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ACI:    artéria carótida interna. 
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DPO:   dia de pós-operatório. 
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GOS:    escala de resultados de Glasgow. 
HIP:     hemorragia intraparenquimatosa. 
HIV:     hemorragia intraventricular. 
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MAV:    má formação artério-venosa. 
mm:     milímetros 
SIDA:   síndrome da imunodeficiência adquirida. 
TAC:    tomografia axial computadorizada. 
TCE:    traumatismo crânio encefálico. 
UTIP:   unidade de terapia intensiva pediátrica. 
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RESUMO. 
 
 
 
       Os aneurismas arteriais intracranianos ocorrem em uma 
freqüência muito baixa nas duas primeiras décadas de vida com um 
predomínio no sexo masculino. Na maioria dos casos, o sintoma inicial é 
um sangramento (HSA/HIP/HIV), mas sinais de hipertensão 
intracraniana, paralisia isolada de nervos cranianos, epilepsia, isquemia 
cerebral, cefaléia esporádica ou mesmo achados incidentais podem ser 
as manifestações reveladoras dessa grave enfermidade. A história 
clínica freqüentemente não sugere antecedentes patológicos, mas um 
número expressivo de traumatismos crânio encefálicos prévios de 
diferentes magnitudes além de problemas infecciosos, principalmente a 
endocardite bacteriana estreptocócica, têm sido relacionados aos 
aneurismas incidentes nessa faixa etária. Existem grandes controvérsias 
na literatura em relação à topografia e ao tamanho dos aneurismas, pois 
nas séries de autores de língua inglesa os aneurismas da circulação 
vértebro-basilar e os de diâmetro superiores a 25mm atingem valores 
acima aos encontrados nas séries originárias de países de línguas 
derivadas do latim. Outros autores sugerem que esses aneurismas ditos 
gigantes e da circulação posterior são mais peculiares às crianças na 
faixa etária abaixo dos cinco anos, especialmente os lactentes. Apesar 
desses fatores complicadores, o vasoespasmo, tão temido nos pacientes 
adultos, parece exercer pouco efeito clínico mesmo nos casos com 
comprovação angiográfica. O presente estudo é constituído por nove 
pacientes com idade variável de 3 a 19 anos, porém sete deles têm de 
10 a 14 anos. O sexo masculino predominou numa proporção de 2:1. 
Um sangramento foi a manifestação clínica inicial em todos os casos. 
Duas crianças relatavam um TCE leve nas 24 horas que antecederam o 
sangramento, uma criança estava no curso do tratamento de 
endocardite bacteriana e uma adolescente no curso do terceiro trimestre 
da gestação. Não constatamos aneurismas múltiplos nem gigantes. Seis 
aneurismas estavam localizados na ACI, cinco deles ao nível da 
bifurcação. Dos sete pacientes que foram operados, cinco foram 
considerados curados e nenhum faleceu. Um dos óbitos foi decorrente 
de ressangramento, o outro por infecção grave. 
 
Palavras-chave: aneurismas intracranianos, crianças, adolescentes. 
 
 
 
 
     



CAPÍTULO I 
 
 

1 – INTRODUÇÃO 
 
 

        Os aneurismas intracranianos são dilatações das artérias 
cerebrais produzidas por um defeito adquirido ou congênito da parede 
arterial. Eles ocorrem em todos os grupos etários, mas existe uma 
incidência crescente a partir dos 25 anos. A mais devastadora 
conseqüência dos aneurismas intracranianos resulta no seu rompimento 
e sangramento provocando o quadro clínico da hemorragia 
subaracnóidea (HSA), intraparenquimatosa (HIP) ou intraventricular 
(HIV), que freqüentemente conduz a severa incapacidade ou morte. 
 

        Os vasos sanguíneos cerebrais são únicos e diferem 
significativamente de seus equivalentes extracranianos. A maioria das 
estruturas viscerais possui um hilo através do qual o suprimento 
sangüíneo penetra no órgão. Os vasos cerebrais, em contrapartida, 
formam uma rede colateral ao longo da base do crânio e penetram no 
encéfalo através dos sulcos e fissuras. As grandes artérias estão 
confinadas ao espaço subaracnóideo e cisternas onde há pouco tecido 
conjuntivo para apoiá-las. A túnica média das artérias intracranianas 
consiste em uma rede espiral de musculatura lisa que contém menos 
fibras musculares e menos tecido elástico do que nos vasos 
extracranianos. Defeitos nessa camada, chamadas de fendas mediais, 
podem dar origem aos aneurismas na idade adulta. Comparado com 
outros órgãos vitais, o encéfalo é o mais predisposto a hemorragias 
internas. 89 
 
  A patogênese dos aneurismas intracranianos é um assunto 
bastante controverso e motivo de permanente debate. Basicamente, 
três linhas de pensamento se desenvolveram para explicar sua 
presença. Uma delas propõe que a fraqueza congênita da camada 
muscular permita que a íntima se insinue através da membrana elástica, 
provocando uma superdistensão da mesma. A teoria pós-natal sugere 
que as alterações degenerativas nas paredes dos vasos danifiquem a 
membrana elástica interna, permitindo que a íntima fique herniada 
através da área enfraquecida. A terceira teoria combina os dois fatores: 
degeneração arterial e defeito do desenvolvimento dos vasos.89 
 
  Shulman, em 1982,76 revisou cerca de 300 pacientes com 
aneurismas intracranianos, nas duas primeiras décadas de vida, que 
representavam 1,3% dos aneurismas de todas as idades. A primeira 



década de vida era responsável por 15% dos casos, enquanto 30% 
ocorriam dos 11 aos 14 anos e 55% dos 15 aos 20 anos. Naquelas 
séries em que a idade e o sexo estavam bem identificados, havia uma 
predominância do sexo masculino, numa proporção de cerca de 2:1. 
Este fato era surpreendente desde que os aneurismas predominavam 
nas mulheres em todas as faixas etárias. 
    
       Em crianças e adolescentes, mesmo nos países onde os 
exames necroscópicos são realizados rotineiramente, os aneurismas 
intracranianos são raros e quando ocorre uma HSA nessa fase da vida, a 
causa mais freqüente é a ruptura de uma má formação artério-venosa 
encefálica (MAV). 
  

        Humphreys,17 em 1999, analisando pacientes de até 18 
anos atendidos ao longo de um período de 47 anos no The Hospital for 
Sick Children, em Toronto, Canadá, encontrou uma incidência de quatro 
sangramentos por MAV para cada ocorrência por aneurisma 
intracraniano.  
 

         Segundo Proust et al, 66 2001, a faixa etária que 
compreende as duas primeiras décadas de vida é acometida numa taxa 
de incidência variável entre 0,17 a 4,6% da população de pacientes 
submetidos ao tratamento de aneurismas. Meyer53 et al, 1989, 
constataram que na maioria das séries da literatura há um constante 
predomínio do acometimento do sexo masculino sobre o feminino numa 
proporção que varia de 2:1 até 12:1.  
 

       A apresentação clínica habitual é a HSA/HIP/HIV, na maioria 
dos casos, mas com índices menos expressivos do que os observados 
em pacientes adultos. Sinais de hipertensão60,61 intracraniana, 
paralisia isolada de nervos cranianos,54,59 epilepsia de difícil 
controle,6,67 fraturas em crescimento,88 anorexia,7 mudanças 
comportamentais,88 epistaxe,32 hemiatrofia cerebral,1 isquemias 
cerebrais,28,52,69,86 migrânea,51 cefaléia episódica78 ou mesmo 
achados incidentais40,45,70,91 têm sido descritos como manifestação 
clínica inicial dos aneurismas. Em contrapartida, Roy et al.,71 1990, 
descreveram um caso de um bebê de 06 semanas de vida, em que a 
ruptura de um aneurisma periférico da artéria cerebral média direita foi 
uma manifestação precoce da doença de Rendu-Osler (telangiectasia 
hereditária hemorrágica). A história clínica não revela sinais de 
enfermidade prévia na maioria dos casos, entretanto relatos de 
traumatismos cranianos de diferentes magnitudes, acidentais ou 
dolosos, 13,18,25,32,39,46,48,65,72,85,88  têm sido relacionados a 
aneurismas carótido-cavernosos (fraturas do andar anterior da fossa 



craniana) e a aneurismas dos ramos distais das artérias cerebrais 
anterior, média e posterior, devido à proximidade das margens da foice 
do cérebro e da borda livre do tentório. Processos inflamatórios e 
infecciosos são igualmente considerados na gênese dos aneurismas 
ditos micóticos. A endocardite bacteriana representava a causa mais 
freqüente em casos anteriormente descritos, e de incidência 
decrescente. Porém, a partir dos anos 80, surgiram casos de 
arteriopatia aneurismática associada à Síndrome da Imunodeficiência 
Adquirida (SIDA),38 através da encefalite herpética que promove a 
perda da camada muscular e destruição da lâmina elástica interna e 
hiperplasia intimal, levando a formação de aneurismas nas artérias mais 
calibrosas do polígono de Willis. Waga e Tochio,86 1985, relataram o 
caso de uma menina de seis anos, portadora da doença da moya-moya, 
acometida por um aneurisma localizado na porção proximal da artéria 
coroidéia posterior lateral que se manifestou através de fenômenos 
isquêmicos sem presença de sangramento. O aneurisma desapareceu 
após anastomose entre a carótida externa e a carótida interna. 
 

        Fatores genéticos73 vêm ocupando progressivamente um 
lugar de destaque na etiopatogênese dos aneurismas cerebrais e se 
associam a diversas desordens do tecido conjuntivo em pelo menos 5% 
dos casos. Dentre essas enfermidades, merecem destaque a Síndrome 
de Ehlers-Danlos tipo IV44 (segundo Short,75 1978, relacionada com a 
síndrome dos aneurismas congênitos múltiplos), Síndrome de Marfan, 
neurofibromatose tipo 1 e doença dos rins policísticos autossômica 
dominante. A coarctação da Aorta é igualmente relacionada a 
aneurismas intracranianos nas primeiras décadas de vida. Normalmente 
o quadro neurológico se manifesta através de uma HSA/HIP/HIV e o 
aneurisma deve ser tratado prioritariamente em relação ao defeito 
aórtco. 
 

       Causas iatrogênicas têm sido recentemente listadas como a 
injeção intratecal de ouro coloidal58 que foi utilizada como terapia 
adjunta na abordagem de neoplasmas da infância, como 
meduloblastomas e leucemias. Igualmente, radioterapia convencional64 
tem sido mencionada 
como causa de aneurismas e vasculopatias. Sahrakar e Boggan72 
descreveram um caso envolvendo um aneurisma de uma artéria frontal 
cortical decorrente de uma biópsia encefálica estereotáxica. As 
neoplasias também têm sido apontadas como causas de aneurismas 
devido à erosão e fraqueza das paredes arteriais cerebrais por células 
cancerosas metastáticas. Na população pediátrica destacam-se os 
mixomas cardíacos. Bobo e Evans,10 1987, consideram o aneurisma 
intracraniano mixomatoso como uma complicação potencialmente letal 



em crianças. Em 2002, Belle et al.9 descreveram um caso de uma 
garota de 11 meses com um aneurisma da artéria cerebral média 
completamente englobado por um extenso astrocitoma anaplásico 
frontotemporal. 
 

       Em relação à topografia, os dados encontrados na literatura 
são bastante contraditórios. Nas séries originárias de países de língua 
inglesa há uma grande incidência de aneurismas situados no sistema 
vértebro-basilar,4,33,53,77 enquanto que nas séries de autores 
italianos,26,63 brasileiros3 e franceses,66 exceto Roche et al.,68 os 
aneurismas da circulação anterior são responsáveis por cifras superiores 
a 90% dos casos. Na maioria das séries analisadas, os aneurismas 
gigantes (acima de 25mm de diâmetro) representavam índices maiores 
que 14%. Os princípios do tratamento dos aneurismas baseiam-se na 
sua exclusão da circulação o mais precoce possível para minimizar a 
possibilidade de ressangramento, considerado como principal causa de 
mau prognóstico. 
 

        Cushing, em 1923, considerava os aneurismas intracranianos 
como lesões de difícil resolução cirúrgica. Porém, nos oito anos 
seguintes, Quincke introduziu a punção lombar; Gigli desenvolveu a 
serra de aço para a craniotomia; o próprio Cushing descreveu o clipe de 
prata para a hemostasia, e Egas Muniz inventou a angiografia. As 
operações intracranianas caminharam progressivamente a passos largos 
e, em 1931, Dott obliterou um aneurisma localizado na junção das 
artérias carótida interna com cerebral média, envolvendo-o com tecido 
muscular. Alguns anos se passaram para que Dandy fosse o primeiro a 
usar um clipe de metal no colo de um aneurisma, em 1937. Na década 
de sessenta, com o advento do uso do microscópio cirúrgico, o 
desenvolvimento dos microinstrumentos e da microtécnica, a introdução 
de novas drogas anestésicas, uma melhor compreensão dos 
mecanismos de vasoespasmo e ressangramento, a modificação do 
momento cirúrgico e a crescente sofisticação da monitorização nas 
Unidades de Terapia Intensiva Pediátricas (UTIP) têm contribuído para 
melhores resultados no tratamento das patologias aneurismáticas 
intracranianas com menor morbi-mortalidade.89 Nas séries revisadas, a 
abordagem microcirúrgica é considerada o padrão ouro como medida 
terapêutica.  
 

       Herman et al. classificaram os aneurismas pediátricos em 
casos simples e complexos, tendo sido incluídos neste grupo os 
aneurismas gigantes, os infecciosos, os traumáticos e os associados com 
MAVs. O tratamento dos aneurismas complexos demandou a realização 
de procedimentos anastomóticos47 e o uso de hipotermia.29 Na 



segunda metade da década de noventa, os procedimentos 
endovasculares42,82 foram acrescidos ao arsenal terapêutico dos 
aneurismas pediátricos, mas ainda não dispomos de séries que analisem 
os resultados obtidos com esses procedimentos. O uso de angiografia 
transoperatória16,27,81 vem se tornando uma nova ferramenta no 
sentido de propiciar uma maior segurança na completa exclusão da 
circulação da má formação aneurismática.  
 
 
   
  2 – OBJETIVOS. 
 
 
 
  A revisão da literatura pertinente aos aneurismas 
intracranianos incidentes nas duas primeiras décadas da vida põe em 
evidência vários dados conflitantes no que se refere à incidência, 
manifestação clínica inicial, distribuição por gênero, topografia, história 
natural, incidência de ressangramento, vasoespasmo, hidrocefalia, 
diâmetro dos aneurismas, momento cirúrgico, existência de aneurismas 
traumáticos, micóticos e tumorais. 
 
 
  O propósito do trabalho em questão é apresentar, através de 
um estudo retrospectivo, a experiência do Serviço de Neurocirurgia do 
Hospital da Restauração com o manuseio dos aneurismas intracranianos 
incidentes dos 0 aos 19 anos de vida, e promover uma análise 
comparativa às peculiaridades dos casos observados pela literatura.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
CAPÍTULO II. 
 
 

1. CASUÍSTICA 
 
 
 

         Este é um estudo descritivo que se baseia na análise de 
uma série de casos constituída por nove pacientes com idade inferior a 
20 anos que foram internados no Hospital da Restauração, em Recife, 
no período compreendido entre 1o. de janeiro de 1997 e 31 de 
dezembro de 2001, com o diagnóstico de aneurisma arterial 
intracraniano. A identificação dos enfermos foi obtida através da análise 
dos livros de admissão e alta do Serviço de Arquivo Médico e Estatística 
daquele nosocômio. Por se tratar de menores, guardaremos estrito sigilo 
da identidade dos pacientes relacionados.  Todos os pacientes eram 
originários do Estado de Pernambuco. Três residiam na região 
metropolitana do Recife e seis habitavam o interior do Estado: três 
procedentes do Agreste Meridional, dois da Zona da Mata Sul e uma do 
Sertão Central.A idade variou de 3 a 19 anos. A mediana situou-se em 
13 anos. Todos os pacientes eram pardos, apresentando diferentes 
tonalidades na tez, mas nenhum era definitivamente da raça branca, 
nem da raça negra. Na nossa série não encontramos a associação com 
doenças sistêmicas, como hipertensão arterial, coarctação da aorta ou 
rins policísticos, mas curiosamente identificamos um caso de Doença de 
moya-moya com um aneurisma periférico da artéria coroidéia anterior, 
cuja resolução terapêutica ocorreu de maneira inusitada.  

       O presente trabalho foi realizado no Hospital da Restauração, 
principal unidade da rede hospitalar da Secretaria Estadual de Saúde do 
Estado de Pernambuco com 104 leitos exclusivos para neurocirurgia, 88 
dos quais são destinados a pacientes adultos, e 16 leitos a pediátricos. 
Vale ressaltar que, anualmente são efetuadas mais de 1.500 
intervenções neurocirúrgicas distribuídas por patologias traumáticas, 
vasculares, tumorais, afecções degenerativas da coluna vertebral, 
infecciosas e congênitas. Em recente levantamento realizado com vistas 
à casuística do ano 2.000,51 foram catalogados 108 casos de 
aneurismas cerebrais dos quais apenas uma única paciente se 
enquadrava na faixa etária que pretendemos analisar especificamente. 
 



 
 
 
 
A tabela 1 mostra a casuística, com informações sobre idade, sexo, cor 
e procedência. 
 
 
 
 
Tabela 1 

Informações gerais dos 09 pacientes estudados. 
 

 
Caso  Idade  Sexo  Cor  Procedência 

 
1              03             M  Parda  Barreiros. 
2              14             M  Parda  São João. 
3              13             F  Parda  Recife. 
4              11             M  Parda  Recife. 
5              12             M  Parda  Caetés. 
6              13             M  Parda  Serinhaém. 
7              13             M  Parda  Olinda. 
8              19             F  Parda  Buíque. 
9              10             F  Parda  Garanhuns. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 

2. MÉTODO 
 
 
 
 

        Foram estudados retrospectivamente nove pacientes 
menores de 20 anos de idade com o diagnóstico de aneurismas 
intracranianos, admitidos no Hospital da Restauração entre janeiro de 
1997 e dezembro de 2001. Foi um estudo descritivo, tipo série de casos. 

 
  Como o presente estudo não exerceu qualquer influência 
sobre os resultados terapêuticos obtidos nos pacientes analisados, não 
foi necessária a confecção de um termo de livre consentimento, porém 
será resguardada com o máximo sigilo a identidade dessas crianças e 
adolescentes. 
 
        Todos os pacientes apresentaram quadro de HSA/HIP/HIV 
como manifestação clínica inicial e tiveram o quadro clínico admissional 
analisado de acordo com a classificação de Hunt e Hess.37 As 
tomografias computadorizadas foram analisadas de acordo com a 
classificação de Fischer:23 os aneurismas de até 10mm de diâmetro 
foram classificados como pequenos, os de diâmetro entre 10 e 25mm 
como grandes, e os maiores que 25mm como gigantes. Os critérios de 
Herman et al33 foram utilizados para distinguir os aneurismas simples e 
complexos. Os resultados clínicos foram avaliados através da Escala de 
Resultados de Glasgow.41 Os pacientes classificados como Hunt e Hess 
de grau I a grau III foram considerados em boas condições pré-
operatórias, em contrapartida àqueles graus IV e V, em precárias 
condições pré-operatórias. A partir dos dados obtidos, tentaremos 
identificar os fatores que influenciaram os nossos resultados e compara-
los com algumas séries da literatura. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
CAPÍTULO III 
 
 
 

1- RESULTADOS. 
 
 
 

        Na nossa série identificamos seis pacientes do sexo 

masculino e três garotas, numa proporção de 2:1. A idade variou de 3 a 

19 anos, com média de 12 anos. No ano 2000,51 os aneurismas 

pediátricos representaram 0,92% dos casos do nosso serviço. Todos os 

pacientes tiveram um quadro de HSA/HIV/HIP como abertura dos 

sintomas. O período compreendido entre o início dos sintomas e a 

admissão no Hospital da Restauração variou entre 4 horas e 4 dias, mas 

descrevemos um caso de uma jovem de 19 anos que aos 17 anos 

apresentou um sangramento no curso do 7o. mês de gestação e, por 

habitar numa pequena cidade situada numa região carente de recursos 

humanos e materiais, só chegou à nossa cidade 2 anos após o ictus 

hemorrágico e portadora de seqüelas motoras irreversíveis. O 

diagnóstico foi feito retrospectivamente, e a cirurgia não trouxe 

problemas adicionais (caso 8). Das oito crianças admitidas com 

HSA/HIP/HIV, sete estavam com grau I, II e III (87,5%) na classificação 

de Hunt e Hess, e apenas uma (12,5%) se enquadrava como grau IV. 

Em relação ao aspecto da tomografia computadorizada do crânio 

realizada por ocasião da internação, três crianças eram grau I da 

classificação de Fischer (37,5%), duas eram grau II (25%), uma era 

grau III (12,5%) e duas eram grau IV (25%). Em dois pacientes (casos 

1 e 4) havia relato de um traumatismo craniano leve precedendo o início 

dos sintomas. No caso 3 houve um provável ressangramento durante 



prática esportiva, três dias após o sangramento inicial. Nos casos 5 e 6, 

os familiares informaram a ocorrência de quadro similar, 

respectivamente 5 anos antes e em data não estabelecida, que foram 

rotulados como meningite. Cinco pacientes foram enquadrados como 

casos simples (55,6%) e quatro crianças como casos complexos (dois 

traumáticos, um micótico e um associado à doença de moya-moya  

(44,4%).  Quanto à topografia dos aneurismas, oito se situavam no 

sistema carotídeo (88,9%) e um no sistema vértebro-basilar, localizado 

na artéria cerebral posterior englobando a origem da artéria cerebelar 

superior (11,1%). A artéria carótida interna foi a localização preferencial 

dos aneurismas da circulação anterior com 06 ocorrências (75%) das 

quais 05 se situavam ao nível de sua bifurcação e na emergência da 

artéria comunicante posterior no caso restante. Encontramos um 

aneurisma da artéria cerebral anterior (pericalosa) e um localizado na 

artéria coroidéia anterior, ao nível do átrio ventricular esquerdo. Apenas 

o caso 5 não foi submetido à Angiografia Cerebral por cateterismo da 

artéria femoral, os demais pacientes, excetuando o caso 8, realizaram o 

procedimento diagnóstico num período entre 9 e 21 dias após a 

hospitalização (média de 13,14 dias, mediana de 14 dias). Sinais 

angiográficos de vasoespasmo estavam presentes em três dos sete 

pacientes (42,85%) que foram submetidos ao exame nas primeiras três 

semanas após o sangramento.  Na nossa série não houve nenhuma 

ocorrência de aneurismas múltiplos. Nos 8 pacientes em que os 

aneurismas foram mensurados, encontramos seis crianças cujos 

aneurismas mediam até 10mm de diâmetro e dois com mais de 10mm, 

porém nenhum atingia 25mm. Apenas sete crianças foram submetidas à 

terapêutica microcirúrgica com clipagem do aneurisma em seis casos, a 

exceção foi no caso 6 que será descrito em detalhes na segunda parte 

deste capítulo. O tempo decorrido entre o sangramento e a abordagem 

cirúrgica variou de 17 a 36 dias (média 27,66 dias, mediana 29 dias). 



Em relação aos resultados dos pacientes que foram submetidos à 

intervenção cirúrgica, cinco crianças foram classificadas como grau 1 

(casos 1, 2, 3, 4 e 7) uma como grau 2 (caso 6) e uma como grau 3 

(caso 8). Os casos 5 e 9 faleceram antes do tratamento do aneurisma: o 

primeiro em decorrência de ressangramentos e o segundo por infecção 

severa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

As tabelas II e III resumem o quadro clínico e a terapêutica empregada 

em nossos pacientes. 

 

Tabela II. 

 

  Intervalo entre sintoma inicial e admissão, quadros 

clínico e tomográfico, intervalo entre sangramento e angiografia. 

Caso       Admissão        Hunt e Hess        Fischer  Angiografia 

 

  1          12 horas *1  III   III  09 dias 

  2          03 dias   II   II  09 dias *7 

  3          04 dias *2  II   II  14 dias 

  4          04 horas *1  II   I  14 dias 

  5          03 dias *2 *3  II   I  -------- 

  6          01 dia  *3 *4  II   IV  16 dias 

  7          12 horas  II   I  09 dias *7 

  8          02 anos *5  ---   ---  --------- 

  9          03 dias  *6  IV   IV  21 dias *7 

 
*1 – TCE leve. *2 – ressangramento. *3 – sangramento anterior. *4 – Doença de moya-moya. *5 – HSA no 

3o. trimestre de gestação. *6 – Endocardite bacteriana. *7 – vasoespasmo angiográfico. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela III. 

 

  Topografia e tamanho dos aneurismas, intervalo entre 

sangramento e cirurgia, resultado terapêutico. 

Caso Topografia        Tamanho  Cirurgia Resultado. 

 

1 ACAD(Pericalosa)  <10mm  35 dias GOS 1 

2 ACIE(Bifurcação)  <10mm  36 dias GOS 1 

3 ACIE(Bifurcação)   >10mm<25mm  23 dias GOS 1 

4 ACIE(Bifurcação)  <10mm  17 dias GOS 1 

5 ACID    ---------  --------- GOS 5 

6 A coroidéia ant. E <10mm  35 dias *1 GOS 2 

7 ACIE(Co.Post)  <10mm  20 dias GOS 1 

8 ACIE(Bifurcação)  <10mm  --------- GOS 3 

9 ACPD    >10mm<25mm  --------  GOS 5. 

*1 – tentativa de embolização. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

             

 

 



    

    2. CASOS ILUSTRATIVOS 

 

 

      Caso 1. 

 

       Menino de 3 anos e 6 meses que foi vítima de atropelamento 

com perda momentânea da consciência e vômitos. O exame clínico 

inicial revelava sonolência e um hematoma subgaleal parietal esquerdo. 

Três horas após a admissão hospitalar apresentou crises convulsivas 

focais nos membros esquerdos sem generalização. TAC do Crânio 

revelou sangramento na fissura interhemisférica e no corpo caloso. 

Desenvolveu hemiparesia esquerda e afasia. Angiografia cerebral: 

aneurisma sacular da artéria pericalosa direita. Cirurgia: exclusão do 

aneurisma com clipe reto de 07mm. Alta hospitalar assintomático no 4o. 

DPO. 

 

       Caso 3. 

 

       Garota de 13 anos que, ao despertar quatro dias antes da 

admissão, apresentou cefaléia de grande intensidade associada a 

vômitos, e o quadro persistiu por dois dias. Na véspera da internação, 

durante prática desportiva, cefaléia aguda resistente aos analgésicos. 

Na hospitalização, Hunt e Hess grau I, TAC do Crânio: Fischer grau I, 

formação expansiva, ovalada, hiperdensa ao meio de contraste, 

sugestiva de dilatação aneurismática. Angiografia Cerebral: Aneurisma 

trilobulado da bifurcação da artéria carótida interna esquerda. Cirurgia: 

exclusão do aneurisma com clipe baionetado de 15mm. Alta hospitalar 

assintomática no 8o. DPO. 

 



  

             Caso 5. 

 

       Menino de 12 anos, portador de quadro de cefaléia, náuseas, 

vômitos e rigidez da nuca evoluindo há 3 dias. À admissão: Hunt e Hess 

grau I. TAC do Crânio: HSA Fischer I, imagem hiperdensa em topografia 

da bifurcação da artéria carótida interna direita. Enquanto aguardava 

realização da Angiografia Cerebral, 14 dias após admissão, apresentou 

quadro de distúrbio da consciência. TAC do Crânio: HSA Fischer IV, 

hematomas parenquimatosos em topografia do corno anterior do 

ventrículo lateral direito e em hemisfério cerebelar direito, desvio da 

linha média para esquerda. Foi instalada uma DVE à direita e transferido 

para a UTIP. Houve agravamento progressivo do quadro clínico-

neurológico e evoluiu de maneira desfavorável. Onze dias após o 

ressangramento apresentou uma hemorragia ativa de cerca de 70ml 

pela DVE. Faleceu dois dias após essa complicação. 

 

       Caso 6. 

 

        Garoto de 13 anos, com quadro de um dia de evolução de 

cefaléia e vômitos e passado de tratamento de meningite em data não 

precisada. Na admissão: Hunt e Hess grau I. TAC do Crânio: Fischer IV. 

Angiografia Cerebral: Oclusão bilateral das porções proximais de ambos 

os segmentos A1 que sofrem recanalização através de anastomoses 

hipertrofiadas com segmentos extracranianos. Oclusão do segmento M1 

esquerdo, com recanalização da ACM esquerda às custas de hipertrofia 

dos ramos lentículo-estriados. Aneurisma sacular de cerca de 3mm da 

artéria coroidéia anterior esquerda em seu trajeto retropulvinar, 

projetando-se ao nível do átrio ventricular esquerdo. Nove dias após a 

angiografia, foi submetido a tentativa infrutífera de embolização. Mais 



dez dias se passaram até que foi submetido a acesso microcirúrgico, 

durante o qual a má formação não foi encontrada. No pós-operatório, 

evoluiu com sonolência e déficit motor no membro inferior direito. Trinta 

dias após o ato cirúrgico, nova angiografia cerebral demonstrou 

trombose do aneurisma da artéria coroidéia anterior esquerda. Alta 

hospitalar no 31o. DPO com déficit motor residual no membro inferior 

direito. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CAPÍTULO IV 

 

 

1. DISCUSSÃO. 

 

 

         Do ponto de vista clínico, é importante enfatizar que apesar 

de raros, os aneurismas intracranianos existem na população pediátrica. 

A partir do primeiro caso por nós observado, tem sido um problema 

recorrente o baixo grau de suspeição dessa possibilidade diagnóstica 

entre os internistas que fazem o atendimento inicial desses pacientes. 

No contexto dessa situação, o retardo do diagnóstico pode acarretar 

conseqüências irreversíveis a quem for por ele acometido. No atual 

estágio da microcirurgia, neuroanestesia e das UTIPs, o sucesso 

terapêutico é o resultado mais esperado a quem for acometido por um 

aneurisma intracraniano nas duas primeiras décadas da vida e 

apresente condições clínicas satisfatórias. 

 

          Em contraponto ao que é observado na idade adulta, os 

aneurismas intracranianos em crianças e adolescentes incidem 

predominantemente no sexo masculino. A proporção encontrada em 

nossa série foi de dois meninos para cada garota num total de nove 

casos. Esses dados são coincidentes com aqueles encontrados por 

Amacher e DraKe,4 1975; Roche et al.,68 1988; Meyer et al.,53 1989; 

Herman et al.,33 1991; Alisson et al,2 1998; Wojtacha et al.,87 2001; e 

Proust et al.,66 2001. Em nenhuma série é descrito predomínio do sexo 

feminino. 

 

          Na nossa casuística, sete dos nove pacientes têm entre 10 

e 14 anos, uma criança três anos e meio e o caso restante foi o de uma 



adolescente de 19 anos. Em nossa revisão da literatura encontramos 

menos de uma centena de aneurismas intracranianos em crianças com 

menos de cinco anos, e desses a maioria se concentrava na faixa de 0 a 

3 anos. 8,9,12,15,18,21,22,30,31,35,36,42-44,46,50,55-57,60-

61,65,67,71,78,90. 

 

          Brocheler e Thron,12 1990, analisaram cinco casos de 

aneurismas intracranianos em crianças e encontraram alterações 

histológicas que sugeriam a existência de uma má formação vascular 

artério-venosa na área de dois dos três aneurismas fusiformes ou 

periféricos. Eles presumem que tais “aneurismas” fazem parte de uma 

má formação artério-venosa complexa. 

 

           Nishio et al.,57 1991, consideram que os aneurismas que 

acometem o grupo etário dos lactentes constituem-se numa entidade 

patológica especial devido a alta incidência de aneurismas grandes e 

gigantes, uma alta proporção de aneurismas da artéria cerebral média e 

da circulação posterior, além da freqüente localização em sítios 

periféricos. 

 

          Todos os nossos pacientes apresentaram um quadro de 

sangramento (HSA/HIP/HIV) como manifestação clínica inicial. Nas 

séries revistas da literatura encontramos um grupo em que a HSA 

incidiu em mais de 80% das crianças (Pasqualin et al.,63 Roche et al68. 

e Proust et al66); e outro em que HSA foi responsável pela abertura do 

processo patológico em cifras mais modestas, oscilando entre 54 e 76% 

das crianças (Gerosa et al.,26 Amacher e Drake,4 Storrs et al.77 e 

Meyer et al.53). Coincidentemente, nessas séries a incidência de 

aneurismas gigantes supera os 20%, alcançando a incrível cifra de 54% 



no grupo estudado por Meyer et al.53, o que justifica os baixíssimos 

índices de HSA. 

 

          Por outro lado, sintomas compressivos podem ser 

indicativos da existência de aneurismas através de fenômenos 

isquêmicos, paralisia de nervos cranianos, hidrocefalia obstrutiva ou até 

de epilepsia de difícil controle. A presença de aneurismas intracranianos 

pode ser igualmente detectada de maneira incidental como nos casos 

descritos por Zee et al.91, 1986; Romero et al.70, 1988, Ito et al.40, 

1992; e Krapf et al.45, 2002.  

 

          Lynch et al.49, 2002, consideram que a hemorragia 

intracraniana (HSA/HIP/HIV) que ocorre durante a gravidez ou 

puerpério é uma patologia rara. Estima-se uma incidência de 0,002 a 

0,05% em todas as gestações. Esses sangramentos ocorrem com maior 

freqüência no terceiro trimestre da gravidez, provavelmente em 

decorrência da elevação do volume sanguíneo e do débito cardíaco que 

aumentam no transcurso da gestação apesar de ser rara a ruptura do 

aneurisma no momento do parto. No material bibliográfico por nós 

revisado não encontramos nenhuma citação de sangramento por 

aneurismas em gestantes com idade inferior a 20 anos. 

  

          Apesar do nosso estudo ter sido feito de maneira 

retrospectiva, identificamos dois casos (1, 4) em que um relato de TCE 

leve precedia de maneira imediata o início dos sintomas. Segundo 

Ventureyra e Higgins,85 1994, os aneurismas traumáticos são 

reportados entre 14 e 39% de todos os aneurismas pediátricos e podem 

se manifestar de maneira precoce, mais freqüente, através de 

sangramento, ou de maneira tardia, mais rara, através de efeito de 

massa. O diagnóstico de aneurisma intracraniano traumático requer alto 



índice de suspeição: qualquer criança traumatizada de crânio ou em 

pós-operatório de craniotomia que apresente deterioração neurológica 

tardia ou que contrarie a expectativa de melhora após o tratamento 

adequado deve ser submetida a exames de neuroimagem. Caso seja 

documentada uma HSA/HIP/HIV ou hematoma subdural sob esses 

contextos clínicos, a investigação deve ser complementada por uma 

angiografia cerebral. Lam et al.46, 1996, consideram que a incidência 

de aneurismas intracranianos traumáticos é baixa na população geral, 

representando menos de 1% dos casos dos quais entre 25 e 75% 

ocorrem em pacientes menores de 18 anos. Os mesmos autores 

postulam que a fisiopatologia dos aneurismas traumáticos da região da 

artéria pericalosa é resultante de uma lesão da parede do vaso causada 

pelo encisalhamento do vaso contra a foice do cérebro levando ao 

desenvolvimento de uma falsa parede. A formação dos aneurismas 

independem da magnitude do trauma. Buckingham et al.13, 1988, 

revisaram 67 casos bem documentados de aneurismas intracranianos 

traumáticos e elaboraram uma classificação baseada no mecanismo e 

local da injúria. Os aneurismas secundários a lesões penetrantes 

acometem adolescentes vítimas de feridas por armas de fogo; enquanto 

os secundários a lesões não penetrantes ocorrem na base do crânio ou 

em vasos periféricos e têm os acidentes de veículos motorizados e as 

quedas como os mais comuns modos de injúria. Os aneurismas 

traumáticos da base do crânio comprometem as porções petrosas, 

cavernosas e supraclinoidéias da ACI e também predominam em 

adolescentes. Gallari et al.25, 1997, advogam o uso mais extensivo de 

angiorressonância magnética em pacientes com TCE, no intuito de 

diagnosticar os aneurismas antes da ruptura. Diaz et al.18, 1998, 

descreveram um caso de um aneurisma da artéria caloso marginal 

numa criança de três anos cuja manifestação clínica foi uma HSA três 

semanas após um afundamento do osso frontal. A cirurgia revelou 



tratar-se de um falso aneurisma. Este caso apresenta alguns contrastes 

em relação ao nosso caso 1 pois o aneurisma era mais periférico, o 

traumatismo craniano foi mais intenso, a HSA ocorreu após três 

semanas, e no nosso caso o aneurisma aparentava ser verdadeiro. 

 

          Shulman76, em 1982, já constatava que os aneurismas 

micóticos vinham decrescendo em freqüência à medida que antibióticos 

mais eficazes eram colocados à disposição para uso terapêutico. 

          Proust et al.66, 2001, consideram que um processo 

infeccioso pode produzir uma lesão da lâmina elástica interna e citam 

Stehbens e colaboradores que acreditavam na fixação de bactérias no 

sítio da lesão parietal, como na osteomielite. As bactérias são 

incorporadas ao trombo que se forma no vaso danificado. Consideram 

que os aneurismas micóticos incidem em 10% dos aneurismas 

pediátricos, cifras quatro vezes maiores que as encontradas na 

população adulta. 

          Dubrovsky et al.19, 1998, analisaram 13 casos de 

arteriopatia aneurismática em crianças com SIDA de longa evolução e 

concluíram que essa arteriopatia tende a ocorrer após um longo período 

de latência, acomete as principais artérias do polígono de Willis e que 

usualmente evolui para a morte em curto intervalo de tempo. 

Contrariando essas afirmativas, Nunes et al.56, 2001, relatam um caso 

de um neonato de um mês com SIDA congênita com um aneurisma 

gigante da artéria basilar. 

 

          Em relação à topografia dos aneurismas, o fato de 

havermos encontrado 2/3 dos casos localizados na ACI com maior 

incidência ao nível de sua bifurcação (55,5%) contrasta com alguns 

índices observados na literatura. Coincidentemente, uma outra série de 

autores brasileiros, Almeida et al.3, em 1977, encontrou incidência 



acima de 50% na mesma localização, mais precisamente 54%, entre as 

onze crianças estudadas. As séries de autores franceses, Roche et al68. 

e Proust et al., encontraram respectivamente, 39,3% e 36,4% naquela 

topografia. Nas séries de autores italianos, Pasqualin et al63. e Gerosa 

et al.26, esses índices representavam 37 e 32% dos casos de 

aneurismas intracranianos. Um decréscimo desses valores foi 

constatado nas séries de autores anglo-saxões como Storrs et al.77, 

31%; e Meyer et al.53, 29,16%. Ferrante et al.22, 1988, revisaram um 

grupo de 72 crianças com menos de cinco anos e constataram que a 

bifurcação da ACI apenas representava 9,7% dos aneurismas daquele 

grupo etário. Proust et al.66, consideram que o papel de fatores 

hemodinâmicos é claramente ilustrado pelo ângulo da bifurcação da ACI 

que, por ser obtuso, isto é ser maior do que 90o, seria o local mais 

propício para o desenvolvimento dos aneurismas nos pré-adolescentes e 

adolescentes. Em contrapartida, os índices de 11,1% de aneurismas da 

circulação posterior encontrados em nosso material são menos 

conflitantes com os achados por Pasqualin et al.63, 3%; Gerosa et 

al.26, Ø; e Proust et al.66, 9,9% do que com os que foram descritos por 

Amacher e Drake4, 56,3%; Storrs et al.77, 31%; Roche et al.68, 34%; 

Meyer et al.53, 46%; e Herman et al.33, 31,1%.  

          A inexistência de aneurismas gigantes na nossa série é 

mais um curioso dado, pois os índices encontrados na literatura 

referem-se a valores entre 5 e 7%, com cifras máximas de 13% na 

população em geral. Novamente nos deparamos com dados bizarros 

como os relatados por Amacher e Drake4, 45,5%; Storrs et al.77, 31%; 

e Meyer et al.53, 54%. Proust et al66. interpretam esses dados de altos 

índices de aneurismas localizados na circulação posterior e a alta 

proporção de aneurismas gigantes como uma conseqüência direta do 

envio de casos complexos de várias áreas geográficas para equipes de 

referência. Acreditamos que um perfeito esclarecimento desses dados 



conflitantes poderia ser alcançado através de uma metanálise das várias 

centenas de aneurismas descritos na literatura que acometeram 

pacientes com menos de 20 anos de idade. 

 

          Na nossa série, encontramos um caso de aneurisma 

periférico, relacionado ao fenômeno de moya-moya, num garoto de 13 

anos. É conhecida a associação de moya-moya com aneurismas do 

polígono de Willis. Schimidt et al.74, 1996, sugerem a ocorrência de 

fragmentação da camada elástica interna, o que explicaria o surgimento 

dos aneurismas. Porém, as hemorragias acometem os adultos com 

maior freqüência. A trombose completa do aneurisma no caso 6, que 

media 3-4 mm, é uma ocorrência muito rara. Na literatura revisada, 

encontramos casos descritos por Waga e Tochio86, 1985; Pasqualin et 

al.63, 1986; Tanabe et al.80, 1991; e Loevner et al.48, 1998. 

 

          Dos sete pacientes submetidos a estudo angiográfico 

cerebral nas três primeiras semanas após o sangramento, foram 

constatadas alterações nos calibres dos vasos sugestivas de 

vasoespasmo em três pacientes (42,85%). Apenas no caso 8, 

poderíamos questionar o papel do vasoespasmo no agravamento do 

quadro potencializando o quadro séptico ou vice-versa. Rojiani et al.69, 

1990-1991, relembram através do caso de uma garota de 15 meses que 

HSA silenciosa, vasoespasmo e infarto cerebral podem ocorrer como 

complicação dos aneurismas, mesmo em crianças pequenas. Proust et 

al.66, 2001, acreditam que a circulação colateral, funcionante neste 

grupo etário, possa explicar a boa tolerância ao estado de hipoperfusão 

através do território distal ao estreitamento arterial. Cagnoni et al.14, 

1990, consideram que o vasoespasmo não influencia o momento 

cirúrgico e preocupados com o alto índice de ressangramento concluem 

que a cirurgia deve ser realizada o mais breve possível. A mesma 



opinião é compartilhada por Wojtacha et al.87, 2001, que recomendam 

cirurgia o mais precoce possível para prevenir ressangramento e 

obtenção de bons resultados. Apesar de compartilharmos a opinião de 

que esses aneurismas devam ser operados tão logo se obtenha um 

diagnóstico preciso, nossa série aguardou em média quase 28 dias para 

ser operada e mais de 13 dias para realizar angiografia cerebral. Este 

exame é realizado fora das dependências do nosso Hospital e, associado 

à grande demanda de pacientes nos parece ser o motivo óbvio para 

essa demora. Um outro aspecto relevante era o pequeno número de 

leitos disponíveis na UTIP, duplicado a partir de 2002. Do ponto de vista 

prático, apenas o caso 5 foi verdadeiramente prejudicado pela lenta 

estrutura do Hospital da Restauração e, acometido por um 

ressangramento desastroso no 14o dia da hospitalização, evoluiu de 

forma desfavorável até o óbito.   

  

          No que concerne ao tratamento cirúrgico, sete de nossos 

pacientes foram submetidos a uma abordagem microcirúrgica com 

exclusão dos aneurismas por clipes metálicos em seis casos. Cinco 

pacientes ficaram livres de seqüelas (71,42%), um permanece com uma 

moderada paresia do pé direito que não limita as atividades da vida 

diária, e uma paciente permanece acamada com o mesmo status motor 

pré-operatório. Em linhas gerais, 66,7% dos pacientes são classificados 

como grau 1 e 2 da escala de resultados de Glasgow, 11,1% estão 

classificados como grau 3, e 22,2% foram a óbito. Em relação aos 

resultados favoráveis, a porcentagem de 66,7% é bastante semelhante 

aos achados de Amacher4 (75%), Gerosa26 (60%), Pasqualin63 (67%), 

Roche68(63,5%), Herman33 (66,6%) e Proust66 (63,6%)   mas inferior 

à obtida por Meyer que foi de 95%. Nosso índice de óbito foi igualmente 

muito semelhante a várias séries da literatura: 22% em Amacher4, 20% 

em Gerosa26, 25% em Pasqualin63 e 22,7% em Proust66, porém foi 



superior aos dados de Roche68 (12,2%), Meyer53 (5%) e Herman33 

(6,3%). Roche et al.68, 1988, consideram plasticidade cerebral e 

tolerância ao vasoespasmo fundamentais na obtenção dos bons 

resultados. 

 

          Os anos noventa contribuíram com duas novas ferramentas 

que poderão ser bastante úteis no manuseio dos aneurismas 

intracranianos em crianças e adolescentes: a neuroradiologia 

intervencionista e o uso de angiografia intraoperatória. TerBrugge82, 

1999, considerou que a miniaturização dos cateteres e melhoria do 

material de embolização tornaram possível realizar terapia endovascular 

com segurança em neonatos, infantes e crianças. Jones et al.42, 2002, 

relatam o caso de um lactente de 19 meses que desenvolveu um 

aneurisma gigante da artéria basilar, ocluído com molas de Guglielmi. 

Bracard et al.11, 2002, advogam o uso de tratamento endovascular 

para aneurismas com Hunt e Hess grau IV ou V, por se tratar de uma 

opção viável, especialmente porque pode ser realizada sob qualquer 

circunstância, mesmo durante o vasoespasmo, e seus resultados são 

melhores do que aqueles obtidos com cirurgia. Ghosh et al.27, 1999, 

relatam sua experiência com o uso de angiografia intraoperatória em 07 

casos de aneurismas em idade pediátrica, com reposionamento do clipe 

em um caso. Tang et al.81, 2002, estudaram prospectivamente o uso de 

angiografia intraoperatória em 517 aneurismas consecutivos e em 

12,4% dos casos houve necessidade de reposionamento do clipe, e essa 

porcentagem foi mais expressiva nos aneurismas da ACI proximais e 

nos aneurismas de diâmetro superior a 10mm. Chiang et al.16, 2002, 

analisando um grupo de 337 aneurismas, utilizando o mesmo 

procedimento, precisaram reposicionar o clipe em 11% dos casos, sendo 

aneurisma residual a principal causa.  

 



 

            

 

 

 

CONCLUSÃO 

 

 

O estudo retrospectivo da experiência de nove casos de aneurismas 

arteriais intracranianos em pacientes com menos de vinte anos, 

identificados no período de janeiro de 1997 a dezembro de 2001, nos 

fez chegar as seguintes conclusões: 

1. Apesar de raros os aneurismas cerebrais existem nas duas primeiras 

décadas de vida, especialmente na faixa etária dos dez aos dezenove 

anos. 

2. O predomínio no sexo masculino observado em quase todas as séries 

da literatura, foi confirmado na nossa casuística. 

3. Os aneurismas que acometem crianças e adolescentes têm um curso 

clínico benigno na dependência do estado clínico admissional. 

4. O momento cirúrgico deve ser o mais precoce possível para minimizar 

a possibilidade de ressangramento. 

5. O diagnóstico de aneurisma intracraniano deve ser lembrado sempre 

que crianças e adolescentes com TCE deteriorem seu estado clínico. 

6. Os internistas devem interagir com os neurologistas e neurocirurgiões 

sempre que se depararem com um quadro de cefaléia aguda que 

acometa escolares e adolescentes. 
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