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RESUMO

Descrevemos um caso de sindrome bulbar lateral, também conhecida pelo epénimo sindrome de
Wallenberg, em uma paciente do sexo feminino de 46 anos, com todos 0s sinais e sintomas classicos,
determinada por aneurisma gigante do segmento intracraniano da artéria vertebral. A sindrome de
Wallenberg, apesar de comum a sua apresentagdo como consequéncia de aneurisma gigante de
artéria vertebral, ndo é frequente, e na patogénese da sintomatologia o efeito de massa dessas lesées
deve ser considerado.
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ABSTRACT

Wallenberg’s syndrome due to giant aneurysm of the vertebral artery
We present a case of lateral bulbar syndrome, or Wallenberg’s syndrome, in a 46 year-old woman
with all classic signs and symptoms, due to giant aneurysm of the vertebral artery at its intracranial
segment. Even though common, Wallenberg syndrome due to giant aneurysm is not frequent, and in
its pathogenesis the mass effect of this lesions may have a significant role.
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Introducgao

A sindrome de Wallenberg pode ser caracterizada
como parte das sindromes isquémicas vertebrobasilares
laterais.’ Ela ¢ sinénimo da sindrome bulbar lateral
e constitui o prototipo das sindromes que afetam os
nucleos dos pares cranianos IX e X.° E a sindrome
mais comum que acomete a medula oblonga.t E a
apresentacdo clinica mais comumente encontrada nos
casos de aneurismas dissecantes da artéria vertebral
em seu segmento intracraniano; esses aneurismas so
pouco comuns, tendo como principal consequéncia o
acidente vascular cerebral da circulag@o posterior com
isquemias no tronco cerebral e hemisférios cerebela-
res, com incidéncia que varia entre 26% e 43%.' Essa
sindrome resulta do infarto do bulbo pela trombose da
artéria vertebral ou pela dissec¢do desta que condicione
a oclusdo da abertura da artéria cerebelosa posterior
inferior (ACPI), com predisposic¢do especial por grupos
de pacientes da terceira idade.’

Sdo definidos como gigantes os aneurismas intra-
cranianos com diadmetro superior a 25 mm, sendo sua
incidéncia estimada em 2% a 5% de todos os aneuris-
mas. Apesar de poderem ser encontrados em qualquer
lugar da arvore arterial cerebral, os aneurismas gigantes
seguem uma prevaléncia topografica um tanto diferente
da dos aneurismas ndo gigantes: 34% a 67% na artéria
carotida interna, 11% a 40% nas artérias cerebrais
anterior e média e 13% a 56% na artéria basilar ou
vertebral 4

Relato do caso

Paciente de 46 anos, do sexo feminino, negra,
natural e procedente de Salvador/BA, procurou o am-
bulatorio de neurologia, uma semana apos receber alta
de servigo de emergéncia publico da cidade, onde deu
entrada com quadro de vertigem, vOomitos, disartria,
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parestesia no hemicorpo direito e tendéncia a queda
para esquerda quando em postura ortostatica, que foi
avaliado pela propria paciente e por equipe assistente,
segundo ela, como déficit de forca em hemicorpo
esquerdo. Permaneceu internada por 96 horas, com
melhora parcial dos sintomas, sendo encaminhada para
ambulatdrio. Saiu com diagndstico de acidente vascular
cerebral, sem saber especificar maiores detalhes e sem
relatorio de alta, mas tendo consigo tomografia axial
computadorizada ndo contrastada de cranio sem alte-
racdes patoldgicas.

Como antecedentes morbidos pregressos, ressalta-
-se hipertensdo arterial sistémica (HAS), em uso ha
quatro anos de captopril 25 mg de 12/12h, com niveis
tensionais prévios em torno de 140 x 90 mmHg. Histéria
familiar de HAS (mae, duas tias maternas e um irm&o)
e acidente vascular encefalico (mée, falecida ha dois
anos). Nega tabagismo e etilismo.

Apresentava-se na primeira avaliagdo ambulatorial,
12 dias apds o inicio dos sintomas, sem alteragdes no
exame fisico geral. Ao exame neurologico, estava vi-
gil, com fungdes mentais superiores preservadas, nuca
livre, miose, ptose palpebral incompleta, enolftalmia e
anidrose a direita, nistagmo horizontal com componente
rapido para direita, paresia do palato mole a direita;
sinal da cortina a direita, disfonia, rouquiddo, forca
muscular preservada bilateralmente, hipoestesia super-
ficial térmico-dolorosa a direita na face e contralateral
no tronco e membros superior ¢ inferior, dismetria ¢
disdiadococinesia a direita, distasia e disbasia com
lateropulsdo a direita, reflexos miotaticos ausentes
proximais e presentes (+ /+ + + +) distais em membros
inferiores (aquiliano e patelar), simétricos, sem sinais
de libertacdo piramidal. Os achados ao exame fisico
podem ser entdo resumidos em: sindrome de Claude
Bernard-Horner (miose, ptose palpebral incompleta,
enolftalmia e anidrose) a direita; sindrome vestibular
(nistagmo, vertigem, lateropulsdo); hemiataxia tipo
cerebelar (dismetria, disdiadococinesia, a direita;
distasia e disbasia); paresia do glossofaringeo/vago a
direita (paresia do palato mole a direita; sinal da cortina
a direita, disfonia, rouquiddo) e hipoestesia superficial
térmico-dolorosa cruzada.

Tais achados sindromicos compdem a pléiade da
sindrome de Wallenberg, indicando como topografia
lesional a regido dorsolateral do bulbo. A ressonancia
nuclear magnética do encéfalo evidenciou lesdo sacular
em topografia de artéria vertebral direita em contato
com a porg¢do retro-olivar do bulbo, compativel com
aneurisma gigante desse vaso (Figuras 1 e 2).

Paciente em programagéo para estudo angiografico
da circulacdo cerebral e posterior abordagem eletiva
neurocirurgica, de acordo com a disponibilidade do
servi¢o de neurocirurgia.
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Figura 1 — Aneurisma gigante sacular da artéria vertebral direita
na altura da origem da artéria cerebelar posterior inferior. Visdo
coronal na ressondncia nuclear magnética do encéfalo, em T2.

Figura 2 — Aneurisma gigante sacular da artéria vertebral direita
na altura da origem da artéria cerebelar posterior inferior. Visdo
axial na ressondncia nuclear magnética do encéfalo, em T2.

Discussao

A sindrome de Wallenberg pode se apresentar com
dor e parestesia facial ipsilateral, ataxia ipsilateral,
vertigem, nauseas, vomitos e alteragdes na percepcao
da temperatura no lado contralateral da lesdo. Outro
achado nesses pacientes ¢ a presenga da sindrome de
Horner ipsilateral (enoftalmia, ptose palpebral, miose
e anidrose), devida ao envolvimento das fibras simpa-
ticas descendentes do hipotalamo.® A triade sindrome
de Horner, ataxia do membro ipsilateral e parestesia no
membro contralateral pode indicar a presenca de infarto
bulbar.!! Todos os sinais e sintomas podem sugerir a
sindrome de Wallenberg, mas sua confirmacdo deve ser
feita por meio de exames de imagem.* A sindrome de
Wallenberg ¢ a apresentagdo clinica mais comumente
encontrada nos casos de aneurisma de artéria vertebral,
cuja presenga no segmento intracraniano dessa artéria
é pouco comum, tendo como principal consequéncia o
acidente vascular cerebral da circula¢do posterior com
isquemias do tronco cerebral e hemisférios cerebelares,
com incidéncia que varia entre 26% e 43%.3
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A ressonancia magnética encefilica € o padrio-
-ouro para o diagnostico em virtude de sua capacidade
superior, em comparagdo com a tomografia computa-
dorizada, para a detec¢fo de lesdes dessa regido.

O prognéstico para a recuperagdo de um infarto
bulbar normalmente é bom, embora em alguns casos
possa levar ao rebaixamento do nivel de consciéncia
e até mesmo a morte, se houver presenga de edema
cerebral ou sindromes de herniag@o.

Apesar de a sindrome de Wallenberg ser uma
apresentacdo comum para as lesdes isquémicas, é rara
nos casos de aneurisma gigante de artéria vertebral.
A patogénese da sintomatologia deve-se a compressao
da dilatag@o vascular adjacente, bem como aos escapes
hematicos levando a sequestro de fluxo arterial para a
regido retro-olivar do bulbo.?

Ha dois tipos principais de aneurismas gigantes: os
saculares e os fusiformes, sendo muitas vezes dificil a
diferenciagdo meramente morfologica entre essas duas
formas. Os primeiros sdo mais frequentes nas regides de
bifurcacdes vasculares e sdo geralmente decorrentes de
estresse hemodinamico. Os tltimos, também chamados
de dissecantes, sdo decorrentes de aterosclerose, arte-
riopatias congénitas ou dissec¢do traumatica, Varios
fatores estdo envolvidos na génese de ambas as formas,
como idade, HAS, tabagismo etc. Com base no aspec-
to macroscdpico e na localizagio (bifurcagio entre a
artéria vertebral direita e artéria cerebelosa posterior
inferior direita), classificamos como aneurisma gigante
sacular a lesdo de nossa paciente.

A apresentacdo clinica mais frequente dos aneuris-
mas gigantes ¢ a hemorragia subaracndidea (HSA) —
ndo é o caso de nossa paciente. E relatada pela literatura
uma taxa de apresentagdo de 80% dos casos de aneu-
rismas gigantes como HSA.* O risco de sangramento
anual desse aneurismas é maior do que o dos aneurismas
menores. Um estudo multicéntrico publicado em 1998
pelo International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysms Investigators (Unruptured intracranial
aneurysms-risk of rupture and risks of surgical interven-
tion) encontrou um risco de sangramento anual de 6%
para os aneurismas gigantes; um estudo mais recente
no Japdo mostrou que 80% a 100% dos pacientes com
aneurismas gigantes sofrem danos neuroldgicos ou evo-
luem a dbito em torno de cinco anos.* Os pacientes com
aneurismas menores geralmente apresentam sintomas
com o rompimento do aneurisma, enquanto os pacientes
com aneurisma gigante apresentam primeiramente o
seu efeito de massa.

No caso em questdo, os sintomas ¢ sinais sdo de-
correntes ndo de sangramento subaracnoideo, mas do
efeito compressivo da estrutura vascular contra a por¢ao
retro-olivar do bulbo. Varios autores descrevem como
fator agravante da topografia em fossa posterior dos
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aneurismas gigantes'® o fato de ser uma cavidade sem
espagos residuais e onde até os movimentos posturais
da cabega podem exacerbar ou desencadear sintomas
compressivos, muitas vezes fatais.* Um 6timo trata-
mento de aneurismas cerebrais requer sua excluso da
circulagdo intracraniana.’

Em relagfo ao tratamento, a literatura cita tanto as
opgdes terapéuticas endovasculares quanto a cirurgia
convencional com clipagem. Os novos dispositivos
desenvolvidos nos ultimos anos convertem aneurismas
intrataveis em aneurismas de baixo risco, principalmen-
te com a utilizagdo de agentes liquidos associados a
baldes e stents na terapia endovascular.? O progndstico
dos pacientes com aneurismas ndo tratados, especial-
mente na circulagdo posterior, ¢ extremamente pobre,
amaioria (80% a 100%) fica invalido ou morre durante
o curso de cinco anos de seguimento.® Em discussio
com o Servigo de Neurocirurgia do hospital, optamos
pela clipagem, uma vez que, em se tratando de lesdes
saculares de circulagdo de fossa posterior, esse pro-
cedimento tem melhores evidéncias de efetividade e
seguranca em longo prazo.
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