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Anomalias do calibre e/ou do comprimento da artéria basilar têm sido infre-

quentemente registradas na literatura, não obstante a grande variedade de mani­

festações neurológicas a elas atribuídas. A terminologia adotada para designar 

tais anomalias é diversa, não existindo expressão alguma que as defina de manei­

ra perfeita. Dandy (cit. por Adams e col. * ) descreveu-as como artérias em S; 

o termo ectasia tem sido utilizado nos casos em que ocorre hidrocéfalo por com­

pressão do terceiro venttculo 4, 6 , 7; outras expressões também encontradas na 

literatura são aneurisma e dilataçüo fusiforme da basilar n . O termo megadoli-
cobasilar foi pela primeira vez empregado por Boeri e PasseriniB, visando a des­

crever artéria basilar anormalmente dilatada, alongada e sinuosa, sendo desde então 

adotado pela maioria dos autores. Segundo alguns, esta anomalia está associada 

com freqüência a alterações da mesma natureza das artérias carótidas ou de 

outros vasos 5 , 1 4 . 

O presente trabalho tem por finalidade a discussão de 5 casos de megadoli-

cobasilar, que tivemos ocasião de diagnosticar em nosso Serviço nos últimos 

três anos, no qual analisaremos alguns dos aspectos clínicos relacionados a estas 

anomalias vasculares, salientando a importância do estudo angiográfico encefá-

lico, único exame capaz de estabelecer seu diagnóstico, que se presta à confusão 

com várias outras afecções, inclusive de caráter expansivo. 

O B S E R V A Ç Õ E S 

Caso 1 — A . D . E . , sexo masculino, cor branca. 60 anos de idade, registro 41.936. 
Sensação de tontura, acompanhada de queda da pálpebra direita e. três meses depois, 
perda súbita de força nos membros esquerdos. Paciente com hipertensão arterial de 
longa duração, não tomando drogas hipotensoras de maneira constante. Exame clinico-
-neurológico — Pressão arterial 220 χ 120 mm de H g ; pulso regular e rítmico. 90 
batimentos/min. Consciente e orientado: paralisia completa do nervo motor ocula-
comum direito; hemiplegia esquerda total e proporcionada: sinais piramidais de lib?-

Trabalho realizado no Hospital São Joaquim da Real e Benemérita Sociedade Por­
tuguesa de Beneficência de São Paulo: * Chefe do Serviço de Neurocirurgia: ** Neu¬ 
rocirurgião Assistente; *** Neurorradiologistas; **** Médicos Residentes. 



ração generalizados predominando nos membros esquerdos: fundos oculares mostrando 
espasmo arteriolar e arteriolosclerose ( H y A o ) . 

Exames complementares — Craniogramas simples normais. Eletrencefalograma nor­
mal. Líquido cefalorraqueano (SOD); células e proteínas normais, reação de Pandy 
opalesente. Eletrocardiograma: sobrecarga das câmaras esquerdas e alterações difusas 
da repolarização ventricular. Pneumencefalograma normal. Angiografia carotidea bila­
teral: artérias tortuosas e com calibre irregular decorrentes de aterosclerose; angiogra­
fia vértebro-basilar: artéria basilar anormalmente longa e calibrosa, descrevendo desvio 
acentuado da esquerda para a direita, na incidência anteroposterior, e grande curva-
tura de convexidade posterior, na incidência lateral (fig. 1.1). 

Evolução — Durante as 4 semanas em que permaneceu internado, o paciente recebeu 
medicação anti-adesiva plaquetária ( A A S e dipiradamol) e hipotensora (metildopa). 
tendo alta com melhora discreta do deficit motor dos membros esquerdos. 

Caso 2 — E . A . , sexo masculino, cor branca, 64 anos de idade, registro 32.408. Ton-
tura intensa, acompanhada de náuseas e vômitos, com início súbito 24 horas antes da 
internação. Era hipertenso há cerca de 10 anos, não se tratando adequadamente. Exame 
clinico-neurolôgico — Pressão arterial 180 χ 110 mm de H g : pulso regular e rítmico, 
60 batimentos/min. Consciente e orientado: distasia e disbasia: marcha com tendência 
à queda para a esquerda: dismetria e decomposição de movimentos com predomínio 
nos membros esquerdos; fundos oculares mostrando espasmo arteriolar e arteriolos­
clerose ( Η A ) . 
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Exames complementares — Craniogramas simples normais. Ε letrencefalo grama: de­

sorganização difusa e alentecimento da atividade elétrica cerebral. Liquido celaforra-
queano: 5 células, 2.100 hemácias degeneradas (53,6% de oxi-hemoglobina e 46,4% de 
bilirrubinas), 40 mg/100 ml de proteínas. Eletrocardio grama: bradi-arritmia sinusal e 
sobrecarga ventricular esquerda. Angiografia carotidea bilateral: artérias tortuosas e 
com calibre irregular. Angiografia vértebro-basilar: artéria basilar anormalmente longa 
e calibrosa apresentando trajeto sinuoso (fig. 1.2). 

Evolução — Logo após o estudo angiográfico o paciente queixou-se de queda bila­
teral acentuada da acuidade visual, não tendo sido observadas modificações apreciáveis 
dos fundos oculares. Recebeu medicação vasodilatelora (cloridrato de papaverine), 
anti-adesiva plaquetária ( A A S e dipiradamol) e hipotensora (metildopa), tendo alta 
cerca de um mês depois com melhora nítida do quadro cerebelar, mas ainda apresentando 
redução da acuidade visual. 

Caso ii — M . P . F . P . , sexo feminino, cor branca, 56 anos de idade, registro 58.410. 
Dois anos antes da internação tivera subitamente cefaléia e vômitos; desde então apre­
sentava tremores nos 4 membros, principalmente nos superiores, e dificuldade para 
articular a palavra. U m ano antes desse quadro a paciente sofrerá enfarte do mio-
cárdio, sendo hipertensa há vários anos, não tomando medicação de maneira constante. 
Exame clinico-neurolôgico — Pressão arterial 180 χ 100 mm de, H g ; pulso irregular e 
arrítmico, 100 batimentos/min. Consciente e orientada; síndrome cerebelar global 
intensa. 

Exames complementares — Craniogramas simples normais. Eletrence falo grama nor­
mal. Líquido cefalorraqueano (SOD): células normais, 40 mg/100 ml de proteínas reação 
de Pandy opalescente. Eletrocardio grama: zona inativa na parede anterior e extrassís-
toles ventriculares raras. Pneumencefalograma normal. Angiografia carotidea bilateral: 
segmentos intracranianos de ambas as carótidas internas mais calibrosos que os cer-
vicais; artérias tortuosas com sinais de aterosclerose. Angiografia vértebro-basilar: 
artéria basilar anormalmente longa e calibrosa, apresentando-se desviaüa da direita 
para a esquerda, na incidência anteroposterior, e com curvatura de convexidade anterior, 
na incidência lateral (fig. 1.3). 

Evolução — A paciente recebeu medicação hipotensora (metildopa) e anti-adesiva 
plaquetária ( A A S e dipiradamol), tendo alta três semanas depois da internação com o 
quadro neurológico inalterado. 

Caso k — I . C . R . A . , sexo feminino, cor branca, 46 anos de idade, registro 89.206. 
Seis horas antes da internação a paciente apresentara subitamente tontura, vômito, 



visão dupla, diminuição de força nos membros esquerdos e, a seguir ficou sonolenta. 
Apesar de ser hipertensa há muitos anos, somente iniciou o uso de drogas hipotensoras 
6 meses antes do quadro, que motivou sua internação. Exame clinico-neurológico — 
Pressão arterial 220 χ 110 mm de H g ; pulso regular. 88 batimentos/min. Sonolenta: 
desvio conjugado do olhar para a direita; hemiparesia esquerda completa e propor­
cionada. 

Exames complementares — Craniogramas simples normais. Eletrencefalograma: de­
sorganização difusa e alentecimento da atividade elétrica cerebral. Angiografia verte­
brobasilar: acentuados alongamento e aumento de calibre da artéria basilar, que apre­
senta cm sua porção inicial grande dilataçâo aneurlsmática fusiforme; esta artéria diri­
gi-se da esquerda para a direita, descrevendo curva fechada ds convexidade direita: a 
artéria cerebral posterior não é visibilizada. não sendo possível, porém, afirmar-se se 
está oeluída por ter sido suspenso o exam o antes do estudo das artérias carótidas 
(fig. 1.4). 

Evolução — Com medicação hipotensora (metildopa) e anti-adesiva plaquetária ( A A S 
e dipiradamol) houve úe inicio nulhora do quadro neurológico da paciente. Dois dias 
depois da internação, porém, ocorreu novo episódio de hemiparesia, agora localizada á 
direita. Cinco dias depois a doente qusixou-se de cefaléia intensa, de instalação súbita 
apresentando logo a seguir coma profundo e postura em descerebração. O líquido 
cefalorraqueano examinado nesta ocasião mostrou-se fortemente hemorrágico e hiperten­
so, falecendo a doente três dias após este novo icto. 

Caso 5 — F.C.R. , s2xo masculino, cor branca, 46 anos de idade, registro 101.544. Ce-
faléia intensa, tontura, vômitos e turvação da visão dois dias antes da internação: no dia 
seguinte dificuldade para articular a palavra: foi consultado um clinico que diagnos­
ticou crise hlpertensiva. Exams clinico-neurológico — Pressão arterial 180 χ 120 mm de 
H g ; pulso regular, 80 batimentos/min. Consciente; discreta sonolência; sem deficits 
sensitivo-motores: ausência de sinais de irritação meníngea: fundos ocularcs mostrando 
tspasmo arteriolar intenso e arteriolosclerose ( H ^ A t j ) . 

Exames complementares — Craniogramas simples normais. Eletrencefalo grama nor­
mal. Eletrocardiograma: zona elctricamente inativa na parede diafragmática. Líquido 
cefalorraqueano: Lmpido e incolor. ausência de células. 58 mg/100 ml de proteínas, rea­
ções de Pandy e Takata-Ara positivas. Estudo angiogrdfico carotideo bilateral e vérlc-
bro-basilar por catoterismo da artéria femoral: artéria basilar muito longa e calibrosa, 
apresentan lo desvio moderado da direita para a esquerda, sob a forma de curvatura 
leve de convexidade esquerda; na incidência lateral observa-se acentuada curvatura de 
sua porção terminal de convexidade anterior (fig. 1.5): as artérias dos territórios caro-
tídeos apresentam calibre irregular e sinais acentuados de aterosclerose. 

Evolução — O paciente admitido com exams neurológico normal, foi apresentando, 
de maneira progressiva, quadro de hemiplegia alterna, com paralisia facial periférica 
esquerda e deficit motor nos membros direitos (síndrome de Mil lard-Gubler) , que se 
instalou completamente no quarto dia de internação. Apesar de se instituir medicação 
hipotensora (metildopa), anticoagulante (heparina) e anti-edema cerebral (dexameta-
sona), o estado neurológico do doente foi piorando progressivamente, vinlo a falecer 
em coma profundo 14 dias depois. 

C O M E N T Á R I O S 

Várias manifestações neurológicas isoladas ou associadas entre si têm sido 

relacionadas à presença de megadolicobasilares, predominando na literatura o 

relato de comprometimento de nervos cranianos, hidrocéfalo de pressão normal e 

síndromes do ângulo pontocerebelar e do tronco cerebral. 

O acometimento de nervos cranianos é geralmente atribuído à compressão 

exercida diretamente pela artéria basilar ectásica, manifestando-se quase sempre 

por sinais e sintomas de natureza irritativa. Os nervos mais comumente compro-





metidos são, por ordem de freqüência, o trigêmeo, o facial e o motor ocular 

comum. Dandy (cit. Janneta 15) encontrou, entre 215 pacientes com neuralgia 

essencial do trigêmeo, 6 (2 ,8%) em que esta era causada por compressão da raiz 

sensitiva do nervo por aneurisma da artéria basilar. Por este motivo, Janneta I5 f 

entre outros, preconiza a prática sistemática de angiografia vértebro-basilar em 

doentes com neuralgia do trigêmeo, atribuindo a fatores compressivos localizados 

na fossa craniana posterior papel de relevância na etiopatogenia desta afecção, 

tida comumente como essencial. O espasmo facial, na maior parte das vezes 

também rotulado como criptogenético, foi associado a muitas causas, destacan­

do-se entre estas a compressão do sétimo nervo por artéria basilar anormalmente 

calibrosa e sinuosa 3, 6, 7, l i , 12í 19. Nos casos de megadolicobasilar observados 

por Boeri e Passeriniõ o nervo motor ocular comum foi o mais freqüentemente 

afetado. Segundo este autores seu comprometimento é, em geral, parcial, sendo 

acometido principalmente a motricidade ocular intrínseca, a ela associando-se 

paresia dos músculos elevador da pálpebra, reto superior e reto mediai; notaram 

ainda que o nervo lesado era o localizado no lado correspondente à convexidade 

descrita pela megadolicobasilar, afirmando, porisso, ser a compressão do nervo em 

seu trajeto infratentorial a causa da sintomatologia. Outros autores, contudo, 

não confirmam a elevada incidência de acometimento do terceiro nervo em casos 

de megadolicobasilar 7. 

Hidrocéfalo de pressão normal também tem sido relacionado à presença de 

megadolicobasilar 4 · « . » . Breig e col. 4 e Ekbom e col. *· » registraram 9 casos 

dessa síndrome, em que o terceiro ventrículo estava moderada ou intensamente 

deformado por artéria basilar ectásica. Estes autores atribuem à transmissão 

das fortes pulsações da artéria dilatada ao sistema ventricular o desenvolvimento 

progressivo do hidrocéfalo que, em sua experiência, sempre se manifestou em 

indivíduos hipertensos e após a quarta década da vida. Relacionam ainda à 

compressão dos corpos mamilares os distúrbios de memória comumente presentes 

em seus doentes. 

Síndromes atípicas do ângulo pontocerebelar causadas por grande ectasia 

da artéria basilar têm sido ocasionalmente registradas na literatura 3, l i , 19. 

Nestes casos podem estar associados hipertensão intracraniana, quadro cerebelar 

axial e/ou apendicular, deficits motores e/ou sensitivos dimidiados e comprome­

timento mais ou menos extenso de nervos cranianos (geralmente do quinto ao 

oitavo). Do ponto de vista do diagnóstico diferencial com tumores sensu strictu, 

o quadro neurológico nestes casos apresenta-se geralmente com início e evolução 

de tipo vascular, situando-se a idade dos pacientes acima da quinta década e o 

estudo radiológico do crânio não costuma evidenciar as lesões ósseas caracte­

rísticas das neoplasias desta região. Por outro lado, contudo, pode ocorrer 

dissociação proteíno-citológica acentuada no líquido cefalorraqueano e o pneu­

mencefalograma, assim como a ventriculografia gasosa ou com substância con­

trastante positiva podem revelar a presença de massa expansiva pontocerebelar. 

Somente a angiografia vértebro-basilar fornece elementos decisivos para o 

diagnóstico diferencial nestes casos, sendo, portanto, imprescindível sua prática. 



Teoricamente todas as síndromes vasculares do tronco cerebral podem estar 

presentes em casos de megadolicobasilar 2 . Foram descritas na literatura síndro­

mes de hemiplegia alterna, oftalmoplegia internuclear, alucinações visuais, mio-

clonias do véu do paladar, hemiparesia ou paraparesia espásticas, hemianopsia 

homônima e deterioração psíquica progressiva 5, io, 17. Estas manifestações podem 

ser transitórias, recidivantes ou de caráter alternante, em casos de embolia par­

tida de trombos murais localizados na artéria basilar afetada, ou definitivas, 

quando decorrem de trombose com oclusão total de um ou mais de seus ramos. 

Outras manifestações têm sido descritas em pacientes com megadolicobasilar, 

tais como enxaqueca, cefaléia occipital paroxística, presença de sopro ou frêmito 

mais ou menos extensamente irradiado da região occipital 2 . 

O diagnóstico de megadolicobasilar é raramente feito, sendo excassas as 

publicações sobre o assunto. Isto se deve, provavelmente, ao fato dessa afecção 

incidir quase sempre em indivíduos relativamente idosos, sendo o caso rotulado 

como acidente vascular cerebral comum, não se praticando estudo angiográfico 

de rotina. A associação freqüente dessa anomalia com hipertensão arterial e 

2terosclerose faz com que seja geralmente considerada como decorrente da 

involução senil das paredes arteriais, tendo sido demonstrada atrofia das camadas 

muscular e elástica dos vasos afetados, causando sua dilatação, tortuosidade e 

alongamento 5, 18. No entanto, a descrição de um caso ocorrido em adoles­

cente 1 3 , bem como a associação com malformações congênitas, tais como angio­

ma arteriovenoso e malformação do círculo arterial do encéfalo 1 4,impressão ba­

silar e anastomose occipitovertebral 7, tornam plausível que, em alguns pacientes, 

a megadolicobasilar possa ter caráter malformativo. 

Todos os casos de megadolicobasilar por nós observados ocorreram em 

doentes com mais de 46 anos de idade, estando associada à hipertensão arterial 

e aterosclerose, fatos estes concordantes com os relatados na maioria dos traba­

lhos sobre o assunto. Da mesma forma a variabilidade do quadro neurológico 

encontrado nesses doentes confirma o caráter proteiforme com que esta afecção 

se manifesta. Assim, em dois pacientes (casos 1 e 5) instalou-se hemiplegia 

alterna (Weber e Millard-Gubler, respectivamente); em outros dois (casos 2 

e 3) observou-se quadro cerebelar e em uma doente (caso 4 ) , hemiplegia esquer­

da e direita sucessivamente. Além dessas manifestações, em dois doentes (casos 

2 e 4 ) ocorreu hemorragia subaracnóidea, no segundo seguida de coma pro­

fundo e descerebração. 

Em todos os pacientes a instalação do quadro foi de tipo ictal, sugerindo 

natureza vascular arterial do processo e, pelos sintomas e sinais observados, sua 

localização no território vértebro-basilar. 

Quanto aos exames complementares, observamos que o líquido cefalorra­

queano, examinado em todos os pacientes, revelou-se hemorrágico em dois (casos 

2 e 4 ) , estando a proteína nitidamente elevada apenas em um (caso 5 ) . O ele-

trencefalograma, também praticado em todos os doentes, mostrou-se alterado 

apenas em dois (casos 2 e 4 ) , nos quais revelou desorganização difusa e alente-

cimento da atividade elétrica cerebral. O eletrocardiograma, feito em 4 doentes, 



demonstrou enfarte pregresso em dois (casos 3 e 5) e distúrbios relacionados à 

hipertensão arterial e aterosclerose nos outros dois (casos 1 e 2 ) . O pneumen­

cefalograma, praticado somente em dois pacientes (casos 1 e 3 ) , mostrou-se 

normal em ambos. O estudo angiográfico carotídeo bilateral, realizado em todos 

os doentes exceto um (caso 3 ) , revelou sinais de aterosclerose generalizada das 

artérias cerebrais, mostrando apenas em um (caso 3) concomitância de megado-

licocarótida de ambos os lados. A angiografia do sistema vértebro-basilar foi 

o exame que tornou possível o diagnóstico em todos os casos. 

R E S U M O 

Após breves considerações sobre a sintomatologia e etiopatogenia da mega­

dolicobasilar, são apresentados 5 casos desta anomalia vascular. Concordando 

com a maioria dos trabalhos sobre o assunto, a idade dos doentes desta série 

situava-se entre a quarta e sexta décadas da vida, apresentando todos hiperten­

são arterial de longa duração e aterosclerose avançada; o quadro neurológico 

deste doentes mostrou-se variável, tendo em comum o fato de ter se iniciado 

abruptamente. O estudo angiográfico do sistema vértebro-basilar foi o exame 

que possibilitou o diagnóstico em todos os casos. 

S U M M A R Y 

Μegadolichobasilar anomaly: report of 5 cases with angiographic study 

After brief considerations on the symptomatology and ethiopathogeny of 
megadolichobasilar, five cases of this vascular anomaly are presented. Agreeing 
with the majority of the papers on the subject, the age of the patients was 
between the fourth and the sixth decades, all of them presenting arterial hyper­
tension of long duration and advanced atherosclerosis; the neurological findings 
were varied, having in common the fact of an abrupt (ictal) beggining. The 
angiographic study of the vertebrobasilar system was basic in the diagnosis in 
every case. 
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