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Embora a maior parte das sindromes vasculares do tronco cerebral devidas
a comprometimento de ramos da artéria basilar tenha sido alvo de muitas publi-
cacdes, a oclusdo do tronco basilar, nio despertou muito interesse. No entanto,
segundo Lhermitte e Trelles 19, ¢ precisamente a artéria basilar a mais compro-
metida por arteriosclerose. Em trabalho anterior 12, encontramos 17 casos de
ateromatose do tronco basilar entre 383 necrdpsias de pessoas falecidas devido
a afeccdo neurolégica, frequéncia bastante mais elavada que a observada por
Kubik e Adams (1/300) em seu trabalho cldssico e fundamental?®. Admitia-se
entdo que a oclusdo completa do tronco basilar, apesar de ndo ser necessaria-
mente mortal, deixava graves seqiielas. Isso é atribuido ao fato de basearem-se
os estudos em observagbes pds-mortem. Trabalhos mais recentes referem a
possibilidade de diagndstico em vida, como também casos de sobrevivéncia depois
de ocorrer trombose basilar.

Consideramos, portanto, interessante apresentar trés casos de obstrucdo do
tronco basilar em jovens, com evolugio clinica distinta em cada um deles. Essas
observacOes nos fazem supor que a obstrugdo do tronco basilar ndo é excepcio-
nal em jovens, nem incompativel & sobrevivéncia ou & recuperagio completa.

OBSERVACOES

Caso 1 — A.P.,, com 41 anos de idade. Paciente examinado em agosto de 1969 por
apresentar quadro de sensacdes vertiginosas transitérias iniciadas h4 trés meses. Duas
semanas antes, o paciente apresentara epis6dios de diplopia, dor cervical, ataxia e verti-
gens. No dia do exame, ao acordar pela manh#, apresentou quadro brusco de tetra-
plegia, impossibilidade para falar, riso e choro espasmédicos, labilidade emocional e
estrabismo. No exame neurol6gico, realizado horas depois, constatou-se: comprometi-
mento da consciéncia; incapacidade para mover suas extremidades e para comunicar-se;
estrabismo divergente, com abduc#io permanente do olho esquerdo e lentas sacudidas
nistdgmicas persistentes e espontineas ao olhar para a esquerda; tetraplegia com conser-
vaclo dos reflexos profundos; sinal de Babinski, bilateralmente; possivel conservacio das
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diferentes formas de sensibilidades. Ademais, a temperatura era de 39,50C e havia
dispnéia, que levou a traqueostomia. O eletrencefalograma (EEG) mostrou atividade de
base alfa a 7-10 Hz em ambas regides posteriores, interrompidas pelo aparecimento de
ondas lentas bilaterais de ligeiro predominio esquerdo. O exame do fundo do olho, radio-
grafias simples e exames hematolégicos estavam normais. Liquido cefalorraqueano (LCR)
normal. O paciente apresentou melhora progressiva, conseguindo mover espontaneamente
seu bracgo direito no dia seguinte; aos 4 dias de evolucdo movimentava todas as extre-
midades, embora persistisse tetraparesia discreta, Babinski bilateral e hiperreflexia pro-
funda. A linguagem apresentou melhora muito lenta, da mesma forma que a movi-
mentaciio ocular. No segundo dia de observacfio foi feita arteriografia vertebral esquerda,
observando-se falta de replecdo do tronco basilar; arteriografia vertebral direita também
mostrou falta de replecBo do tronco basilar e presenca de circulacio anastomética, na
qual se visualizava a artéria cerebelar superior a partir da artéria cerebelar inferior e
seguindo o trajeto da artéria vermiana. A presenca dessa rede anastomética, reforcada
pelo cariter bilateral da falta de replec8o do tronco basilar, havia sugerido o diagnéstico
de trombose desse tronco arterial. A arteriografia carotidea direita aumentou essa
suspeita, mostrando enchimento do terco distal do troneco basilar através da artéria
comunicante posterior e enchimento da artéria cerebelar superior pela mesma via de
comunicac8o. A presenca de semelhantes vias anastomoéticas, explicdvel possivelmente
pela instalacfio bastante lenta do processo, permite compreender a evolucfio clinicamente
favordvel desse caso. Depois da normalizacio dos transtornos oculares e da linguagem,
0 que persistiu durante longo tempo foi a sindrome piramidal bilateral e a sindrome
cerebelar de predominio esquerdo, ambas ainda presentes ap6s um ano. Atualmente, n#o
pérsiste mais que hiperreflexia nos 4 membros n#o acompanhada do sinal de Babinski.
Bi6psia de segmento da artéria tibial anterior revelou a presenca de placas ateromatosas
Sobre a elastica interna e algumas calcificacies, sem sinais inflamatorios.

Caso 2 — T.A., com 27 anos de idade, em cujos antecedentes destaca-se traumatismo
cranioencefilico ocorrido mais ou menos aos 22 anos e outro traumatismo com perda
de consciéncia durante alguns minutos, motivando sua internacéo por periodo de 45 dias.
Depois do segundo acidente apresentou mudanca no seu cariter e sua conduta nunca
mais foi normal. Aproximadamente 12 horas antes de ser internado o paciente apresen-
tou mal estar geral e, depois de algumas horas, perdeu a consciéncia. Ao ser internado
apresentava-se torporoso, com movimentos espontineos no braco esquerdo; anisocoria
(pupila direita maior que a esquerda) sem reacdes & luz; reflexos vivos e simétricos.
Tomodensitometria cerebral: presenca de ponto de alta densidade, antes da adminig-
tracdo do contraste, na frente do tronco cerebral, eorrespondente & localizaciio do tronco
basilar e que poderia ser devido a trombose dessa artéria; novo exame, 24 horas apés,
mostrou resultado semelhante. LCR: normal. EEG: elementos theta de baixa voltagem
de distribuicdo difusa, sem atividade focal. Durante as 12 horas seguintes, ocorreram:
movimentos oculares anormais («ocular bobbing»); paralisia do nervo oculomotor direito;
abolicBo dos reflexos O6culo-cefdlicos e vestfbulo-cefilicos; paresia facial bilateral tipo
periférica. Estabelecido o diagnéstico de trombose do tronco basilar foi feito estudo sele-
tivo dos troncos supra-aérticos, encontrando-se parada total do contraste no terco médio
do tronco basilar e circulaciio nas artérias cerebelares péstero-inferiores e médias. O tronco
basilar achava-se deslocado para a esquerda. A angiografia carotidea direita n&o revelou
lesGes véasculo-oclusivas nem ateromatosas, na carétida interna cervical e no sifio caro-
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tideo; entretanto, a angiografia carotidea direita mostrou enchimento das artérias comu-
nicante posterior e cerebral posterior direita, sem enchimento contra-corrente do tronco
basilar. Evolugfio progressiva para coma profundo, com broncoplegia, taquipnéia e hiper-
termia (400C). Horas depois, o paciente n8o respondia aos estimulos dolorosos, apre-
sentava crises de decerebracio acompanhadas de respiraco tipo Cheyne-Stokes que
alternava com fases de apnéia, sendo efetuada conexfo a respirador automético. Durante
os dias seguintes o paciente permaneceu em coma profundo, mantendo cifras de presséo
arterial elevadas até o 6° dia de hospitalizac8io, quando comecou a apresentar hipoten-
sfio progressiva, falecendo logo em seguida.

Caso 3 — H.J.,, com 10 anos de idade, que teve otite supurada aos 2 anos de idade,
a qual deixou como seqliela hipoacusia bilateral. Em 7-setembro-1973, depois de episédio
de cefaléia difusa com muitas horas de duracfo, o paciente perdeu bruscamente a acuidade
visual e apresentou vertigens. Alguns minutos depois apareceram tendéncia a dormir,
incapacidade para mover as extremidades e para comunicar-se. A internacfio: PA =
110/60; FC = de 120 b/m, ritmica; T = 370C; respiracfo regular e ritmica. Parecia
a;dormecido. com ligeira lateralizacio do pescoco para a esquerda; boca fortemente aper-
tada, chupeteando com os l4bios. Quando acordou abriu bastante os olhos, emitindo
gemido continuo e prolongado. Permaneceu nesse estado por longo tempo e sem
estabelecer nenhuma forma de comunicacfo com ninguém. N#o havia sindrome menin-
geo e o fundo do olho era normal. Pupilas isocéricas e normorreativas a luz; ligeiro
estrabismo divergente e pequenos movimentos oculares no sentido vertical. Reflexos
6culo-cefdlicos horizontais e verticais normais, exceto por paresia da aducBo do olho
direito. Reflexos corneanos e da ameaca débeis, como também o naso-palpebral. Refle-
x08 peribucais e massetérico vivos. Reflexos musculares clénicos aumentados bilateral-
mente e de forma simétrica. A estimulos nociceptivos aparecia rigidez de decerebracio.
LCR normal, como também as radiografias simples de crfnio e de térax. An4lise san-
guinea geral e urindria dentro da normalidade. EEG: ritmo de base de baixa voltagem
a 6-7 Hz e alguns elementos delta de alta voltagem, principalmente em vértex. Durante
as trés semanas seguintes o quadro nf#o apresentou variaco. O paciente passava quase
todo o dia com os olhos abertos e a boca fortemente fechada, chupeteando com os
l4bios. O choro era cada vez mais forte e frequente, diante de qualquer estimulo. Per-
sistiam discretos movimentos oculares no sentido vertical, hipertermia de 400C com
hiperidrose generalizada, sem alteracdes do ritmo respiratério nem da bioquimica san-
guinea. O estudo angiogrédfico do sistema vértebro-basilar demonstrou parada completa
do contraste na porcdo média do tronco basilar, depois da saida das artérias cerebelosas
médias; a artéria vertebral se enchia de forma completa, da mesma forma gue a cere-
belosa péstero-inferior (PICA). Havia refluxo dirigido & artéria vertebral contralateral
e enchimento através das vias anastométicas corticais cerebelosas da PICA. A angio-
grafia carotidea (Figura 1) mostrou boa circulacio através da artéria comunicante
posterior, enchendo as artérias cerebrais posteriores e produzindo refluxo em direcéo
ao sistema vértebro-basilar a aproximadamente dois milimetros da porc8o distal do
tronco basilar. Seis semanas depois de ser internado, o paciente mantinha os olhos
normalmente abertos, as crises de choro espontineo desapareceram € seu olhar era capaz
de dirigir-se para os lados. Ainda se observava paresia da aducio do olho direito,
mas com a convergéncia conservada. Os reflexos corneanos, de ameaca e naso-palpebral
eram mais vivos e a boca j4 ndo permanecia t#o fechada. Com 8 semanas o quadro
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Fig. 1 — Caso 3, H.J.: arteriografia carotidea direita. Enchimento das artérias cere-
brais posteriores a partir da comuwicante posterior, observando-se também refluxo em
dire¢do ao tromco basilar, que é alcamgado a cerca de 2 mm de sua porcdo distal.

ocular nfdo apresentou modificacdes e o pescoco sempre estava algo desviado para a
esquerda. O reflexo palmo-mentoniano estava bastante vivo bilateralmente, sendo obser-
vado inclusive quando se estimulava o braco e regifo tordcica superior. Estimulando a
regido anterior do palato duro produzia-se contracfio ripida e viva dos muasculos massé-
teres (trismo) e do orbicular dos ldbios. Diante dos estimulos nociceptivos o paciente
continuava apresentando rigidez de decerebrac@o bilateral e simétrica, sem emitir nenhum
gemido, mas com mfimica dolorosa exagerada na porcio facial inferior e que se acom-
panhava de elevacdo reflexa dos olhos. A evoluclo desse paciente no transcurso de 7
anos nio apresentou a minima melhora. Atualmente, o paciente est4d confinado a cadeira
de rodas, devido a tetraplegia espéstica; apresenta disfonia e discreta disfagia e paresia
do nervo abducente direito; a compreensio é perfeita e a capacidade de comunicacfio
bastante prejudicada pela forte disfonia. Como sindrome <«locked-in» na infancia, o caso
j& foi registrado 6.

COMENTARIOS

A etiologia da obliteracdo do tronco basilar ndo foi possivel ser estabelecida
em qualquer dos trés casos. No paciente com mais idade, o que se poderia
supor era um carater arteriosclerético, pois existiam lesdes desse tipo em uma de
suas artérias. Todos os pacientes eram do sexo masculino e jovens, é o que
mais destaca nesta apresentagdo. A obliteracio do tronco basilar é pouco fre-
quente nos jovens e excepcional nas criangas. A obliteragio exclusiva do tronco
basilar em criangas ndo foi referida mais que em meia duzia de casos 3.13,

Nossas observa¢des podem contribuir para o melhor conhecimento da sindro-
me resultante da oclusdo do tronco basilar em jovens. As manifestacdes clinicas
em nossos casos, poderiam ser classificadas em dois grupos: as que se referem
a alteragdo da consciéncia (coma ou pseudocoma) e que sempre estdo presentes;
as que podem estar presentes ou ndo, como sinais oculomotores e outros. Entre
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as primeiras destaca-se a sindrome de encarceramento (“locked-in syndrome”),
que estd vinculada a obliteragdo do tronco basilar por lesGes pedunculares?® e
ventroprotuberanciais, a ndo ser quando exista alteracio mais profunda da cons-
ciéncia. Esta sugere que a lesdo se estende a calota ou tegmen pontis, do que
provém o mutismo acinético e o coma, condi¢do em que pode ocorrer exitus letal.
'Este fato é ilustrado pelo caso 2. No entanto, a persisténcia do “locked-in
syndrome” nio significa haver sempre comprometimento4, como no caso 3;
se. retrocedesse, a recuperacdo seria completa, como aconteceu no caso 1. Dos
sinais clinicos concomitantes, foram agrupados 4 parte os motores, dada a im-
portidncia que a integracdo oculomotora toma ao nivel do tronco cerebral. A
forma de inicio do quadro clinico da oclusdo do tronco basilar é sempre aguda
mas, para o prognostico, o que é mais significativo é a existéncia ou auséncia
de sintomas prodromicos. Assim, epis6dios de insuficiéncia vértebro-basilar an-
teriores ao episédio agudo podem ter significado favordvel quanto ao prognés-
tico. A evolugdo do caso 1 € ilustrativa, pois pode-se supor que a circulagio
colateral se havia desenvolvido de tal maneira a permitir posterior irrigacdo das
zonas isquémicas 2,57.11, A persisténcia de seqiielas neuroldgicas graves (caso
3) pode também ocorrer 4.

O diagnéstico definitivo de obliteragdo do tronco basilar deverd ser angio-
gréafico, mediante angiografia seletiva das artérias vertebrais e complementado
pela infusdo das artérias carotideas. Esta exploragdo proporciona, por um
lado, o diagndstico preciso de oclusdo do tronco basilar; por outro lado, a
existéncia ou ndo de vias anastométicas. Estas podem surgir ao longo da rede
superficial leptomeningea do cerebelo, seguindo a artéria cerebelar pdstero-infe-
rior, a artéria vermiana e outras superficiais e, a contra-corrente, a artéria cere-
belar péstero-superior. Em nossos trés casos, observamos essa rede meningea
superficial cerebelar, mais ou menos funcionante, praticamente em todos eles.
Consideramos que o prognéstico depende do enchimento da porgido distal do
tronco basilar e, talvez, também da extensdo da obstrucdo do tronco basilar.

A artéria cerebelar postero-superior irriga o tegmen pontisl e seu enchi-
mento por via retrograda seria fator favordvel & recuperacdo, como aconteceu
em nosso primeiro caso. A auséncia de enchimento, unido a falta de opacifica-
¢do da porg¢do mais distal do tronco basilar, leva a compreender que a oclusido
se estende até sua bifurcagdo, fato que justifica um prognoéstico desfavoravel.
Quando apesar de existir boa circulagdo colateral cerebelar superficial e enchi-
mento do extremo distal do tronco basilar — a contra-corrente e a partir de
umas comunicantes — o enchimento das artérias cerebelares pdstero-superiores
ndo ¢é verificado, trata-se de uma forma intermedidria (caso 3). Nesta forma,
a evolugdo observada pode igualmente ser intermediéria.

RESUMO

Registro de trés casos de obliteragdo do tronco basilar, todos éles em
uma idade em que a arteriosclerose é infrequente. O diagnoéstico foi confirmado
angiograficamente. A evolugdo foi diferente em cada um deles.
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SUMMARY
Obliteration of the basilar artery. Report of three cases.

Three cases of complete basilar obliteration are reported, ocurring at ages

arteriosclerosis is unusual. The obliteration was verified angiographically in
these three cases. The evolution was quite different in each one: “restitutio
ad integrum”, death, and definitive persistency of a locked-in syndrome.
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