteragdo no tamanho
do AnIC, porém com aten¢cdo para os fatores
técnicos e de interpretacdo dos diferentes
métodos.

4) Considerando o relativo baixo risco de ruptura
de AnlCs incidentais pequenos (< 10 mm), em
pacientes sem HSA prévia, o tratamento, em vez
de observacéo clinica, ndo pode ser preconizado
generalizadamente. Porém, considerac&o especial
ao tratamento deve ser feita para pacientes jovens
desse grupo. Da mesma forma, devem ser
considerados para tratamento aqueles AnlCs
pequenos al cangando 10 mm de didmetro, aqueles
com formacdo sacular secundaria ou outra
peculiaridade hemodinamica, ou pacientes com
historia familiar positiva para HSA. Nos casos
cujaopgédo conservadorafoi observar, devem ser
feitas reavaliagBes com imagens periodicamente
ou se aparecerem sintomas especificos. Se
aparecerem alteracdes na forma ou tamanho do
AnIC, o tratamento deve ser cuidadosamente
considerado.

5) AnlCs assintomaticos de 10 mm ou mais de
didmetro merecem forte consideragcdo para
tratamento, levando-se em conta a idade do
paciente, as condicfes clinicas ou neurol 6gicas
preexistentes e o risco relativo do tratamento.

Concluindo, o suporte naliteratura é de evidéncia
de niveis IV eV, o que permite recomendacfes de
grau C. Fatores favoraveis a cirurgia sao paciente
jovem com longa expectativade vida, aneurismaroto
prévio, histéria familiar de ruptura de AnlC,
aneurismas grandes, aneurismas sintomaticos,
crescimento constatado do aneurisma e risco
estabelecido baixo do tratamento. Fatores que
favorecem o tratamento conservador sdo idade
avancada, baixa expectativa de vida, comorbidades
clinicas e aneurismas pequenos assintomati cost.

Recomendag6es nos Casos de Aneurisma Cerebral Ndo Roto

SUMMARY

Management of unruptered intracranial
aneurysm

Intracranial aneurysms have high mortality rates,
especially when rupture. There is a lack of rando-
mized and controled studies in this area. The
recommendations are based on level IV and V
evidence. Factors that favour surgery are young
patient, long life expectancy, previous ruptured
aneurysm, family history of aneurysm rupture, large
aneurysm, symptomatic ones, observed aneurysm
growth, and low treatment risks. Factors that
fovour conservative management are old patient,
decreased life expectancy, comorbid medical condi-
tions, and asyntomptomatic small aneurysm.

Keywords

Intracranial aneurysm, treatment.
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