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DOENÇA ENCÉFALO-VASCULAR COMO PRIMEIRA
MANIFESTAÇÃO DE ARTERITE TEMPORAL

Relato de dois casos

João Eliezer Ferri-de-Barros1, Maria Carolina Soares de Faria2,
Ronaldo Abraham3, Vanessa Montanari4

RESUMO - É raro doença encéfalo-vascular como primeira manifestação de arterite temporal. Relatamos dois
casos, nos quais o diagnóstico emergiu da anamnese. Mulher de 55 anos havia apresentado enfarto em
hemisfério cerebral esquerdo há 3 meses. Vinha com melhora progressiva quando teve perda visual completa
e a família nos procurou para uma segunda opinião. A paciente havia tido hemiplegia direita, afasia e distúrbio
visual à esquerda no primeiro episódio; o quadro atual era de perda visual completa bilateral. Com suspeita de
arterite temporal a paciente foi internada; a VHS era de 97 mm e a fundoscopia mostrava intensa neurite
óptica isquêmica. Homem de 75 anos apresentou síndrome de Wallemberg. Na revisão da anamnese destacou-
se cefaléia temporal e no exame, processo inflamatório na região da artéria temporal; a VHS era de 70 mm e
a biópsia confirmou diagnóstico. A “tecnolatria” tem contaminado o exercício da medicina; convém que
relembremos a soberania dos dados clínicos.
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Brain vascular disease presenting as first manifestation of temporal arteritis: report of two cases

ABSTRACT - Brain vascular disease as the first presentation of temporal arteritis is unusual. We present two
cases in which the diagnosis emerged from the anamnesis. A 54 years old woman has had a left cerebral
infarct 3 months ago. She was getting better when severe visual loss occurred and the family decided to get
a second opinion. The patient have had right hemiparesis, aphasia and a left visual disturbance in the first
episode; now she had severe bilateral visual disturbance. We suspected temporal arteritis was the etiology.
HSR was 97 mm and fundoscopy disclosed severe ischemic optic neuritis. A 75 years old man presented
Wallemberg syndrome. The history disclosed temporal headache and the examination showed inflammation
in temporal artery. HSR was 70 mm and biopsy confirmed the diagnosis. “Tecnolatry” is affecting medical
practice; it’s necessary to put back in the center the clinical sovereignty.
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Doença encéfalo-vascular (DEV) é um transtorno
neurológico freqüente1,2. A DEV sempre foi vista
como transtorno potencialmente incapacitante e/ou
fatal, constituindo-se hoje na terceira ou quarta cau-
sa de óbito3-7 . A clássica etiologia da DEV é hiperten-
são arterial e arteriosclerose5,6,7 . O reconhecimento
de outras etiologias num paciente com DEV pode
modificar o tratamento e prognóstico da doença.

A arterite temporal (AT) pode causar diversos
comprometimentos do sistema nervoso. Caselli,
Hunder e Whisnant8, numa casuística de 166 casos

de AT comprovados por biópsia, encontraram 51
pacientes (31%) com algum tipo de distúrbio neu-
rológico: neuropatias (23), ataques isquêmicos tran-
sitórios ou enfarto (12 - 7,2% do total de pacientes
com AT), síndromes neuro-otológicas (11), tremor
(6), síndromes neuropsiquiátricas (5), dormência de
língua (3) e mielopatia (1). Considerados em separa-
do, os transtornos neuro-oftalmológicos ocorreram
em 35 pacientes (21%): amaurose fugaz (17), perda
visual permanente (14), escotomas cintilantes (8) e
diplopia (3). Dos pacientes com DEV (12), 8 tinham
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comprometimento em território carotídeo e 4 no
vértebro-basilar, mostrando uma razão de 2:1; quan-
do se considerou enfarto instalado a razão foi de
3:2, diferente da razão 5:1 encontrada em outras
causas de enfarto encefálico.

CASOS
Caso 1. Mulher de 55 anos, auxiliar de enfermagem,

procedente de Caçapava-SP, havia apresentado enfarto em
hemisfério cerebral esquerdo há 3 meses. Vinha com me-
lhora progressiva quando teve perda visual intensa e a
família procurou-nos (Ferri-de-Barros), sem a paciente, para
uma segunda opinião. A paciente estava trabalhando num
hospital quando teve súbita hemiplegia direita, afasia e
distúrbio visual à esquerda há 3 meses. Neste momento
da entrevista questionamos a família sobre o lado da per-
da visual e confirmou-se que era à esquerda; com este
relato imaginamos que a paciente provavelmente teria
mais de um local de lesão, por embolia ou outra etiologia.
Havia o relato de avaliação cardiológica normal e trazia
três TC da ocasião e RNM atual, documentando enfarto
apenas em hemisfério esquerdo; inúmeros exames de san-
gue eram normais (não havia resultado de VHS). O qua-
dro atual era de perda visual severa bilateral . Com sus-
peita de arterite temporal a paciente foi internada. O exa-
me clínico mostrava ausência de pulso na artéria tempo-
ral direita; a paciente estava lúcida, com afasia discreta
de expressão, discreto déficit motor em hemicorpo direi-
to, perda visual completa, pupilas midriáticas e abolição
de fotomotor bilateral; a fundoscopia mostrava grave
neurite óptica isquêmica (Fig 1). O hemograma revelava
hemoglobina 10,2 g/dL, discreta leucocitose e VHS 97 mm.
Introduzido prednisona 60 mg/dia houve melhora discre-
ta da visão no dia seguinte. A biópsia unilateral da artéria
temporal direita foi inconclusiva. Acompanhamento de 6
meses mostra que houve rápida regressão da anemia, a
paciente persiste com visão tubular no olho direito e sem
visão à esquerda. A tentativa de redução da dose de

prednisona acompanhou-se de elevação persistente da
VHS mesmo após o retorno da dose inicial; recentemente
foi associado Metotrexato oral.

Caso 2. Homem de 79 anos, trabalhador rural, proce-
dente de São Luis do Paraitinga – SP, iniciou há um mês e
meio dificuldade para deglutir, acompanhada de episódi-
os de soluços, regurgitamento pós prandial e epigastralgia.
Foi internado na clínica cirúrgica com suspeita de neoplasia
esofágica, onde foram realizados vários exames subsidiá-
rios, os quais não evidenciaram alteração do trato
gastrointestinal. Solicitado parecer da neurologia, um dos
autores (Abraham) identificou síndrome de Wallemberg e
transferiu o paciente para o serviço de neuro. As peculia-
ridades da síndrome de Wallemberg fizeram com que o
caso fosse escolhido para apresentação em reunião geral
do serviço. A interna (Montanari) em rodízio no serviço va-
lorizou, na anamnese, dor em região temporal direita,
que havia surgido há cerca de 15 dias e, ao exame físico,
dor à palpação da artéria temporal direita com discreto
aumento da temperatura e de tortuosidades em seu tra-
jeto. Foi introduzido prednisona 60 mg/dia havendo ime-
diato desaparecimento da dor e melhora da disfagia e da
rouquidão nos primeiros dias de tratamento. Apresenta-
va hemograma com discreta anemia; VHS solicitado mos-
trou 70mm e RNM várias áreas com alteração de sinal
subcortical e duvidosa alteração em região lateral direita
do bulbo. Biópsia da artéria temporal direita evidenciou
processo inflamatório. Seguimento de 8 meses mostra re-
cuperação funcional completa; a redução da dose de corti-
sona tem sido acompanhada com VHS, sem dificuldades.

DISCUSSÃO

O caso 1 mostrou enfarte em território carotídeo,
local mais freqüente de DEV causado por AT8. No
caso 2 a sintomatologia era vértebro-basilar. Com-
prometimento deste território em DEV causada por
AT tem sido relatado9-12. Síndrome lateral bulbar é

Fig 1. Caso 1. Aspecto de fundoscopia; olho esquerdo (déficit visual há três meses); olho direito (déficit visual há uma semana).
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destacada por duas publicações10,12. No caso 2, a
recuperação funcional completa, associada ao dado
da RNM, nos faz supor que não havia enfarto esta-
belecido.

Na série de Caselli e col.8, DEV ocorreu em 7,2%
dos casos de AT. Entretanto, DEV como primeira
manifestação da AT é mais rara e curiosamente há
citações de DEV em território posterior10-12. O relato
destes casos documenta a possibilidade da DEV ser
a primeira manifestação da AT. No caso 2 o diagnós-
tico foi confirmado pelo achado histo-patológico.
No caso 1 a biópsia unilateral da artéria temporal
foi inconclusiva; entretanto o conjunto de evidênci-
as pareceu-nos conclusivo.

Vivemos um momento da Medicina que privilegia
a tecnologia, trazendo este exercício, muitas vezes,
risco e custo desnecessários13. É fundamental que seja
sempre enfatizada a soberania dos dados clínicos,
especialmente da anamnese, que em muitas situa-
ções é o recurso mais adequado para o diagnóstico14.
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