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ABSTRACT
Introduction: Arachnoid cyst associated with intracranial aneurysm is a rare condition. Its clinical presentation can lead to 
a wrong and late diagnosis, inappropriate conduct and clinical complications. The aim of this study is to review the literature 
cases of arachnoid cysts associated with aneurysm in order to elucidate the pathophysiology, the clinical presentations and 
the potential risk factors. Methods:  PubMed, Bireme and UpToDate databases were from 1970 to February, 2014. Results: 
Twenty-nine patients with both abnormalities were found, fourteen female and fifteen male, the mean age was 47 years (range 
6-71 years).  Headache was the most frequent symptom. The majority of the cysts was in the temporal region (70%), and most 
of the aneurysms arouse from anterior circulation (92%), mainly in middle cerebral artery. These disorders can present in 
different forms: subarachnoid hemorrhage, subdural hemorrhage and intracystic hemorrhage, which is present in 71% of cases. 
Conclusions: The data found in this review highlight that intracystic hemorrhage can occur due to an aneurysm rupture and may 
leads to atypical symptoms. 
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RESUMO 
Introdução: A existência conjunta de cisto aracnóide e aneurisma intracraniano é rara. Sua apresentação clínica pode retardar 
o diagnóstico de hemorragias, acarretar conduta inapropriada e complicações do quadro. Este trabalho visa revisar a literatura 
a fim de identificar todos os casos que possuem as duas malformações, elucidar a patofisiologia, as possíveis apresentações 
clínicas e os potenciais fatores de risco. Métodos: Realizou-se uma revisão da literatura nos bancos de dados PubMed, Bireme 
e UpToDate (1970 a Fevereiro 2014). Resultados: Foram encontrados 29 pacientes com ambas malformações, sendo 14 mulheres 
e 15 homens com idade variando de 6 a 71 anos. Cefaleia foi o sintoma mais frequente. Observaram-se 70% dos cistos em 
região temporal e 92% dos aneurismas em circulação anterior, com maior prevalência na artéria cerebral média. Há diversas 
formas de apresentação do quadro, como hemorragia subaracnóide, hemorragia subdural e hemorragia intracística, sendo esta 
presente em 71%. Conclusão: Os dados presentes nesta revisão destacam que a hemorragia intracística pode ocorrer devido 
rotura de aneurisma e cursa com atenuação dos sintomas típicos de hemorragia subaracnóide.

Palavras-chave: Cisto aracnóide; Aneurisma intracraniano; Hemorragia intracística; Hemorragia subaracnóide

Introdução

Cisto aracnóide

Cisto aracnóide (CA) é uma cavidade delimitada por membrana 
aracnóide e preenchida com liquido céfalo-raquidiano (LCR) 
que corresponde a 1% das lesões intracranianas e 1,5% das 
massas intracranianas tratadas no hospital20. É frequentemente 
diagnosticado de modo incidental em pacientes assintomáticos 
devido a elevada frequência de exames de neuroimagem17 como 
ressonância magnética (RM) e tomografia computadorizada 
(TC). De acordo com estudo de rastreio com RM realizado na 

população geral e publicado por Vernooij et al.94, CA foram 
encontrados em 1,1-1,7% dos voluntários assintomáticos. 
Metade destas lesões localiza-se na fossa craniana média11, 
comumente adjacente  ou na própria fissura Sylviana, e 
aproximadamente 9% a 15% em região selar ou supraselar14. 
Adicionalmente, cerca de 10% encontram-se na fossa 
posterior, especialmente no ângulo cerebelopontino ou em 
posição retrocerebelar16,68, e há, também, discreta predileção 
para o lado esquerdo11. Outros potenciais locais para CA são 
as convexidades cerebrais, cisterna quadrigeminal, cisterna 
magna, e já foram descritos cistos com extensão extracranial 
em direção aos seios paranasais, cavidade nasal, fossa 
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infratemporal e espaços retromaxilar e pterigomaxilar52.

CAs originam-se da separação ou da duplicação da membrana 
aracnóide, e isto pode ocorrer devido anormalidade congênita 
ou pode ser adquirido após processo inflamatório causado por 
hemorragia subaracnóide (HSA), infecção, trauma ou cirurgia, 
por exemplo. Se o cisto já encontra-se presente ao nascimento 
é classificado como CA primário resultante de má formação 
congênita desenvolvida nas primeiras semanas da gestação. 
Este processo pode ser explicado pela separação ou duplicação 
da membrana aracnóide durante o processo de neurulação e 
formação das cisternas subaracnóides97 ou pode ocorrer devido 
deficiência da drenagem liquórica causada por displasia venosa 
ou agenesia52, que conduz à mudança na pressão do LCR e 
consequente rotura da membrana aracnóide40.

Atualmente, alguns autores têm investigado uma explicação 
genética para o CA. Aarhus et al.1 realizaram uma análise de 
segmentos de DNA e descobriram nove genes presentes na 
membrana aracnóide que podem estar associados à patologia. 
Além do mais, Helland et al.36 sugerem que o gene NKCC1 
pode participar da gênese do cisto uma vez que seu produto, o 
co-transportador Na+-K+2Cl-, encontra-se presente na parede 
do CA35. Ademais, a associação com síndrome de Marfan74,96, 
neurofibromatose tipo 112,55 e doença autossômica dominante 
do rim policístico corrobora a ideia de que estes cistos 
correspondem à manifestação de uma desordem genética.

A história natural do CA é variável, uma vez que pode crescer 
ou permanecer estável por toda a vida8,19,71,72. Becker et al.8 

realizaram avaliações volumétricas periódicas por TC em 86 
pacientes, e, embora a maioria não mostrasse mudança, alguns 
voluntários apresentaram redução e aumento de volume, que 
justifica o porquê adultos podem apresentar sintomas de CA 
primário. Há diversos mecanismos propostos para explicar 
o crescimento cístico. Um deles postula que o crescimento 
ocorre devido secreção fluida produzida pelas células da parede 
aracnóide ou pelo plexo coróide59. Outra teoria sugere que há 
uma mecanismo valvar que permite a entrada de LCR, mas 
bloqueia sua evasão13,23,78,86, como o identificado por Schroeder 
e Gaab81, em que a membrana aracnóide ao redor da artéria 
basilar abre e fecha de acordo com a pulsação.

Uma vez que usualmente são assintomáticos e que o 
diagnóstico está aumentando devido a elevada frequência de 
exames de neuroimagem17,33, a maioria dos autores não indica 
tratamento. Ademais, quando um CA se torna sintomático, isto 

geralmente ocorre no início da infância17,41, e a apresentação 
clínica depende da localização e do tamanho do cisto. Sinais 
e sintomas incluem aumento do perímetro cefálico do recém-
nato, abaulamentos cranianos devido ao aumento da pressão e 
deslocamento de estruturas, cefaleia, convulsões, hidrocefalia, 
sinais neurológicos focais11,52, e, na presença de CA selar ou 
supraselar, podem ocorrer desordens endócrinas, retardo do 
desenvolvimento neuropsicomotor e compressão do nervo 
óptico9,14,70,88.

Embora não seja usual, CA é um fator predisponente para 
hematoma subdural crônico (HSDC) após trauma craniano 
leve, especialmente em crianças45. Em um artigo publicado 
por Mori et al.58, 1,5% de 541 pacientes tinham CA associado 
à HSDC, ao passo que Parsch et al.67 relataram 2,5% de 658 
casos. Além disso, higromas subdurais e hemorragia intracística 
(HIC) são complicações que também podem ocorrer. Os 
mecanismos subjacentes para estas situações incluem a 
presença de uma membrana vascular do CA com veias que 
rompem após aumento da pressão intracraniana, resultando 
em hematomas subdurais (HSDs)11. Possíveis explicações 
para este rompimento incluem a baixa complacência destes 
vasos45 e o aumento do fluxo liquórico após o trauma58. Devido 
estes eventos catastróficos, indivíduos com CA devem evitar 
esportes de colisão como futebol e artes marciais, e, na presença 
de cefaleia, a neuroimagem deve ser considerada45. Na RM os 
CAs apresentam sinal de baixa intensidade em imagens de 
sequência em T1, alta intensidade em T2, e o fluido intracístico 
possui as mesmas características do LCR. Por outro lado, a TC 
mostra o cisto como uma lesão extra-axial hipodensa que não 
capta contraste.

Como dito, a maioria dos CAs é assintomática e não necessita 
tratamento. Entretanto, se há aumento progressivo, com 
compressão de vasos e sintomatologia, tornam-se candidatos 
à cirurgia, que inclui craniotomia e fenestração, fenestração 
e marsupialização endoscópica e a realização de shunt, que 
possui taxa de recorrência de 0% 11,52.

Aneurisma intracraniano

Aneurisma intracraniano (AI) é uma dilatação patológica de 
vasos intracranianos que podem ter uma parede anormalmente 
fraca e suscetível à rotura27. Sua causa é multifatorial, com 
envolvimento de genes e fatores ambientais60, e pode ser 
congênito ou adquirido após injúria vascular61.

39

Review

J Bras Neurocirurg 25 (1): 36 - 45, 2014Santos PNL, Schuindt SM, Silva Jr LFM, Meneses MS. - Arachnoid cyst and intracranial aneurysm: a review



Essa anormalidade encontra-se presente em 3,2% da população 
geral, os estudos de autópsia revelam uma prevalência de 1% 
a 6%62, e há um risco anual de rotura de 1%. Pode ser letal 
em 65% dos casos e significantemente incapacitante em 50% 
daqueles que sobrevivem, e, assim, tratamento preventivo é 
necessário15.

De acordo com You et al.95, os locais mais comuns onde 
AIs se originam e rompem são: artéria comunicante anterior 
(AComA) (42,6%), artéria cerebral média (ACM) (20,4%) e 
artéria comunicante posterior (AComP) (16,8%). Por outro 
lado, em se tratando de aneurismas não rotos, é mais comum o 
acometimento da ACM (29,7%), artéria carótida interna (ACI) 
(21%), AComA (18,8%) e AComP (12,3%).

De acordo com Damiani et al.22, consumo crônico de álcool, 
obesidade, cardiopatias, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, 
tabagismo, hiperuricemia, contraceptivos orais e discrasias 
sanguíneas são fatores de risco importantes para acidente 
vascular encefálico. Schnell et al. incluíram consumo de 
cocaína e traumas80 e Juvela et al. afirmam que a hipertensão 
também atua como fator de risco para a formação e rotura da 
lesão43,98.

AIs são classificados em sacular, fusiforme, dissecantes e 
pseudoaneurismas62, sendo que a forma sacular é a mais 
prevalente em assintomáticos e em HSA não traumática27.

A patologia desta comorbidade não é completamente elucidada65, 
todavia, uma vez que usualmente localiza-se em bifurcações, 
uma causa hemodinâmica é plausível. Estudos mostram que o 
estresse causado pelo cisalhamento na parede do vaso e o padrão 
instável de fluxo sanguíneo nas bifurcações causam alterações 
morfológicas e funcionais no endotélio, devido expressão de 
enzimas e proteínas associadas à inflamação, degeneração 
e reparação41. Dessa forma, pesquisadores acreditam que a 
patogênese envolve remodelamento vascular persistente com 
concomitante inflamação da parede do vaso65, que tem a 
arteriosclerose como característica em comum a todos os AIs47. 
Em circunstâncias normais, degeneração ou lesão da parede do 
vaso induz às células da musculatura lisa a se proliferararem e 
sintetizarem nova matriz63, causando aumento da força tênsil 
na parede do AI e o protegendo contra rotura. O rompimento 
do AI ocorre quando a matriz de sua parede é suficientemente 
degenerada para resistir à pressão hemodinâmica nos vasos16, e 
sugere-se que a perda de células da parede do vaso é o evento-
chave que suscita essa fraqueza estrutural27. Recentemente, 

novos estudos identificaram associação entre polimorfismos 
pontuais em nucleotídeos nos cromossomos 2q33, 8q11 e 9p21 
e a suscetibilidade para desenvolver AI60. Pode-se especular 
que qualquer polimorfismo genético que afete o controle da 
estrutura da parede do vaso, da pressão sanguínea intracraniana 
e da resposta ao estresse pode aumentar o risco de formação 
e de rotura de AI27. Além do mais, a associação entre AI, 
CA, doença do rim policístico e síndrome de Marfan suscita 
a hipótese de um desenvolvimento anormal de estruturas 
derivadas de células da crista neural3.

Em um AI roto, o paciente tipicamente relata cefaleia aguda 
de forte intensidade que pode ser descrita como a pior dor de 
cabeça já vivenciada, além de náusea, vômitos, fotofobia, perda 
de consciência e sinais focais como hemiparesia e paresia de 
nervos cranianos. A perda de consciência é súbita e pode ser 
acompanhada ou não de cefaleia. Sinais de irritação meníngea 
como rigidez nucal e febre podem ser detectados69.

Angiografia cerebral é considerado o exame padrão ouro para o 
diagnóstico de HSA não traumática87. Porém, angiotomografia 
computadorizada, RM e angiorressonância magnética são os 
melhores exames para rastreio de AI38,43.

O tratamento mais apropriado para AI roto e não roto encontra-
se em debate, e diretrizes atuais ainda não foram definidas4. 
O objetivo do tratamento obliterativo é prevenir HSA em 
pacientes com AI não roto ou cessar HSA recorrente naqueles 
cujo aneurisma já rompeu95. Este tratamento inclui abordagens 
cirúrgicas ou endovasculares. O tratamento endovascular inclui 
inserção de micro-molas que variam no formato, tamanho e 
resistência e o posicionamento de um stent intravascular46.

A presença conjunta de CA e AI é um tema raramente 
encontrado em livros-texto. Apenas 29 casos relatados foram 
encontrados na literatura e a última revisão foi publicada em 
201084. O objetivo deste estudo é realizar abrangente revisão 
de literatura com o fim de identificar todos os casos de CA 
associados à AI e discutir a patofisiologia, os potenciais fatores 
de risco e as possíveis apresentações clínicas. 
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Métodos

Bancos de dados e seleção de estudos

Realizou-se revisão da literatura em bancos de dados 
eletrônicos incluindo PubMed e UpToDate a fim de localizar 
estudos publicados entre Janeiro de 1970 e Fevereiro de 2014. 
As palavras-chaves utilizadas foram “aneurysm or intracranial 
aneurysm and arachnoid cyst”. Ademais, as referências de cada 
artigo foram analisadas com o objetivo de identificar trabalhos 
adicionais. Por último, os artigos que não foram encontrados 
nos bancos de dados digitais ou cujo acesso é restrito, foram 
solicitados na Bireme.

Critérios de inclusão e de exclusão

Os estudos foram considerados elegíveis na presença de CAs 
e AIs roto ou não roto encontrados em qualquer faixa etária, 
sem distinção de gênero, localizados após sinais e/ou sintomas 
ou observados de forma incidental após exame de imagem de 
crânio. 

Foram descartados: 1) estudos duplicados; 2) título com 
palavras não associadas ao tema; 3) casos que apresentavam 
CA e HIC na ausência de aneurisma; 4) artigos cujos estudos 
foram realizados em animais; 5) estudos de imagem sem a 
presença de ambas anomalias no mesmo paciente; 6) CA 
mimetizando AI.

Coleta de dados

Para cada caso relatado foram registrados: primeiro autor, ano 
de publicação, idade, gênero, sinais e sintomas, localização 
do CA, topografia do AI e dados sobre hemorragia caso esta 
estivesse presente.

Resultados

Foram encontrados 29 casos de associação entre CA e AI 
(Tabela 1). Após analisar os dados, a idade média encontrada 
foi 47 anos (6-71 anos) e não houve predileção por sexo (15 
masculinos e 14 femininos). O local onde mais se encontrou 
cisto foi em região temporal (70%), com maior incidência 

em lado esquerdo (57%). Os aneurismas, por sua vez, 
apresentaram-se em circulação anterior (76%), em hemisfério 
esquerdo (50%), direito (32%) e lado indefinido (18%). 
Adicionalmente, os vasos acometidos foram ACM (n=13), 
ACI (n=5), AComP (n=4), AComA (n=3), artéria cerebral 
anterior (ACA) (n=3), artéria cerebral posterior (ACP) (n=3), 
artéria azigopericallosal (n=1), artéria coroidal (n=1) e veia de 
Galeno (n=1). A maioria (79%) dos pacientes se apresentou 
com 1 cisto e 1 aneurisma, os demais casos na forma de 2 
aneurismas (17%) ou 2 cistos (4%). Dos 29 casos relatados, 14 
apresentaram rotura, e destes 10 apresentaram HIC, indicando 
importante correlação anatômica entre o aneurisma e o cisto. 
Além do mais, em 4 pacientes a hemorragia se estendeu para o 
espaço subaracnóideo e em 2 para o espaço subdural. Em apenas 
3 casos a hemorragia se restringiu ao espaço subaracnóideo e 
em 1 ao subdural. A ruptura de aneurisma prevaleceu no sexo 
feminino (71%), o sintoma predominante foi cefaleia relatada 
por 18 (62%) pacientes e outras apresentações clínicas descritas 
foram convulsão (n=4), rigidez nucal (n=3) e vômito (n=3).

Tabela 1. Dados coletados dos artigos revisados sobre associação entre cisto 
aracnoide e aneurisma intracraniano

Autor
Paciente
Idade, 
Sexo

Sinais E Sintomas
Localização

Hemorragia Aneurisma 
Adicional

Cisto Aracnoide Aneurisma

Leo et al. 53, 
1979 55 a, M Cefaleia e distúrbio 

de marcha
Lobo temporal 

esquerdo

Bifurcação 
da ACM 
esquerda

- -

Fujimoto et al. 
28, 1983 60 a, F Desorientação e 

rigidez de nuca
Região temporal 

esquerda AComA HSA -

Schumacher 
et al. 83, 

1986
39 a, M Convulsões Lobo temporal 

esquerdo AComA - -

Jinkins et al. 
42, 1987 40 a, M

Cefaleia, náuseas e 
vômitos. Sinais de 
irritação meníngea

Convexidade 
direita

Bifurcação 
da ACM 
direita

HSA e HIC -

Shimazu et al. 
85, 1990 51 a, F NDA Fossa media 

esquerda
ACM 

esquerda HSA e HIC NDA

Hirose et al. 
36, 1995 45 a, M Cefaleia Fossa media 

esquerda
ACI 

esquerda HIC ACM

Kim et al. 48 
,1996 13 a, F Cefaleia Lobo temporal 

direito
Veia de 
Galeno - -

Baykal et al. 7, 
1996 66 a, F Cefaleia e rigidez 

de nuca
Polo temporal 

direito
Artéria ázigo 
pericallosal HSA -

Barker et al. 6, 
1998 29 a, F

Cefaleia, náuseas, 
vômitos, fotofobia, 

pirexia e rigidez 
de nuca

Fossa media 
esquerda

AComP 
esquerda HSA e HIC -

Hirota et al. 
37, 1999 71 a, M

Fraqueza em 
membros, 

dificuldade na fala 
e escrita

Lobo temporal 
esquerdo

ACM 
esquerda - -

Huang et al. 
39, 1999 61 a, F Cefaleia Fossa media 

esquerda

Bifurcação 
da ACM 
esquerda

HIC e HSD -

Sato et al. 77, 
2000 46 a, M Cefaleia Não descrito

Sato et al. 77, 
2000  57 a, M NDA Lobo frontal 

esquerdo ACA - -
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Discussão

CAs correspondem a 1% de todas lesões intracranianas, 
são encontrados em 0,16% dos recém-nascidos31 e achados 
incidentais em 0,5% das autópsias56,93. São lesões comuns e 
frequentemente encontradas em assintomáticos devido os 
exames de neuroimagem17. Sua localização predomina em fossa 
craniana média (49%)11, mas também podem estar presentes 

Autor
Paciente
Idade, 
Sexo

Sinais E Sintomas

Localização

Hemorragia Aneurisma 
Adicional

Cisto Aracnoide Aneurisma

Sato et al. 77, 
2000 51 a. M Convulsões Lobo temporal 

direito ACP direita - -

Sato et al. 77, 
2000 62 a, M - Gânglio basal 

esquerdo

Bifurcação 
da ACI 

esquerda
- -

Sato et al. 77, 
2000 35 a, F Cefaleia NDA ACP direita - -

Zanini et al. 
99, 2000 35 a, M

Dor lombar, cefaleia, 
hemiparesia direita, 

afasia e sinais 
meníngeos

Fossa media 
esquerda

Bifurcação 
da ACI 

esquerda
HSA e HIC -

Abe et al. 2, 
2001 66 a, F Cefaleia e 

borramento de visão Suprasellar AComA - -

Takai et al. 91, 
2001 64 a, F Alexia e afasia 

anômica

Lobo 
temporoparietal 

esquerdo

ACP 
esquerda - -

Marcoux et al. 
54, 2002 62 a, F

Distúrbios de 
movimentação, 

aumento da 
frequência urinaria e 

confusão 

Inter-hemisférico ACA 
esquerda HSA -

Berhouma et 
al. 10, 2006 37 a, F Cefaleia e 

hemiparesia direita
Fossa media 

esquerda

Bifurcação 
da ACM 
esquerda

HIC e HSD ACM direita

Chhabra et al. 
17, 2007 63 a, M

Estado mental 
alterado e distress 

respiratório

Lobo frontal 
direito

Bifurcação 
da ACM 
direita

-

Artéria 
coroidal 
anterior 
direita

Ge P et al. 30, 
2007 40 a, F

Espasmos 
musculares, 

tontura, vômitos, 
tic em membros e 

inconsciência 

Polo temporal 
esquerdo

AComP 
esquerda HIC -

De Oliveira et 
al. 24, 2007 55 a, M Cefaleia e convulsão Fosse media 

esquerda
ACI-AComP  

esquerda - -

Zanini et al. 
98, 2007 46 a, F Cefaleia e vômitos Fosse media 

direita ACM direita HIC ACM 
esquerda

Kocaeli el at. 
50, 2008 25 a, M Cefaleia Polo temporal 

direito

Bifurcação 
da ACM 
direita

HSD -

Kajiwara et al. 
44, 2008 46 a, F Cefaleia, pirexia, 

convulsão e coma
Fossa media 

direita
ACI-AComP 

direita HIC -

Sun et al. 89, 
2009 6 a, M

Ptose e 
ingurgitamento do 

olho esquerdo 

Polo temporal 
esquerdo

Dois 
aneurismas 
saculares 
em ACI 

esquerda

- -

Secer et al. 
84, 2010 44 a, M

Cefaleia e crise 
de espasmos em 

hemiface

Fossa media 
bilateral ACM direita - -

a = anos; M = masculino; F = feminino; NDA = Não descrito no artigo

em região intradural, extradural, perineural e intraespinhal92. 
Raramente há manifestação clínica. Na presença de sintomas, 
esses resultam da compressão de estruturas adjacentes6,20, 
podendo cursar com cefaleia, convulsões e sinais neurológicos 
focais.

AI é uma dilatação patológica de vasos intracranianos que 
podem ter uma parede anormalmente fraca e suscetível à 
rotura27. Sua etiopatogenia é multifatorial, com envolvimento 
de genes e fatores ambientais60, e pode ser congênito ou 
adquirido após injúria vascular61. 

CAs e AIs são lesões muito comuns quando avaliadas de forma 
singular. Todavia, a associação delas é extremamente rara e a 
etiologia é indeterminada. Assim, há duas teorias plausíveis: 
congênita (primária) e adquirida (secundária). A teoria primária 
parte do princípio que ambas lesões possuem progenitores em 
comum derivados do mesênquima adjacente ao tubo neural, 
e dessa forma representariam o resultado de uma única 
disembriogênese98. Esta desordem congênita é corroborada 
pela associação com outras malformações, como síndrome de 
Marfan, neurofibromatose tipo 1, agenesia do corpo caloso e 
doença autossômica dominante do rim policístico (DADRP)99. 
Schievink et al.79 analisaram 247 pacientes com DADRP e 
observaram que 8,1% possuíam CA, ao passo que apenas 0,8% 
da população controle apresentavam esta lesão. Com esta alta 
incidência concluíram que CA pode ser uma manifestação de 
um defeito da matriz extracelular.

Há, ainda, autores que destacam a presença de alterações 
anatômicas do crânio como protuberância de osso temporal, 
agenesia de lobo temporal e redução da asa do esfenóide18,36,89,98 
e a relacionam como possível patogenia do cisto. Robinson 
et al.73 sugerem que a redução do tecido encefálico e 
consequentemente a diferença do volume encefálico dos dois 
hemisférios podem levar ao desenvolvimento de CA. Zanini98 
por sua vez, afirma que uma alteração na calota craniana pode 
representar uma disembriogênese localizada ou um distúrbio 
moderado da matriz extracelular capaz de promover um CA. 
No entanto, um estudo usando Tomografia por Emissão de 
Pósitrons mostrou que após shunt cistoperitoneal o lobo lesado 
tem seu volume restabelecido, evidenciando que os cistos não 
resultam da perda de tecido encefálico25,33,64.

A teoria secundária propõe que CAs formam-se a partir de 
processo inflamatório secundário a trauma crânio encefálico, 
cirurgia, infecção e hemorragia intracraniana18,26,72. A presença 

Continuação Tabela 1
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de sangue hemolisado no espaço subaracnóide suscita 
uma cascata de eventos contida no compartimento tecal, 
vasoespasmo, reação fibroproliferativa e aracnoidite que 
causam irritação crônica das leptomeninges, resultando em 
potencial formação de CA49,75,76. Esta aracnoidite pode estar 
localizada em qualquer lugar do neuroeixo92. A prevalência 
de aracnoidite com ou sem CA após HSA é subestimada, uma 
vez que muitos pacientes têm apresentação assintomática ou 
subclínica e não procuram assistência médica92.

Marcoux et al.54 descreveram a formação de CA após uma 
abordagem endovascular para embolização de aneurisma da 
AComA. Taguchi et al.90 também descreveram a formação de 
CA medular após tratamento cirúrgico de aneurisma roto de 
artéria vertebral. Eles argumentam que corpo estranho de cola 
de fibrina e restos ósseos podem agir como banda fibrótica 
na membrana aracnóide e interromper o fluxo liquórico, 
aumentando a suscetibilidade para a formação de CA.

Choi et al.18 analisaram retrospectiva de 90 crianças com 
CA e chegaram à conclusão que o trauma na infância pode 
desempenhar um papel importante na formação do cisto, uma 
vez que pode causar separação e duplicação da endomeninge, 
já que na infância há formação incompleta da cisterna. Além 
disso, destacam que os locais mais suscetíveis ao TCE são 
também onde há maior formação de CA, particularmente a 
base de crânio. Afirmam ainda que há um período latente entre 
o trauma e as primeiras manifestações clínicas, que varia de 10 
meses a 6 anos, com uma média de 2,2 anos. 

Sato et al.77 destacam que a expressão do fator de crescimento 
endotelial vascular (FGEV) pode mediar o crescimento do 
aneurisma, com consequente fraqueza de sua parede e aumento 
da permeabilidade levando a um edema peri-aneurisma. Esta 
exsudação induzida pelo FGEV pode ser um agravante na 
formação do CA. Ainda afirmam que trombose ou o efeito de 
massa causado pelo aneurisma podem cursar com compressão 
do fluxo das artérias perfurantes e adjacentes 5,57. Desta forma, 
cistos multiloculares podem representar lacunas isquêmicas do 
parênquima peri-aneurismático. 

Essa correlação do crescimento cístico com a característica 
do aneurisma justifica a presença da projeção do aneurisma 
para a cavidade do CA, descrito em muitos relatos de 
casos6,17,36,44,50,91,99.

Há varias teorias para o crescimento do CA. Uma delas postula 

que o crescimento ocorre devido secreção de LCR produzido 
pelas células da parede aracnóide ou pelo plexo coróide59. 
Entretanto, Choi et al.18 afirmam que é improvável que o fluido 
intracístico seja secretado pelas células da parede do CA, uma 
vez que ao realizarem shunt cistoperitoneal drenaram de 300 a 
500 ml por dia, o que corresponde a uma produção diária de 
LCR.

Outra teoria sugere que há um mecanismo valvular que permite 
a entrada de LCR mas restringe sua evasão13,23,78,86. Já a teoria 
osmótica propõe que o aumento da concentração de sódio e/
ou concentração proteica produz um gradiente osmótico 
e expansão cística32,57,68. Todavia, Choi18 afirma que esta é 
uma teoria pouco provável uma vez que o conteúdo cístico é 
quimicamente indistinguível do LCR.

Existem duas causas de hemorragia quando se trata de CA e 
AI. A primeira ocorre devido a rotura do aneurisma, e pode se 
apresentar de 5 formas diferentes (Tabela 2). A ocorrência de 
HSA isoladamente pode ser justificada devido a distância entre 
o sangramento e o cisto ou porquanto o cisto não se comunica 
com o espaço subaracnóide. Os sintomas são cefaleia aguda 
e severa, náusea, vômito, diplopia, convulsões, alteração 
do estado de consciência, sinal neurológico focal e sinais de 
irritação meníngea. Quando há HIC, o colo do aneurisma 
geralmente se encontra em região pericística ou intracística, 
e este evento mostra que o cisto comunica-se com o espaço 
subaracnóide39 . O grande problema desta apresentação 
é a ausência de sinais de hemorragia na TC e RM, além de 
sintomatologia atípica sem sinais de irritação meníngea. Esta 
situação conduz ao atraso no diagnóstico e permite re-ruptura 
do aneurisma, aumento da pressão intracística e maior efeito 
massa. HIC pode ocorrer como consequência de uma HSA 
assim como uma HSA pode ocorrer como consequência de 
HIC. A diferença destas duas situações é que quando a HSA 
vem primeiro, os sinais e sintomas são bem estabelecidos, 
diminuindo a probabilidade de atraso no diagnóstico. Jinkins 
et al.42 relataram um caso de HSA devido aneurisma roto 
mas com HIC em cisto distante da lesão vascular, delatando 
assim a possibilidade da presença de comunicação do espaço 
subaracnóide com o CA. O HSD ocorre devido pressão elevada 
dentro do cisto após sangramento, o que leva a formação de 
uma fissura na membrana local11,39. A ocorrência de HSA, 
HIC e HSD ao mesmo tempo no mesmo paciente nunca foi 
reportada até agora, mas a possibilidade ainda existe.
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Conclusão

A associação entre cisto aracnóide e aneurisma intracraniano é 
achado raro de etiologia congênita ou secundário ao processo 
inflamatório. A hemorragia encontrada nestas situações pode 
ser intrínseca ao cisto ou secundária a rotura do aneurisma, 
o qual deve sempre ser pesquisado com angiografia quando 
evidencia-se HIC a fim de evitar atraso no diagnóstico, re-
ruptura do vaso e suas complicações. 
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