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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

Introducdo: A existéncia conjunta de cisto aracndide e aneurisma intracraniano é rara. Sua apresentagdo clinica pode retardar
o diagnostico de hemorragias, acarretar conduta inapropriada e complicagées do quadro. Este trabalho visa revisar a literatura
a fim de identificar todos os casos que possuem as duas malformagoes, elucidar a patofisiologia, as possiveis apresentacoes
clinicas e os potenciais fatores de risco. Métodos: Realizou-se uma revisdo da literatura nos bancos de dados PubMed, Bireme
e UpToDate (1970 a Fevereiro 2014). Resultados: Foram encontrados 29 pacientes com ambas malformagoes, 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
regido temporal e 92% dos aneurismas em circula¢do anterior, com maior prevaléncia na artéria cerebral média. Ha diversas
formas de apresentag¢do do quadro, como hemorragia subaracnoide, hemorragia subdural e hemorragia intracistica, sendo esta
presente em 71%. Conclusdo: Os dados presentes nesta revisdo destacam que a hemorragia intracistica pode ocorrer devido
rotura de aneurisma e cursa com atenua¢do dos sintomas tipicos de hemorragia subaracndide.

Palavras-chave: Cisto aracnoide; Aneurisma intracraniano;, Hemorragia intracistica, Hemorragia subaracnoide

populag@o geral e publicado por Vernooij et al.*, CA foram

INTRODUCAO encontrados em 1,1-1,7% dos voluntarios assintomaticos.

Metade destas lesdes localiza-se na fossa craniana média'!,

Cisto aracnoéide

comumente adjacente ou na propria fissura Sylviana, e

. L. , . Lo ; 0 o i~ 14
Cisto aracnoide (CA) é uma cavidade delimitada por membrana ~ @Proximadamente 9% a 15% em regido selar ou supraselar'.

aracnoide e preenchida com liquido céfalo-raquidiano (LCR) ~ Adicionalmente, cerca de 10% encontram-se na fossa

que corresponde a 1% das lesdes intracranianas e 1,5% das posterior, especialmente no angulo cerebelopontino ou em

. . . , FoF 16,68 A A ; Tech
massas intracranianas tratadas no hospital®. E frequentemente posigdo retrocerebelar'®®”, e ha, também, discreta predilecao

diagnosticado de modo incidental em pacientes assintomaticos
devido a elevada frequéncia de exames de neuroimagem'’ como
ressonancia magnética (RM) e tomografia computadorizada
(TC). De acordo com estudo de rastreio com RM realizado na

School of Medicine, Federal University of Parana, Curitiba, Brazil
’MD, Neurosurgeon, Neurological Institute of Curitiba, Curitiba, Brazil

para o lado esquerdo!'. Outros potenciais locais para CA sdo
as convexidades cerebrais, cisterna quadrigeminal, cisterna
magna, ¢ ja foram descritos cistos com extensdo extracranial
em direcdo aos seios paranasais, cavidade nasal, fossa
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infratemporal e espacos retromaxilar e pterigomaxilar®.

CAs originam-se da separacdo ou da duplicagdo da membrana
aracnoide, e isto pode ocorrer devido anormalidade congénita
ou pode ser adquirido apds processo inflamatorio causado por
hemorragia subaracnéide (HSA), infecgdo, trauma ou cirurgia,
por exemplo. Se o cisto ja encontra-se presente ao nascimento
¢ classificado como CA primario resultante de ma formagao
congénita desenvolvida nas primeiras semanas da gestagdo.
Este processo pode ser explicado pela separacdo ou duplicagdo
da membrana aracnoide durante o processo de neurulagio e
formagao das cisternas subaracnodides®” ou pode ocorrer devido
deficiéncia da drenagem liquorica causada por displasia venosa
ou agenesia®, que conduz a mudanga na pressdo do LCR e
consequente rotura da membrana aracno6ide®.

Atualmente, alguns autores tém investigado uma explicagéo
genética para o CA. Aarhus et al.! realizaram uma analise de
segmentos de DNA e descobriram nove genes presentes na
membrana aracndéide que podem estar associados a patologia.
Além do mais, Helland et al.’® sugerem que o gene NKCCl1
pode participar da génese do cisto uma vez que seu produto, o
co-transportador Na+-K+2Cl-, encontra-se presente na parede
do CA%®. Ademais, a associagdo com sindrome de Marfan’*,
neurofibromatose tipo 1'>% e doenga autossdmica dominante
do rim policistico corrobora a ideia de que estes cistos
correspondem a manifestacdo de uma desordem genética.

A historia natural do CA ¢ variavel, uma vez que pode crescer
ou permanecer estavel por toda a vida®'®’!2, Becker et al.?
realizaram avaliagdes volumétricas periddicas por TC em 86
pacientes, e, embora a maioria ndo mostrasse mudanga, alguns
voluntarios apresentaram redugdo e aumento de volume, que
justifica o porqué adultos podem apresentar sintomas de CA
primario. H4 diversos mecanismos propostos para explicar
o crescimento cistico. Um deles postula que o crescimento
ocorre devido secrecao fluida produzida pelas células da parede
aracnodide ou pelo plexo cordide®. Outra teoria sugere que ha
uma mecanismo valvar que permite a entrada de LCR, mas
bloqueia sua evasao'*?*"#% como o identificado por Schroeder
e Gaab®!, em que a membrana aracndide ao redor da artéria
basilar abre e fecha de acordo com a pulsagao.

Uma vez que usualmente sdo assintomaticos e que o
diagndstico esta aumentando devido a elevada frequéncia de
exames de neuroimagem!'’33, a maioria dos autores néo indica
tratamento. Ademais, quando um CA se torna sintomatico, isto

geralmente ocorre no inicio da infancia'’*, e a apresentacdo
clinica depende da localizagdo e do tamanho do cisto. Sinais
e sintomas incluem aumento do perimetro cefalico do recém-
nato, abaulamentos cranianos devido ao aumento da pressédo ¢
deslocamento de estruturas, cefaleia, convulsoes, hidrocefalia,

sinais neurologicos focais!'?

, €, na presenga de CA selar ou
supraselar, podem ocorrer desordens enddcrinas, retardo do
desenvolvimento neuropsicomotor e compressdo do nervo
6pticog,14,70,sx_
Embora ndo seja usual, CA ¢ um fator predisponente para
hematoma subdural crénico (HSDC) apds trauma craniano
leve, especialmente em criangas*. Em um artigo publicado
por Mori et al.*®, 1,5% de 541 pacientes tinham CA associado
a HSDC, ao passo que Parsch et al.” relataram 2,5% de 658
casos. Além disso, higromas subdurais e hemorragia intracistica
(HIC) sdo complicagdes que também podem ocorrer. Os
mecanismos subjacentes para estas situagdes incluem a
presenca de uma membrana vascular do CA com veias que
rompem apds aumento da pressdo intracraniana, resultando
em hematomas subdurais (HSDs)!". Possiveis explicagdes
para este rompimento incluem a baixa complacéncia destes
vasos® e 0 aumento do fluxo liquérico apos o trauma’®, Devido
estes eventos catastroficos, individuos com CA devem evitar
esportes de colisdo como futebol e artes marciais, e, na presenga
de cefaleia, a neuroimagem deve ser considerada®. Na RM os
CAs apresentam sinal de baixa intensidade em imagens de
sequéncia em T1, alta intensidade em T2, e o fluido intracistico
possui as mesmas caracteristicas do LCR. Por outro lado, a TC
mostra o cisto como uma lesdo extra-axial hipodensa que néo

capta contraste.

Como dito, a maioria dos CAs € assintomatica e ndo necessita
tratamento. Entretanto, se ha aumento progressivo, com
compressdo de vasos e sintomatologia, tornam-se candidatos
a cirurgia, que inclui craniotomia e fenestragdo, fenestracio
e marsupializagdo endoscopica e a realizagdo de shunt, que

possui taxa de recorréncia de 0% ',

Aneurisma intracraniano

Aneurisma intracraniano (Al) ¢ uma dilatagdo patologica de
vasos intracranianos que podem ter uma parede anormalmente
fraca e suscetivel a rotura?’. Sua causa ¢ multifatorial, com
envolvimento de genes e fatores ambientais®, e pode ser

congénito ou adquirido ap0s injaria vascular®',
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Essa anormalidade encontra-se presente em 3,2% da populagéo
geral, os estudos de autdpsia revelam uma prevaléncia de 1%
a 6%, e hd 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 ¢
necessario'’

De acordo com You et al.”’, os locais mais comuns onde
Als se originam e rompem sdo: 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 néo rotos, € mais comum o
acometimento da ACM (29,7%), artéria carotida interna (ACI)
(21%), AComA (18,8%) e AComP (12,3%).

De acordo com Damiani et al.??, consumo croénico de élcool,
obesidade, cardiopatias, diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
tabagismo, hiperuricemia, contraceptivos orais e discrasias
sanguineas sdo fatores de risco importantes para acidente
vascular encefalico. Schnell et al. incluiram consumo de
cocaina e traumas® e Juvela et al. afirmam que a hipertensao
também atua como fator de risco para a formagao e rotura da
lesdo**%,

Als sdo classificados em sacular, fusiforme, dissecantes e
pseudoaneurismas®, sendo que a forma sacular é a mais
prevalente em assintomaticos e em HSA néo traumatica?’.

Apatologiadestacomorbidadenio écompletamente elucidada®,
todavia, uma vez que usualmente localiza-se em bifurcagdes,
uma causa hemodinamica ¢é plausivel. Estudos mostram que o
estresse causado pelo cisalhamento na parede do vaso e o padrao
instavel de fluxo sanguineo nas bifurcagdes causam alteragdes
morfologicas e funcionais no endotélio, devido expressdo de
enzimas e proteinas associadas a inflamagdo, degeneragdo
e reparacdo*!. Dessa forma, pesquisadores acreditam que a
patogénese envolve remodelamento vascular persistente com
concomitante inflamag¢do da parede do vaso®, que tem a
arteriosclerose como caracteristica em comum a todos os Als*".
Em circunstancias normais, degeneragéo ou lesdo da parede do
vaso induz as células da musculatura lisa a se proliferararem e
sintetizarem nova matriz®®, causando aumento da forga ténsil
na parede do Al e o protegendo contra rotura. O rompimento
do AI ocorre quando a matriz de sua parede ¢ suficientemente
degenerada para resistir a pressdo hemodinamica nos vasos'é, e
sugere-se que a perda de células da parede do vaso € o evento-
chave que suscita essa fraqueza estrutural’’. Recentemente,

novos estudos identificaram associag@o entre polimorfismos
pontuais em nucleotideos nos cromossomos 2q33, 8q11 e 9p21
¢ a suscetibilidade para desenvolver AI®. Pode-se especular
que qualquer polimorfismo genético que afete o controle da
estrutura da parede do vaso, da pressdo sanguinea intracraniana
e da resposta ao estresse pode aumentar o risco de formagdo
e de rotura de AI?”’. Além do mais, a associag¢do entre Al,
CA, doenca do rim policistico e sindrome de Marfan suscita
a hipotese de um desenvolvimento anormal de estruturas
derivadas de células da crista neural®.

Em um Al roto, o paciente tipicamente relata cefaleia aguda
de forte intensidade que pode ser descrita como a pior dor de
cabega ja vivenciada, além de ndusea, vomitos, fotofobia, perda
de consciéncia e sinais focais como hemiparesia e paresia de
nervos cranianos. A perda de consciéncia ¢ subita e pode ser
acompanhada ou ndo de cefaleia. Sinais de irritagdo meningea
como rigidez nucal e febre podem ser detectados®.

Angiografia cerebral é considerado o exame padrao ouro para o
diagnostico de HSA ndo traumatica®’. Porém, angiotomografia
computadorizada, RM e angiorressonancia magnética sao os
melhores exames para rastreio de AP,

O tratamento mais apropriado para Al roto e ndo roto encontra-
se em debate, e diretrizes atuais ainda ndo foram definidas®*.
O objetivo do tratamento obliterativo ¢ prevenir HSA em
pacientes com Al ndo roto ou cessar HSA recorrente naqueles
cujo aneurisma ja rompeu®. Este tratamento inclui abordagens
cirurgicas ou endovasculares. O tratamento endovascular inclui
inser¢do de micro-molas que variam no formato, tamanho e

resisténcia e o posicionamento de um stent intravascular*.

A presenca conjunta de CA e Al é um tema raramente
encontrado em livros-texto. Apenas 29 casos relatados foram
encontrados na literatura ¢ a Ultima revisdo foi publicada em
201084. O objetivo deste estudo ¢ realizar abrangente revisao
de literatura com o fim de identificar todos os casos de CA
associados a Al e discutir a patofisiologia, os potenciais fatores
de risco e as possiveis apresentacdes clinicas.
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METODOS

Bancos de dados e selecio de estudos

Realizou-se revisdo da literatura em bancos de dados
eletronicos 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 referéncias de cada
artigo foram analisadas com o objetivo de identificar trabalhos
adicionais. Por ultimo, os artigos que ndo foram encontrados
nos bancos de dados digitais ou cujo acesso ¢ restrito, foram
solicitados na Bireme.

Critérios de inclusao e de exclusio

Os estudos foram considerados elegiveis na presenga de CAs
e Als roto ou ndo roto encontrados em qualquer faixa etaria,
sem distingdo de género, localizados apds sinais e/ou sintomas
ou observados de forma incidental apds exame de imagem de
cranio.

Foram descartados: 1) estudos duplicados; 2) titulo com
palavras ndo associadas ao tema; 3) casos que apresentavam
CA ¢ HIC na auséncia de aneurisma; 4) artigos cujos estudos
foram realizados em animais; 5) estudos de imagem sem a
presenca de ambas anomalias no mesmo paciente; 6) CA

mimetizando Al.

Coleta de dados

Para cada caso relatado foram registrados: primeiro autor, ano
de publicagdo, idade, género, sinais ¢ sintomas, localizagdo
do CA, topografia do Al e dados sobre hemorragia caso esta
estivesse presente.

RESULTADOS

Foram encontrados 29 casos de associagdo entre CA e Al
(Tabela 1). Apos analisar os dados, a idade média encontrada
foi 47 anos (6-71 anos) e ndo houve predilegdo por sexo (15
masculinos e 14 femininos). O local onde mais se encontrou
cisto foi em regido temporal (70%), com maior incidéncia

em lado esquerdo (57%). Os aneurismas, por sua vez,
apresentaram-se em circulacdo 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 correlagdo anatdmica entre o aneurisma e o cisto.
Além do mais, em 4 pacientes a hemorragia se estendeu para o
espago subaracnoideo e em 2 para o espacgo subdural. Em apenas
3 casos a hemorragia se restringiu ao espago subaracnoéideo 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 apresentagoes clinicas descritas
foram convulsdo (n=4), rigidez nucal (n=3) e vomito (n=3).

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

Paciente Localizagao .
Autor Idade, Sinais E Sintomas Hemorragia T;'élnosn':r
Sexo Cisto Aracnoide | Aneurisma
T Bifurcagdo
Leo 1e; _';1; 53, 553, M Cefa(l;:;amea?;t:rblo Lol;(s) qtsemrggral da ACM
esquerda
Fujimoto et al. Desorientagéo e Regiao temporal
28,1983 60a,F rigidez de nuca esquerda AGomA HSA
Schumacher
etal.83, | 39aM Convulsdes Lobotemporal | g
esquerdo
1986
s Cefaleia, nduseas e . Bifurcacdo
dnknsetal | d0a,M | vomios.Snasde | COMENCA%E | gy | saeHC
? irritacao meningea direita
Shimazu et al. Fossa media ACM
85,1990 5taF NDA esquerda esquerda HSA e HIC NDA
Hirose et al. ) Fossa media Acl
36, 1995 Ba M Cefaleia esquerda esquerda Hic ACM
Kim et al. 48 . Lobo temporal Veia de
1996 13aF Cefaleia direito Galeno
Baykal et al. 7, 66a F Cefaleia e rigidez Polo temporal | Artéria &zigo HSA
1996 ’ de nuca direito pericallosal
Cefaleia, nduseas,
Barker et al. 6, vomitos, fotofobia, Fossa media AComP
1998 2aF pirexia e rigidez esquerda esquerda HSA e HIG
de nuca
Fraqueza em
Hirota et al. 1aM membros, Lobo temporal ACM
37,1999 ! dificuldade na fala esquerdo esquerda
e escrita
. Bifurcagéo
A e | 6taF Cefalia F‘Jesszauggg'a daACM | HICeHSD
’ esquerda
Satoetal. 77, ) N .
2000 46a,M Cefaleia Néo descrito
Satoetal. 77, Lobo frontal
2000 57a M NDA esquerdo ACA
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Continuacéao Tabela 1

Paciente Localizacao
Autor Idade, Sinais E Sintomas Am:;’:f
Sexo Cisto Aracnoide | Aneurisma
Sato et al. 77, - Lobo temporal -
2000 51aM Convulsoes direito ACP direita - -
A Bifurcagao
esquerda
Satoetal. 77, } -
2000 35a,F Cefaleia NDA ACP direita - -
Dor lombar, cefaleia, ; .
Zanini et al. BaM hemiparesia direita, Fossa media B?;Tgfo HSA & HIC R
99, 2000 ’ afasia e sinais esquerda esquerda
meningeos q
Abeetal. 2, Cefaleia e
2001 862 F | yomamento de visao | SuPrasellr AComA ) )
| . . Lobo
Takai et al. 91 Alexia e afasia . ACP
’ 64a,F P temporoparietal - -
2001 andmica esquerdo esquerda
Distrbios de
movimentagao,
Masr:u%:; al. 62a,F aumento da Inter-hemisférico esAliﬁd a HSA -
’ frequéncia urinaria e g
confusdo
) ) Bifurcagao
Berhouma et Cefaleia e Fossa media o
al. 10, 2006 7aF hemiparesia direita esquerda da ACM HICEeHSD [ ACM direita
esquerda
Chhabra et al Estado mental Lobofrontal | Bifurcacéo ot
17,2007 | 633 M | afteradoe distress direito da ACM : anterior
respiratorio direita direita
Espasmos
musculares,
Ge PZ?;,I' 30, 40a,F tontura, vomitos, Pﬂél; tir;;égral e’gcﬁgrlg a HIC -
tic em membros e o o
inconsciéncia
De Oliveira et . - Fosse media | ACI-AComP
al. 24, 2007 552,M | Cefaleia ¢ comulsao esquerda esquerda ) )
Zanini et al. P Fosse media - ACM
98, 2007 46a,F Cefaleia e vomitos direita ACM direita HIC esquerda
" Bifurcacéo
Kocaeli el at. . Polo temporal
50, 2008 25a,M Cefaleia direito dg.AQM HSD -
ireita
Kajiwara et al. saF Cefaleia, pirexia, Fossa media ACI-AComP HIC R
44,2008 ’ convulsao e coma direita direita
Dois
Ptose e aneurismas
s"":l;;é' 8, 6a, M ingurgitamento do Poéz;ir;%gral saculares - -
olho esquerdo em ACI
esquerda
Cefaleia e crise )
S;:erzg:gl. 44a,M de espasmos em Foiﬁ;?éf'a ACM direita - -
g hemiface

a = anos; M = masculino; F = feminino; NDA = N&o descrito no artigo

DiscussAo

CAs correspondem a 1% de todas lesdes intracranianas,
sdo encontrados em 0,16% dos recém-nascidos®! e achados
incidentais em 0,5% das autdpsias®®®. Sdo lesdes comuns e
frequentemente encontradas em assintomaticos devido os
exames de neuroimagem'’. Sua localizagdo predomina em fossa
craniana média (49%)"!, mas também podem estar presentes

em regido intradural, extradural, perineural e intraespinhal®.
Raramente ha manifestacdo clinica. Na presenca de sintomas,
esses resultam da compressdo de estruturas adjacentes®?,
podendo cursar com cefaleia, convulsdes e sinais neurologicos
focais.

Al ¢ uma dilatacdo patoldgica de vasos intracranianos que
podem ter uma parede anormalmente fraca e suscetivel a
rotura?’. Sua etiopatogenia ¢ multifatorial, com envolvimento
de genes e fatores ambientais®, ¢ pode ser congénito ou
adquirido apds injuria vascular®’.

CAs e Als sdo lesdes muito comuns quando avaliadas de forma
singular. Todavia, a associagdo delas ¢ extremamente rara e a
etiologia ¢ indeterminada. Assim, hd duas teorias plausiveis:
congénita (primaria) e adquirida (secundaria). A teoria primaria
parte do principio que ambas lesdes possuem progenitores em
comum derivados do mesénquima adjacente ao tubo neural,
e dessa forma representariam o resultado de uma tnica
disembriogénese®®. Esta desordem congénita é corroborada
pela associacdo com outras malformagdes, como sindrome de
Marfan, neurofibromatose tipo 1, agenesia do corpo caloso ¢
doenga autossémica dominante do rim policistico (DADRP)*.
Schievink et al.” analisaram 247 pacientes com DADRP e
observaram que 8,1% possuiam CA, ao passo que apenas 0,8%
da populagdo controle apresentavam esta lesdo. Com esta alta
incidéncia concluiram que CA pode ser uma manifestacdo de
um defeito da matriz extracelular.

Ha, ainda, autores que destacam a presenca de alteragdes
anatdmicas do cranio como protuberancia de osso temporal,
agenesia de lobo temporal e reducdo da asa do esfenoide!®36.89%
e a relacionam como possivel patogenia do cisto. Robinson
et al.”® sugerem que a redugdo do tecido encefalico e
consequentemente a diferenca do volume encefalico dos dois
hemisférios podem levar ao desenvolvimento de CA. Zanini*®
por sua vez, afirma que uma alteragdo na calota craniana pode
representar uma disembriogénese localizada ou um distarbio
moderado da matriz extracelular capaz de promover um CA.
No entanto, um estudo usando Tomografia por Emissdo de
Positrons mostrou que apds shunt cistoperitoneal o lobo lesado
tem seu volume restabelecido, evidenciando que os cistos nao
resultam da perda de tecido encefalico?33%4,

A teoria secundaria propde que CAs formam-se a partir de
processo inflamatdrio secundario a trauma cranio encefalico,
cirurgia, infec¢do e hemorragia intracraniana'®?%’2, A presenca
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de sangue hemolisado no espago subaracnoide suscita
uma cascata de eventos contida no compartimento tecal,
vasoespasmo, reacdo fibroproliferativa e aracnoidite que
causam irritagdo cronica das leptomeninges, resultando em
potencial formacgdo de CA*7>", Esta aracnoidite pode estar
localizada em qualquer lugar do neuroeixo®. A prevaléncia
de aracnoidite com ou sem CA apds HSA ¢ subestimada, uma
vez que muitos pacientes tém apresentagdo assintomadtica ou

subclinica e ndo procuram assisténcia médica®

Marcoux et al.** descreveram a formagdo de CA ap6s uma
abordagem endovascular para emboliza¢do de aneurisma da
AComA. Taguchi et al.”® também descreveram a formacgéo de
CA medular ap6s tratamento cirurgico de aneurisma roto de
artéria vertebral. Eles argumentam que corpo estranho de cola
de fibrina e restos 0sseos podem agir como banda fibrotica
na membrana aracnoide e interromper o fluxo liquorico,
aumentando a suscetibilidade para a formagao de CA.

Choi et al.'® analisaram retrospectiva de 90 criangas com
CA e chegaram a conclusdo que o trauma na infancia pode
desempenhar um papel importante na formagao do cisto, uma
vez que pode causar separagdo e duplicagdo da endomeninge,
j& que na infancia ha formag@o incompleta da cisterna. Além
disso, destacam que os locais mais suscetiveis ao TCE sdo
também onde hd maior formag¢do de CA, particularmente a
base de cranio. Afirmam ainda que ha um periodo latente entre
o trauma e as primeiras manifestagdes clinicas, que varia de 10
meses a 6 anos, com uma média de 2,2 anos.

Sato et al.”” destacam que a expressdo 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
exsudacdo induzida pelo FGEV pode ser um agravante na
formagdo do CA. Ainda afirmam que trombose ou o efeito de
massa causado pelo aneurisma podem cursar com compressao
do fluxo das artérias perfurantes e adjacentes >*’. Desta forma,
cistos multiloculares podem representar lacunas isquémicas do
parénquima peri-aneurismatico.

Essa correlagdo do crescimento cistico com a caracteristica
do aneurisma justifica a presenca da proje¢do do aneurisma

para a cavidade do CA, descrito em muitos relatos de
CaSOS()’]7’36’44’50’91”99

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

que o crescimento ocorre devido secre¢do de LCR produzido
pelas células da parede aracndide ou pelo plexo cordide®.
Entretanto, Choi et al."® afirmam que é improvavel que o fluido
intracistico 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 producdo diaria de
LCR.

Outra teoria sugere que ha um mecanismo valvular que permite
a entrada de LCR mas restringe sua evasao'*?>78%,_J4 a teoria
osmotica propde que o aumento da concentragdo de sodio e/
ou concentragdo proteica produz um gradiente osmotico
e expansdo cistica’>”’%, Todavia, Choi'® afirma que esta ¢
uma teoria pouco provavel uma vez que o conteudo cistico €
quimicamente indistinguivel do LCR.

Existem duas causas de hemorragia quando se trata de CA ¢
Al A primeira ocorre devido a rotura do aneurisma, e pode se
apresentar de 5 formas diferentes (Tabela 2). A ocorréncia de
HSA isoladamente pode ser justificada devido a distancia entre
0 sangramento € o cisto ou porquanto o cisto ndo se comunica
com o espago subaracnoide. Os sintomas sdo cefaleia aguda
e severa, nausea, vOmito, diplopia, convulsdes, alteragdo
do estado de consciéncia, sinal neurologico focal e sinais de
irritagdo meningea. Quando ha HIC, o colo do aneurisma
geralmente se encontra em regido pericistica ou intracistica,
e este evento mostra que o cisto comunica-se com 0 espago
subaracndide® . O grande problema desta apresentagdo
¢ a auséncia de sinais de hemorragia na TC ¢ RM, além de
sintomatologia atipica sem sinais de irritagdo meningea. Esta
situagdo conduz ao atraso no diagnoéstico e permite re-ruptura
do aneurisma, aumento da pressdo intracistica ¢ maior efeito
massa. HIC pode ocorrer como consequéncia de uma HSA
assim como uma HSA pode ocorrer como consequéncia de
HIC. A diferenga destas duas situagdes é que quando a HSA
vem primeiro, os sinais e sintomas sdo bem estabelecidos,
diminuindo a probabilidade de atraso no diagndstico. Jinkins
et al.* relataram um caso de HSA devido aneurisma roto
mas com HIC em cisto distante da lesdo vascular, delatando
assim a possibilidade da presenca de comunicac¢ao do espaco
subaracndide com o CA. O HSD ocorre devido pressdo elevada
dentro do cisto ap6s sangramento, o que leva a formacao de
uma fissura na membrana local!’?°. A ocorréncia 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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Tabela 2.Hemorragias possiveis ap6s ruptura de aneurisma intracraniano

Hemorragia devido ruptura de aneurisma intracraniano

Hemorragia Subaracndide

Hemorragia Intracistica

Hemorragia Subaracnéide e Hemorragia Intracistica

Hemorragia Intracistica e Hematoma Subdural

Hemorragia Subaracndide, Hemorragia Intracistica e Hematoma Subdural

A segunda causa de hemorragia ocorre como consequéncia do
rompimento dos vasos pericisticos. Eles sdo em sua maioria
veias, podem atravessar os cistos e sangrar espontaneamente
ou apos pequenos traumas devido a fragilidade estrutural pelo
pouco estroma periendotelial ou pela falta do mesmo®-!. Este
sangramento pode resultar em HIC ou HIC e HSD (Tabela 3).

Tabela 3. Hemorragias possiveis ap6s sangramento cistico

Hemorragia Intrinseca

Hemorragia Intracistica

Hemorragia Intracistica e Hematoma Subdural

Devido a presenca de vasos suscetiveis a hemorragia,
pessoas com CA apresentam maior predisposi¢do para o
desenvolvimento de HSD apds traumas moderados. Desta
forma, esportes com colisdo como futebol americano, futebol
e artes marciais sdo indicados cautelosamente para pacientes
com CA®.

Por fim, o atraso no diagndstico relatado por muitos®2+30-%8
ocorre pois a presenga de HIC pode causar: a) falta de evidéncia
de HSA na TC e na RM3’; b) auséncia de sinais meningeos
¢ sintomas, ndo motivando o paciente a procurar assisténcia
médica’®®; ¢) incidéncia de vasoespasmo diminuida’®#+%,
Além disso, o aneurisma pode ndo ser visualizado pela RM
devido presenga de trombo aneurismatico®.

Portanto, como a hemorragia pode ser devida ao sangramento
dos vasos frageis pericisticos ¢ devida a presenga de um
aneurisma roto, nos casos de historia tipica de HSA sem
evidéncia de sangramento na TC e com a presenga de CA,
orienta-se realizar angiografia para melhor avaliagdo?.

CONCLUSAO

A associacdo entre cisto aracndide e aneurisma intracraniano €
achado raro de etiologia congénita ou secundario ao processo
inflamatoério. A hemorragia encontrada nestas situagdes pode
ser intrinseca ao cisto ou secundaria a rotura do aneurisma,
o qual deve sempre ser pesquisado com angiografia quando
evidencia-se HIC a fim de evitar atraso no diagnoéstico, re-
ruptura do vaso e suas complicacdes.
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