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abstract

Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a serious condition, with high morbidity and 

mortality. In most cases, SAH is caused by rupture of an intracranial aneurysm. A 

poor prognosis may be related to the development of post-operative vasospasm and 

occurrence of ischemic lesions. Also, mortality and morbidity may be directly related 

to surgical treatment of ruptured and unruptured aneurysms, usually in association 

with intraoperative aneurysm bleeding and with ischemia due to prolonged regional

circulatory interruption or inadequate placement of the definitive clip leading to 

vascular occlusion. Temporary clips are often used to control intraoperative aneurysm 

rupture and to facilitate aneurysm dissection. The main problem is that the regional 

circulatory interruption may cause ischemic lesions, leading to postoperative brain 

infarction and increased morbidity and mortality. The rate of ischemic complications 

could theoretically be reduced by using an intraoperative method of monitoring brain 

oxygenation during temporary clipping and after definitive clipping.

Brain tissue partial pressure (PtiO2) was prospectively monitored for evaluation of 

brain oxygenation during aneurysm surgery, studying basal PtiO2 values and their 

association with the development of post-operative vasospasm, and changes in brain 

oxygenation that may indicate a high risk of ischemia during temporary clipping and 

after definitive clipping. 

 

Methods 

PtiO2 was monitored during surgery of 37 patients, 28 with SAH (13 Middle 

Cerebral Artery (MCA), 7 Carotid/Posterior Communicating  Artery (Pcom) and 8 Anterior

Communicating Artery (AcoA) aneurysms) and 9 incidental aneurysms (8 MCA and 

1 AcoA aneurysms), using a polarographic microcatheter directly inserted in the 

cerebral tissue. Twelve male and 25 female patients were studied, and the mean 

age was 49,6 years. All patients were operated in the first 48 h after the onset 

of SAH. Clinically, they were evaluated with Hunt and Hess scale, and computed 

tomography (CT) scans were evaluated with Fisher scale. Vasospasm was determined by 
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transcranial Doppler (TCD), executed every day in the first week after surgery, and 

the occurrence of brain infarction was studied with post-operative CT scan. Outcome 

was graded using the Glasgow Outcome Score (GOS), 3 months after surgery. 

Basal values were studied, as was the association between basal values and the 

occurrence of post operative vasospasm in SAH cases.

 

Temporary clips were applied during surgery in all cases. The sensitivity of this 

method of monitoring during temporary clipping in different aneurysm locations was 

evaluated. PtiO2 values during temporary clipping and the recovery of PtiO2 values 

after definitive clipping were studied for detection of changes in brain oxygenation, 

due to reduced blood flow, that may be indicative of high risk for cerebral ischemia 

and post operative brain infarction.

Results 

Basal values were studied by statistical analysis in an attempt to establish 

associations between a number of variables .In our series, patients that developed TCD 

vasospasm had significantly lower basal PtiO2 values than those that did not. In all 

cases developing TCD vasospasm, the PtiO2 basal value was below 10mmHg. A 

similar correlation with TCD vasospasm could not be established regarding age, Hunt 

& Hess or Fisher grading. Furthermore, statistical significance was not found when 

PtiO2 basal values were studied according to age, region of monitoring, clinical 

status or CT findings.     

The sensitivity of the method was not the same in different regions of monitoring.  In 

MCA aneurysms, there was a decrease in PtiO2 values (> 20% from the basal value) 

during every application of a temporary clip (100 % sensitivity). In Pcom aneurysms, 

there was also a fall in PtiO2 during temporary clipping (100% sensitivity), more 

evident in cases of clipping of Carotid Artery proximal and distal to the aneurysm 

and Pcom. In AcoA aneurysms, there was a much lower sensitivity, 31 and 44% in 

cases of unilateral and bilateral A1 temporary clipping, respectively.

In MCA aneurysms, the minimum PtiO2 value registered during temporary clipping

was below 2 mmHg in 10 cases, values considered as an indicator of high risk 

for brain ischemia in cases of traumatic brain injury. These minimum values, 

considered individually, were not associated with development of brain infarction. 

However, in the 3 cases developing brain infarction in the territory of MCA, there was 

simultaneously an amplitude of decrease of PtiO2 values greater than 80% and a 

minimum value of less than 2 mmHg lasting for 2 or more minutes.



  13

In 6 cases, there was an incomplete recovery (less than 60%, compared to basal 

values), no recovery or a persistent fall in PtiO2 values after definitive clipping. In 

3 of these patients, partial or total occlusion of MCA branches was detected after 

verification of the position of the clip, leading to clip replacement and complete 

recovery of PtiO2 values. Postoperative brain infarction in the MCA territory 

developed in 3 of these 6 cases: the position of the clip seemed appropriate and 

was not changed in 2 patients and, in another case, it was changed after detection 

of occlusion of one branch of MCA trifurcation, but, previously to clip replacement, 

a PtiO2 value of 0 mmHg persisted for 10 minutes. Another case developed severe 

vasospasm and multiple ischemic lesions, probably not related to the surgical procedure.

Postoperative infarction in the territory of MCA developed in 3 patients. In these 

patients there were no criteria of vasospasm on TCD, and these ischemic lesions may 

be related to surgery. In the 3 cases, there was a coincidence of (a) decrease in PtiO2 

of more than 80% compared to basal value; (b) minimum PtiO2 value below 2 mmHg 

lasting for 2 or more minutes; and (c) incomplete recovery or persistent decrease in 

PtiO2 values after definitive clipping.

In Pcom aneurysm surgery, conclusions about the significance of the monitoring 

data were not possible, since all patients developing post-operative infarction had 

vasospasm in TCD.

In AcoA aneurysms, the low sensitivity of the method and the fact that no patient 

developed post-operative infarction precludes further conclusions about the possibilities

of this monitoring in surgery of aneurysms in this location. 

Conclusion

Intra-operative monitoring of partial pressure of tissue oxygen (PtiO2) is a very 

sensitive method of detecting the decrease of oxygen for cell utilization, due to 

decreased blood flow, during aneurysm surgery, and can bring useful information 

about the risk of ischemia. 

 In our results, low PtiO2 basal values registered per operatively were associated 

with an increased prevalence of post operative TCD vasospasm, and this association 

was independent of other clinical or radiological parameters.  

In MCA aneurysms, this monitoring can be helpful to detect situations of high risk of 

ischemia, during temporary clipping or due to inadequate position of the definitive 
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clip. When using temporary clips, the occurrence of an abrupt decrease in PtiO2 

values, together with a very low minimum value persisting for 2 or more minutes may 

indicate a high risk for ischemic lesions. After definitive clipping, careful inspection of 

the position of the clip is recommended when there is an incomplete recovery or fall 

in PtiO2 values.

Further studies are needed concerning the usefulness of PtiO2 monitoring during Pcom 

and AcoA aneurysm surgery, and the simultaneous utilization of blood flow monitoring 

may bring important information on this issue.
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resumo

A Hemorragia Subaracnoideia (HSA) constitui uma situação clínica grave, com alta 

morbidade e mortalidade, e com incidência significativa em populações relativamente

jovens. Na maioria dos casos, a HSA é causada pela ruptura de um aneurisma 

intracraniano. Um mau prognóstico pode estar relacionado com a ocorrência de 

lesões isquémicas, devidas ao desenvolvimento de vasospasmo no pós-operatório. 

Além disso, a mortalidade e morbilidade podem estar directamente relacionadas 

com o tratamento cirúrgico de aneurismas, devido a ruptura intra-operatória do 

aneurisma ou a isquemia causada por uma interrupção prolongada da circulação 

regional ou posicionamento inadequado do clip definitivo, originando oclusões ou 

estenoses vasculares. Os clips temporários são muitas vezes utilizados, quer para 

controlar a ruptura intra-operatória, quer para maior facilidade de dissecção do 

aneurisma. O principal problema na utilização de clips temporários advém do facto 

de a interrupção circulatória regional pode causar lesões isquémicas, originando 

áreas de enfarte cerebral pós-operatório e aumento de morbilidade e mortalidade. 

Teoricamente, a taxa de complicações isquémicas poderia ser reduzida utilizando 

um método intra-operatório do monitorização da oxigenação cerebral durante as 

clipagens temporárias e após as clipagens definitivas.

A PtiO2 (Pressão tecidular parcial de oxigénio) foi prospectivamente monitorizada 

para avaliação de oxigenação cerebral durante a cirurgia de aneurismas, estudando

os valores basais de PtiO2 e sua associação com o desenvolvimento de vasospasmo

no pós-operatório, bem como variações na oxigenação cerebral eventualmente 

indicativas de alto risco de isquemia durante as interrupções circulatórias temporárias

e após a aplicação do clip definitivo. 

 

Métodos 

A PtiO2 foi monitorizada durante a cirurgia de 37 pacientes, 28 com HSA (13 

aneurismas da Artéria Cerebral Média (ACM), 7 da Artéria Carótida/origem da 

Artéria Comunicante Posterior (AcoP) e 8 da Artéria Comunicante Anterior (AcoA))
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e 9 aneurismas incidentais (8 aneurismas da ACM e 1 da AcoA), utilizando um 

microcatéter polarográfico inserido directamente no tecido cerebral. Foram estudados

12 doentes do sexo masculino e 25 do sexo feminino, com uma idade média 

de 49,6 anos. Todos os doentes foram operados nas primeiras 48 horas após o 

início da HSA. Clinicamente, os doentes foram avaliados aplicando a escala Hunt & 

Hess, e os dados da tomografia computadorizada cerebral (TC) da admissão foram 

avaliados pela escala de Fisher. O desenvolvimento de vasospasmo foi determinado 

por Doppler transcraniano (DTC), executado todos os dias na primeira semana após 

a cirurgia, e a ocorrência de enfarte cerebral foi avaliada na TC pós-operatória. 

O resultado final foi avaliado de acordo com a “Glasgow Outcome Scale” (GOS), 3 

meses após a cirurgia. 

Os valores basais foram estudadas e investigada a associação entre os valores 

basais registados e a ocorrência de vasospasmo no DTC, nos casos de HSA.

Durante a cirurgia, foram aplicados clips temporários em todos os casos. Foi avaliada 

a sensibilidade deste método de monitorização durante as interrupções circulatórias 

temporárias regionais. Os valores de PtiO2 durante as clipagens temporárias e após 

as clipagens definitivas foram estudados nas diferentes localizações dos aneurismas, 

para detecção de alterações na oxigenação cerebral, devidas à redução do fluxo 

sanguíneo reduzida e indicativas de alto risco de isquemia.

Resultados 

Os valores basais foram estudados por análise estatística, procurando estabelecer 

associações entre diversas variáveis. Neste estudo, os doentes que desenvolveram 

vasospasmo no DTC tinham valores basais de PtiO2 significativamente mais baixos

(com valores basais de PtiO2 inferiores a 10mmHg em todos os casos) do que 

aqueles que não desenvolveram vasospasmo, não se estabelecendo qualquer 

correlação quando os valores basais de PtiO2 foram estudados de acordo com a 

idade, região de monitorização, estado clínico ou dados da TC. 

A sensibilidade do método não foi igual nas diferentes regiões de monitorização. 

Nos aneurismas da ACM, verificou-se uma diminuição dos valores de PtiO2 (> 20% 

em relação ao valor basal) durante todas as aplicações de clips temporários (100% 

de sensibilidade). Nos aneurismas da AcoP, verificou-se igualmente uma descida da 

PtiO2 durante as clipagens temporárias (100% sensibilidade), mais evidente em 

caso de interrupção simultânea da Artéria Carótida proximal e distal ao aneurisma 

e da AcoP. Nos aneurismas da AcoA, a sensibilidade revelou-se muito menor (31 e 

44%, em casos de clipagem temporária unilateral e bilateral, respectivamente).
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Nos aneurismas da ACM, o valor mínimo de PtiO2 registado durante as clipagens 

temporárias foi inferior a 2 mmHg em 10 casos, valores considerados como indicativos

de alto risco de isquemia cerebral em casos de traumatismo crânio-encefálico. 

Estes valores mínimos, quando considerados isoladamente, não se associaram ao 

desenvolvimento de enfarte cerebral. No entanto, nos 3 casos que desenvolveram 

áreas de enfarte no território da ACM, verificou-se simultaneamente uma amplitude 

de diminuição da PtiO2 superior a 80% em relação ao valor basal e um valor 

mínimo inferior a 2 mmHg persistindo durante 2 ou mais minutos.

 

Em 6 casos, verificou-se uma recuperação incompleta (menos de 60%, em 

comparação com os valores basais), ausência de recuperação ou queda persistente 

dos valores de PtiO2 após a clipagem definitiva. Em 3 destes doentes, foi detectada 

uma oclusão total ou parcial de ramos da ACM após verificação da posição do 

clip, levando à recolocação do clip e recuperação completa dos valores de PtiO2. 

Verificou-se o desenvolvimento de enfarte cerebral pós-operatório no território da 

ACM em 3 destes 6 casos: em 2 doentes, a posição do clip parecia adequada 

e não foi alterada e, no outro caso, o clip foi reposicionado após detecção de 

oclusão de um ramo de uma trifurcação da ACM mas, um valor de PtiO2 de 0 mmHg 

persistira durante 10 minutos anteriormente à recolocação. Outro caso desenvolveu 

vasospasmo severo e várias lesões isquémicas, provavelmente não relacionadas com 

o procedimento cirúrgico.

Em 3 doentes, surgiram áreas de enfarte pós-operatório no território da ACM. Nestes 

doentes, não se verificaram critérios de vasospasmo no DTC, e estas lesões isquémicas 

poderão estar relacionadas com a cirurgia. Nos 3 casos, verificou-se uma coincidência

de: a) uma descida da PtiO2 superior a 80% em relação ao valor basal; b) um 

valor mínimo de PtiO2 inferior a 2 mmHg persistindo por 2 ou mais minutos; e c), uma 

recuperação incompleta ou diminuição persistente dos valores de PtiO2 valores após 

a clipagem definitiva.

Na cirurgia de aneurismas da AcoP, não foram possíveis conclusões sobre o significado

dos dados da monitorização, uma vez que todos os pacientes que desenvolveram 

enfarte pós-operatório apresentaram vasospasmo no TCD.

Nos aneurismas da AcoA, a baixa sensibilidade do método e o facto de nenhum 

doente ter desenvolvido enfarte pós-operatório impossibilitam qualquer conclusão 

sobre as possibilidades deste método de monitorização em cirurgia de aneurismas 

nesta localização. 
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Conclusão

A monitorização intra-operatória da pressão tecidular parcial de oxigénio (PtiO2) 

é um método de elevada sensibilidade para detecção da diminuição de oxigénio 

disponível para a utilização celular devida a diminuição do fluxo sanguíneo, durante 

a cirurgia de aneurismas, e pode fornecer informações úteis sobre o risco de isquemia. 

Nos nossos resultados, verificou-se uma associação entre a presença de valores 

basais baixos de PtiO2 basais e uma maior prevalência de vasospasmo na DTC 

pós-operatória, sendo esta associação independente dos outros parâmetros 

clínicos ou radiológicos. 

Em aneurismas da ACM, essa monitorização pode ser útil para detectar situações 

de alto risco de isquemia durante as clipagens temporárias ou devido a posição 

inadequada do clip definitivo. Quando se utilizam clips temporários, a ocorrência de 

uma diminuição abrupta dos valores de PtiO2, conjuntamente com um valor mínimo

muito baixo persistindo por 2 ou mais minutos pode ser indicativa de alto risco 

de lesões isquémicas. Após a clipagem definitiva, é recomendada uma inspecção 

cuidadosa da posição do clip quando se verificar uma recuperação incompleta ou 

uma descida persistente dos valores de PtiO2.

Mais estudos são necessários no que se refere a utilidade da monitorização da PtiO2 

durante a cirurgia de aneurismas da AcoP e AcoA, com eventual utilização conjunta 

de meios de detecção de alterações do fluxo sanguíneo.
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Nos últimos 25 anos fui testemunha da indiscutível evolução que se verificou no 

tratamento dos aneurismas cerebrais. Pude testemunhar os tempos da cirurgia                 

macroscópica, a introdução da microcirurgia, a introdução de novas técnicas como 

o tratamento endovascular e os tremendos avanços nos Cuidados Intensivos e peri-

-operatórios. A observação pessoal directa do trabalho de alguns Neurocirurgiões, 

como M.G. Yasargil, V. Dolenc ou R. Spetzler, com reconhecido mérito técnico e cuja 

obra protagonizou alguns dos avanços mais importantes nesta área, bem como a 

experiência adquirida em muitas centenas de cirurgias como ajudante, como cirurgião

e como cirurgião orientador de Colegas mais jovens, permitiram ultrapassar muitas 

dificuldades. Mas a cada dúvida sucedeu-se uma nova dúvida, cada resposta a um 

problema originou novos problemas… e o caminho continua sem fim à vista! 

No entanto, algumas interrogações vêm de longa data. A aplicação de clips            

temporários, com a qual me familiarizei desde o início da minha formação, tem sido 

utilizada de forma generalizada, sendo para mim inegáveis as vantagens dessa 

utilização. Mas é verdade que sempre me questionei sobre as consequências que 

poderiam resultar de uma interrupção circulatória cerebral, ainda que transitória.

De facto, um dos problemas mais frequentemente colocados na cirurgia de um     

aneurisma cerebral advém da necessidade da utilização de clips temporários, com 

interrupção da circulação cerebral regional. A interrupção temporária da artéria 

de origem do aneurisma, proximalmente à lesão e, por vezes, também distalmente à 

lesão, é uma técnica de utilização frequente, com dois objectivos principais: por um 

lado, pode ser útil na dissecção do aneurisma, permitindo uma diminuição da pressão 

sanguínea intra-aneurismática e, consequentemente, menor risco de ruptura durante 

as manobras necessárias à preparação da lesão para a aplicação do clip definitivo; 

por outro lado, a aplicação de clips temporários é de extrema importância quando 

se verifica uma ruptura intra-operatória do aneurisma, a qual pode surgir ao longo 

dos diversos passos da cirurgia, originando uma hemorragia abundante. A aplicação 

de clips temporários pode ser a única forma de resolução dessa grave complicação

cirúrgica, já que, em muitos casos, só através da interrupção temporária da artéria 

de origem é possível a visualização adequada do aneurisma e do seu ponto

de origem (o “colo” do aneurisma), de forma a ser viável a aplicação do clip 

definitivo. Ao longo da cirurgia, podem ser necessários vários períodos de 

interrupção da circulação, quer em manobras de dissecção, quer no caso de ruptura
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do aneurisma, quer ainda em manobras de recolocação de clip definitivo, muitas

vezes inevitável após verificação de que uma clipagem inicial aparentemente 

adequada poderia não ser eficaz pela incompleta obliteração do colo do aneurisma 

ou por eventuais compromissos na circulação cerebral distal à lesão. 

Persiste, pois, uma questão fundamental para o cirurgião: durante quanto                       

tempo podemos manter a interrupção circulatória e quais as suas consequências? A 

metodologia corrente na nossa práctica e exposta no presente trabalho, utilizando 

múltiplos períodos de aplicação de clips temporários de curta duração (excepto, 

naturalmente, em casos de ruptura aneurismática), apesar de amplamente aceite, 

não consegue prevenir de forma absoluta, o desenvolvimento de isquemia cerebral 

pós-operatória. Na realidade, não existe, actualmente, qualquer meio de se obter 

conhecimento do tempo de interrupção de circulação permitido para cada doente,

ou seja, não é possível prever o aparecimento de lesões cerebrais isquémicas 

causadas por um tempo excessivo de interrupção da circulação, sendo enorme a 

variabilidade individual e as diferenças existentes consoante as diversas localizações

do aneurisma. De igual modo, a presença de hemorragia subaracnoideia, consequência

da ruptura aneurismática, condiciona importantes alterações, multifactoriais, a 

nível cerebral, originando variações significativas na tolerabilidade à súbita 

diminuição de fluxo sanguíneo cerebral.  

Esta é a pergunta essencial que está na génese deste trabalho. Procuramos a           

resposta na avaliação da oxigenação cerebral durante a cirurgia de aneurismas 

intracranianos. Naturalmente, os dados obtidos originaram novas interrogações, mas 

o objectivo fundamental manteve-se: a detecção, durante a cirurgia, de indicadores 

de situações de risco isquémico elevado, procurando obter dados com implicações 

prognósticas e eventualmente terapêuticas para o tratamento desta patologia. A 

investigação acerca da oxigenação cerebral nos doentes com HSA, com o objectivo

de uma maior compreensão da fisiopatologia desta entidade clínica, procurando

uma integração com os conhecimentos mais recentes sobre este tema, parece 

amplamente justificada.

As questões para as quais procurámos resposta, e outras que surgiram no decorrer 

da recolha de dados, interligam-se entre si e dizem respeito a todos os problemas

de diagnóstico e terapêutica do doente com aneurisma intracraniano. Neste 

sentido, procuramos esquematizar o nosso trabalho, partindo de forma integrada da 

abordagem da hemorragia subaracnoideia e dos aneurismas cerebrais para uma 

focalização específica nos problemas em estudo 
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Figura 1| Hemorragia subaracnoideia por 
                    ruptura aneurismática.

Figura 3| Aneurisma gigante da Artéria Carótida direita.

Figura 2| Aneurisma da Artéria Cerebral Média.
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Os aneurismas intracranianos existem em cerca de 2,3% da população em geral (95),
embora com diferenças significativas entre os diversos grupos populacionais                 
estudados. Manifestam-se geralmente por Hemorragia Subaracnoideia (HSA) 
(figuras 1 e 2), devida à ruptura do aneurisma e consequente ocupação do                   
espaço subaracnoideu pelo sangue arterial. A taxa de ruptura é de 1,2%, com uma 
prevalência média anual de 10:100000, mas com incidência variável em alguns 
Países e grupos étnicos (13). 

Outras formas de apresentação estão relacionadas com fenómenos de compressão
de estruturas nervosas pelo aneurisma (figura 3), como sejam alterações visuais
(por compressão das vias ópticas) ou dos movimentos oculares (é frequente o 
aparecimento de paresia do IIIº nervo craniano devido à compressão do nervo
causada por um aneurisma na origem da Artéria Comunicante Posterior). São 
possíveis a ocorrência de lesões vasculares isquémicas, pela libertação de trombos  
intra-aneurismáticos, e o aparecimento de crises convulsivas. Em casos raros de aneu-
rismas de grandes dimensões, pode surgir um quadro de hipertensão intracraniana (57).
Grande parte dos aneurismas, no entanto, são diagnosticados em exames 
imagiológicos efectuados por outros motivos não relacionados; constituem o grupo 
dos aneurismas incidentais, cuja incidência na população é de cerca de 7% (62). 

A Hemorragia Subaracnoideia por ruptura aneurismática é uma urgência 
neurocirúrgica, com prevalência elevada (atingindo mais frequentemente pessoas 
entre os 40 e os 60 anos de idade, mas não sendo invulgar em adultos mais jovens, 
sem outras doenças associadas), pelo que representa um sério problema de Saúde 
Pública. A HSA é um evento catastrófico, com uma taxa de mortalidade entre 25 
e 50% e uma possibilidade de morbilidade permanente em cerca de 50% dos 
sobreviventes (13). Existem numerosos factores que podem contribuir para o                   
aumento da morbilidade e da mortalidade nos casos de HSA, quer inerentes ao 
próprio doente (como sejam a severidade da hemorragia, a idade e a existência de 
co-morbilidades médicas) e ao tipo de aneurisma causal (as dimensões do                 
aneurisma, a sua localização na circulação posterior), quer factores dependentes 
da capacidade institucional para a correcta abordagem do doente, estando neste 
ponto incluídas a existência de equipas de tratamento cirúrgico e endovascular, 

os aneurismas intracranianos e a hemorragia subaracnoideia
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o número de doentes tratados na Instituição e a possibilidade de abordagem do 
doente a nível de Cuidados Intensivos (14,19,53,54). Destes factores, o mais importante 
na determinação de um mau resultado final é a gravidade da hemorragia (107). 
De facto, a hemorragia subaracnoideia provoca graves alterações do fluxo                
sanguíneo cerebral e da capacidade de autoregulação a nível da microcirculação, 
com possibilidades de lesões isquémicas agudas (2,12). Os processos fisiopatológicos 
envolvidos são ainda incompletamente conhecidos, envolvendo o aumento da pressão 
intracraniana, a diminuição da perfusão cerebral, alterações da coagulação e 
alterações inflamatórias, justificando plenamente a investigação actual nesta área (2,40). 

O quadro clínico da hemorragia subaracnoideia caracteriza-se sobretudo por 
cefaleias violentas de início súbito; cerca de 80% dos doentes referem-se à                    
cefaleia da HSA como “ a mais violenta da vida”. Outros sintomas acompanham 
frequentemente as cefaleias, como sejam os vómitos, a rigidez da nuca, alterações 
mais ou menos graves do estado de consciência, convulsões ou sinais neurológicos
focais. O estado clínico do doente na admissão hospitalar é um dos aspectos                  
determinantes na previsão do prognóstico da HSA (13,46), pelo que se torna necessário 
o estabelecimento de uma graduação de gravidade da hemorragia. Essa valorização
é geralmente efectuada pela utilização de escalas de gravidade clínica dos doentes, 
sendo a escala de Hunt & Hess uma das mais correntemente aplicadas, pois permite 
uma estratificação simples dos doentes, com significado prognóstico, baseada nas 
alterações neurológicas apresentadas (tabela 1).  

Classificação

0

Descrição

Aneurisma sem ruptura

1 Assintomático ou cefaleia e rigidez de nuca discretas

1a Sintomas meníngeos mínimos ou ausentes, 
mas com défice neurológico focal

2 Cefaleia/rigidez de nuca moderada a severa
ou paralisia de pares cranianos

3 Sonolência, confusão mental, défice focal discreto

4 Estupor, hemiparésia moderada a severa

5 Coma profundo, postura de descerebração

Tabela 1| Escala de Hunt & Hess.

O diagnóstico de HSA efectua-se por TC cerebral, sendo muito elevada a                    

possibilidade de detecção da hemorragia nas primeiras 24 horas após o início dos
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sintomas. Para além de estabelecer o diagnóstico, a TC cerebral permite também 

uma avaliação prognóstica, classificando os seus achados de acordo com a escala 

de Fisher (tabela 2).

Classificação

1

Sangue na TC

Nenhum sangue subaracnoideu

2 Sangramento difuso ou sangue 
no espaço subaracnoideu <1mm espessura

4 Coágulo intraventricular ou intraparenquimatoso 
com ou sem HSA difusa

3 Sangue no espaço subaracnoideu >1mm espessura

Tabela 2| Escala de Fisher.

Na HSA, é de extrema importância a aplicação de uma metodologia correcta de 

trabalho, que inclui o tratamento adequado desde a admissão e a tomada de        

decisões em tempo útil, a qual, apesar da existência de normas gerais de actuação

universalmente aceites, não deixa de estar sujeita a variação doente a doente. 

A abordagem do doente com HSA pressupõe uma avaliação global, ultrapassando

os aspectos neurológicos e englobando a prevenção e terapêutica de eventuais 

complicações a nível médico geral e não exclusivamente neurológico, sendo 

actualmente incontroverso que os doentes com HSA devem ser tratados a nível de 

Cuidados Intensivos, desde a admissão (13,70).

Sendo a ruptura de aneurismas intracranianos a principal causa de HSA não traumática,

impõe-se o diagnóstico de aneurisma sempre que for confirmada a HSA ou perante

forte suspeita clínica. Actualmente, o diagnóstico da lesão causal efectua-se

principalmente por angio TC, um meio de diagnóstico rápido, cuja sensibilidade se 

situa entre os 95 e os 100% (semelhante à da angiografia digital) para aneurismas 

de dimensões maiores que 5 mm (65); no entanto a sensibilidade para aneurismas de 

menores dimensões é mais baixa, entre 64 e 83% (13). A angiografia digital está 

reservada para casos em que existe um diagnóstico seguro de HSA e a angio TC não 

consegue identificar um aneurisma causal. É geralmente considerado que o tratamento

do aneurisma causal deve ser efectuado tão rapidamente quanto possível, com 

os objectivos de redução da taxa de re-sangramento (41,56,99) e maior eficácia no 

tratamento do vasospasmo (1). O re-sangramento é uma das principais complicações 

na HSA, principalmente nos primeiros dias após o início do quadro, com uma taxa de 

incidência estimada entre 6,9 e 10,2 % após a admissão no hospital (11,16,82,115), e constitui 

um dos determinantes de mau prognóstico (13). O vasospasmo na HSA define-se como 

uma diminuição do calibre vascular, associado à ocorrência de lesões isquémicas
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e a um pior prognóstico (2,128). O vasospasmo é uma complicação muito frequente, 

sendo uma das principais causas de morbilidade em hospitais rotinizados no 

tratamento da Hemorragia Subaracnoideia e Aneurismas cerebrais (1,13,27,41,108). O 

diagnóstico de vasospasmo é geralmente efectuado por Doppler transcraniano (DTC), 

apesar de não estar demonstrada uma relação entre o vasospasmo diagnosticado

por DTC, o vasospasmo angiográfico e a deterioração clínica ou mesmo um pior 

prognóstico da HSA (32,77,83). O tratamento precoce do aneurisma permite uma 

terapêutica mais agressiva do vasospasmo, já que a abordagem desta situação clínica

implica em muitos casos a utilização de terapêutica hipertensiva e hipervolémica, 

com risco acrescido de re-hemorragia se o aneurisma não estiver tratado (41,124).

O tratamento dos aneurismas pode actualmente ser efectuado por dois processos

distintos: o tratamento cirúrgico, com exclusão do aneurisma pela aplicação de um clip 

metálico no colo da lesão (figura 4), e o tratamento endovascular, pela embolização

da lesão através da introdução de espiras metálicas (“coils”) no lúmen do aneurisma 

(eventualmente com aplicação de “stent” intra-arterial para modelação do lúmen da 

artéria de origem), levando à trombose intra-aneurismática (figura 5). 

Figura 4| a) Aneurisma da ACM esquerda; b) angio TC após tratamento cirúrgico.

Figura 5| a) Aneurisma da AcoA; b) angiografia após embolização.
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Existe controvérsia sobre o meio de tratamento mais indicado para cada caso. 

O tratamento endovascular é de origem relativamente recente (foi descrito pela    

primeira vez por Guglielmi, em 1991), sendo a sua utilização cada vez mais              

frequente nos últimos 10 anos. A experiência no tratamento cirúrgico pela aplicação 

de clip é muito mais vasta, já que a primeira cirurgia de clipagem foi efectuada 

em 1937 (21). As possibilidades de tratamento cirúrgico evoluíram naturalmente ao 

longo dos anos, e só no final dos anos 60 do Século XX, os trabalhos de Yasargil (127) 

levaram à adopção generalizada da microcirurgia e do acesso pterional (ainda hoje 

utilizado na maioria dos casos de aneurisma da circulação anterior), permitindo que 

o tratamento dos aneurismas se tornasse acessível a um número crescente de centros 

neurocirúrgicos. Trabalhos recentes de revisão sobre o tema têm concluído que o

tratamento endovascular apresenta de um modo geral melhores resultados em       

termos de morbilidade e mortalidade, mas taxas de re-hemorragia e re-crescimento 

do aneurisma a longo prazo mais elevadas que a clipagem cirúrgica (28,66,78,84,93,116). 

Alguns aspectos são no entanto importantes para a correcta opção por um dos 

tipos de tratamento. Assim, algumas localizações do aneurisma parecem ser mais     

favoráveis a um tipo de tratamento: os aneurismas da circulação posterior e os 

aneurismas intracavernosos são actualmente abordados preferencialmente por 

tratamento endovascular, enquanto a cirurgia parece ter melhores resultados em 

aneurismas da Artéria Cerebral Média. Outro aspecto determinante do resultado

de cada doente relaciona-se com factores dependentes da instituição onde o 

tratamento é efectuado; assim, os melhores resultados são obtidos quando o          

tratamento é efectuado em centros dotados de equipas com treino e experiência 

em ambas as modalidades terapêuticas e com volume considerável de doentes,           

permitindo a opção pela melhor abordagem em cada caso (13).

Apesar dos progressos notáveis da terapêutica endovascular, a cirurgia de             

aneurismas cerebrais, quer com HSA, quer incidentais (55,64,80,112,129), mantém a sua 

actualidade como técnica de tratamento de primeiro plano quando efectuada por 

equipas experimentadas, podendo ser considerada como técnica preferencial em 

muitas situações determinadas pela localização dos aneurismas, características das 

lesões, idade e estado clínico dos doentes (28,61,71,84,116).  
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Figura 7| Aneurisma da Artéria Carótida: clips temporários aplicados proximal e 
distalmente ao aneurisma.

Figura 6| Localizações mais frequentes dos aneurismas intracranianos.
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Desde há décadas que o tratamento cirúrgico dos aneurismas cerebrais constitui um 

desafio para sucessivas gerações de Neurocirurgiões. De facto, só após os trabalhos

de Egas Moniz em 1927, com o advento da angiografia cerebral, foi possível a 

confirmação pré-operatória da existência de um aneurisma intracraniano (79). A 

primeira intervenção planeada sobre um aneurisma foi efectuada por Norman 

Dott em 1933 (25), com aplicação de fragmentos musculares envolvendo a lesão; no           

entanto, foi Walter Dandy quem pela primeira vez utilizou a técnica de aplicação de 

um clip metálico no colo de um aneurisma, em 1937 (21). Yasargil descreveu a técnica 

cirúrgica que constitui a base da abordagem actualmente efectuada, popularizando 

o acesso pterional para as lesões da circulação anterior e a utilização de microscópio

cirúrgico, estudando igualmente a anatomia das cisternas e o seu aproveitamento

para abordagem das lesões intracranianas, minimizando a retracção e o 

traumatismo cerebral (68,127). 

Esta técnica cirúrgica mantém toda a sua actualidade, sendo utilizada em cirurgias 

de aneurismas da Artéria Comunicante Anterior, aneurismas da Artéria Carótida 

Interna (na origem da Artéria Comunicante Posterior, da Artéria Coroideia Anterior e 

na bifurcação carotídea) e aneurismas da Artéria Cerebral Média, o que constitui a 

esmagadora maioria dos aneurismas intracranianos (figura 6). Acessos diferentes são 

necessários para lesões em localizações relativamente pouco frequentes, como sejam 

os aneurismas da origem da Artéria Oftálmica ou os aneurismas distais da Artéria 

Cerebral Anterior. Os aneurismas da circulação posterior são geralmente abordados 

por tratamento endovascular, excepto em algumas localizações específicas como o 

segmento distal da Artéria Cerebelosa Póstero-Inferior. 

Conforme referido, a técnica cirúrgica utilizada na grande maioria dos aneurismas

baseia-se nos princípios delineados por Yasargil. O acesso é efectuado por 

craniotomia pterional, alargada pela remoção parcial da asa do Esfenóide. Após a 

abertura dural e abertura das cisternas aracnoideias, é procurada a identificação 

das estruturas vasculares e nervosas. O primeiro objectivo é conseguir o controle 

proximal ao aneurisma da artéria de origem da lesão, extremamente importante

em casos de ruptura inesperada, já que a eventual aplicação de um clip temporário

(figura 7) permite uma diminuição de fluxo sanguíneo e possibilita uma visão 

a cirurgia dos aneurismas intracranianos
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adequada do ponto de ruptura e a correcta aplicação de um clip definitivo. Assim, 

nos casos de aneurismas da Artéria Comunicante Anterior, procuramos o controle dos 

segmentos A1 (desde a origem da artéria na bifurcação carotídea até à Artéria 

Comunicante Anterior) das Artérias Cerebrais Anteriores homo e contralateral; 

nos aneurismas carotídeos procuramos o controle da Artéria Carótida Interna; nos 

aneurisma da Artéria Cerebral Média, o objectivo é o controle do segmento M1 

(desde a origem da artéria até à sua bifurcação). O controle das artérias distais 

ao aneurisma é o passo seguinte, já que, em caso de ruptura inesperada, o fluxo 

colateral retrógrado pode ser de tal modo importante que impossibilita a                  

identificação do ponto de ruptura e da configuração do aneurisma. O passo final 

da cirurgia é a colocação de um ou mais clips definitivos sobre o colo do aneurisma, 

após a dissecção do mesmo e sua separação das estruturas vizinhas, muitas vezes 

efectuada sob aplicação de clip temporário, para prevenção de eventual ruptura e 

maior facilidade de moldagem do colo ao clip definitivo (figura 8). Após aplicação 

do clip definitivo é necessária uma cuidadosa inspecção de todo o complexo do 

aneurisma (visualização das regiões proximais e distais da artéria de origem, bem 

como do próprio aneurisma), assegurando a oclusão completa da lesão e a patência

de todos os segmentos vasculares envolvidos, procedendo-se em seguida ao 

encerramento cirúrgico.

Figura 8| Aneurisma incidental da Artéria Cerebral Média: clipagem  com 4 clips definitivos.



  37

Na descrição sumária da técnica cirúrgica é perceptível a importância da utilização 

de clips temporários. Na realidade, a interrupção circulatória regional temporária é 

usada desde os primórdios da cirurgia vascular cerebral; Cushing terá sido o primeiro

a efectuar uma interrupção temporária da Artéria Carótida Interna, tendo os clips 

metálicos sido desenvolvidos por diversos autores, como Olivecrona ou Mayfield (66). 

Os clips temporários apresentam pressões de encerramento inferiores às dos clips 

definitivos, tendo sido desenvolvidos com o objectivo de permitir a sua aplicação às 

artérias cerebrais com alterações mínimas (embora não completamente evitáveis) 

na parede arterial (69). A sua aplicação pode ocorrer em numerosas circunstâncias, 

proximalmente e distalmente ao aneurisma, por períodos únicos ou múltiplos durante 

uma cirurgia. No entanto, são múltiplas as referências a um risco acrescido de lesão 

cerebral isquémica devido à utilização de clips temporários (3,29,38,67,68,97,114,118,119). 

O tempo tolerável de interrupção circulatória temporária tem sido objecto de          

numerosas investigações, sendo muito difícil a sua definição, dada a variabilidade 

entre doentes, a existência de fluxo colateral e a possível influência de outros 

aspectos decorrentes da cirurgia, como o grau de retracção cerebral e o sacrifício 

de veias (81,125). Parece comprovada a vantagem de múltiplos períodos curtos de 

interrupção, compensada por tempos de reperfusão, em relação a um único período 

de maior duração, independentemente da duração total do tempo de aplicação 

do clip provisório (38,67). Com o objectivo de aumentar a segurança da interrupção 

circulatória regional, diversas técnicas têm sido utilizadas na tentativa de 

detecção precoce de fenómenos isquémicos, como a utilização de monitorização 

electrofisiológica, com utilidade comprovada na detecção de isquemia (67,68), mas 

apresentando desvantagens, como sejam a detecção relativamente tardia de alte-

rações patológicas e a baixa sensibilidade na detecção de isquemia subcortical (45). 

A determinação do fluxo sanguíneo cerebral por espectroscopia (18) ou a fluxometria 

de difusão térmica (120) são outras técnicas de desenvolvimento recente. No entanto, 

uma correlação directa entre os dados obtidos por estas técnicas de                                         

neuromonitorização e o desenvolvimento de lesões isquémicas não foi ainda 

estabelecida, não sendo possível referenciar valores de segurança para a duração 

da interrupção circulatória regional (103). Da mesma forma, não tem sido provado o 

efeito benéfico da utilização de hipotermia intra-operatória ou da administração de 

fármacos neuroprotectores com o objectivo de melhorar a tolerância à interrupção 

circulatória regional (44). 

Outra possibilidade de ocorrência de lesão cerebral isquémica dependente da      

cirurgia refere-se à oclusão inadvertida, total ou parcial, de artérias distais ao 

aneurisma. Mesmo após longa experiência é possível a colocação inadequada do 

clip definitivo, sem que o cirurgião tenha a percepção do compromisso do fluxo 
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sanguíneo assim originado. A oclusão, torção ou compressão inadvertida de artérias

após a aplicação do clip definitivo, causando uma diminuição de fluxo sanguíneo 

e eventualmente originando uma lesão isquémica (60), pode ocorrer em 3% a 9% 

dos casos, estando associada a défices neurológicos permanentes e a aumento 

de mortalidade (89). Existindo por parte do cirurgião a percepção desta situação, 

é necessária a recolocação do clip, por vezes difícil, já que essa manobra pode 

originar a oclusão incompleta do saco aneurismático.  Assim, a neuromonitorização 

intra-operatória tem um lugar importante na detecção de fenómenos isquémicos 

devidos à oclusão vascular inadvertida, e o método ideal de monitorização terá 

como características a detecção imediata de alterações, antes da ocorrência de 

lesão tecidular (120). São múltiplas as técnicas que têm sido desenvolvidas com o 

objectivo de assegurar um fluxo sanguíneo adequado após a colocação do clip 

definitivo, como a angiografia intra-operatória (89), a angiografia por indocianina (35), 

o Doppler intra-operatório (20,42) ou foto-espectrometria de fluxo (60). A sensibilidade 

das diferentes técnicas de detecção de insuficiência de fluxo é semelhante, situando-se

entre os 95 e os 97%, influenciando o posicionamento final do clip em 12,5 a 24% 

dos casos em que são utilizadas (20,35), sendo o seu uso dependente de aspectos 

práticos como o custo e facilidade de utilização. No entanto, as técnicas de medição 

do fluxo cerebral possibilitam uma quantificação das diminuições de fluxo sanguíneo

intra-operatórias mas não traduzem necessariamente a repercussão dessa 

diminuição de fluxo sobre o tecido cerebral, podendo não existir uma relação 

directa entre a redução de fluxo sanguíneo e a ocorrência de lesão isquémica. Neste 

contexto têm sido desenvolvidas técnicas de monitorização neuroquimica como a 

Microdiálise Cerebral e a medição da pressão tecidular de oxigénio (Pti02) as quais, 

pela quantificação das alterações metabólicas, pretendem avaliar as consequências 

da diminuição de fluxo sanguíneo a nível do tecido cerebral.
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Quando ocorre uma ruptura aneurismática desencadeiam-se mecanismos complexos, 

que se sucedem no tempo desde o início do episódio hemorrágico. Inicialmente existe 

um trauma mecânico, envolvendo a constrição da artéria de origem do aneurisma e 

a subida aguda da pressão intracraniana, com compressão das estruturas vasculares

e nervosas , eventualmente originando a paragem da hemorragia (43,107,108). A 

presença de sangue no espaço subaracnoideu origina uma cascata de acontecimentos

a nível fisiológico, iónico, molecular e vascular. Do pontode vista fisiológico, surgem, 

para além do aumento da pressão intracraniana, uma redução do fluxo sanguíneo

cerebral, da perfusão cerebral (12,43,107,108) e, eventualmente, hidrocefalia, que podem

contribuir para o desenvolvimento de lesões isquémicas mesmo nas fases 

iniciais da HSA. Surgem igualmente alterações nos mecanismos de auto-regulação 

cerebral (50,87,104,111) de grande importância na génese de lesões isquémicas precoces

e tardias. Em circunstâncias normais, e pela existência do mecanismo de auto-

-regulação cerebral, através de alterações do tónus vascular da microcirculação, o 

fluxo sanguíneo cerebral mantém-se constante, num valor aproximado de 50 ml por 

100g de tecido cerebral, por minuto, independentemente de variações da pressão 

arterial sistémica, dentro de certos limites (109). Abaixo de determinado valor de 

pressão arterial (cerca de 65 mmHg), a rede microvascular cerebral atinge a sua 

dilatação máxima, perdendo-se a capacidade de compensação da baixa de fluxo 

sanguíneo. Quando esse fluxo baixa para cerca de metade do seu valor normal, 

inicia-se o processo complexo de isquemia cerebral. 

Existindo uma interrupção do fluxo sanguíneo, termina de forma abrupta o                    

fornecimento de oxigénio e glicose ao tecido cerebral, originando, em poucos 

minutos, uma impossibilidade de produção de energia através da produção de 

ATP na cadeia respiratória. Mesmo os mecanismos alternativos de produção 

energética, como a glicólise anaeróbia do glicogénio, esgotam-se rapidamente. A 

produção de energia através do fornecimento directo de oxigénio e glicose pelo

sangue termina após cerca de 90 segundos de interrupção do fluxo sanguíneo e a 

produção alternativa de energia está esgotada em menos de 5 minutos (109). Se o 

fluxo sanguíneo não for rapidamente retomado, inicia-se uma cascata de alterações 

que, por fim, podem determinar a morte celular (15,107,108,109), originando uma área de 

enfarte cerebral.

mecanismos fisiopatológicos na hsa e na isquemia cerebral
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Imediatamente após a interrupção do fornecimento de oxigénio e glicose, iniciam-se

alterações na fisiologia das membranas celulares. A manutenção dos gradientes 

iónicos normais consome cerca de 50% de toda a energia dispendida pelo tecido 

cerebral (5), através da produção de ATP. Quando os níveis de ATP baixam de forma 

crítica, não é possível manter o equilíbrio iónico da membrana celular; inicia-se então

um rápido influxo de iões de Sódio na célula, acompanhado por efluxo de iões de 

Potássio, com consequente despolarização celular e libertação de neuromediadores

excitotóxicos, como o glutamato, o qual, através da activação de mediadores, 

origina por sua vez maior despolarização celular e influxo de iões de Cálcio 

de grande toxicidade celular (37,108,109) e Sódio, com necrose celular imediata. O 

aumento dos níveis de glutamato inicia-se nos primeiros minutos após o início da 

HSA, relacionando-se com a destruição das estruturas celulares, disfunção sináptica e 

alteração da barreira hemato-encefálica.

Além disso, as alterações do equilíbrio da membrana celular, com influxo de Sódio 

e água do espaço extracelular, originam edema celular, acentuado pela acidose 

produzida pelo aumento de ácido láctico devido à activação da glicólise anaeróbia 

do glicogénio. A própria acidose origina libertação de radicais livres de oxigénio 

e maior concentração de Cálcio intracelular, com destruição de proteínas e ácidos 

nucleicos e perda de todas as funções enzimáticas. Se o processo não for interrompido,

surgem danos nas células endoteliais dos vasos cerebrais e aumento da permeabi-

lidade da barreira hemato-encefálica, com extravasamento de proteínas para o 

espaço extracelular, originando edema vasogénico (105,108,109). O Sódio intracelular

leva à acumulação extracelular dos neurotransmissores, já que, sendo a sua 

inactivação dependente de recaptação celular, esta está impedida pelo desiquilíbrio

iónico da membrana. O rápido influxo intracelular de Cálcio origina a destruição 

proteica nas membranas celulares e a libertação de ácidos gordos, com formação 

de radicais livres altamente tóxicos para a membrana da célula. A libertação de 

glutamato, as alterações no fluxo iónico nas membranas celulares, a acidose e a 

geração de radicais livres causam disfunção grave das mitocôndrias, resultando em 

apoptose celular, pela destruição global dos constituintes celulares derivada da 

activação de enzimas proteolíticas. Por outro lado, as alterações do equilíbrio

iónico geram uma despolarização cortical (26,108), igualmente relacionada

com a  presença de hemoglobina subaracnoideia, glutamato e endotelina-1. A 

nível molecular, verifica-se um aumento dos níveis de óxido nítrico e libertação de 

endotelina, responsáveis por destruição da estrutura das mitocôndrias e endotélio

vascular (2,86,88,108), com implicações no desenvolvimento de lesões isquémicas

tardias associadas ao vasospasmo. Os níveis relativamente baixos de óxido nítrico

produzidos em condições fisiológicas normais pelas células endoteliais são 

neuroprotectores, mas a sua produção excessiva por enzimas macrofágicas durante
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 a isquemia têm um efeito exacerbador da lesão isquémica (2,34,86,108), já que o óxido

nítrico, em combinação com os radicais livres, produz destruição de proteínas 

celulares e das membranas, bem como do ADN (2,105,126). Igualmente relevantes são 

os fenómenos inflamatórios. Poucos minutos após o episódio hemorrágico, surgem 

alterações nas células endoteliais que originam o recrutamento e adesão leucocitária

na microcirculação. Para além de fenómenos vasculares oclusivos, os leucócitos 

libertam enzimas proteolíticas e radicais livres, bem como citoquinas responsáveis 

pelo recrutamento de novas células inflamatórias, podendo contribuir para a 

destruição da barreira hemato-encefálica, activação de complemento e passagem

de mediadores inflamatórios sistémicos para o tecido cerebral (72,108). A nível 

vascular, inicia-se rapidamente após o episódio hemorrágico uma vasoconstrição a 

nível da microcirculação cerebral, seguida por destruição endotelial e consequente 

alteração da permeabilidade vascular, com implicações no desenvolvimento de 

isquemia (40,87,105,106,108), a que se associam fenómenos de agregação plaquetária 

e microtrombose dos pequenos vasos cerebrais, contribuindo ainda mais para a 

diminuição do aporte sanguíneo (2,30,113).       

    

Sendo altamente complexos e incompletamente compreendidos os mecanismos de 

lesão isquémica, parece evidente que na sua génese está uma falha no fornecimento 

de oxigénio e glicose ao cérebro por diminuição ou interrupção do fluxo sanguíneo 

cerebral, eventualmente originando a morte e destruição celular (107,108,109).
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A monitorização da PtiO2 no tecido cerebral humano foi descrita pela primeira vez 

em 1993, por Meixensberger (75). A monitorização da oxigenação de um tecido de 

forma contínua e em tempo real permite o acesso a todas as variações de oxigénio

nesse tecido, com uma avaliação directa do oxigénio disponível numa região 

determinada (93), dependente da perfusão sanguínea capilar (85). Os sensores 

electroquímicos constituem a forma quase ideal de monitorização (121), sendo o 

sistema Licox® (GMS, Kiel, Alemanha) o paradigma dos sensores de oximetria 

tecidular (91). É utilizado o eléctrodo de Clark, baseado no princípio polarográfico 

de redução electroquímica de oxigénio num metal nobre polarizado. Este eléctrodo 

contém uma membrana, semipermeável ao oxigénio e que permite a sua difusão (85,91),

envolvendo um cátodo e um ânodo banhados numa solução electrolítica, 

possibilitando a oxi-redução do oxigénio e gerando uma corrente eléctrica 

directamente proporcional à pressão do gás no meio em estudo, que será detectada 

por um voltímetro. O sinal eléctrico é digitalizado e convertido num valor numérico (85,91).

A pressão de oxigénio dissolvido no fluído intersticial de um tecido corresponde 

à disponibilidade de oxigénio a nível celular, dado que as membranas celulares 

não constituem uma barreira à difusão do oxigénio e a distância de difusão  é 

insignificante (98). Qualquer variação no valor da pressão de oxigénio tecidular 

reflecte uma variação ou do fornecimento de oxigénio ao tecido ou da utilização do 

oxigénio por esse tecido (85,91). Assim, a pressão tecidular parcial de oxigénio (PtiO2) 

reflecte a concentração de gás (O2) dissolvida no fluído intersticial (85,91,98), sem 

componentes responsáveis pela captação e transporte de O2 (como a hemoglobina),

e é medida em unidades de pressão (mmHg), indicando directamente o O2 

disponibilizado pelo aporte sanguíneo para utilização celular. (74,98). Essa 

concentração reflecte em permanência as condições de fornecimento de oxigénio ao 

cérebro e a utilização desse oxigénio pelo tecido cerebral.

A monitorização da PtiO2 no tecido cerebral efectua-se geralmente na substância

branca, por esta apresentar maior sensibilidade à hipoxia (91), razão pela qual 

o cateter é introduzido cerca de 25 mm no parênquima cerebral (7); a taxa de 

complicações pela introdução do cateter é muito baixa, estando referida a 

possibilidade de pequenas lesões hemorrágicas sem significado clínico em 1,7% dos 

casos e ausência de complicações infecciosas (23,91). 

a monitorização da pressão parcial tecidular de oxigénio
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Existem condicionantes específicas inerentes à utilização deste meio de 

monitorização. Conforme referido, a hemoglobina tem capacidade de captação 

de oxigénio, pelo que a presença de sangue pode condicionar os resultados 

obtidos, o que é relevante em casos de patologia hemorrágica cerebral (23). 

Por outro lado, o microtraumatismo originado pela introdução do catéter gera          

inevitavelmente a presença de microhemorragias na interface tecido-catéter. Por 

essa razão, é necessário um tempo de estabilização até ao desaparecimento da 

hemoglobina, calculado em 79.0 +/- 51.7 minutos, constituindo um dos principais 

problemas da utilização deste tipo de monitorização em cirurgia (22). Outro aspecto

importante é a monitorização simultânea da temperatura do tecido cerebral, 

fundamental para que a medição da PtiO2 seja corrigida de acordo com a 

temperatura, existindo variações de 4,5% por grau de variação de temperatura, 

dado que esta influencia a solubilidade do oxigénio nos líquidos; essa correcção é 

efectuada de forma automática nos sistemas actuais (22,91). Por último, é necessário 

referir que a PtiO2 depende de factores que influenciam a oxigenação cerebral,

como a pressão de perfusão cerebral, a pressão arterial média, a pressão             

parcial arterial de oxigénio (PaO2), a fracção inspiratória de oxigénio (FiO2) e a 

concentração da hemoglobina (74,96). Existindo estabilidade destes parâmetros e 

estabilidade de temperatura cerebral, a PtiO2 depende directamente do fluxo 

sanguíneo cerebral (8,23,24,52,59,101,119).    

Outra característica importante deste método de monitorização é a sua limitação

a um espaço exíguo de medição, já que a superfície do cateter sensível às 

variações da concentração de oxigénio é de apenas 7,1 mm2, pelo que a informação

proporcionada é apenas regional, o que dificulta a sua aplicação como meio de 

monitorização de oxigenação cerebral global (23,74). De referir que o registo dos 

valores medidos se efectua em tempo real (a diferença temporal entre a obtenção 

do resultado e o seu registo é inferior a 7 segundos (121)), através da utilização de um 

programa informático adequado.

Embora os resultados dos primeiros minutos de monitorização possam ser influenciados

pelo tempo de estabilização do cateter, considera-se actualmente que a 

monitorização da PtiO2 é um meio seguro e fiável, de elevada sensibilidade e 

em tempo real, de avaliação da oxigenação cerebral regional (22,23), pelo que é 

utilizada na prática clínica em casos de traumatismo crânio-encefálico e de 

hemorragia subaracnoideia e intracerebral 7,9,58,74,76,85,94,96,110). A sua aplicação à 

cirurgia de aneurismas intracranianos tem sido proposta por alguns autores (3,33,47,52,59) 

com o objectivo de determinação de situações de elevado risco de isquemia durante 

as interrupções circulatórias regionais pela utilização de clips temporários.
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O objectivo principal deste trabalho de investigação foi a avaliação dos valores de 

oxigenação cerebral e sua variação ao longo dos diversos passos da cirurgia dos 

aneurismas cerebrais. Neste contexto, definimos no estudo alguns aspectos particulares: 

Análise do significado dos valores basais de PtiO2 (registados durante a       

cirurgia, no território arterial a estudar e antes de qualquer interrupção da 

circulação) e a sua eventual relação com complicações pós operatórias com 

repercussão no prognóstico, como o vasospasmo;

Avaliação da sensibilidade do método de monitorização consoante as                    

localizações dos aneurismas e a região cerebral de colocação dos catéteres; 

Estudo das variações da PtiO2 durante as manobras de clipagem temporária, 

procurando estabelecer limites indiciadores de risco de lesão isquémica, com 

o objectivo de procurar obviar um dos mais sérios problemas na cirurgia de 

aneurismas, que é o do conhecimento de parâmetros de segurança para a        

clipagem arterial temporária, em cada doente;

Evolução dos valores de oxigenação cerebral após a aplicação do clip                

definitivo, no sentido de despistar oclusões ou compressões vasculares devidas a 

colocação inadequada do clip definitivo e eventualmente causadoras de lesões 

isquémicas.  

·

·

·

·
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Material e Métodos

procedimento cirúrgico

a monitorização da pti02

avaliação pós-operatória
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Foi efectuada a monitorização intra-operatória da pressão parcial tecidular de    

oxigénio (PtiO2) em doentes submetidos a cirurgia de aneurismas intracranianos 

no Serviço de Neurocirurgia do Hospital de S. João, no Porto. Em todos os casos, 

foram utilizados clips temporários durante a cirurgia, com interrupção circulatória 

temporária regional. O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do Hospital de 

S. João e, para inclusão, foi obtido o Consentimento Informado para cada doente. 

Foram incluídos 37 doentes, 12 do sexo masculino e 25 do sexo feminino (tabela 3). 

Localização

1 HSA
PJSM

Doente Sexo Idade

2 HSA
CSCR

F 22

3 HSA
MJCN

F 50

4 HSA
MCSC

F 60

5 HSA
IRF

F 70

6 HSA
CANC

F 27

7 HSA
MFRF

F 56

M 37

AcoP

Localização

1 HSA
MHSL

Doente Sexo Idade

2 HSA
RAMAS

M 33

3 HSA
SPB

M 47

4 HSA
HPAI

F 47

5 HSA
JPSCC

F 24

6 HSA
MGCA

F 58

7 HSA
LIGMD

F 40

F 49

AcoA

8 HSA
MFCBOMP

F 59

9 inc
AMM

M 54AcoA
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Localização

1 HSA
JMBD

Doente Sexo Idade

2 HSA
MCM

M 56

3 HSA
LAG

F 56

4 HSA
FJMC

F 53

5 HSA
AIAA

F 22

6 HSA
FCP

M 52

7 HSA
AAPC

M 51

8 HSA
MFRR

F 64

9 HSA
RMLSB

F 40

10 HSA
AST

M 40

11 HSA
LIGMD

F 40

M 66

Tabela 3| Doentes incluídos no estudo.

ACM

Localização

12 HSA
VLRR

Doente Sexo Idade

13 HSA
JFSC

M 53

14 inc
MDFD

F 69

15 inc
AEPC

M 54

16 inc
MTMCS

F 49

17 inc
MGMPA

F 59

18 inc
LOGM

M 63

19 inc
AMSRM

F 53

20 inc
BMFCL

F 60

21 inc
MEMAB

F 61

F 40

ACM

Figura 9| Localização dos aneurismas icluídos no estudo.
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A idade média dos doentes era de 49,6 anos (22 a 70 anos, mediana de 53 anos). 

9 doentes foram operados a aneurismas da Artéria Comunicante Anterior (AcoA), 7 

doentes a aneurismas da Artéria Carótida Interna/origem da Artéria Comunicante

Posterior (AcoP) e 21 doentes a aneurismas da bifurcação da Artéria Cerebral 

Média (ACM) (figura 9).

Em 28 doentes, o diagnóstico foi estabelecido após a ocorrência de Hemorragia 

Subaracnoideia (HSA), causada por ruptura do aneurisma, situando-se os aneurismas 

na AcoA (8 casos), na AcoP (7 casos) e na ACM (13 casos). Em todos os casos de 

HSA, a cirurgia foi efectuada nas primeiras 48 horas após a hemorragia. Os doentes 

com HSA foram estudados de acordo com o seu estado clínico antes da intervenção 

cirúrgica, pela escala de Hunt & Hess. A TC cerebral diagnóstica da HSA foi 

avaliada de acordo com a escala de Fisher.

Em 9 doentes, os aneurismas eram incidentais, diagnosticados em estudos efectuados 

por outras razões. Estes aneurismas situavam-se na AcoA (1 caso) e na ACM (8 casos).
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Os doentes foram submetidos a anestesia intravenosa total. A pressão arterial e a 

pressão arterial de oxigénio (PO2) foram mantidas tão estáveis quanto possível, de 

acordo com o procedimento habitual em cirurgia de aneurismas (PA média 67 a 90 

mmHg, PO2 99 a 110 mmHg).

Em todos os casos, foi efectuado um acesso cirúrgico pterional, normalmente                

utilizado para aneurismas com as localizações referidas, com abertura ampla 

das cisternas aracnoideias, permitindo a saída de Líquido Céfalo-Raquidiano 

com minimização da retracção cerebral e conseguindo a identificação das estruturas 

vasculares e nervosas. A abertura das cisternas efectuou-se a nível do Nervo Óptico 

e da Artéria Carótida Interna, nos casos de aneurismas carotídeos; nos casos de 

aneurismas da Artéria Comunicante Anterior, procedeu-se à abertura da Cisura de 

Sylvius até à bifurcação carotídea, prosseguindo para o aneurisma pelo trajecto 

da Artéria Cerebral Anterior até ao complexo aneurismático, identificando as duas 

Artérias Cerebrais Anteriores e os segmentos proximal e distal à AcoA; em               

aneurismas da Artéria Cerebral Média, efectuou-se a abertura directa da Cisura de 

Sylvius até à região da bifurcação da Artéria Cerebral Média, ponto mais frequente 

de localização do aneurisma, identificando o segmento M1 (proximal à bifurcação) 

e os segmentos M2. Em qualquer dos casos, o primeiro objectivo da cirurgia foi a 

obtenção de controle proximal ao aneurisma da artéria de origem da lesão, antes 

da dissecção do complexo aneurismático.

Foi necessária, em todos os doentes, a utilização de clips temporários, com                        

interrupção circulatória temporária regional, quer para maior facilidade de               

dissecção do complexo do aneurisma, quer para controle de hemorragia por              

ruptura intra-operatória em 3 casos. O padrão de aplicação dos clips temporários 

foi diferente consoante a localização do aneurisma. Assim, em casos de aneurismas 

da ACM, os clips foram sempre aplicados proximalmente ao aneurisma. Nos casos 

de aneurisma da AcoP, efectuaram-se aplicações de clip temporário na Artéria

Carótida proximal ao aneurisma, interrupções carotídeas simultâneas proximais

e distais e ainda interrupções simultâneas da Artéria Carótida, proximal

e distal ao aneurisma, e da Artéria Comunicante Posterior. Nos aneurismas da AcoA, 

foram utilizadas interrupções das Artérias Cerebrais Anteriores, quer unilaterais, 

procedimento cirúrgico
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a monitorização da pti02

Procedeu-se à monitorização da PtiO2 pela utilização de um catéter polarográfico

(Licox, GMS, Alemanha), acoplado a um sensor de temperatura, inseridos                          

directamente no tecido cerebral, após a abertura dural e retirados antes do encer-

ramento dural. Procedeu-se à colocação de modo estandardizado, de modo a evitar 

variações inerentes a diferentes posicionamentos. Nos casos de aneurisma da Artéria 

Comunicante Anterior, os cateteres foram colocados na circunvolução frontal inferior, 

no lado do acesso cirúrgico, a cerca de 2 cm da Cisura de Sylvius, enquanto nos casos 

de aneurismas da origem da Artéria Comunicante Posterior e da Artéria Cerebral 

Média foram colocados na circunvolução temporal média no lado do aneurisma, 

também a cerca de 2 cm da Cisura de Sylvius. Os cateteres de PtiO2 foram marca-

dos a uma distância de 25 mm da sua extremidade, sendo introduzidos 25 mm no 

tecido cerebral, com uma distância de cerca de 5 mm entre os sensores de PtiO2 e 

de temperatura. A profundidade de inserção foi verificada de forma contínua du-

rante a cirurgia (figura 10). 

quer bilaterais. Em cada doente, foram registados o número e duração aproximada 

(em minutos) dos períodos de clipagem temporária.

Durante a cirurgia, não foram utilizados quaisquer agentes neuroprotectores. Em 

todos os casos, a clipagem definitiva foi efectuada sob aplicação prévia de clip 

temporário.

Figura 10| Aneurisma da ACM. Catéteres de monitorização de Pti02 e temperatura 
colocados na circunvolução temporal média.
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Os valores de PtiO2, medidos em milímetros de Mercúrio (mmHg), foram                         

continuamente medidos e registados graficamente ao longo da cirurgia, através da 

utilização de programa informático adequado. A temperatura cerebral manteve-se 

estável em todos os casos, entre 34.9 e 35.7 ºC, sem variações susceptíveis de causar 

alterações nos valores de PtiO2. Foram registadas todas as aplicações e retiradas 

de clips temporários e definitivos.

Parâmetros em estudo

Os parâmetros em avaliação no presente estudo foram os seguintes:

·

·

·

·

Valores basais de PtiO2;

Variações da PtiO2 registadas durante as interrupções circulatórias temporárias

regionais;

Variações da PtiO2 após a aplicação de clip definitivo;

Análise dos registos da monitorização em doentes com lesões isquémicas após 

a cirurgia.

Valores basais de PtiO2

O valor de PtiO2 registado imediatamente antes da aplicação do primeiro clip 

temporário foi considerado o valor basal. Foi registado o tempo decorrido desde a 

colocação dos sensores até ao registo do valor basal. 

Nos doentes com HSA de causa aneurismática, foi estudada a relação entre os         

valores basais de PtiO2 e o estado clínico dos doentes (pontuação na escala de Hunt 

& Hess) e os dados da TC cerebral pré-operatória (pontuação na escala de Fisher). 

Foi analisada uma eventual relação entre os valores basais e o desenvolvimento de 

vasospasmo no pós-operatório, diagnosticado por Doppler transcraniano.

Variações da PtiO2 nas interrupções circulatórias temporárias regionais

Durante as interrupções circulatórias regionais foi registada a variação do valor de 

PtiO2 em relação ao valor basal. Igualmente registado foi o valor mínimo de PtiO2 

em cada período de clipagem temporária, bem como o tempo de persistência desse 

valor mínimo.

Foi estudada a sensibilidade do método de monitorização intra-operatória                 

consoante a localização dos aneurismas, já que a monitorização foi efectuada em 

diferentes regiões cerebrais. Foi investigada a relação entre as variações dos valores 
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de PtiO2, no que respeita aos valores mínimos registados, ao tempo de persistência 

desses valores mínimos e à amplitude da variação em relação aos valores basais 

durante as interrupções circulatórias temporárias regionais e o desenvolvimento de 

lesões isquémicas, diagnosticadas na TC, no pós-operatório.

Valores da PtiO2 após a aplicação de clip definitivo

Após a aplicação do clip definitivo, foi estudada a recuperação dos valores de 

PtiO2, através da comparação entre o valor final e o valor basal. Igualmente, foi 

registado o tempo de recuperação da PtiO2, desde a clipagem definitiva até ao 

valor final.

Foi investigada a relação entre a recuperação incompleta, ou ausência de                     

recuperação, dos valores de PtiO2 após a aplicação do clip definitivo e o 

aparecimento de lesões isquémicas na TC pós-operatória.

Análise da monitorização nos doentes com lesões isquémicas

De forma particular, e procurando a possibilidade de características comuns,            

procedeu-se à revisão dos dados da monitorização da PtiO2 ao longo da cirurgia, 

em todos os casos em que a TC pós operatória revelou o desenvolvimento de lesões 

isquémicas, quer em localizações específicas, quer lesões múltiplas; foi igualmente 

estudada a correlação entre o desenvolvimento de lesões isquémicas e a presença 

de valores compatíveis com vasospasmo no DTC
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Todos os doentes foram internados na Unidade Cuidados Intensivos Neurocríticos 

(UCIN) após a intervenção cirúrgica, tendo sido avaliados quer do ponto de vista

clínico, quer através de exames subsidiários, com avaliação por TC cerebral e 

estudo por Doppler transcraniano (DTC), de acordo com os procedimentos habituais 

da UCIN. 

Os doentes foram retirados de suporte ventilatório imediatamente após a cirurgia,

excepto em casos com prévia sedação e ventilação artificial por necessidade 

inerente ao estado clínico; nestas circunstâncias, o suporte ventilatório foi mantido de 

forma variável e retirado quando os dados de sucessivas TC mostraram uma ampla 

reabsorção do sangue intracraniano e o DTC não mostrou sinais de vasospasmo. 

Também em casos de hemorragia intra-operatória foi mantido suporte ventilatório 

até à realização de TC indicando inexistência de complicações isquémicas, de         

hemorragias ou de hidrocefalia, com avaliações seriadas nos primeiros dias após a 

cirurgia, e de DTC não revelando sinais de vasospasmo. 

Avaliação na UCIN

A nível de UCIN, a avaliação clínica dos doentes é efectuada de forma praticamente 

contínua, com avaliação permanente do estado de consciência e de eventuais défices 

neurológicos. Para além de monitorização cardiocirculatória e respiratória, estão 

disponíveis e foram utilizadas, nos doentes mais graves, técnicas de neuromonitori-

zação, como a medição da Pressão Intracraniana (PIC), da saturação de oxigénio 

jugular (SjO2) e da medição da PtiO2 em conjunto com a monitorização da PIC. 

Após estabilização clínica, confirmação de inexistência de vasospasmo ou outras 

complicações, os doentes foram transferidos para o Serviço de Neurocirurgia, até à 

alta clínica.

avaliação pós-operatória
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Doppler transcraniano

Os doentes operados a aneurismas cerebrais são submetidos regularmente a            

avaliação por Doppler transcraniano, para despiste de vasospasmo, no período   

pós-operatório.

A frequência de realização do Doppler foi variável consoante o estado clínico dos 

doentes e os resultados dos exames entretanto efectuados. Nos casos de HSA, o        

Doppler foi efectuado com frequência diária ou quase diária, desde o primeiro dia 

até ao fim da segunda semana de pós-operatório.  

Em todos os casos estudados, procuraram-se valores no Doppler compatíveis com 

vasospasmo, eventualmente indiciadores de potenciais lesões isquémicas tardias, em 

todas as artérias do polígono de Willis. 

TC cerebral

Conforme procedimento habitual, todos os doentes foram submetidos a TC cerebral 

6 a 8 horas após a cirurgia. Este exame é efectuado com o objectivo de detecção 

precoce de complicações, nomeadamente hemorragias pós-operatórias ou 

hidrocefalia. Outros exames de TC foram efectuados de acordo com a evolução 

clínica do doente. Independentemente da necessidade de exames mais frequentes 

em casos de complicações per-operatórias ou em doentes com situação clínica mais 

grave, nova TC (com angio TC) foi sempre efectuada antes da alta do doente, com 

o objectivo de despiste de complicações, incluindo isquémicas, e de assegurar a 

clipagem adequada do aneurisma.  

Nos doentes incluídos no estudo, procurou-se o estabelecimento do diagnóstico, na 

TC, de áreas de enfarte cerebral no território das artérias envolvidas, não visíveis 

nos exames pré-operatórios

Avaliação clínica dos doentes incluídos no estudo

A avaliação clínica dos doentes estudados foi efectuada 3 meses após a cirurgia, 

pela aplicação da “Glasgow Outcome Score” (tabela 4).
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Pontuação

morte

Descrição Características

--1

estado vegetativo 
persistente

O doente não apresenta 
qualquer função cortical óbvia.

2

deficiência grave
Consciente, mas com deficiência. O doente 

depende do apoio de terceiros na vida diária 
por incapacidade física ou mental, ou ambas.

3

deficiência moderada

Pessoas com mobilidade condicionada, mas 
independentes. O doente é independente nas 

actividades da vida diária. As deficiências 
encontradas incluem vários graus de disfasia, 

hemiparesia, ataxia, bem como défice intelectual 
e de memória e alterações de personalidade.

4

Boa recuperação
Retomada das actividades normais, 

mesmo que existam défices neurológicos ou 
psicológicos menores.

5

Tabela 4| Glasgow Outcome Score.
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Resultados

análise dos valores basais

sensibilidade mét. monitorização nas inter. temporárias regionais

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da acoa

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da origem da acop

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da acm
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Não se verificou qualquer complicação pela utilização da monitorização                            

intra-operatória da PtiO2. Serão analisados os valores basais registados, a

 sensibilidade do método de monitorização e os resultados verificados durante as 

clipagens temporárias e após as clipagens definitivas, nas cirurgias de aneurismas 

da ACM, AcoP e AcoA. 

análise dos valores basais

Localização Doente Sexo Idade H&H Fisher
Valor basal

PtiO2
(mmHg)

Tempo até
valor basal

(min)

DTC
Vasospasmo

Valores basais nos doentes com HSA (tabela 5)

AcoA

1 HSA
MHSL F 49 II 4 2,6 63 +

2 HSA
RAMAS M 33 II 3 8,4 22

3 HSA
SPB M 47 II 4 9,9 88 +

4 HSA
HPAI

F 47 II 2 6,9 54 +

5 HSA
JPSCC

F 24 II 2 4,4 80

6 HSA
MGCA

F 58 III 3 5,4 49 +

7 HSA
LIGMD

F 40 I 2 5,2 26 +

8 HSA
MFCBOMP

F 59 III 3 7,8 41 +

1 HSA
PJSM

M 37 I 3 9,0 13

2 HSA
CSCR

F 22 IV 3 9,5 48 +

AcoP
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4 HSA
MCSC

F 60 IV 4 8,6 37 +

5 HSA
IRF

F 70 IV 3 16,9 40

6 HSA
CANC

F 27 I 2 15,5 22

7 HSA
MFRF

F 56 IV 4 1,9 61 +

3 HSA
MJCN

F 50 I 2 17 5

AcoP

1 HSA
JMBD

M 66

ACM

III 4 9,5 52

2 HSA
MCM

M 56 I 2 15 42

3 HSA
LAG

F 56 III 4 10,6 98

4 HSA
FJMC

F 53 II 3 21 11

5 HSA
AIAA

F 22 II 3 2,7 43 +

6 HSA
FCP

M 52 IV 3 7,3 68

7 HSA
AAPC

M 51 I 2 5,5 33

8 HSA
MFRR

F 64 I 2 1,8 77 +

9 HSA
RMLSB

F 40 I 3 2,8 19

10 HSA
AST

M 40 IV 4 1,3 47 +

11 HSA
LIGMD

F 40 I 2 13,2 12

12 HSA
VLRR

F 40 I 2 6,2 78 +

13 HSA
JFSC

M 53 II 3 8,9 62
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Em 28 doentes o diagnóstico de aneurisma foi efectuado após HSA. A idade média

destes doentes foi de 46,8 anos (mediana 49,5 anos), sendo 19 doentes do sexo 

feminino e 9 do sexo masculino. O estado clínico na admissão foi classificado 

de acordo com a escala de Hunt & Hess (H&H), verificando-se que 10 doentes 

apresentavam grau I, 8 doentes grau II, 4 doentes grau III e 6 doentes grau IV. Na 

análise da TC na admissão de acordo com a escala de Fisher verificou-se que em 10 

casos foi atribuído o grau 2, em 11 casos o grau 3 e em 7 casos o grau 4.     

                           

O valor basal médio obtido nos 28 doentes com HSA foi de 8,4 mmHg, tendo 

sido registada ampla variação (entre 1,3 e 21,0 mmHg, mediana 8,1 mmHg). Os 

valores basais foram inferiores a 10 mmHg em 21 doentes, entre 10 e 20 mmHg em 

6 doentes e superiores a 20 mmHg num doente. O tempo médio decorrido desde a 

introdução dos sensores de PtiO2 e temperatura, após a abertura dural, e o registo 

dos valores basais foi de 46 minutos (mediana 45 minutos), sendo de 51 minutos 

(mediana 49 minutos) nos casos em que o valor basal foi inferior a 10 mmHg e de 

33 minutos (mediana 22 minutos) nos casos com valor basal superior a 10 mmHg. 

Esse período foi dependente do tempo necessário para identificação e dissecção do 

complexo do aneurisma. 

Os valores basais de PtiO2 foram estudados de acordo com a idade, região de 

monitorização (frontal vs temporal), estado clínico dos doentes na admissão (escala 

de Hunt & Hess) e avaliação da TC pré-operatória (escala de Fisher). Foi efectuado 

estudo estatístico procurando estabelecer relações entre diversas variáveis (SPSS 

Statistics®). Diversos testes foram aplicados: “Shapiro-Wilk test” (para avaliação 

da normalidade dos dados), “Independent t-test” ( para comparação de médias

entre 2 grupos), “Pearson’s Chi Square test”  (procurando uma associação entre 

variáveis categóricas), “Pearson’s Correlation” (entre variáveis continuas                              

normalmente distribuídas) e ”Kruskal-Wallis test” (para comparação entre mais de 

2 grupos independentes sem normalidade de dados), não tendo sido encontradas 

diferenças estatisticamente significativas nos valores basais de PtiO2 quando            

estudados em relação às variáveis descritas (Tabela 6).   
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Pti02 (mean)

NAAge

p

0,383r(r=0,171)

Fisher 2

3

4

9,1mmHg

9,1mmHg

6,3 mmHg

0,718k

HH I e II

III e IV

8,7 mmHg

7,9 mmHg

0,707t

Monitoring Frontal

Temporal

6,3 mmHg

9,2 mmHg

0,072t

Tabela 6| Valores basais de Pti02 e a sua associação com outras variáveis.
                (r: Pearson correlation; K: Kruskal-Wallis test; t: Independent t-test)

Os valores basais de Pti02 basal e o vasospasmo pós-operatório

8 dos 13 doentes (62%) que desenvolveram vasospasmo no pós-operatório 

diagnosticado por Doppler transcraniano (DTC vasospasmo) tinham idade inferior a 

50 anos. Considerando a graduação na escala de Hunt & Hess (H&H), verificou-se 

o desenvolvimento de DTC vasospasmo em 30% dos doentes com H&H I, em 50% 

dos doentes com H&H II, em 50% dos doentes com H&H III e em 83% dos doentes 

com H&H IV. Na análise da graduação dos doentes segundo a escala de Fisher, 

constatou-se o desenvolvimento de DTC vasospasmo em 40% dos casos com Fisher 2, 

36% dos casos com Fisher 3 e 71% dos casos com Fisher 4. 

Em todos os doentes que desenvolveram DTC vasospasmo, o valor basal de PtiO2 

foi inferior a 10 mmHg. Por outro lado, verificou-se o desenvolvimento de DTC 

vasospasmo em 62% dos doentes com valor basal inferior a 10 mmHg.

O valor basal médio foi de 5,4 mmHg (1,3-9,9 mmHg, mediana 5,4 mmHg) nos casos 

em que se verificou o desenvolvimento de DTC vasospasmo; esse valor foi de 11,0 

mmHg (2,8-21,0 mmHg, mediana 9,5 mmHg) nos doentes que não desenvolveram 

DTC vasospasmo no pós-operatório. 
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A análise estatística revelou que, nos casos estudados, os doentes que                                  

desenvolveram DTC vasospasmo apresentaram valores basais de PtiO2 

significativamente mais baixos em relação àqueles em que não surgiu DTC 

vasospasmo, sem que uma correlação similar fosse encontrada entre DTC vasospasmo

e a idade dos doentes, o estado clínico e o grau da escala de Fisher (Tabela 7).

s/Vasospasmo

0,002tPti02 Basal (médio)

Vasospasmo p

5,4 mmHg11 mmHg

0,886tIdade (média) 46,4 years47,2 years

Fisher 2

3

4

60% 40%

63,6% 36,4% 0,305x2

28,6% 71,4%

Fisher I e II

III e IV

61,10% 38,9%

40% 60%

0,283x2

Tabela 7| Ocorrência de DTC vasospasmo e a sua associação com outras variáveis.
                (t: Independent t-test; x2: Pearson’s Chi-Square test)
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Idade
valor basal 

pti02
(mmHg)

Localização Sexo
Tempo até 
valor basal

(m)

ACM F 69 8,2 40

ACM M 54 27,3 72

ACM F 49 14,1 12

ACM F 59 2,3 20

ACM M 63 14,8 18

ACM F 53 9,7 13

ACM F 60 9,5 18

ACM F 61 7,8 28

AcoA M 54 24,3 43

Foram estudados 9 doentes com aneurismas incidentais, cuja idade média foi de 

58,0 anos (mediana 59 anos), 6 do sexo feminino e 3 do sexo masculino. O valor 

basal médio de PtiO2 foi de 13,1 mmHg, verificando-se igualmente ampla variação 

(2,3 a 27,3 mmHg, mediana 9,76 mmHg). Em 5 casos, o valor basal foi inferior a 10 

mmHg. O tempo médio decorrido até ao registo dos valores basais, dependente do 

tempo necessário para identificação e dissecção do complexo do aneurisma, foi de 

29 minutos (mediana 20 minutos), variando entre os 12 e os 72 minutos, sendo em 

média 36 minutos quando o valor basal foi inferior a 10 mmHg e 24 minutos quando 

esse valor foi superior a 10 mmHg.

Valores basais no caso de aneurisma incidental (tabela 8)
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sensibilidade do método de monitorização

nas interrupções circulatórias temporárias regionais

A aplicação de clips temporários, com interrupção circulatória temporária regional, 

foi utilizada quer para maior facilidade de dissecção do complexo do aneurisma, 

quer para controle de hemorragia por ruptura intra-operatória em 3 casos (2 casos 

de aneurisma da origem da Artéria Comunicante Posterior e um caso de aneurisma 

da Artéria Cerebral Média).

A existência de descidas significativas dos valores de PtiO2 (descida superior a 20% 

em relação ao valor basal) foi variável consoante a localização do aneurisma e o 

tipo de interrupção circulatória efectuado.   

                          

Aneurismas da Artéria Comunicante Anterior

Nos casos de aneurisma da AcoA, foram aplicados clips temporários na Artéria 

Cerebral Anterior, no segmento proximal ao aneurisma (A1), uni ou bilateralmente. 

Verificaram-se descidas significativas da PtiO2 em 31% dos casos de clipagem 

unilateral da Artéria Cerebral Anterior e em 44% dos casos de clipagem bilateral, 

sendo essa descida muito mais ampla quando foi utilizada clipagem bilateral:

Nºde períodos Descida média da Pti02
(% do valor basal)

A1 unilateral 13 4 22% (20-24%)

Descida da Pti02>20%
(nºde períodos)

Clipagem temporária

A1 bilateral 9 4 67% (39-96%)
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Aneurismas da origem da Artéria Comunicante Posterior

Nos casos de aneurisma da AcoP foram utilizadas clipagens temporárias de 3 tipos:

clipagem da Artéria Carótida proximal ao aneurisma, clipagem da Artéria Carótida

simultaneamente proximal e distal ao aneurisma e clipagem simultânea da Artéria 

Carótida proximal e distal ao aneurisma e da Artéria Comunicante Posterior. 

Verificou-se uma descida significativa nos valores da PtiO2 em todos os períodos

de interrupção circulatória regional, com uma amplitude entre 21 e 100%. A 

descida média foi mais acentuada quando se procedeu à clipagem carotídea               

simultaneamente proximal e distal ao aneurisma e quando foi necessária uma 

interrupção simultânea da Artéria Carótida proximal e distal ao aneurisma em      

conjunto com interrupção da Artéria Comunicante Posterior:

Nºde períodos Descida média da Pti02
(% do valor basal)

Artéria Carótida proximal 7 47% (21-81%)

Clipagem temporária

Artéria Carótida 
proximal/distal

5 61% (32-79%)

Artéria Carótida 
proximal/distal + AcoP

2 78% (55-100%)

Aneurismas da Artéria Cerebral Média

Nos aneurismas da ACM os clips temporários foram aplicados proximalmente ao 

aneurisma em todos os casos. O número de períodos de interrupção circulatória em 

cada doente variou entre 1 e 11. Verificou-se uma descida significativa do valor de 

PtiO2 em todas as aplicações de clips temporários (100%), variando a amplitude da 

descida entre 20 e 100% (média de 56%):

1-11 (média: 4 períodos)Nº de períodos de interrupção circulatória regional

Descida média da Pti02 (% do valor basal) 56% (20-100%)
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Nos doentes estudados verificou-se uma sensibilidade de 100% quando a 

monitorização foi efectuada no lobo temporal, em cirurgia de aneurismas da ACM 

e da origem da AcoP, traduzindo-se por uma descida significativa dos valores 

da PtiO2 (superior a 20% em relação ao valor basal) em todos os períodos de 

interrupção circulatória regional.

Nos casos em que a monitorização foi efectuada na região frontal (cirurgia de   

aneurismas da AcoA), a sensibilidade do método foi muito mais baixa, sobretudo 

quando a interrupção circulatória foi unilateral (31 e 44%, em casos de clipagem 

temporária uni e bilateral, respectivamente).

Avaliação global da sensibilidade da monitorização da Pti02
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Valores de Pti02 nas interrupções circulatórias e após clipagem definitiva
(tabela 9).

Nos 9 doentes estudados (8 diagnosticados após HSA e um aneurisma incidental) 

foram efectuadas 22 interrupções circulatórias temporárias, com clipagem do 

segmento A1 (proximal à AcoA) da Artéria Cerebral Anterior, 13 unilaterais e 9 

bilaterais, não existindo qualquer caso de ruptura intra-operatória do aneurisma. 

Verificou-se descida significativa (superior a 20% em relação ao valor basal) em 4 

períodos de clipagem unilateral e em 4 períodos de clipagem bilateral.

Nas clipagens temporárias unilaterais, utilizadas em 6 doentes e com uma duração 

entre 1 e 6 minutos, a amplitude máxima de descida da PtiO2 foi de 24% em 

relação ao valor basal; o valor mínimo registado situou-se entre 2,5 e 6,8 mmHg, 

persistindo por 2 ou mais minutos em 4 doentes. Não se verificaram valores mínimos 

inferiores a 2 mmHg em qualquer das clipagens temporárias unilaterais.

As clipagens temporárias bilaterais de A1 foram utilizadas em 6 doentes, tendo uma 

duração entre 1 e 4 minutos. A amplitude máxima de descida da PtiO2 foi superior 

a 85% em 2 casos, com um valor mínimo entre 0,3 e 14,8 mmHg. Esse valor mínimo 

persistiu durante 2 ou mais minutos em todos os doentes.

Após a clipagem definitiva, verificou-se recuperação dos valores de PtiO2 em todos 

os casos (para valores de 88% ou superiores em relação ao valor basal). 

   

Doppler transcraniano - Vasospasmo

Em 8 dos 9 doentes operados a aneurismas da AcoA, o diagnóstico de aneurisma 

fora efectuado após HSA.

No pós-operatório foram encontrados valores compatíveis com vasospasmo no     

Doppler transcraniano (DTC) em 6 doentes (casos 1, 3, 4, 6, 7 e 8). 

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da artéria comunicante anterior
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TC pós-operatória - Lesões isquémicas

A TC pós-operatória não revelou lesões isquémicas em qualquer dos doentes 

operados a aneurismas da AcoA, sendo a clipagem adequada do aneurisma 

confirmada por angio TC em todos os casos. 

   

Avaliação clínica pós-operatória

Aos 3 meses após a cirurgia o “Glasgow Outcome Score” (GOS) era de 5 em 

5 doentes. Os casos 1, 3, 6 e 8 apresentavam um GOS de 4 (2 doentes após 

hidrocefalia com colocação de derivação ventrículo-peritoneal e 2 doentes com 

alterações do foro psicológico).
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Valores de Pti02 nas interrupções circulatórias e após clipagem 
definitiva (tabela 10).

Foram efectuados 14 períodos de interrupção circulatória regional, com uma           

duração entre 2 e 11 minutos, quer para maior facilidade de dissecção do 

aneurisma, quer para controle de hemorragia em 2 casos de ruptura intra-operatória 

dos aneurismas. Verificou-se uma descida significativa dos valores de PtiO2 (entre 

21 e 100% em comparação com os valores basais) durante todas as aplicações de 

clips temporários.

Em 4 doentes, os clips temporários foram aplicados na Artéria Carótida, 

proximalmente ao aneurisma (7 interrupções carotídeas proximais, com duração de 

2 a 5 minutos). A amplitude da descida da PtiO2 foi superior a 80% num caso. 

O valor mínimo registado durante as clipagens temporárias da Artéria Carótida 

proximal situou-se entre 1,2 e 12,3 mmHg, persistindo durante 2 ou mais minutos nos 

4 doentes, com valores de PtiO2 inferiores a 2 mmHg em 2 casos.

Em 3 doentes, a Artéria Carótida foi clipada temporariamente proximal e 

distalmente ao aneurisma (5 interrupções carotídeas simultaneamente proximais e 

distais, com duração de 3 a 6 minutos, num caso por ruptura do aneurisma). Nesta 

situação, o valor mínimo da PtiO2 variou entre 0,6 e 4,3 mmHg, persistindo durante 

2 ou mais minutos nos 3 doentes, sendo esse valor inferior a 2 mmHg num caso.  

Em 2 doentes, procedeu-se à aplicação simultânea de clips temporários na Artéria 

Carótida, proximal e distal ao aneurisma, e à Artéria Comunicante Posterior (2         

interrupções com duração de 2 e 11 minutos, num caso por ruptura aneurismática). 

Os valores mínimos registados foram de 0,0 e 3,9 mmHg, persistindo durante 11 e 2 

minutos, respectivamente, com uma amplitude de descida de 100% num caso.

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da origem da artéria comunicante posterior
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Após a clipagem definitiva, efectuada sob interrupção circulatória regional 

temporária, verificou-se uma recuperação dos valores de PtiO2 para valores iguais 

ou superiores a 67% do valor basal em 6 casos. O tempo de recuperação, nestes 6 

casos, variou entre 2 e 7 minutos. Essa recuperação não se verificou no caso 7, em que 

um valor de PtiO2 de 0,6 mmHg (32% do valor basal) se manteve após a clipagem 

definitiva. A posição do clip pareceu apropriada após verificação, pelo que não foi 

modificada. 

Doppler transcraniano - Vasospasmo

Em todos os doentes que operados a aneurismas da origem da AcoP, o diagnóstico 

de aneurisma fora efectuado após HSA.

No pós-operatório foram encontrados valores compatíveis com vasospasmo no      

Doppler transcraniano (DTC) em 3 doentes (casos 2, 4 e 7). 

TC pós-operatória - Lesões isquémicas

A TC pós-operatória revelou lesões isquémicas (não diagnosticadas na TC pré-

-operatória) nos casos 2, 4 e 7, verificando-se uma área de enfarte no território da 

ACM no caso 2. Nos casos 4 e 7 surgiram lesões isquémicas múltiplas. O angio TC 

revelou exclusão do aneurisma nos 7 doentes estudados.     

Monitorização da Pti02 nos doentes com lesões isquémicas no 
pós-operatório

No caso 2, a TC pós-operatória revelou uma área de enfarte no território da ACM. 

Nos casos 4 e 7 surgiram lesões isquémicas múltiplas. Analisando os dados da 

monitorização no caso 2, verificou-se que durante as interrupções circulatórias 

temporárias existiu uma descida abrupta do valor da PtiO2 (81% em relação ao 

valor basal) e um valor mínimo de 1,2 mmHg que persistiu durante 5 minutos. Nos 

casos 4 e 7, a amplitude de descida foi menor (52 e 57%, respectivamente), mas 

o valor mínimo foi muito baixo (1,7 e 0,6 mmHg) persistindo por mais de 2 minutos.

Após a clipagem definitiva, verificou-se uma recuperação para 67% do valor basal 

no caso 2 e para um valor superior ao basal no caso 4. No caso 7, não se verificou 

recuperação do valor da PtiO2, persistentemente baixo até ao final da cirurgia.  
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De referir que nos 3 casos que desenvolveram lesões isquémicas no pós-operatório, 

o DTC revelou valores compatíveis com vasospasmo.

Avaliação clínica pós-operatória

Aplicando a “Glasgow Outcome Score” (GOS) 3 meses após a cirurgia, verificou-se

um GOS 5 em 4 doentes. No caso 2, verificou-se um GOS de 3 (doente que 

desenvolveu enfarte no território da ACM). Os doentes 4 e 7 vieram a falecer, em 

relação com lesões isquémicas múltiplas.
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Valores de Pti02 nas interrupções circulatórias e após clipagem 
definitiva (tabela 11).

O número de períodos de interrupção circulatória regional temporária variou entre 

1 e 11, com uma duração entre 1 e 9 minutos. Os clips temporários foram utilizados 

para maior facilidade de dissecção do aneurisma, e para controle de hemorragia 

num caso de aneurisma incidental em que surgiu ruptura intra-operatória.

Verificou-se uma descida significativa dos valores de PtiO2 (entre 20 e 100% em 

comparação com os valores basais) em todas as aplicações de clips temporários, com 

uma amplitude de descida superior a 80% em 5 doentes. O valor mínimo registado 

durante os períodos de interrupção circulatória situou-se entre 0 e 12,1 mmHg. Em 

10 casos registaram-se valores de PtiO2 inferiores a 2 mmHg durante as clipagens

temporárias. O valor mínimo persistiu durante 2 ou mais minutos em 12 casos; 

o tempo de persistência do valor mínimo dependeu da duração da interrupção       

circulatória (entre 1 e 9 minutos).

A clipagem definitiva foi efectuada sob interrupção circulatória regional temporária 

em todos os casos. Em 15 doentes, verificou-se uma recuperação dos valores de 

PtiO2 após a clipagem definitiva, para valores iguais ou superiores a 60% do valor 

basal. O tempo de recuperação, nestes 15 casos, variou entre 1 e 8 minutos.

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da artéria cerebral média



  82

6
,2

1
2
 H

SA
IRF

7
8

va
sosp

a
sm

o
5

8
,9

1
3
 H

SA
C

A
N

C
6

2
6

2
,5

3
1

5
,4

 (1
7

3
%

)
7

5

2
1

-7
6

2
,6

2
5

,8
 (9

4
%

)
8

4
3

-7
8

1
-2

5

2
-4

8
,2

1
4
 in

c
M

D
FD

5
4

0
2

6
7

-7
7

2
,4

2
1

0
,5

 (1
2

8
%

)
3

2
-4

2
7

,3
1
5
 in

c
A

EPC
5

7
2

8
4

1
-6

3
1

0
,4

1
2

8
,3

 (1
0

4
%

)
1

1
-3

1
4

,1
1
6
 in

c
M

TM
C

S
5

1
2

2
2

0
-4

7
7

,9
1

6
,0

 (4
3

%
)

1
0

,9
 (7

7
%

)
44

1
-1

2
,3

1
7
 in

c
M

G
M

PA
5

2
0

4
3

6
-6

2
1

,2
4

7
,1

 (3
0

9
%

)
2

1
-4

1
4

,8
1
8
 in

c
LO

G
M

5
1

8
3

3
6

-7
2

4
,2

4
1

0
,8

 (7
3

%
)

3
1

-4

9
,7

1
9
 in

c
A

M
SRM

5
1

3
1

1
2

1
-7

4
1

,4
1

8
,2

 (8
5

%
)

8
1

-5

9
,5

2
0
 in

c
BM

FC
L

5
1

8
6

5
0

-7
6

2
,3

1
1

0
,3

 (1
0

8
%

)
6

1
-5

7
,8

2
1
 in

c
M

EM
A

B
Enfa

rte
A

C
M

3
2

8
5

rup
tura

4
6

-8
0

0
,9

9
0

,6
 (8

%
)

2
9

2
-9

Ta
b
ela

 1
1
|

 Pti0
2

 em
 a

neurism
a

s d
a

 A
C

M
.



  83

1
5

,0
2
 H

SA
C

SC
R

4
2

1
7

8
2

,2
1

8
,9

 (6
0

%
)

8
5

1
0

,6
3
 H

SA
M

JC
N

9
8

4
2

4
-8

3
1

,9
2

3
,2

 (3
0

%
)

6
Enfa

rte
A

C
M

3

2
1

,0
4
 H

SA
M

SC
S

1
1

5

2
,7

5
 H

SA
IRF

4
3

va
sosp

a
sm

o
5

7
,3

6
 H

SA
C

A
N

C
6

8
6

0
,0

1
0

0
,0

 (0
%

)
1

0
,6

 (1
4

5
%

)
1

0
2

9
Enfa

rte
A

C
M

3

5
,5

7
 H

SA
M

FRF
3

3
2

0
,6

1
2

,9
 (5

3
%

)
7

,3
 (7

3
%

)
74

5

B
a
sa

l 
(m

m
H

g
)

9
,5

Tem
p
o
 p

/
B
a
sa

l (m
in

)

in
t.

A
C

M
D

escid
a

(%
)

P
ti0

2
m

ín
im

o
Tem

p
o
 P

ti0
2

m
ín

im
o

R
ecu

p
era

çã
o

(%
)

Tem
p
o
 R

ecu
p
.

(m
in

)

En
fa

rte
(TC

)
V

a
so

sp
a
sm

o
G

O
S

1
 H

SA
PJSM

2

Tem
p
o
 IC

(m
in

)

3
8

-3
9

1
2

,1
1

2
8

,2
 (1

3
4

%
)

2

2
9

1
,9

1
5

,6
 (2

0
7

%
)

1

41
-4

1
-1

6
6

-1
0

0

8
9

-9
2

2

2
1

2
-4

2
-2

5
2

4
3

2
-6

8
2

,8
1

9
,7

 (1
0

2
%

)
5

2
-4

2
,8

9
 H

SA
C

SC
R

1
9

2
2

9
-3

2
1

,7
2

2
,0

 (7
1

%
)

2
5

1
,3

1
0
 H

SA
M

JC
N

4
7

2
3

1
-5

0
0

,5
1

6
0

,5
 (3

8
%

)
1

6
Enfa

rtes 
m

últip
los

va
sosp

a
sm

o
3

1
3

,2
1
1
 H

SA
M

SC
S

1
2

5

1
,8

8
 H

SA
PJSM

va
sosp

a
sm

o
5

7
7

-8
2

3
,0

3
1

5
,8

 (1
2

0
%

)
5

2
-2

1
-1

2
-5

4

7
7

1
6

3
0

,4
2

1
,5

 (8
3

%
)

2
2

H
id

rocefa
lia

H
id

rocefa
lia



  84

Figura 11| Gráfico relativo ao caso 6, aneurisma da ACM com HSA. 
Pti02 de 0 mmHg após clipagem definitiva. Recuperação da Pti02 após 
recolocação do clip.

Figura 12| Gráfico relativo ao caso 16, aneurisma incidental da ACM.
Descida persistente da Pti02 após clipagem definitiva, recuperação 
após recolocação do clip.

Figura 13| Gráfico relativo ao caso 21, aneurisma incidental da ACM. 
Clipagem temporária de 9 minutos para controle de ruptura intra-oper-
atória. Descida persistente da Pti02 após clipagem definitiva.
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·

·

·

·

·

·

Este padrão de recuperação não se verificou em 6 doentes:

caso 3: o valor final da PtiO2 foi de 30% do valor basal, após 6 minutos de 
recuperação. A posição do clip definitivo foi verificada, parecendo adequada;

caso 6 (figura 11): um valor de PtiO2 de 0 mmHg persistiu durante 10 minutos 
após a colocação do clip definitivo; a verificação da posição do clip revelou 
uma oclusão incidental de um dos ramos de uma trifurcação da ACM. A posição 
do clip foi modificada, surgindo recuperação para valores superiores ao basal 
(145% em relação ao valor basal), após 29 minutos;

caso 7: o valor de PtiO2 era de 53% do valor basal após 7 minutos de 
recuperação. Foi detectada uma estenose por colocação inadequada do clip de 
uma das M2 (segmento arterial distal à bifurcação da ACM e ao aneurisma), 
após re-inspecção. Após recolocação do clip, verificou-se recuperação da PtiO2 
para valores superiores ao basal (133% em comparação com o valor basal, 
após 4 minutos);

caso 10: neste caso existia um valor basal muito baixo (1.3 mmHg). Depois 
da clipagem definitiva e retirada do ultimo clip temporário, o valor da PtiO2 
manteve-se  persistentemente baixo (0.5 mmHg, 38% do valor basal). A posição 
do clip definitivo pareceu adequada após verificação, pelo que não existiu 
reposicionamento;

caso 16 (figura 12): o valor de PtiO2 era de 7,9 mmHg após a clipagem 
definitiva, mas decresceu até 6,0 mmHg (43% do valor basal) nos 4 minutos 
seguintes. Após re-inspecção da posição do clip, verificou-se uma estenose de 
uma das M2. A colocação do clip foi modificada, tendo a PtiO2 recuperado 
para 10,9 mmHg (77% do valor basal), após 4 minutos;

caso 21(figura 13): foi necessária uma interrupção circulatória regional de 9 
minutos para controle de hemorragia devida a ruptura intra-operatória do 
aneurisma. Durante esta interrupção circulatória, o valor de PtiO2 decresceu 
de 4,6 para 0,9 mmHg (descida de 80%), recuperando para 4,0 mmHg após 
6 minutos. Nova aplicação de clip temporário, seguida da clipagem definitiva,
originou uma descida da PtiO2 para 1,5 mmHg, recuperando para 3,2 
mmHg após retirada do clip temporário. No entanto, ao longo dos 29 minutos 
verificou-se uma descida progressiva até ao valor de 0,6 mmHg. A posição 
do clip definitivo foi inspeccionada, verificando-se uma estenose de um dos 
segmentos M2. Apesar disso, e dada a dificuldade de controle do ponto de 
ruptura do aneurisma e o aparente fluxo sanguíneo adequado à inspecção 
visual, o posicionamento do clip não foi modificado;
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Doppler transcraniano - Vasospasmo

Durante a primeira semana após a cirurgia foram encontrados valores compatíveis 
com vasospasmo no Doppler transcraniano (DTC) em 4 doentes (casos 5, 8 10 e 
12). Em todos os doentes que desenvolveram vasospasmo no DTC, o diagnóstico de 
aneurisma fora efectuado após HSA.

TC pós-operatória - Lesões isquémicas

Após a cirurgia, surgiram lesões isquémicas (não diagnosticadas na TC 
pré-operatória) nos casos 3, 6, 10 e 21. Nos casos 3, 6 e 21, surgiram áreas de 
enfarte no território da ACM do lado do aneurisma. No caso 10, surgiram lesões 
isquémicas múltiplas. A angio TC revelou exclusão do aneurisma em todos os casos.     
 	

Monitorização da Pti02 nos doentes com lesões isquémicas no pós-operatório

Nos casos 3, 6 e 21, em que surgiram lesões isquémicas no território da ACM 
após a cirurgia, a monitorização intra-operatória da PtiO2 durante as clipagens 
temporárias revelou uma descida abrupta dos valores em relação ao valor basal 
(descida superior a 80%). Concomitantemente, foi registado um valor mínimo inferior
a 2 mmHg, tendo esse valor mínimo persistido por um período igual ou 
superior a 2 minutos. Nestes 3 casos, verificou-se uma recuperação parcial (inferior 
a 60% em relação ao valor basal), uma ausência de recuperação ou uma descida 
persistente dos valores da PtiO2, após a clipagem definitiva. Nestes doentes, o DTC 
pós-operatório não revelou valores compatíveis com vasospasmo em qualquer das 
artéria intracranianas.

No caso 10, verificou-se um valor mínimo inferior a 2 mmHg, persistindo por um 
período de 16 minutos. Após a clipagem definitiva, não se verificou recuperação 
do valor da PtiO2. Neste caso, o DTC pós-operatório revelou vasospasmo grave 
generalizado a e TC pós-operatória mostrou lesões isquémicas múltiplas.

Avaliação clínica pós-operatória

3 meses após a cirurgia, aplicando a “Glasgow Outcome Score” (GOS), verificou-se 
que em 16 casos, o GOS foi 5. No caso 1, verificou-se um GOS de 2 (doente com 
hidrocefalia e múltiplas infecções de shunt). Nos casos 3, 6 e 21, verificou-se um GOS 

de 3 (doentes que desenvolveram enfartes do território da ACM). No caso 10, o 

GOS foi 3 (doente com lesões isquémicas múltiplas e hidrocefalia).
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Discussão

análise dos valores basais de pti02

sensibilidade do método de monitorização

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da acoa

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da acop

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas da acm
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O desenvolvimento de isquemia cerebral, dependente quer de interrupções 

circulatórias regionais prolongadas, quer de colocação inadequada do clip 

definitivo, com possibilidade de oclusão ou estenose vascular inadvertida, é uma 

das principais causas de morbilidade e mortalidade da cirurgia de aneurismas 

intracranianos (3,29,38,67,68,97,114,118,119). A detecção precoce de fenómenos isquémicos é 

um dos campos de aplicação actual da neuromonitorização intra-operatória, que 

assume um papel determinante na Neurocirurgia, sendo incontestável que os dados 

obtidos têm importância inquestionável na determinação do prognóstico cirúrgico. 

Numerosos métodos de monitorização têm sido desenvolvidos nos últimos 20 

anos, com aplicação em numerosas patologias e procedimentos cirúrgicos do foro 

neurológico; a monitorização electrofisiológica é provavelmente a mais utilizada, 

sendo aplicada há décadas no despiste de lesões intra-operatórias de nervos 

cranianos e do tronco cerebral, e em patologia vascular cerebral (67,68).

Na cirurgia de aneurismas intracranianos, a monitorização electrofisiológica é         

também largamente aplicada na detecção de fenómenos isquémicos (49,68,81), estando

comprovada a sua utilidade, apesar de uma baixa sensibilidade na detecção de 

isquemia subcortical (36,45). Por outro lado, numerosas técnicas de determinação do 

fluxo sanguíneo têm sido desenvolvidas para aplicação intra-operatória, com o 

intuito de assegurar a presença de fluxo eficaz nas artérias distais ao complexo do 

aneurisma e, simultaneamente, verificar a ausência de fluxo intra-aneurismático. Para 

além da angiografia intra-operatória, são aplicadas técnicas como a determinação 

de fluxo por espectroscopia e por difusão térmica, a angiografia com indocianina 

ou o Doppler intra-operatório, todas com elevada sensibilidade. Deve referir-se, no 

entanto, que as técnicas de medição de fluxo sanguíneo, para além de apresentarem 

problemas inerentes a custos e a aspectos logísticos, têm dificuldade em objectivar 

valores de fluxo adequado; além disso, essas técnicas apenas têm como objectivo 

a detecção de insuficiência de fluxo e não a percepção das alterações isquémicas 

consequentes a essa insuficiência de fluxo a nível do tecido cerebral (18,20,35,42,60,89,120). 
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A monitorização neuroquímica permite uma avaliação da repercussão da diminuição

de fluxo sanguíneo sobre o tecido cerebral envolvido, através da quantificação 

de metabolitos e gases no tecido cerebral, cuja concentração sofre alterações no 

processo de isquemia. A microdiálise intra-operatória tem sido pouco utilizada, 

dado o inconveniente de existir um período de tempo significativo entre os eventos

cirúrgicos e a detecção de alterações metabólicas (10), impossibilitando uma 

reversão em tempo adequado de eventos causadores do processo isquémico. Já a 

monitorização da pressão tecidular de oxigénio mostra resultados em tempo real, 

sendo as alterações detectadas cerca de 4 a 7 segundos (121) após o evento cirúrgico,

tornando viável a correcção de procedimentos causadores de isquemia em tempo

útil. O principal obstáculo à sua utilização, para além de outras limitações e 

características já referidas, como sejam as eventuais alterações de valores 

devidas à presença de hemoglobina, a necessidade de um período de estabilização

dos cateteres e a dependência da temperatura e da concentração de oxigénio 

no sangue, advém da dificuldade em estabelecer valores concretos e objectivos de 

risco isquémico; por um lado, tem sido verificada grande variabilidade dos valores 

registados, quer nos valores basais, quer nas variações durante as manobras de 

aplicação de clips (33,52,59); por outro lado, os trabalhos publicados sobre a utilização

desta técnica baseiam-se em estudos estatísticos acerca de valores de risco 

isquémico, não sendo fácil a quantificação dos parâmetros a valorizar sobretudo 

devido à relativa escassez de lesões isquémicas relacionadas com a cirurgia de 

aneurismas, o que obriga à inclusão de grande número de casos para ser possível a 

existência de conclusões (33,52,59,67). 

Kett-White R, Hutchinson PJ, Al-Rawi PG, Czosnyka M, Gupta AK,     
Pichard JD, Kirkpatrick PJ (2002)

Cerebral oxygen and microdialysis monitoring during aneurysm surgery: 
effects of blood pressure, cerebrospinal fluid drainage, and temporary       
clipping on infarction. J Neurosurg 96:1013-1019.
(46 doentes, 31 c/ clipagens temporárias)

Gelabert-Gonzalez M, Fernandez-Villa JM, Ginesta-Galan V (2002)

Intra-operative monitoring  of brain tissue 02 (Pbt02) during aneurysm 
surgery. Acta Neurochir (Wien) 144:863-866; discussion 866-867. 
(10 doentes, 6 c/ clipagens temporárias)

Jodicke A, Hubner F, Boker DK(2003)

Monitoring of brain tissue oxygenation during aneurysm surgery: prediction 
of procedure-related ischemic events. J Neurosurg 98:515-523
(40 doentes, 12 c/ clipagens temporárias)

Figura 14| Revisão bibliográfica sobre monitorização de Pti02 em cirurgia de             
aneurismas (séries publicadas desde 2000).

·

·

·
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Neste trabalho, procuramos avaliar o desempenho e utilidade da monitorização

intra-operatória da PtiO2 durante a cirurgia de aneurismas cerebrais, com 

particular incidência sobre alguns dos aspectos mais relevantes no prognóstico da 

HSA e no tratamento cirúrgico da patologia aneurismática. Foi nosso objectivo a 

obtenção de parâmetros concretos através da análise dos dados registados, 

procurando definir valores de risco isquémico que pudessem constituir um instrumento

de utilização prática nos procedimentos cirúrgicos. Assim, um dos vectores da 

investigação baseou-se na análise dos valores basais registados, avaliando 

eventuais alterações da oxigenação cerebral em casos de HSA aneurismática e o 

seu significado, aspectos não abordados em trabalhos prévios sobre monitorização 

intra-operatória de PtiO2. Por outro lado, através da monitorização da PtiO2 

durante a cirurgia procuramos investigar e objectivar padrões de alteração da 

oxigenação cerebral que pudessem ter significado como indicadores de risco de 

lesão isquémica, quer durante as interrupções circulatórias regionais temporárias, 

quer após a colocação do clip definitivo.

Para ser possível uma análise rigorosa dos resultados obtidos, pareceu importante 

a aferição das potencialidades da monitorização intra-operatória da PtiO2. É 

importante realçar que a revisão bibliográfica sobre o tema revela que os trabalhos 

publicados apresentam alguns aspectos cuja clarificação nos pareceu fundamental

(figura 14). Nesse contexto, é de referir que esses estudos (33,52,59) mencionam o 

posicionamento dentro do território vascular das artérias em estudo, não referindo

uma colocação estandardizada dos cateteres nem a inspecção contínua da sua 

profundidade ao longo da cirurgia, o que se afigura crucial dada a possível 

existência de variabilidade dentro de cada território vascular (85). Além disso, uma 

das séries publicadas incide sobre um número limitado de doentes (33), sendo difícil 

a extrapolação de conclusões. Por outro lado, alguns trabalhos (52,59), englobam 

simultaneamente aneurismas cujo diagnóstico se efectuou após HSA e aneurismas sem 

ruptura, sendo omissos (33,52,59) quanto ao tempo decorrido desde o início da HSA até 

ao procedimento cirúrgico, o que se reveste de importância fundamental dadas as 

repercussões da presença de sangue subaracnoideu sobre a oxigenação cerebral, 

com interferência sobre os valores basais de PtiO2 obtidos e, em consequência, 

sobre as variações durante as clipagens temporárias e após as clipagens definitivas. 

Um outro aspecto assume particular importância na avaliação de resultados de     

outros estudos (33,52,59), e que consiste no facto de a avaliação ser efectuada sem 

considerações específicas acerca das diferentes localizações dos aneurisma e regiões 

de monitorização; no entanto, as diferentes características da circulação cerebral nos 

diversos territórios (nomeadamente, padrões diversos de fluxo colateral) poderão 

interferir de forma decisiva na sensibilidade do método e nos resultados obtidos. 
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Deve de novo ser mencionado que a ocorrência de isquemia em doentes operados a 

aneurismas cerebrais é relativamente pouco frequente (60,89), principalmente quando 

não existe vasospasmo pós-operatório, o que dificulta a obtenção de conclusões 

significativas sobre as variações de oxigenação cerebral e sua relação com o 

desenvolvimento de lesões isquémicas no pós-operatório (33,52,59).

Conforme referido anteriormente, julgamos importante a estandardização dos locais 

de colocação dos cateteres, procurando uma localização idêntica em cada região 

de monitorização. Por outro lado, procuramos uma análise diferenciada dos valores 

basais obtidos nos casos de HSA e nos casos de aneurismas incidentais, já que se 

trata de situações completamente distintas do ponto de vista da oxigenação 

cerebral. Além disso, efectuámos a avaliação da sensibilidade do método de 

monitorização durante as interrupções circulatórias regionais temporárias para 

cada localização dos aneurismas em estudo, indispensável para conclusões sobre os 

resultados obtidos, e previamente não referida. Por último, a avaliação das 

variações dos valores de PtiO2, quer durante as clipagens temporárias, quer após 

a aplicação dos clips definitivos, foi efectuada tendo em consideração as diferentes 

localizações dos aneurismas e as diferentes regiões de monitorização.
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Valores basais nos doentes com HSA

A grande maioria dos trabalhos de investigação sobre monitorização da PtiO2 

para avaliação da oxigenação cerebral tem sido efectuada em Cuidados 

Intensivos (50,58,76,110). Normalmente, essa monitorização é utilizada em doentes 

de grande gravidade que necessitam de monitorização simultânea da Pressão 

Intracraniana, sobretudo no âmbito da Traumatologia Crânio-Encefálica e das       

Hemorragias Subaracnoideias e Intracerebrais. São escassos os estudos em que a 

monitorização se efectua directamente no território das artérias envolvidas durante 

o procedimento cirúrgico (3,33,47,48,52,59), investigando as variações da oxigenação 

cerebral ao longo da cirurgia. Neste estudo, a monitorização ocorreu durante a 

cirurgia em todos os doentes, sendo um dos objectivos definidos a análise do 

significado dos valores basais registados antes de qualquer manobra susceptível de 

causar alterações significativas no fluxo sanguíneo arterial. Deve referir-se que os 

estudos mais recentes sobre a HSA têm tido como objectivo a investigação 

acerca das  lesões cerebrais que ocorrem precocemente (nas primeiras 72 horas) 

após o episódio hemorrágico (6,108); essas lesões iniciais têm um desenvolvimento 

temporal dinâmico e estão envolvidas na génese de alterações mais tardias, como o 

vasospasmo e as lesões isquémicas tardias (40,108).

Em consonância com trabalhos publicados sobre o tema (52), os valores basais de 

PtiO2 mostraram grande variabilidade, não se encontrando explicação para este 

facto. Essa variabilidade pode estar relacionada com diferenças na região de 

monitorização dentro do mesmo território vascular, pelo que, conforme referido,

procuramos uma colocação dos catéteres de forma estandardizada, evitando 

variações posicionais, aspecto não realçado noutras investigações (3,33,52,59). 

Os valores basais registados foram mais baixos do que os descritos previamente na 

literatura (3,33,52,59) e foram frequentes nesta série valores que, de acordo com o definido

para Traumatismos Crânio-Encefálicos (a avaliação da oxigenação cerebral em 

análise dos valores basais de pti02
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doentes com lesões traumáticas cerebrais foi o ponto de partida para a investigação

através da monitorização da PtiO2), seriam indicativos de risco isquémico (9) (figura

15). Em anteriores estudos, os valores basais situaram-se entre 20 e 35 mmHg, 

embora existisse grande variabilidade e, conforme referido, diferenças na 

metodologia aplicada em relação ao presente trabalho. Este dado carece 

igualmente de explicação adequada, sendo de admitir a influência do facto de 

todos os doentes terem sido operados nas primeiras 48 horas (tendo os aneurismas 

da ACM sido operados nas primeiras 24 horas) após o início da HSA, já que têm 

sido referidos valores mais baixos nos doentes submetidos a cirurgia precoce (33,52,59).

Para além disso, uma metodologia de monitorização com posicionamento 

estandardizado dos cateteres e verificação contínua da sua profundidade, não 

referidos em estudos anteriores (3,33,52,59) poderá igualmente condicionar diferenças

nos valores basais. Outra possibilidade relaciona-se com um dos problemas 

existentes na monitorização intraoperatória da PtiO2, e diz respeito ao tempo 

de estabilização dos cateteres. Alguns trabalhos publicados referem tempos de 

estabilização de 15 a 20 minutos (33) e de 12,1 minutos (52), embora esse tempo 

tenha sido calculado através da definição de períodos de estabilidade de valores 

e não pela existência de qualquer manobra de interrupção de fluxo sanguíneo. No 

presente estudo, o tempo de estabilização foi mais prolongado (tempo médio de 

46 minutos). É possível que o tempo decorrido durante o procedimento cirúrgico 

até ao registo dos valores basais possa não ter sido suficiente para permitir uma 

estabilização dos cateteres, em alguns casos. No entanto, mesmo admitindo que a 

estabilização do catéter de PtiO2 não estaria completa em alguns doentes, foram 

registados valores basais muito baixos em casos onde se verificou um longo período 

até à aplicação do primeiro clip temporário e, nos doentes incluídos, o tempo médio 

decorrido até ao registo do valor basal foi até superior (embora sem significado 

estatístico) nos doentes com valores basais inferiores a 10 mmHg, pelo que nos 

pareceu correcta a metodologia adoptada. 

Normal: 25-35 mmHg
Risk of death increases 
-< 15 mmHg for 30 minutes
-< 10 mmHg for 10 minutes
Pbt02<5 mmHg
-high mortality
Pbt02<2 mmHg - neuronal death 

1 - Bardt T, Unterberg A, et al. Monitoring of brain tissue P02 in traumatic brain injury: 
effect of cerebral hypoxia on outcome. Acta Neurochirurgica. 1998; 71(Suppl): 153-156.

·
·

·

·

Figura 15| Relação dos dados da monitorização da Pti02 com o prognóstico em doentes 
com TCE.
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Procuramos investigar a existência de uma relação entre os valores basais de 

PtiO2, registados durante a cirurgia antes da aplicação de clips temporários, e o 

desenvolvimento de vasospasmo no pós-operatório, diagnosticado por Doppler 

transcraniano. Embora uma maior incidência de lesões isquémicas tenha sido 

associada a valores baixos de PtiO2 antes de qualquer manobra de clipagem (59), a 

eventual correlação valores basais baixos/vasospasmo não é referida na literatura 

e a sua investigação foi determinada pela observação e análise progressivas dos 

resultados, ao longo do estudo.

O vasospasmo é considerado um dos factores mais importantes no sentido da           

terminação de um mau prognóstico na HSA (108). Têm sido identificados numerosos 

factores de risco para o desenvolvimento de vasospasmo, como a idade, a presença 

de Hipertensão Arterial, o grau de Hunt & Hess na admissão, o grau na escala de 

Fisher, a localização do aneurisma, a presença de febre, a existência de sangue 

intraventricular e os antecedentes de tabagismo (27,128). O vasospasmo desenvolve-se

3 a 5 dias após o episódio hemorrágico (108) e o diagnóstico é, em muitos casos,         

efectuado apenas após surgir deterioração neurológica pelo aparecimento de lesão 

isquémica tardia (31,128), já que não existe um meio seguro de predição precoce para 

o seu aparecimento. De facto, a taxa de incidência de vasospasmo angiográfico 

após HSA situa-se entre 17 e 70%, com início entre o 3º e o 5º dia após a HSA, 

estreitamento vascular máximo entre o 5º e o 14º dias e desaparecimento gradual 

entre a 2ª e a 4ª semanas após o episódio hemorrágico. Em cerca de metade dos 

casos de vasospasmo verifica-se o aparecimento de défices neurológicos isquémicos

tardios, com possibilidade de enfarte cerebral em 15 a 20% dos doentes. O 

vasospasmo é responsável por cerca de metade dos desfechos fatais nos doentes 

que sobrevivem ao tratamento do aneurisma causal da HSA. (1,13,27,41,108).

O Doppler transcraniano (DTC), introduzido em 1981 por Aaslid (4), é utilizado de forma

generalizada para o diagnóstico de vasospasmo (39,92,102). Os valores médios normais

de velocidade de fluxo nas principais artérias são conhecidos (Artéria Cerebral

Média: 41 a 67 cm/segundo; Artéria Cerebral Anterior: 36-64 cm/segundo; 

Artéria Cerebral Posterior: 31 a 49 cm/segundo; Artéria Carótida Interna: 30 a 

54 cm/segundo; Artéria Vertebral: 27 a 45 cm/segundo; Artéria Basilar: 80-110 

cm/segundo (92)), mas, pelo facto da velocidade de fluxo apresentar uma grande 

variabilidade individual, são normalmente avaliadas as variações relativas da 

velocidade de fluxo, em lugar dos valores absolutos, sendo o diagnóstico de vasospasmo

 efectuado quando se regista um aumento de mais de 50% do valor inicial da 

velocidade. Nos casos em que este valor inicial não é conhecido, assume-se uma 

velocidade na ACM superior a 120 cm/segundo como indicativa de estenose 

arterial e uma velocidade superior a 200 cm/segundo como indicativa de alta 
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probabilidade de existência de vasospasmo (92). A avaliação por DTC permite 

estabelecer valores concretos definidores de vasospasmo e, assim, maior 

objectividade na análise dos resultados, justificando a opção pelo DTC no presente 

estudo como meio de diagnóstico, apesar de não estar demonstrada uma relação 

constante entre o vasospasmo diagnosticado por DTC e o vasospasmo angiográfico,

nem mesmo com a deterioração clínica ou um pior prognóstico da HSA, embora

a ocorrência de isquemia e de vasospasmo sintomático (definido como o 

desenvolvimento de défices neurológicos focais e/ou deterioração do nível de 

consciência) seja mais frequente em doentes com vasospasmo no DTC (32,77,83). 

Embora alguns estudos apontem para um maior risco de vasospasmo nas idades 

mais jovens (17,73), trabalhos mais recentes apresentam conclusões em sentido oposto,

demonstrando que o aumento da idade é um factor independente que se 

correlaciona positivamente com o desenvolvimento de vasospasmo sintomático, 

o que poderia ser explicado pela menor capacidade de auto-regulação a nível 

microvascular e consequente menor tolerância à diminuição do fluxo sanguíneo 

cerebral (128). Outros estudos referem que a idade não é um factor predictor de 

vasospasmo (100). No presente trabalho, não foi demonstrada qualquer relação entre 

a idade e a ocorrência de vasospasmo nos doentes incluídos; simultaneamente, não 

existiu qualquer relação significativa entre a idade e os valores basais de PtiO2.

De acordo com os dados referidos na literatura (27,128) a incidência de vasospasmo 

pós-operatório no DTC foi maior nos doentes em pior estado clínico (graduação 

mais elevada na escala de Hunt & Hess) e nos que a TC revelava um grau mais 

elevado na escala de Fisher. No entanto, a análise estatística não revelou diferenças 

significativas nos valores basais de PtiO2 quando estudados de acordo com a 

pontuação nas escalas de Hunt & Hess e de Fisher. 

Os resultados registados nos doentes estudados revelaram que valores basais baixos

de PtiO2, registados directamente no território vascular envolvido, se correlacionaram

com uma maior prevalência no pós-operatório de vasospasmo no DTC, não se 

registando qualquer caso de vasospasmo quando o valor basal foi superior a 10 

mmHg, valor que se associa a um aumento significativo de mortalidade em doentes 

com Traumatismos Crânio-Encefálicos (9). Para além disso, e conforme referido, não 

foi possível demonstrar a mesma correlação entre os valores basais de PtiO2 e o 

estado clínico ou os dados da TC, pelo que a relação PtiO2/vasospasmo se mostrou 

independente de outras variáveis em estudo. De forma resumida, pode dizer-se que 

os doentes que desenvolveram vasospasmo no DTC apresentaram valores basais 

significativamente mais baixos de PtiO2, mas não se verificou qualquer relação entre 

os valores de PtiO2 e a idade dos doentes, o seu estado clínico e o grau da escala 
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de Fisher. As eventuais implicações deste achado poderão revelar novas atitudes 

de abordagem do doente com HSA, justificando estudos suplementares com maior 

número de casos incluídos. 

Diversas linhas de investigação sobre vasospasmo têm permitido a identificação

de muitos dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos na sua génese (2).

O fluxo sanguíneo cerebral só é afectado de forma significativa quando o 

vasospasmo a nível dos grandes vasos intracranianos provoca uma estenose superior

a 50% do calibre desses vasos (87). Assim, a diminuição de calibre dos grandes 

vasos cerebrais não afecta o fluxo sanguíneo cerebral na maioria das situações (113), 

podendo desenvolver-se áreas de enfarte, sobretudo a nível cortical, em doentes 

sem evidência de vasospasmo, indicando o comprometimento da microcirculação 

cerebral (122). De facto, está identificada a existência de alterações na capacidade 

de autoregulação cerebral, a nível da microcirculação (9,51,108,110), originando uma 

incapacidade de compensação das variações fluxo sanguíneo cerebral após o início 

da HSA (51). 

Alguns estudos mostraram que os dados de neuromonitorização não têm significado 

predictivo do prognóstico da HSA (76) e que as possibilidades da monitorização da 

PtiO2 são limitadas no que concerne ao diagnóstico precoce da isquemia devida 

a vasospasmo (51). Contudo, trabalhos recentes demonstraram que a presença de 

valores baixos de PtiO2 e períodos prolongados de baixa oxigenação cerebral 

se associam a um pior prognóstico (93); outros estudos evidenciaram uma redução 

acentuada do fluxo sanguíneo cerebral, com hipoperfusão, nas fases iniciais da HSA, 

provavelmente com vasoconstrição a nível microvascular (106), o que poderá explicar 

a baixa oxigenação cerebral e valores baixos de PtiO2 nos doentes com HSA nas 

primeiras horas após o início da HSA (40,63,123). 

Já a associação entre a baixa oxigenação cerebral nas primeiras horas após o 

episódio hemorrágico e o desenvolvimento de vasospasmo no DTC não pode ser 

explicada de forma simples, dada a complexidade dos mecanismos envolvidos no 

desenvolvimento do vasospasmo. A presença de produtos de degradação do sangue 

no espaço subaracnoideu parece ser o factor determinante (63) no desencadear de 

mecanismos diversos e interligados entre si, como a libertação de radicais livres de 

oxigénio e de substâncias originárias da degradação do endotélio vascular, como o 

óxido nítrico, as endotelinas, e as prostaglandinas, bem como alterações inflamatórias

e proliferação endotelial (2,63,108). Conforme referido, foi demonstrado que a baixa 

oxigenação cerebral se pode relacionar com uma vasoconstrição microvascular 

marcada, demonstrada nas primeiras 72 horas em doentes com HSA 

submetidos a cirurgia (117), bem como perda da capacidade de autoregulação 

cerebral (9,51,108,110) a nível microvascular (51) e consequentes alterações nas 

paredes vasculares com degenerescência endotelial, sendo provável  uma implicação
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dessas alterações estruturais das paredes dos vasos no desenvolvimento de 

vasospasmo (40,63,108). Assim, um défice de perfusão intenso e marcado, devido à 

vasosconstrição e ao deficiente aporte de oxigénio, pode ser um factor relevante 

no desenvolvimento de vasospasmo e, eventualmente, de lesão isquémica cerebral 

tardia (40,123). No entanto, os possíveis processos patológicos envolvidos que possam 

explicar a relação entre o achado de PtiO2 baixa nas primeiras fases da HSA e o

vasospasmo, que se desenvolve 3 a 5 dias depois da hemorragia, não estão 

esclarecidos e carecem de explicação cabal, provavelmente através de 

monitorização do fluxo sanguíneo em conjugação com dados de metabolismo e 

oxigenação cerebral que possibilitem maior conhecimento sobre a microcirculação 

cerebral (2). De igual forma, as eventuais implicações na abordagem dos doentes com 

HSA, admitindo o uso agressivo de medidas de combate precoce ao vasospasmo 

em casos onde uma baixa oxigenação cerebral é detectada intra-operatoriamente, 

necessitam de estudos complementares.    

Valores basais nos doentes com aneurismas incidentais

De forma similar aos valores registados nos doentes com HSA, os valores basais

mostraram grande variabilidade nos casos de aneurismas incidentais, entre 2.3 e 

27.3 mmHg. Tratando-se de doentes com aneurismas incidentais, valores basais 

similares aos descritos como “normais” para o tecido cerebral sem alterações 

fisiopatológicas seriam esperáveis, mas estes valores foram mais baixos em relação 

aos previamente descritos como “valores normais” (90), aos registados nos doentes com 

HSA, quer no presente estudo, quer em outras investigações (3,33,52,59) e aos valores

de normalidade descritos em casos de Traumatismo Crânio-Encefálico (8,9,24,101,119), 

tendo sido registados valores basais inferiores a 10 mmHg em 4 doentes. Não 

se encontrou qualquer relação entre destes resultados com o desenvolvimento de 

vasospasmo, de enfarte pós-operatório ou com o prognóstico.

Os valores basais mais baixos que os descritos poderão ser explicados por vários 

factores. O estabelecimento de valores de normalidade advém da experiência em 

Traumatismos Crânio-Encefálicos (9) ou de monitorização a nível frontal, através de 

trépano (90), não existindo qualquer estudo de monitorização cirúrgica directa em 

tecido cerebral considerado como normal. Para além disso, uma metodologia mais 

rigorosa de monitorização, com posicionamento estandardizado dos cateteres e 

verificação da sua profundidade durante a cirurgia, não referidos em estudos 

anteriores (3,33,52,59), poderá igualmente justificar as diferenças encontradas, com 

valores baixos em relação ao descrito para o cérebro normal, achado que poderá 

revelar-se importante em futuras investigações.
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A sensibilidade da monitorização da PtiO2 durante as interrupções circulatórias 

regionais temporárias foi avaliada pela análise das variações do valor de PtiO2 

durante essas interrupções. De acordo com outros estudos, foi considerada como 

variação significativa uma descida igual ou superior a 20 % em relação ao valor 

basal (52). Noutros trabalhos publicados (52,59), constata-se que a sensibilidade do 

método durante as clipagens temporárias foi estudada englobando a totalidade dos 

casos incluídos, sem indicações específicas sobre cada localização dos aneurismas, 

situando-se essa sensibilidade entre 66 e 75%.

Analisando a sensibilidade da monitorização da PtiO2 durante as clipagens               

temporárias no presente estudo, foram encontradas diferenças importantes 

consoante a localização dos aneurismas. Assim, nos casos de aneurisma da ACM, 

verificou-se uma sensibilidade de 100%, existindo descida significativa nos valores 

de PtiO2 em todas as aplicações de clips temporários. Nos aneurismas da AcoP, a 

sensibilidade foi igualmente de 100%, embora com descidas mais evidentes quando 

a interrupção carotídea se efectuou proximalmente e distalmente ao aneurisma e 

quando foi necessária interrupção simultânea da AcoP, ainda que não tenha sido 

obtido significado estatístico em consequência do número limitado de casos em estudo.

Poderá assim ser constatada uma grande sensibilidade do método de monitorização

quando efectuado a nível da região temporal. Em contrapartida, o método de 

monitorização revelou-se de baixa sensibilidade nos aneurismas da AcoA, sobretudo 

nos casos de interrupção temporária unilateral de A1. 

Dada a inexistência de bases bibliográficas ou trabalhos específicos considerando 

as diferenças de sensibilidade do método consoante a região de monitorização, é 

possível considerar, ainda que de forma especulativa, que estes resultados poderão 

estar relacionados com a existência de padrões de fluxo colateral distintos consoante 

a localização do aneurisma, sendo a menor sensibilidade da monitorização a nível 

frontal explicada por menor dependência de fluxo directamente oriundo da ACA. 

sensibilidade do método de monitorização

nas interrupções circulatórias temporárias regionais
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A monitorização intra-operatória da PtiO2 revelou-se de sensibilidade baixa 

durante as interrupções circulatórias regionais temporárias da ACA. Este facto,       

aliado à verificação de valores mínimos inferiores a 2 mmHg em apenas 2 casos e à 

inexistência de qualquer doente com lesões isquémicas visíveis na TC pós-operatória,

torna impossível qualquer conclusão sobre a utilidade actual do método de 

monitorização em aneurismas desta localização.  

Será eventualmente necessária a utilização de métodos de avaliação de fluxo 

sanguíneo em simultâneo com a monitorização da oxigenação cerebral, que 

poderão identificar padrões de fluxo colateral condicionantes da sensibilidade da 

monitorização da PtiO2 durante as interrupções da ACA. 

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da artéria comunicante anterior
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A análise dos resultados verificados durante a cirurgia dos aneurismas da origem da 

AcoP foi fortemente condicionada pelo facto de todos os doentes que apresentaram 

lesões isquémicas na TC pós-operatória (quer no território da ACM, quer enfartes 

em múltiplas localizações) apresentarem valores compatíveis com vasospasmo do 

DTC; este facto torna impossível uma relação entre os dados da neuromonitorização

per-operatória durante as manobras de clipagem temporária ou definitiva e o 

desenvolvimento de isquemia cerebral.

Parece importante realçar a grande sensibilidade do método de monitorização 

na cirurgia de aneurismas nesta localização, traduzida na existência de descidas 

significativas da PtiO2 durante todos os períodos de aplicação de clips temporários;

essa descida foi, em média, mais evidente quando se efectuaram clipagens 

carotídeas simultaneamente proximais e distais ao aneurisma, e apresentou ainda 

maior amplitude média quando foi efectuada em simultâneo clipagem da Artéria 

Carótida proximal, da Artéria Carótida distal e da Artéria Comunicante Posterior, 

embora a escassez de casos impeça um significado estatístico para estes achados.

Em dois casos verificou-se uma descida abrupta dos valores de PtiO2 durante as 

clipagens temporárias, sendo atingido um valor mínimo muito baixo e persistente 

por vários minutos. Um dos doentes desenvolveu uma área de enfarte no território 

da ACM no pós-operatório, mas o DTC mostrou valores compatíveis com vasospasmo 

da ACM; o outro doente não apresentou qualquer complicação após a cirurgia, 

apesar de um valor de PtiO2 de 0 mmHg ter persistido durante 11 minutos, após 

ruptura intra-operatória do aneurisma. Em ambos os casos, foi notória a recuperação 

dos valores de PtiO2 após a clipagem definitiva. Outros 2 doentes apresentaram

vasospasmo grave generalizado e desenvolveram lesões isquémicas múltiplas, 

provavelmente sem relação com o procedimento cirúrgico. 

Através de revisão bibliográfica observa-se que os trabalhos publicados 

sobre neuromonitorização intraoperatória não mencionam referências específicas

a esta localização dos aneurismas, quer no que respeita à monitorização da 

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da origem da artéria comunicante posterior
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oxigenação cerebral, quer considerando meios de monitorização do fluxo 

cerebral (20,33,35,42,52,59,60,89). Analisando os resultados do presente estudo, não parece 

igualmente possível uma avaliação segura das potencialidades da monitorização da 

oxigenação em cirurgia de aneurisma da AcoP. A grande sensibilidade do método 

nesta localização específica dos aneurismas, não verificada previamente (33,52,59), é 

a conclusão mais significativa, abrindo possibilidades de investigação futura. Será 

contudo necessária a avaliação de um número muito maior de doentes para ser 

possível uma definição de valores de risco de isquemia cerebral através da 

monitorização intraoperatória da oxigenação cerebral, em cirurgia de aneurismas 

da origem da AcoP.  
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Conforme referido, na cirurgia de aneurismas da ACM verificou-se uma descida 

dos valores de PtiO2 em todas as interrupções circulatórias temporárias regionais, 

variando entre os 20 e os 100% em relação aos valores basais. Durante as 

interrupções circulatórias temporárias regionais foi frequente o registo de valores 

mínimos de PtiO2 muito baixos, inferiores a 2mmHg em 10 casos (7 doentes com HSA 

e 3 aneurismas incidentais). Tendo em consideração a experiência em Traumatismos

Crânio-Encefálicos, estes valores são considerados indicadores de elevado risco

isquémico (8,9,24,101,119). Em casos com valor basal muito baixo, os valores mínimos 

registados foram naturalmente muito baixos, mas, mesmo nesses casos, verificou-se 

uma descida significativa dos valores de PtiO2 em relação aos valores basais. 

Os valores mínimos inferiores a 2mmHg foram bem tolerados na maioria dos doentes, 

quando considerados isoladamente. No entanto, em 3 doentes que desenvolveram 

enfartes no território da ACM após a cirurgia, verificou-se simultaneamente uma 

descida abrupta dos valores da PtiO2 (igual ou superior a 80% em relação aos 

valores basais) durante as clipagens temporárias, um valor mínimo inferior a 2 mmHg 

e a persistência desse valor mínimo por um período igual ou superior a 2 minutos. 

É igualmente de realçar que a ocorrência simultânea destes 3 parâmetros não se 

verificou em qualquer dos doentes que não desenvolveu enfarte no território da ACM 

diagnosticável na TC pós-operatória.

Após a aplicação do clip definitivo, verificou-se uma recuperação incompleta 

(inferior a 60% em relação ao valor basal) em 6 doentes, o que levou a uma 

reinspecção do posicionamento do clip. Em 3 casos, a posição do clip não foi 

modificada, tendo 2 desses doentes desenvolvido enfartes no território da ACM 

no pós-operatório e 1 doente lesões isquémicas múltiplas (doente com vasospasmo 

generalizado no DTC). Noutros 3 doentes, a reobservação do posicionamento do 

clip definitivo revelou oclusões ou estenoses dos ramos da ACM distais ao aneurisma, 

sendo a posição do clip modificada e seguida de recuperação dos valores de PtiO2; 

um destes doentes desenvolveu uma área de enfarte no território da ACM, após 10 

minutos de valor 0 mmHg de PtiO2, previamente à aplicação do clip definitivo; os 

outros 2 doentes tiveram um pós-operatório sem complicações.

monitorização da pti02 na cirurgia de aneurismas 
da artéria cerebral média
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Estes achados merecem algumas considerações no sentido do esclarecimento do seu 

significado. Nos 3 casos em que surgiram áreas de enfarte no território da ACM após 

a cirurgia não se verificou vasospasmo no DTC pós-operatório, pelo que é provável 

que o desenvolvimento das lesões isquémicas esteja relacionado com o procedimento

cirúrgico. Por outro lado, o desenvolvimento de isquemia sem repercussão clínica 

após o tratamento de aneurismas é um achado frequente (67), pelo deve ser referido

que a presença de áreas de enfarte na TC pós-operatória não corresponde 

necessariamente à incidência real de lesões isquémicas.  

Revendo a bibliografia sobre o tema, verificamos que estudos com objectivos 

semelhantes (33,52,59) se focalizam sobre valores mínimos de PtiO2 que possam definir

um limiar de risco isquémico. Pela análise dos resultados do presente estudo, 

parecem de importância outras variáveis. A metodologia consistiu na verificação 

de valores limite nos casos em que se verificou o desenvolvimento de lesões 

isquémicas no pós-operatório no território da ACM, mas não apenas no que 

respeita aos valores mínimos atingidos. Foi igualmente avaliada a amplitude da 

descida dos valores de PtiO2 durante as clipagens temporárias e o tempo de 

persistência dos valores mínimos, indagando o seu significado nos doentes com e sem 

desenvolvimento de lesões isquémicas no pós-operatório.

Procuramos estabelecer valores definidos de risco, com repercussão prática sobre 

o procedimento cirúrgico. Assim, a amplitude de descida dos valores de PtiO2 em 

relação ao valor basal revelou-se um parâmetro importante na tentativa de 

definição do risco de isquemia, já que foi constante uma grande amplitude de 

descida dos valores da PtiO2 em todos os doentes cuja TC pós-operatória revelou 

áreas de enfarte no território da ACM; do ponto de vista teórico, poderá considerar-se

que uma descida ampla estará relacionada com uma maior dependência do fluxo 

da ACM temporariamente interrompida, com fluxo colateral pouco significativo. 

Outro facto demonstrado neste estudo é a grande tolerabilidade a baixas muito 

significativas na oxigenação cerebral quando estas ocorrem durante períodos curtos; 

de facto, valores de PtiO2 próximos de 0 mmHg foram bem tolerados quando não 

se prolongaram para além de 1 minuto, o que se coaduna com a possibilidade de 

múltiplos períodos curtos e intermitentes de interrupção circulatória serem melhor 

tolerados que um único período de clipagem temporária, independentemente do 

tempo total de interrupção (38,47,67).  

No que respeita aos valores de PtiO2 após a aplicação do clip definitivo, uma 

recuperação incompleta ou ausência de recuperação é referida noutros estudos 

como indicativa de potencial risco isquémico, embora a verificação de recupe-

ração não excluísse a possibilidade de lesões isquémicas no pós-operatório, não 
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sendo igualmente referida a possibilidade de reposionamento do clip definitivo 

perante ausência de recuperação da oxigenação cerebral (52,59). No presente estudo 

verificou-se que foi constante uma recuperação incompleta ou uma descida 

persistente nos casos em que surgiram áreas de enfarte no território da ACM, sendo 

ainda de referir que a mudança de posição do clip definitivo permitiu a recuperação

dos valores de PtiO2 em 3 doentes. Dado o número reduzido de doentes e a 

complexidade dos mecanismos envolvidos na génese de lesões isquémicas na HSA, 

não é possível concluir que a modificação da posição do clip definitivo baseada 

na monitorização da oxigenação cerebral evitou o desenvolvimento de lesões 

isquémicas em alguns casos. No entanto, parece-nos possível afirmar que uma 

ausência de recuperação dos valores de PtiO2 após a clipagem definitiva deverá ser 

considerada como uma indicação para uma cuidada re-inspecção do posicionamento

do clip definitivo, já que é possível a existência de oclusões ou estenoses vasculares 

não detectadas por outros meios, mesmo tendo em consideração que a monitorização

no lobo temporal poderá ser insuficiente para detecção de alterações de fluxo em 

todos os ramos da ACM. 

Da análise dos resultados obtidos transparece o facto de que nos doentes onde 

se verificaram enfartes no território da ACM coexistiu uma descida de grande 

amplitude nos valores de PtiO2 (igual ou superior a 80% em relação ao valor basal) 

nas clipagens temporárias, um valor mínimo inferior a 2mmHg persistindo durante 

2 ou mais minutos e uma ausência de recuperação dos valores (inferior a 60% em 

relação ao valor basal) após a clipagem definitiva. 

Não foi possível extrair conclusões sobre a possibilidade de as lesões isquémicas 

se relacionarem com os achados durante as clipagens temporárias ou, antes, com a 

ausência de recuperação após a colocação do clip definitivo, dada a coincidência

de alterações durante as interrupções circulatórias temporárias com a ausência 

de recuperação após as clipagens definitivas nos casos em que surgiram áreas de 

enfarte no território da ACM. A definição destas variáveis e respectivos valores de 

risco carece naturalmente de confirmação em estudos consequentes, mas reveste-se 

de um carácter não equacionado em trabalhos prévios, definindo pela primeira vez 

um conjunto de valores objectivos que poderão constituir uma base de trabalho em 

futuras investigações sobre neuromonitorização intra-operatória. 
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Ainda assim, julgamos ser possível desde já realçar alguns resultados:

1

2

3

Valores de PtiO2 muito baixos durante curtos períodos foram bem tolerados, 

facto que favorece a hipótese de períodos intermitentes de curta duração serem 

preferíveis a um único período de clipagem temporária, independentemente do 

tempo total de interrupção;

Uma descida abrupta nos valores de PtiO2 durante as clipagens temporárias, 

em que seja atingido um valor mínimo muito baixo e persistente poderá ser 

indicativa de risco elevado de isquemia em cirurgia de aneurismas da ACM;

Na cirurgia de aneurismas da ACM, uma ausência de recuperação, uma              

recuperação parcial ou uma descida persistente dos valores de PtiO2 após 

a clipagem definitiva tornam seguramente aconselhável uma cuidadosa 

verificação do posicionamento do clip, procurando detectar estenoses ou oclusões 

vasculares inadvertidas. 
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Conclusões
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Com o presente estudo, pensamos no desenvolvimento de um método prático de 

neuromonitorização intra-operatória, com um objectivo bem definido: o aumento da 

segurança na cirurgia dos aneurismas intracranianos. Os resultados obtidos permitem

concluir que a monitorização intra-operatória da oxigenação cerebral poderá 

fornecer um contributo importante no que respeita à detecção precoce de isquemia 

cerebral e à melhor compreensão de alguns aspectos determinantes do prognóstico 

da HSA. 

Neste trabalho, pudemos introduzir novas vertentes de investigação que permitiram 

a obtenção de alguns resultados concretos. 

Assim, foi utilizada uma metodologia distinta de outros estudos, em alguns aspectos 

que se afiguram relevantes:

·

·

·

·

catéteres de monitorização com localização semelhante em todos os doentes, 

procurando evitar maior variabilidade dos valores obtidos;

definição objectiva de valor basal, considerando o valor registado antes de 

qualquer manobra implicando uma eventual redução do fluxo regional, e 

não um tempo aleatório de estabilização, susceptível de originar variações 

importantes nos resultados obtidos;

análise diferenciada dos casos de HSA aneurismática e dos casos de 

aneurismas incidentais, de forma a permitir conclusões especificas para situações 

completamente distintas;

resultados estudados tendo em consideração as diferentes localizações dos 

aneurismas, de particular relevância dadas as diferenças de sensibilidade do 

método de monitorização consoante a região de colocação dos catéteres;  
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·

·

análise de outras variáveis para além do estabelecimento de valores de PtiO2 

com eventual relação com o desenvolvimento de isquemia pós-operatória, como 

sejam a amplitude de variação dos valores durante as interrupções circulatórias 

regionais temporárias e o tempo de persistência dos valores mínimos em cada 

caso;

avaliação das variações na oxigenação cerebral após a aplicação do clip 

definitivo, com análise específica do significado da insuficiente recuperação dos 

valores de PtiO2 após clipagem definitiva.

Procuramos investigar o significado dos valores de PtiO2 obtidos directamente no 

acto cirúrgico, antes de qualquer compromisso do fluxo sanguíneo regional. Foi        

possível constatar, nos casos estudados, a existência de uma relação independente 

de outras variáveis entre a baixa oxigenação cerebral nos primeiros dias após 

a HSA e o desenvolvimento de vasospasmo no pós-operatório, o que poderá 

revelar-se de importância em futuras investigações. Apesar de não ter sido possível

estabelecer uma explicação científica cabal para este dado nem identificar o seu 

significado, quer em termos de desenvolvimento de lesões isquémicas, quer no que 

respeita ao prognóstico global da HSA, estes resultados podem abrir grandes 

possibilidades de trabalho neste aspecto particular.

No que respeita ao estabelecimento de critérios indicativos de risco elevado de 

isquemia durante a cirurgia de aneurisma, constatamos situações distintas consoante 

as diversas localizações das lesões. 

Nos aneurismas da AcoA, a baixa sensibilidade do método impossibilitou conclusões 

sobre o significado dos dados da monitorização; por outro lado, nos aneurismas da 

AcoP, a coincidência de desenvolvimento de vasospasmo em todos os doentes com 

lesões isquémicas não permitiu estabelecer uma relação com os dados obtidos na 

monitorização, apesar da elevada sensibilidade do método. É nossa convicção que 

o alargamento do número de doentes estudados poderá fornecer novas conclusões 

sobre a validade da monitorização intra-operatória da PtiO2 em aneurismas nestas 

localizações.

Em relação à cirurgia de aneurismas da ACM, o presente trabalho poderá constituir

um contributo para a validação da utilidade da monitorização da oxigenação 

cerebral intra-operatória, já que os resultados permitiram algumas conclusões que se 

afiguram de grande importância:
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·

·

·

·

verificou-se uma sensibilidade muito elevada do método de monitorização, com 

confirmação das potencialidades da sua aplicação;

foi constatada grande tolerabilidade a valores de PtiO2 muito baixos durante 

curtos períodos durante as interrupções circulatórias temporárias regionais, 

facto consistente  com a hipótese de, para o mesmo tempo total de interrupção, 

períodos intermitentes de curta duração serem preferíveis a um único período 

de clipagem temporária;

foram definidos valores objectivos indicativos de risco isquémico elevado 

durante as interrupções circulatórias regionais temporárias, os quais, embora 

necessitando de confirmação futura, constituem desde já uma base de trabalho 

segura e de aplicação práctica imediata;

foi possível estabelecer a recomendação de revisão da colocação do clip 

definitivo de acordo com os dados da monitorização em situações de ausência 

de recuperação dos valores de PtiO2 após clipagem definitiva, possibilitando 

a eventual detecção de uma clipagem definitiva inadequada, não suspeitada 

por outros meios.

Sendo evidentemente necessária uma confirmação dos dados agora obtidos através 

do estudo de um maior número de casos, os resultados permitem concluir que a 

utilização da monitorização intra-operatória da oxigenação cerebral se encontra 

amplamente justificada, podendo constituir um importante auxiliar na cirurgia de 

aneurismas cerebrais.

Naturalmente, estes resultados tornam imprescindível a continuação da investigação 

nesta área. É necessária uma maior compreensão dos mecanismos fisiopatológicos 

envolvidos na HSA e no desencadear da isquemia cerebral, sendo evidente que a 

complexidade obrigará ao estudo exaustivo de múltiplos parâmetros, para além da 

oxigenação cerebral. A utilização conjunta de outros meios de neuromonitorização, 

assim como a avaliação dos fenómenos de base subjacentes às múltiplas alterações 

que se verificam há HSA e nos processos isquémicos, constituem sem dúvida uma linha 

de trabalho que importa prosseguir e consolidar.  
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É minha convicção de que o futuro da Neurocirurgia vascular cerebral depende de 

dois factores fundamentais: por um lado, um treino microcirúrgico adequado, iniciado 

em laboratório, com ampla fundamentação em bases anatómicas e fisiológicas, e 

progredindo continuamente ao longo da vida, através da experiência em múltiplas 

situações; por outro lado, a utilização de meios que aumentem a segurança do acto 

cirúrgico, pois mesmo uma imensa capacidade técnica não é capaz de proporcionar 

os resultados desejados em todos os casos.

O treino microcirúrgico revela-se cada vez mais difícil de conseguir, pela adopção 

de técnicas alternativas em muitas patologias e por um progressivo alheamento de 

muitos Neurocirurgiões às situações de maior risco cirúrgico. Este aspecto merece-me

alguns comentários, naturalmente pessoais, e coloca-me algumas questões. Não 

existe qualquer dúvida de que as técnicas mais seguras devem ser adoptadas como 

forma de tratamento, pois o bem-estar do doente será sempre o nosso objectivo 

como Neurocirurgiões; mas será que não podemos melhorar os nossos resultados? 

Será que não é possível conseguir “sermos melhores” se nos dedicarmos a intenso 

treino e refinarmos as nossas capacidades? Pessoalmente, penso que a adopção 

de novas terapêuticas alternativas à cirurgia tem uma adesão que considero 

demasiado fácil pela comunidade neurocirúrgica. Claro que existem riscos, que se 

podem transformar em pesadelos para muitos de nós! Mas foi seguramente um certo 

“gosto” pelo risco que nos fez abraçar esta profissão, à qual dedicamos as nossas 

vidas! Pessoalmente, penso continuar a correr riscos, desde que isso possa beneficiar 

os meus Doentes, e procurarei sempre transmitir essa mensagem aos meus Colegas.

Estes comentários vêm a propósito da cirurgia dos aneurismas cerebrais. Cirurgia

apaixonante, não isenta de complicações, de longa e difícil aprendizagem, 

confrontada actualmente com o desenvolvimento de técnicas endovasculares, de 

utilidade segura e francamente úteis. Mas permanece a questão: não estaremos 

a desistir demasiado facilmente da cirurgia? Se evoluirmos, não poderemos obter 

resultados superiores? De novo os dois problemas, o treino e a adopção de técnicas 

adjuvantes que nos permitam melhorar. E esta foi a génese deste trabalho!
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A neuromonitorização intra-operatória é um dos caminhos a seguir para a melhoria

dos resultados cirúrgicos, pois poderá contribuir para colmatar dificuldades que 

não advêm da capacidade técnica do neurocirurgião mas sim de múltiplos factores 

e incidências da cirurgia. São inquestionáveis os benefícios em muitas patologias, 

como as lesões do ângulo ponto cerebeloso ou do tronco cerebral. Pensamos que a 

detecção precoce dos fenómenos isquémicos poderá, futuramente, dar um 

contributo de valor incalculável na melhoria dos resultados em cirurgia de aneurismas. 

Procuramos investigar aspectos com aplicação prática à nossa actividade, sempre 

com o objectivo único: melhores resultados. Este foi o caminho que seguimos!

Estamos convictos da necessidade de continuar! Outros Colegas mais jovens vão 

prosseguir este caminho, e penso estar presente, em conjunto com toda a estrutura do 

meu Serviço, contribuindo para a obtenção de resultados que, espero, serão cada 

vez mais encorajadores. 

Naturalmente, não é possível trabalhar de forma isolada e este trabalho deve muito 

ao Serviço em que me encontro integrado desde há 26 anos e a todos os meus 

Colegas, muitos deles Amigos de longa data. E, não por qualquer obrigação de 

conveniência, sinto a necessidade de realçar o papel de algumas pessoas que muito 

me ajudaram!

Antes de todos, o Prof. Dr. Rui Vaz. Muito mais que o “nosso” Director de Serviço, 

tem dado um contributo fundamental para o desenvolvimento da Neurocirurgia 

portuguesa. Activo e organizado como poucos, com invulgar perspicácia, transformou 

o nosso Serviço, procurando níveis de excelência. Consegue, em pleno, uma difícil 

tarefa: dirigir, de facto, um grupo de amigos, sempre com preocupação pessoal por 

cada um, sempre com o interesse de todos acima de tudo. Tudo o que fiz, a ele devo! 

E não me refiro apenas a este projecto, que abraçou e incentivou desde o início, 

sempre atento à sua evolução. Desde que há quase 30 anos, começámos o trajecto

da Neurocirurgia, senti muito mais que apoio, senti uma aposta sem condições 

nas minhas capacidades. Viajámos muito, sempre em busca da melhoria técnica e 

científica, sempre na busca dos mais elevados padrões de qualidade! Estivemos 

juntos em muitos momentos de dificuldade e em muitos momentos felizes, o que, 

penso, é a melhor definição da amizade genuína! E ainda temos tanto para viajar!       

A Dra. Celeste Dias, coordenadora (será correcto dizer “criadora”) da Unidade 

de Cuidados Intensivos Neurocríticos. Médica exemplar, uma das pessoas melhor 

preparadas que conheci, procurou sempre uma colaboração estreita com a 

Neurocirurgia, com uma visão abrangente dos problemas, atenta à evolução 

científica. Com ela aprendi o gosto pelo Neurointensivismo, dela obtive ideias e 
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modos de actuação que considero de extrema importância; e devo referir que o 

presente trabalho tem como base muitas das questões que me colocou ao longo dos 

anos! Sem ela este trabalho nunca teria existido!

Os meus Colegas e Amigos, Dr. Filipe Duarte e Dr. António Vilarinho, companheiros de 

há muitos anos, que ajudei a formar e que são hoje Neurocirurgiões de reconhecido 

mérito! Estivemos juntos no trajecto da cirurgia de aneurismas, como de tantas outras 

patologias; e de muitas incidências da Vida! A sua colaboração foi inestimável para 

me ser possível este trabalho.

O Dr. Pedro Silva, que trilhou este caminho comigo. Igualmente apaixonado pela 

Neurocirurgia, vai seguramente prosseguir em frente, complementando a sua já 

evidente capacidade técnica com um trabalho científico de elevado nível; as suas 

qualidades humanas e profissionais poderão fazer muito mais e melhor do que eu 

próprio consegui!

O Dr. Pedro Santos Silva, permitiu-me uma disponibilidade impensável sem a sua 

ajuda! Muitas horas cedeu da sua vida pessoal, para me permitir continuar este 

trabalho. 

O Dr. Pedro Barata Feyo, o meu primeiro Mestre no Bloco Operatório! Com ele iniciei 

um trajecto que ainda percorro; muito me ensinou e muito me incentivou, com uma 

confiança ilimitada em mim! 

 Por último, não posso deixar de honrar a memória do Prof. Dr. Celso Cruz, Homem 

de grande inteligência e vasta cultura, tantas vezes incompreendido, que conheci 

de perto. Certamente que o consumar deste trabalho o deixaria muito feliz, e só as 

circunstâncias da Vida e da Morte impedem a sua presença! Mas estará sempre no 

meu pensamento! 
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Intraoperative brain oxygenation monitoring
and vasospasm in aneurysmal subarachnoid
hemorrhage

A Cerejo1, P A Silva1, A Vilarinho1, C Dias, R Vaz1

1Department of Neurosurgery, Faculty Of Medicine, Hospital S. João, Porto, Portugal, 2Department of Intensive
Care, Hospital S. João, Porto, Portugal

Background: Vasospasm is a frequent complication of subarachnoid hemorrhage (SAH), implicated in poor
outcome, and prediction of its occurrence might be important on the therapeutic approach of this condition.
Brain oxygenation in aneurysmal SAH was prospectively monitored during surgery in 28 patients, using
brain tissue oxygen pressure (PbtO2), studying its association with the occurrence of post-operative
vasospasm, detected by transcranial Doppler.
Methods: PbtO2 monitoring was performed during surgery of 28 patients with aneurysmal SAH, using a
polarographic microcatheter (Licox; GMS, Kiel, Germany), inserted into the cerebral tissue. The aneurysms
were localized in the anterior communicating artery (AcoA) complex (eight cases), in the posterior
communicating artery (Pcom) origin (seven cases), and in the middle cerebral artery (MCA) bifurcation (13
cases). Basal PbtO2 values, obtained immediately before application of temporary or definitive clips, were
studied according to age, clinical status and CT findings. The association between the basal values and
the occurrence of increased blood flow velocity in the post-operative transcranial Doppler (TCD
vasospasm), was investigated.
Results: Post-operative TCD vasospasm developed in 13 patients, all of them with basal values inferior to
10 mmHg. PbtO2 basal value was significantly lower in cases that developed TCD vasospasm. This
association was independent of age, clinical status, or CT findings.
Conclusion: The finding of low intraoperative basal PbtO2 values may be an indicator for a high risk of
occurrence of post-operative TCD vasospasm in cases of aneurysmatic SAH.

Keywords: Vasospasm, PbtO2, Monitoring, Aneurysm, Surgery

Introduction

Vasospasm is a frequent complication of subarach-

noid hemorrhage (SAH), responsible for high mor-

bidity and mortality, and a very important factor

affecting the SAH outcome.26 Several clinical and

radiological conditions have been identified as risk

factors for the occurrence of vasospasm in patients

with SAH.26 However, vasospasm may develop in

patients without risk factors and, at present, there are

no reliable methods for predicting the occurrence of

cerebral vasospasm and, in many cases, the diagnosis

is made only after neurological deterioration.8,26

The occurrence of hypoperfusion, with reduced

cerebral blood flow, has been described in the early

stages of SAH,11,21,25 and vasoconstriction at micro-

vascular level may be one of the involved mechanisms

in the development of vasospasm.15,22 Changes of brain

tissue oxygenation have been shown to correlate closely

to changes of cerebral blood flow (CBF),11,25 and brain

tissue oxygen pressure (PbtO2) monitoring has been

used for detection of changes in brain oxygenation,

since PbtO2 reflects the oxygen concentration in brain

tissue and is dependent of CBF, in stable conditions of

brain temperature.3,6,7,10,13,14,17,18,20,24,25 The hypothesis

that low PbtO2 values, reflecting hypoperfusion after

SAH, may be related to an increased likelihood of

vasospasm detected on TCD, with possible develop-

ment of delayed cerebral ischemia (DCI), was investi-

gated in this work.

PbtO2 monitoring during aneurysm surgery has

been used for evaluation of brain oxygenation and

intraoperative detection of ischemic events.10,13,14 The

objective of this work is to study the association

between basal values, considered as the values ob-

tained immediately before the first application of a

surgical clip, and the occurrence of post-operative

transcranial Doppler (TCD) vasospasm.

Neurological Research ner2652.3d 21/12/11 17:47:13
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Methods
PbtO2 monitoring was performed during surgery of

28 patients with aneurysmal SAH, using a polaro-

graphic microcatheter (Licox; GMS, Kiel, Germany).

The study was approved by the Hospital Ethics

Committee and an informed consent was obtained

from each patient for inclusion. The aneurysms were

located in the anterior communicating artery (AcoA)

complex (eight cases), in the origin of posterior

communicating artery (PCom) (seven cases), and in

the middle cerebral artery (MCA) bifurcation (13

cases).

Nine male and 19 female patients were included,

and the mean age was 47 years. In all cases, surgery

was performed in the first 48 hours after the onset of

SAH. Patient clinical status and CT scan features

were classified according to Hunt & Hess (H&H)

scale and Fisher scale, respectively.

All patients were anesthetized with total intrave-

nous anesthesia, and arterial blood pressure, PO2 and

PCo2 were maintained as stable as possible during

surgery (middle arterial pressure values between

67 and 90 mmHg; PaO2 values between 99 and

110 mmHg). PbtO2 and brain temperature were

monitored using an oxygen probe (Licox; GMS)

and a temperature catheter, placed in the middle

temporal gyrus, on the side of the aneurysm (in cases

of Pcom and MCA aneurysms), and in the inferior

frontal gyrus, on the side of the approach (in cases of

AcoA aneurysms). Oxygen probe and temperature

catheter were inserted directly into the cerebral tissue,

after pterional craniotomy, in a standardized way,

25 mm into the cerebral tissue, 2 cm away from the

Sylvian fissure, and distanced 5 mm one from the

other. The depth of the catheter was marked and

checked continuously during surgery, and the probes

were removed before dural closure.

PbtO2 values were measured in mmHg. Brain

temperature was also stable in all cases, between 34.8

and 36.8uC.
The value of PbtO2 obtained immediately before

the first application of a temporary clip (used in all

cases) was considered as basal value, and the time

elapsed from the probe insertion to basal values was

registered. Final values, obtained immediately before

dural closure, were also registered.

TCD was executed every day in the first week after

surgery. TCD vasospasm was considered when there

was increased blood flow velocity detected in TCD,

with values compatible with vasospasm, in any of the

intracranial arteries (Table 1). DCI was diagnosed

when there was a neurological deterioration and/or

the detection of previously unidentified image of

cerebral infarction on post-operative CT scan prob-

ably related to vasospasm, with exclusion of other

causes.

The clinical results were evaluated 3 months after

surgery, applying the Glasgow Outcome Scale (GOS).

Basal values were studied according to different

aspects, including the number of patients with basal

values below 10 mmHg, time elapsed from the

beginning of surgery to the registration of the basal

value, region of monitoring (frontal versus temporal),

age, clinical status, and CT data. An association

between basal values and post-operative TCD vasos-

pasm was investigated.

A statistical analysis was undertaken in an attempt

to establish associations between a number of vari-

ables (IBM SPSS Statistics 19H). Different tests were

applied: the Shapiro–Wilk test (to assess normality of

data), the independent t-test (to compare means

between two groups on a continuous normally dis-

tributed dependent variable), the Pearson’s Chi-square

test (to search for an association between categorical

variables), Pearson’s correlation (between normally

distributed continuous variables), and the Kruskal–

Wallis test (to compare more than two independent

groups when normality of data was absent).

Results
Results of the study are displayed in Table 2.

Basal PbtO2 values displayed a wide range of

variation (a minimum of 1.3 mmHg and a maximum

of 21.0 mmHg, median 8.1 mmHg). Basal values were

below 10 mmHg in 21 patients, between 10 and

20 mmHg in six patients, and above 20 mmHg in

only one case. Final PbtO2 recordings showed values

of 60% or more comparing to basal, except in cases 11

Neurological Research ner2652.3d 21/12/11 17:47:13
The Charlesworth Group, Wakefield +44(0)1924 369598 - Rev 7.51n/W (Jan 20 2003)

Table 1 TCD velocity values of vasospasm

Artery Values for vasospasm (velocity in TCD)

Middle cerebral Slight .120 cm/s
Moderate .120 cm/s (MVel MCA/MVel ICA*: 4–6)
Severe .180 cm/s

Internal carotid .130 cm/s
Anterior cerebral .120 cm/s
Posterior cerebral .90 cm/s
Basilar .100 cm/s
Vertebral .90 cm/s

Note: *Ratio of velocity MCA/ICA.

Cerejo et al. ;Intraoperative brain oxygenation monitoring and vasospasm

2 Neurological Research 2011 VOL. 000 NO. 000
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(patient without increased velocities in post-operative

TCD, developing infarction inMCA territory detected

in CT scan 24 hours after surgery) and 28 (patient with

a very low basal value, developing severe vasospasm

and multiple ischemic lesions).

The mean time elapsed from the beginning of the

surgery until the first application of a temporary clip

was not significantly different between patients with

basal values below or above 10 mmHg.

In our series, patients that developed TCD vasospasm

had significantly lower basal PbtO2 values than those

that did not (Table 3). In all cases developing TCD

vasospasm, the PbtO2 basal value was below 10 mmHg.

A similar correlation with TCD vasospasm could

not be established regarding age, H&H, or Fisher

grading. Furthermore, statistical significance was not

found when PbtO2 basal values were studied accord-

ing to age, region of monitoring, clinical status or CT

findings (Table 3).

DCI developed in six cases, all of them with values

compatible with vasospasm in TCD. In the post-

operative evaluation, two patients operated on AcoA

aneurysms had cognitive disturbances. CT scan

showed images of brain infarction in three cases of

Pcom aneurysms, in the MCA territory in one patient

and multiple lesions in two cases. One patient with

Neurological Research ner2652.3d 21/12/11 17:47:14
The Charlesworth Group, Wakefield +44(0)1924 369598 - Rev 7.51n/W (Jan 20 2003)

Table 3 Occurrence of vasospasm and its association with other variables

Vasospasm absent Vasospasm present P

Basal PbtO2 (mean) 11 mmHg 5.4 mmHg 0.002*
Age (mean) 47.2 years 46.4 years 0.886*
Fisher 2 60% 40% 0.305{

3 63.6% 36.4%
4 28.6% 71.4%

Hunt & Hess I and II 61.10% 38.9 0.283{

III and IV 40% 60%

Note: *Independent t-test.
{Pearson’s Chi-square test.

Table 2 Results of the study

Location Gender Age H&H Fisher
PbtO2 basal
value (mmHg)

Time to basal
value (minute) Final PbtO2

TCD
vasospasm DCI GOS

AcoA 1 F 49 II 4 2.6 63 2.5 Present 4a

2 M 33 II 3 8.4 22 15.8 Absent 5
3 M 47 II 4 9.9 88 17.6 Present Present 4b

4 F 47 II 2 6.9 54 6.8 Present 5
5 F 24 II 2 4.4 80 7.3 Absent 5
6 F 58 III 3 5.4 49 5.4 Present 4a

7 F 40 I 2 5.2 26 8.7 Present 5
8 F 59 III 3 7.8 41 12.6 Present Present 4b

MCA 9 M 66 III 4 9.5 52 9.7 Absent 2a

10 M 56 I 2 15 42 8.9 Absent 5
11 F 56 III 4 10.6 98 3.2 Absent 3c1

12 F 53 II 3 21 11 28.2 Absent 5
13 F 22 II 3 2.7 43 5.6 Present 5
14 M 52 IV 3 7.3 68 10.6 Absent 3c2

15 M 51 I 2 5.5 33 7.3 Absent 5
16 F 64 I 2 1.8 77 1.5 Present 5
17 F 40 I 3 2.8 19 2.0 Absent 5
18 M 40 IV 4 1.3 47 0.5 Present Present 3d

19 F 40 I 2 13.2 12 15.8 Absent 5
20 F 40 I 2 6.2 78 5.8 Present 5
21 M 53 II 3 8.9 62 15.4 Absent 5

Pcom 22 M 37 I 3 9 13 10.0 Absent 5
23 F 22 IV 3 9.5 48 6.4 Present Present 3c3

24 F 50 I 2 17 5 17.7 Absent 5
25 F 60 IV 4 8.6 37 8.8 Present Present 1d

26 F 70 IV 3 16.9 40 22.9 Absent 5
27 F 27 I 2 15.5 22 14.5 Absent 5
28 F 56 IV 4 1.9 61 0.6 Present Present 1d

Note: aHydrocephalus, multiple shunt infections.
bCognitive impairment.
cInfarction in MCA territory: (1) brain infarction in MCA territory, detected in CT scan 24 hours after surgery. No TCD vasospasm; (2)
brain infarction in MCA territory, detected in CT scan 24 hours after surgery. No TCD vasospasm; and (3) moderate vasospasm in
MCA (velocity of 170 cm/s) in post-operative TCD. Infarction in MCA territory.
dSevere TCD vasospasm and multiple ischemic lesions.

Cerejo et al. ;Intraoperative brain oxygenation monitoring and vasospasm
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MCA aneurysm also developed multiple ischemic

lesions.

Two other patients with MCA aneurysms devel-

oped ischemic lesions in the MCA territory, diag-

nosed in the CT scan 24 hours after surgery, but in

these cases, there were no criteria for vasospasm in

TCD.

Discussion
Vasospasm is considered one of the more important

factors determining poor outcome after SAH.22

Numerous risk factors for the occurrence of vasos-

pasm, such as age, arterial hypertension, H&H grade

at admission, modified Fisher grade, aneurysm

location, fever and intraventricular blood clot, have

been identified in patients that suffered a SAH.26

However, the diagnosis is often made only after

development of new focal neurological signs, and/or

deterioration in level of consciousness.8,26 Vasospasm

develops 3–7 days after aneurysmal SAH,22 and a

method for early prediction of its occurrence, before

the onset of clinical symptoms, has not been deve-

loped. TCD is commonly used to diagnose vasos-

pasm, based on increased blood flow velocity in the

intracranial arteries. The relationship between vasos-

pasm detected on TCD and clinical worsening or

outcome is not clear, but the occurrence of ischemia

and symptomatic vasospasm is higher in patients with

TCD vasospasm,9 and, in this study, all patients

developing DCI, considered in cases with neurologi-

cal deterioration or with previously unidentified

image of cerebral infarction on post-operative CT

scan, without other causes, had values compatible

with vasospasm in TCD.

Investigations over vasospasm have identified many

of the involved pathophysiological mechanisms.1,22

Autoregulation impairment and changes in microcir-

culation have been implicated in the development of

vasospasm;4,12,22,23 disturbances in cerebral autoregu-

latory function may lead to disability to compensate

reductions in vessel diameter at the microvascular

level, increasing the risk of ischemia.12

Previous works show that critical neuromonitoring

values are not predictive of survival in patients with

SAH17 and the possibilities of PbtO2 monitoring as a

predictor for ischemic lesions due to vasospasm have

not been demonstrated;12 however, a poor prognosis

after SAH has been associated with low PbtO2 values

and long periods of decreased cerebral oxygenation.18

Recent studies show severe reduction of CBF with

hypoperfusion, determined by acute vasoconstriction,

in the early phases of SAH, probably with peripheral

vasospasm of the microvasculature21 and low PbtO2

values due to decreased brain oxygenation.11,21

PbtO2 monitoring is usually performed in intensive

care units and the probes are placed in the frontal

lobe, together with intracranial pressure monitoring.

Studies concerning the predictive value of PbtO2

monitored intraoperatively are not common, and the

association between low PbtO2 values measured

directly in the territory of involved arteries, and the

occurrence of post-operative TCD vasospasm has not

been investigated. In this study, PbtO2 was monitored

during surgery in all cases, studying the association

between basal values of PbtO2 (value obtained

immediately before the first application of a tem-

porary or definitive clip) and post-operative TCD

vasospasm.

PbtO2 and temperature probes were inserted in

a standardized way, after craniotomy and dural

opening, avoiding variations due to different posi-

tions of the catheters. PbtO2 reflects the oxygen

concentration in a small area of the brain tissue (a

sensitive surface of 7.1 mm2 around the probe) and is

dependent of CBF, in stable conditions of brain

temperature.3,6,7,13,14,20,24

As in previous works,13 basal PbtO2 values were

variable, and an explanation for that fact was not

found. Basal values were lower than those described

previously in the literature in cases of SAH and

traumatic brain injury,2,10,13,14 and values in the

ischemic range defined for traumatic brain injury

were common in this series;3 a possible explanation

is the fact that all patients included underway sur-

gery in the first hours after SAH, since lower values

have been described in patients submitted to early

surgery.2,10,13,14 Even admitting that stabilization of

PbtO2 values was not complete, very low values were

obtained in cases with a long period of time until the

application of the first temporary clip, and, in this

series, the mean time elapsed until registration was

not significantly different between patients with basal

values below or above 10 mmHg.

Final recordings showed a recover to values of 60%

or more compared to basal in most cases. However,

final values may be affected by surgical events,

namely, the temporary circulatory interruptions

and/or inadequate position of the definitive clip, with

Neurological Research ner2652.3d 21/12/11 17:47:15
The Charlesworth Group, Wakefield +44(0)1924 369598 - Rev 7.51n/W (Jan 20 2003)

Table 4 PbtO2 basal values and their association with
other variables <

PbtO2 (mean) P

Age NA 0.383* (r50.171)

Fisher 2 9.1 mmHg 0.718{

3 9.1 mmHg
4 6.3 mmHg

Hunt & Hess I and II 8.7 mmHg 0.707{

III and IV 7.9 mmHg
Monitoring Frontal 6.3 mmHg 0.072{

Temporal 9.2 mmHg

*Pearson correlation.
{Kruskal–Wallis test.
{Independent t-test.

Cerejo et al. ;Intraoperative brain oxygenation monitoring and vasospasm
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arterial stenosis or occlusion,13,14 and in two cases

(Table 2), the occurrence of ischemic lesions, detected

before the onset of vasospasm, might be directly

related to surgical events.

Although some reports pointed younger age as

a risk factor to vasospasm,5,16 recent works have

opposite results, showing that growing age is an

independent risk factor to symptomatic vasospasm,

due to damaged of the autoregulation ability of the

cerebral arteries and decreased tolerance to cerebral

ischemia.26 Other works show that age is not a

predicting factor for vasospasm.19 In the present

study, age was not correlated with PbtO2 basal values

or the occurrence of TCD vasospasm.

As expected, the incidence of post-operative TCD

vasospasm was higher in patients in poor clinical

condition and a higher grade in Fisher scale. However,

basal PbtO2 values were not significantly different

when cases were studied according to H&H and Fisher

scale.

In our results, low PbtO2 basal values registered

pre-operatively were associated with an increased

prevalence of post-operative TCD vasospasm (not

found in cases with a basal value above 10 mmHg),

and this association was independent of other clinical

or radiological parameters.

The relationship between decreased brain oxygena-

tion in SAH patients in the first 48 hours after

the hemorrhagic episode and development of post-

operative TCD vasospasm, several days after the

onset of SAH, may be explained by vasoconstriction

and reduced blood flow at microvascular level,15,25

together with alterations in vessels wall, with increased

vascular permeability.22 A significant decrease in brain

oxygenation may be related to serious microvascular

vasoconstriction, responsible for destructive changes

in vascular wall, with endothelial degeneration, and

these changes may be implicated in the development of

vasospasm,15,22,25 but the involved pathophysiological

mechanisms are unclear.

Further studies are needed concerning the therapeu-

tic implications of low intra-operative PbtO2 values

that may lead to a different and more aggressive

approach concerning post-operative vasospasm.

Conclusion
Although the exact mechanisms that might explain

an association between intra-operative basal PbtO2

values and development of TCD vasospasm are not

clear, an association is possible between the occurrence

of low PbtO2 basal values and post-operative TCD

vasospasm. The pathophysiological significance of this

finding and the role of pre-operative brain oxygena-

tion monitoring as a predictor for brain ischemia may

be important issues in future investigation.
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Abstract: 

Introduction: Brain tissue oxygen concentration was monitored during surgery of aneurysms of middle cerebral artery 

and carotid-posterior communicating artery. The aim of the study is to detect the occurrence of ischaemic episodes by the 

evaluation of the effects of several surgical steps, namely temporary arterial clipping, on brain oxygen concentration. 

Methods: Brain tissue oxygen concentration monitoring was performed during surgery of 2 patients with aneurysms of 

the carotid-posterior communicating complex and 4 patients with middle cerebral artery aneurysms, using a polarographic 

microcatheter (Licox, GMS, Kiel, Germany) placed in the territory of the middle cerebral artery. We analyze the events 

occurring during surgery in each of the patients. 

Results: The basal values were variable from 8,1 and 26,0 mmHg. One patient was retired from the study due to 

misplacement of the catheter. In the other five patients, we could detect a strong correlation between the episodes of 

temporary clipping and an acute and immediate fall in the values of brain oxygen concentration. In one patient, a 

misplacement of definitive clip could be detected. In this series, we were able to observe more important relative falls 

(from basal values) during temporary clipping of brain oxygen concentration values than those previously described in the 

literature. Also, extremely lower values in brain tissue oxygen were observed in our patients during temporary clipping, 

without occurrence of new neurological deficits. 

Conclusions: Intraoperative brain tissue oxygen monitoring can be a useful tool in rapidly detecting ischaemic events 

during aneurysm surgery, allowing for an on-time knowledge of the effects of circulatory interruption on brain oxygenation 
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Text: Introduction and objectives  
 

Brain tissue oxygen concentration (PtiO2) was monitored 
during cerebral aneurysm surgery, for detection of ischaemic 

events. The objective of this work is to study the sensitivity of 
this type of monitoring during temporary clipping.  

Methods  
PtiO2 monitoring was performed during aneurysm surgery of 

35 patients (9 AcoA, 6 Carotid/AcoP and 18 ACM aneurysms), 
using a polarographic microcatheter ( Licox, GMS - Kiel -

Germany), inserted into the cerebral tissue after dural opening. 
In all cases, temporary clips were applied during surgery.  

PtiO2 values during temporary clipping were registered, and 
the amplitude of decrease (percentage from the basal value) 

was studied.  
 

Results 

 
In MCA aneurysms, there was a decrease in PtiO2 values (> 

20% from the basal value) during every application of a 
temporary clip (100 % sensibility). In Carotid/AcoP aneurysms, 

there was also a fall in PtiO2 during temporary clipping (100% 
sensibility), more evident in cases of clipping of Carotid Artery 

proximal and distal to the aneurysm and Pcom.  
In AcoA aneurysms, the results were variable: unilateral ACA 

clipping was used 11 times, and a fall in PtiO2 between 20% 
and 24% was registered in 4 occasions (36%); bilateral ACA 

clipping was used 6 times , and a fall in PtiO2 occurred 3 times 
(50%).  

 
Conclusion  

Intra-operative monitoring of PtiO2 is a sensitive method of 
detecting the decrease of oxygen for cell utilization, due to 

decreased blood flow, during temporary clipping in MCA and 
Carotid/ Pcom aneurysm surgery. Much lower sensitivity was 

found in cases of AcoA aneurysms.  
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Text: Introduction and objectives  
Considering the experience with brain trauma patients, partial 

pressure of tissue oxygen (PtiO2) values below 5mmHg are 
referred as being of high risk for brain ischaemia, and neuronal 

death may occur when PtiO2 values are below 2mmHg.  
The objective of this work was to study the significance of the 

very low PtiO2 values (below 2mmHg) frequently found, in 
aneurysm surgery, during temporary clipping.  

 
Methods  

PtiO2 monitoring was performed during aneurysm surgery of 
35 patients (9 AcoA, 6 Carotid/AcoP and 18 ACM aneurysms), 

using a polarographic microcatheter ( Licox, GMS - Kiel -
Germany), inserted into the cerebral tissue after dural opening. 

In all cases, temporary clips were applied during surgery. The 
minimum PtiO2 value during temporary clipping was 

registered, and the relationship with post operative brain 
infarction was studied  

 

Results  
In 15 cases, Ptio2 values below 2 mmHg were registered 

during temporary clipping. 5 of these 15 cases developed post 
operative brain infarction and, in these patients, this very low 

PtiO2 value persisted for 2 or more minutes. In the studied 
patients, post operative infarction never happened when the 

minimum PtiO2 value was above 2mmHg.  
 

Conclusion  
Althought this is not the only factor involved in post operative 

infarction, very low PtiO2 values persisting for 2 or more 
minutes may represent a risk for ischaemic lesions. These 

values can be well tolerated during temporary arterial occlusion 
if they persist for a short period  
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Preferred Presentation Type: Poster Presentation 

 

 

 

 

 



  163

 

 

27ºCongresso da Sociedade Portuguesa de Neurocirurgia 

Figueira da Foz, Maio, 2011 

Apresentação oral 

 

Monitorização intra operatória da oxigenação cerebral em cirurgia de aneurismas 

Pedro A Silva, A. Cerejo, C. Dias, A. Vilarinho, R. Vaz 

Serviço de Neurocirurgia e Unidade de Cuidados Intensivos Neurocríticos  

Hospital de S. João 

Porto, Portugal 

 

Introdução 

De acordo com investigação prévia em Neurotrauma, valores de pressão parcial tecidular de  oxigénio (PtiO2) abaixo de 5 mmHg são 

considerados um indicador de alto risco para lesão cerebral isquémica, e morte neuronal pode verificar-se para valores inferiores a 2 

mmHg. 

 

Métodos  

A monitorização da PtiO2 foi efectuada durante cirurgia de aneurismas de localização anatómica diversa em 37 doentes, 26 

diagnosticados após HSA e 9 aneurismas incidentais. Foram estudados os valores basais de PtiO2, o valor mínimo registado durante as 

clipagens temporárias e a recuperação dos valores de PtiO2 após a clipagem definitiva, bem como a associação com a ocorrência de 

vasospasmo e de áreas de enfarte cerebral no pós operatório. 

 

Resultados  

Na nossa série verificou-se uma forte correlação entre a existência de valores basais baixos de PtiO2  e o desenvolvimento de 

vaospasmo, nos doentes com HSA 

Em 16 casos, valores de PtiO2 abaixo de 2 mmHg foram registados durante as clipagens temporárias. Em 5 destes 15 casos, verificou-

se a ocorrência de enfarte cerebral no território da artéria envolvida e, nestes doentes, este valor nuito baixo persistiu durante 2 ou mais 

minutos. Nos casos estudados, nunca se verificou o aparecimento de lesões isquémicas quando o valor mínimo registado foi superior a 

2 mmHg.  

Nos doentes em que se objectivaram lesões isquémicas no pós operatório, constatou-se uma ausência de recuperação ou uma 

diminuição persistente nos valores de PtiO2 após a clipagem definitiva. 

 

Conclusão  

A monitorização intra operatória da oxigenação cerebral pode proporcionar dados importantes acerca do risco de isquemia cerebral em 

doentes operados a aneurismas cerebrais, particularmente durante as clipagens temporárias ou após a clipagem definitiva. A associação 

entre valores basais baixos de PtiO2 e o desenvolvimento de vasospasmo no pós operatório é outro aspecto em investigação. 
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Introduction/objectives  

Partial pressure of tissue oxygen (PtiO2) values below 5mmHg are associated with high risk for brain ischaemia.  

PtiO2 was monitored during aneurysm surgery,  evaluating  basal PtiO2 values, their association with post operative 

vasospasm and also for detection of changes in brain oxygenation during temporary clipping and after definitive clipping.  

 

Methods  

PtiO2 was monitored during surgery of 37 patients, 26 with SAH and 9 incidental aneurysms (9 AcoA, 7 Carotid/AcoP and 

21 ACM aneurysms), using a polarographic microcatheter. Temporary clips were applied during surgery. Basal values, the 

minimum PtiO2 value during temporary clipping, the recovery of PtiO2 values after definitive clipping, the occurrence of 

post operative vasospasm and brain infarction were studied. 

 

Results  

In our results, low PtiO2 basal values had a correlation with post operative TCD vasospasm, in patients with SAH 

In 16 cases, Ptio2 values below 2 mmHg were registered during temporary clipping. 5 of these 15 cases developed post 

operative brain infarction in the territory of the involved artery and, in these patients, this low PtiO2 value persisted for 2 

or more minutes. Post operative infarction never happened when the minimum was above 2mmHg.  

In cases developing post operative infarction, there was a lack of recover or a persistent fall in  PtiO2 values after definitive 

clipping. 

 

Conclusion  

Intra operative monitoring of brain oxygenation can bring useful information about ischaemic risk in aneurysm surgery, 

during temporary clipping or after definitive clipping. The association between basal values and post operative vasospasm 

is another issue under investigation. 
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Partial pressure of tissue oxygen (PtiO2) values below 5mmHg are associated with high risk for brain ischaemia.  

PtiO2 was monitored during aneurysm surgery,  evaluating  basal PtiO2 values, their association with post operative 

vasospasm and also for detection of changes in brain oxygenation during temporary clipping and after definitive clipping.  

 

Methods  

PtiO2 was monitored during surgery of 37 patients, 26 with SAH and 9 incidental aneurysms (9 AcoA, 7 Carotid/AcoP and 

21 ACM aneurysms), using a polarographic microcatheter. Temporary clips were applied during surgery. Basal values, the 

minimum PtiO2 value during temporary clipping, the recovery of PtiO2 values after definitive clipping, the occurrence of 

post operative vasospasm and brain infarction were studied. 

 

Results  

In our results, low PtiO2 basal values had a correlation with post operative TCD vasospasm, in patients with SAH 

In 16 cases, Ptio2 values below 2 mmHg were registered during temporary clipping. 5 of these 15 cases developed post 

operative brain infarction in the territory of the involved artery and, in these patients, this low PtiO2 value persisted for 2 

or more minutes. Post operative infarction never happened when the minimum was above 2mmHg.  

In cases developing post operative infarction, there was a lack of recover or a persistent fall in  PtiO2 values after definitive 

clipping. 

 

Conclusion  

Intra operative monitoring of brain oxygenation can bring useful information about ischaemic risk in aneurysm surgery, 

during temporary clipping or after definitive clipping. The association between basal values and post operative vasospasm 

is another issue under investigation. 
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Summary 

Background 

PbtO2 monitoring has been used in aneurysm surgery for detection of decreased brain oxygenation during temporary clipping. The 

effects of circulatory interruption according to different aneurysm locations have not been established. In this work, variations of 

PbtO2 during temporary clipping were studied in anterior communicating (AcoA), posterior communicating origin (Pcom) and middle 

cerebral (MCA) arteries aneurysm surgery. 

Methods 

PbtO2 was monitored during surgery of 41 patients; aneurysms were located in the AcoA (10 cases), origin of Pcom (8 cases) and 

MCA bifurcation (23 cases). Temporary clips were used in all cases. Variations in PbtO2 values obtained during application of 

temporary clips were evaluated and studied according to duration and type of circulatory interruption for each aneurysm location. 

Findings 

In AcoA aneurysm surgery, a significant decrease in PbtO2 values was found in 31% of the periods of temporary clipping, whereas in 

Pcom and MCA aneurysm surgery, significant decreases were found in all temporary clips applications (100%). In MCA aneurysms, 

the amplitude of decrease in PbtO2 was higher when the circulatory interruption lasted for 2 or more minutes, compared with shorter 

periods of temporary clipping.  

Conclusion 

During temporary clipping, different variations in PbtO2 values were obtained when comparing frontal and temporal regions of 

monitoring: in MCA and Pcom origin aneurysms, significant variations were registered in all periods of temporary regional 

circulatory interruption, but the same results were not found in frontal monitoring for AcoA aneuryms surgery. 

 

Keywords: Regional; PbtO2; Clipping; Monitoring; Aneurysm; Surgery. 
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Introduction 

The application of temporary clips is a currently used technique in aneurysm surgery, both for safer dissection of the aneurysm and 

control of intra-operative aneurysm rupture. However, ischemic events can occur [1-9] due to extended time of temporary arterial 

occlusion [3, 5-6, 8-12]. The safe temporary occlusion time for each patient is not known, with a wide range of variation described in 

the literature [2-3, 5-6, 8-9, 13]. Intra-operative monitoring of brain tissue oxygen concentration (PbtO2) in aneurysm surgery has 

been used to detect changes in brain oxygenation, due to reduced blood flow, that may be indicative of high risk for cerebral ischemia 

during regional circulatory interruption by application of temporary clips [2, 4-5, 14-16]. Previous studies on the subject have not 

versed regional variations in brain oxigenation during that particular technique. In this work, the incidence and amplitude of variations 

of PbtO2 values during temporary clipping in anterior communicating (AcoA), carotid/posterior communicating (Pcom) and middle 

cerebral artery (MCA) aneurysm surgery were investigated. 

 

Methods    

PbtO2 monitoring was performed during aneurysm surgery of 41 patients, using a polarographic microcatheter (Licox, GMS – Kiel –

Germany). The study was approved by the Hospital Ethics Committee and an informed consent was obtained for inclusion.  The 

aneurysms were located in the AcoA complex (10 cases), in the origin of Pcom (8 cases) and in the MCA bifurcation (23 cases). The 

aneurysms were diagnosed after subarachnoid haemorrhage (SAH) in 31 cases (9 AcoA, 8 Pcom and 14 MCA aneurysms). In 10 

cases, the aneurysm was incidental (9 MCA and 1 AcoA aneurysms). 

 

12 male and 29 female patients were included, and the mean age was 49.6 years (22 to 70 years). All patients were submitted to total 

intravenous anesthesia, and arterial blood pressure and PO2 were maintained as stable as possible during surgery (mean arterial 

pressure values between 67 and 90 mmHg, PaO2 values between 99 and 110 mmHg). PbtO2 and brain temperature were monitored 

using an oxygen probe (Licox, GMS, Germany) and a temperature catheter, both placed in the middle temporal gyrus on the side of 

the aneurysm in cases of Pcom and MCA aneurysms, and in the inferior frontal gyrus on the side of the approach in cases of AcoA 

aneurysms. Oxygen probe and temperature catheter were inserted directly into the cerebral tissue, after pterional craniotomy, in a 

standardized way, to avoid variations due to different positions of the catheters (even if placed in the same vascular territory), 25 mm 

into the cerebral tissue, 2 cm away from the sylvian fissure and distanced 5 mm one from the other. The probes were placed after 

dural opening and the depth of the catheters was marked and permanently checked during surgery. Using appropriate software, PbtO2 

values (in mmHg) were continuously measured and registered. Brain temperature was stable in all cases, between 34.9 and 35.7 ºC. 

Temporary clips were used in all cases, and the number and duration (in minutes) of periods of temporary regional circulatory 

interruption were registered. In AcoA aneurysms, clips were applied to the A1 (proximal to AcoA) segment of anterior cerebral 
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artery, uni or bilaterally. In Pcom aneurysms, temporary clips were applied to the internal carotid artery, proximal or simultaneously 

proximal and distal to the aneurysm. In MCA aneurysms, the temporary clips were applied to the M1 (proximal to bifurcation) 

segment of MCA. 

The variation between PbtO2 values obtained immediately before each application of a temporary clip and the lower values registered 

during its application was evaluated. The number and duration of periods of regional temporary circulatory interruption was 

registered, as was the number of periods of temporary clipping in which there was a significant decrease in PbtO2 values, for each 

aneurysm location. The variation in PbtO2 values was also studied according to the type of temporary clipping (A1 uni or bilaterally, 

in AcoA aneurysms, carotid artery proximal or proximal+distal to the lesion, in pcom aneurysms) and the duration of the circulatory 

interruption. The amplitude of the decrease was quantified in a percentage of the pre clipping value, and a significant variation was 

considered a decrease in PbtO2 superior to 20%. 

A statistical analysis was undertaken in an attempt to establish associations between a number of variables (SPSS Statistics®). 

Different tests were applied: the Shapiro-Wilk test (to assess normality of data), the independent t-test (to compare means between 

two groups on a continuous normally distributed dependent variable), the One-Way ANOVA test (to compare more than two 

independent groups when normality of data was present). 

 

Results 

AcoA aneurysm surgery (tables 1 and 2). 

In the group of 10 patients studied, temporary clips were applied 26 times to the A1 segment (13 times unilaterally and 13 times 

bilaterally), with a duration variable between 1 and 6 minutes. The number of periods of circulatory interruption per patient ranged 

from 1 to 4. The mean duration of temporary clipping was 2.5 minutes in cases of unilateral A1 interruption and 2.8 minutes when the 

clips were applied bilaterally. 

A significant decrease (> 20%) in PbtO2 values was found in 31% of the periods of temporary clipping in A1 segment (4 periods of 

unilateral and 4 periods of bilateral circulatory interruption); in all these cases the duration of the temporary circulatory interruption 

was of 2 or more minutes. When there was a significant variation in PbtO2 values, the mean amplitude of decrease was 22% (20-

24%) in cases of unilateral A1 interruption, and 67% (39-96%) when the clips were applied bilaterally. However, this difference was 

not statistically significant. 

Pcom aneurysm surgery (tables 3 and 4) 

Temporary clips were applied 17 times to the carotid artery in this group of 8 patients (1 to 3 circulatory interruptions per patient), 

proximal to the aneurysm in 10 cases, and simultaneously proximal and distal to the aneurysm in 7 occasions. The duration of the 
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temporary clipping ranged from 2 to 11 minutes, with a mean duration of 3.3 minutes when temporary clips were applied to proximal 

carotid and 4.6 minutes when the clipping was simultaneously proximal and distal to the aneurysm. 

 A significant decrease (> 20%) in PbtO2 values was found in 100% of the periods of temporary clipping.  The mean decrease in 

PbtO2 was 48% in cases of proximal carotid clipping, and 65% when clips were applied proximally and distally to the aneurysm, 

although this difference was not statistically significant.        

MCA Aneurysm surgery (tables 5 and 6) 

Temporary clips were applied 85 times to middle cerebral artery in this group of 23 patients (1 to 11 circulatory interruptions per 

patient), proximal to the aneurysm in all cases. The duration of temporary clipping ranged from 1 to 9 minutes (mean 2.4 minutes). 

 A significant decrease (> 20%) in PbtO2 values was found in 100% of the periods of temporary clipping, with a mean decrease of 

58%.  

As expected, when studying amplitude of variation in PbtO2 according to the duration of temporary clipping (table 6), a progressively 

greater decrease in brain oxygenation with longer periods of circulatory interruption is suggested. Applying One-Way ANOVA, 

statistically significant differences (p<0.001) were obtained when temporary clippings lasting less than 2 minutes were compared with 

longer periods of interruption, but never among those other same groups. 

 

Discussion 

Temporary clips are currently used in aneurysm surgery, for safer dissection of the aneurysm and for control of intra-operative 

aneurysm rupture. However, ischemia may develop, with the possibility of post-operative cerebral infarction, due to temporary 

clipping [1-9]. Intra-operative monitoring of brain tissue oxygen concentration (PbtO2) has been used with the objective of detection 

of changes in brain oxygenation due to reduced blood flow during regional temporary circulatory interruption [2, 4-5, 14-16]. 

However, distinct patterns of blood flow may originate variable results considering different regions of monitoring and aneurysm 

locations. In the present study, the range of variations of PbtO2 values during temporary clipping were investigated, in anterior 

communicating (AcoA), carotid/ posterior communicating (Pcom) and middle cerebral artery (MCA) aneurysm surgery. 

PbtO2 reflects the oxygen concentration in a small area of the brain tissue (a sensitive surface of 7.1 mm
2 

around the probe), 

depending on the cerebral blood flow, under stable conditions of brain temperature [4-5, 7, 17-20]. Therefore, the regional circulatory 

interruption by use of temporary clips may lead to a decrease in PbtO2 values [4-5, 7, 17-20]. As in previous works [4], a significant 

decrease was considered when there was a fall of 20% or more in PbtO2 values. 

Previous series on the possibilities of PbtO2 monitoring during surgery include aneurysms in different locations [2, 4-5, 16], or are 

focused in a particular type of aneurysm [14-15]. Temporary interruption of the arteries of origin may lead to different variations in 
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brain oxygenation due to distinct collateral blood flow patterns and, in the present study, these differences were studied during surgery 

of aneurysms in 3 locations.  

In MCA and Pcom aneurysm surgery, significant variations in PbtO2 values occurred in all periods of temporary circulatory 

interruption, suggesting that decreases in brain oxygenation in the temporal lobe occur systematically during temporary clipping. The 

same was not found regarding AcoA aneurysm surgery, where significant variations of PbtO2 values were less frequent, and that may 

be related to variations in the anterior cerebral artery perfusion territory [21-23] or to the presence of mixed vascular territories in the 

monitoring zone [23-26]. Blood flow and brain perfusion studies may be important future contributions for a more precise explanation 

on this finding.  

Different blood flow in the MCA territory should be expected when the carotid artery is interrupted only proximal or simultaneously 

proximal and distal to the aneurysm, due to the lack of flow originated in the posterior circulation and delivered by Pcom. However 

the contribution of the flow from Pcom to MCA is relatively small [21, 26], and that fact may explain the absence of significant 

differences in brain oxygenation (monitored in the MCA territory) during proximal and proximal/distal temporary clipping of the 

carotid artery, even considering that great variations in collateral flow pattern are probable when carotid artery is interrupted [21, 26-

28]. 

On other hand, there were significant differences in PbtO2 variations when the occlusion times were inferior to 2 minutes, comparing 

to those periods of temporary clipping of 2 or more minutes. Although there was a further progressive tendency for greater decreases, 

significant differences in PbtO2 variations were not found comparing temporary interruptions of more than 2 minutes. The 

explanation for this previously unrelated finding is not clear, but, based on current knowledge on collateral circulation [27-28], it is 

possible that, after 2 or more minutes of MCA interruption, an increasing reliance on collateral blood flow allows for a slower 

decrease of brain oxygenation. Accordingly, preoperative knowledge of the available collateral flow becomes a very important issue 

when prolonged temporary occlusion is expected at surgery.  

 

Conclusion 

PbtO2 monitoring in the temporal lobe (in MCA and Pcom origin aneurysm surgery) confirmed systematic significant regional 

decreases in brain oxygenation during temporary clipping.  The same could not be verified in AcoA aneurysms, where significant 

variations in brain oxygenation, as detected by frontal lobe monitoring, were not found in a majority of patients. 
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Table 1. Variations in PbtO2  in AcoA aneurysms 

Temporary clipping 
Number of periods of 

Temporary Clipping 

Number of periods of 

temporary clipping with 

decrease in PbtO2 > 20% 

Mean significant decrease 

in PbtO2 values 
p 

A1 unilateral 13 4 (31%) 22%    (20-24%) 

A1 bilateral 13 4 (31%) 67%    (39-96%) 
0.058 t 

t – Independent t-test 

 

Table 2. Amplitude of decrease in PbtO2 values (%) and duration of temporary clipping 

 1-2 minutes 2-3 minutes 3-4 minutes 4-5 minutes > 5 minutes 

moreminutesmor

e minutes 
* 20% 24% 20% * 

* 22% * *  

* *    

Unilateral A1 

temporary 

clipping 
* *    

 1-2 minutes 2-3 minutes 3-4 minutes 4-5 minutes > 5 minutes 

moreminutesmor

e minutes 
* 96% 89% 42%  

 * * 39%  

 * * *  

Bilateral A1 

temporary 

clipping 
 * * *  

*periods of temporary clipping without significant decrease in PbtO2 value  

 

Table 3. Variations in PbtO2 in Pcom aneurysm surgery 

 
Number of periods 

of Temporary 

Clipping 

Number of periods 

of temporary 

clipping with 

Decrease in PbtO2 

> 20% 

Mean time of 

temporary clipping 

(minutes) 

Mean decrease in 

PbtO2 values 

(%) 

 

p 

proximal carotid 

artery 
10 10 (100%) 3.3    (2-5) 

48 (21-81) 

 

proximal/distal 

carotid artery 
7 7 (100%) 4.6    (2-11) 

65 (32-100) 

 

0.118
 t
 

t – Independent t-test 

 

Table 4. Decrease in PbtO2 values (%) according to duration of temporary clipping 

 1-2 minutes 2-3 minutes 3-4 minutes 4-5 minutes > 5 minutes 

moreminutesmore 

minutes 
 52 22 59 81 

 45 42 46  

 50  66  

Proximal carotid 

artery temporary 

clipping 
   21  

Average (%)  49 32 48 81 

Proximal carotid 

artery temporary 

clipping 

1-2 minutes 2-3 minutes 3-4 minutes 4-5 minutes > 5 minutes 

moreminutesmore 

minutes 
 55 74 55 79 

  32  100 

Proximal/distal 

carotid artery 

temporary clipping   57   

Average (%)  55 54.3 55 89.5 
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Table 5. Variations in PbtO2 in MCA aneurysm surgery  

 Number of periods of 

temporary clipping 
Number of periods of 

temporary clipping with 

Decrease in PbtO2 > 20% 

Mean significant 

decrease in PbtO2 

values 

(%) 

 

MCA 85 85 (100%) 58 (20-93) 

 

Table 6. Decrease in PbtO2 values (%) and duration of temporary clipping 

Duration of temporary clipping (minutes) 
 

1-2 2-3 3-4 4-5 >5 

Number of periods of temporary clipping 19 34 18 10 4 

Mean decrease in PbtO2 values (%) 

 

37.1 (20-63) 

 

60.2 (23-93) 62.1 (40-79) 71.3 (29-92) 78.5 (74-84) 
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