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MIELOPATIAS

Consideracoes clinicas e aspectos etioldgicos

José Correia de Farias Brito', Paulo Virgolino da Nébrega?

RESUMO - Realizamos estudo retrospectivo de 97 casos de mielopatias ndo traumaticas, internados no
Departamento de Medicina Interna do Hospital Universitario Lauro Wanderley, no periodo de 1985 a 2002. Os
pacientes estavam distribuidos em varios servicos de clinica médica e todos foram examinados por neurologista.
Aidade variou de 10 a 78 anos, sendo a média etéria 39,8 anos. O liquido cefalorraqueano (LCR) foi analisado
em 44 (45,3%) casos, tendo sido enviadas 32 (32,9%) amostras para testes imunoldgicos. Exploracao radiolégica
da coluna vertebral foi realizada em 32 (32,9%) casos e constou dos seguintes exames: 8 radiografias simples,
10 tomografias computadorizadas (TC) e 14 ressonancias magnéticas (RM). As lesdes estavam localizadas nas
regioes dorsal baixa e lombossacra em 41 (42,2%) casos e a seccao transversa foi a forma mais frequente,
sendo constatada em 61 (62,8%) casos. Os 42 (43,2%) casos de mielite transversa e os 15 (15,46%) casos de
lesdes compressivas representaram as afeccoes de maior comparecimento Dentre as mielites, a de origem
esquistossomética foi registrada em 13 (13,4%) casos, constituindo-se, assim, na forma mais frequente.

PALAVRAS-CHAVE: mielopatia, compressao medular, mielite transversa, esquistossomose, liquido
cefalorraqueano, tomografia computadorizada, ressonancia magnética.

Myelopathy: clinical considerations and etiological aspects

ABSTRACT - We studied 97 inpatients with myelopathy at the University Hospital Lauro Wanderley from 1985 to
2002. Ages ranged from 10 to 78 years and average age was 39.8 years. All patients were examined by neurologist.
Cerebrospinal fluid (CSF) was analysed in 44 (45.3%) cases and immunofluorescence reactions and/or ELISA in
CSF were made in 32 (32.9%) cases. Radiologic investigation of the vertebral spine and spinal cord of the 32
(32.9%) cases consisted of 8 radiographies, 10 computed tomography and 14 magnetic resonance image. In 41
(42.2%) cases the lesions were situated in the lower dorsal and lumbar level and complete transverse lesion were
registred in 61 (62.8%) cases. There was predominance of transverse myelitis (43.2%) and spinal cord compression
(15.46%). Spinal cord schistosomiasis was the form more often of the transverse myelitis (13.4%).

KEY WORDS: myelopathy, spinal cord compression, transverse myelitis, schistosomiasis, cerebrospinal fluid,
TC scan, MRI.

O comprometimento da medula espinhal, de seus
envoltdrios e das raizes motoras e sensitivas por le-
sdes ndo traumaticas ocorre com frequéncia e esta
relacionado a causas diversas, sobressaindo-se, en-
tre elas, os processos infecciosos e inflamatoérios, as
doencas carenciais, a espondiloartrose e as neo-
plasias’"'. Mielopatias menos frequentes ou de ocor-
réncia rara estdo associadas a leucemias', lupus
eritematoso disseminado'?, sarcoidose’, linfomas'®,
anestesia espinhal’, cisticercose'” e doencas desmie-
linizantes'®2%, Spina-Franca et al.?" estudaram 353
casos de mielopatias ndo-traumaticas e ndo-tumorais
e encontraram como causas mais frequentes: as

mielites primarias (133 casos); os processos infecci-
0s0s (82 casos), sendo 20 casos de infestagcao por
Schistosoma mansoni; os disturbios carenciais (67
casos), entre esses com maior frequéncia a deficién-
cia de cianocobalamina (63 casos); e os fatores au-
toimunes (51 casos). Em proporg¢des bem inferiores,
registraram ainda comprometimento da vasculari-
zacao medular e siringomielia.

Do ponto de vista anatomofuncional, as lesdes
medulares podem ocorrer no sentido transversal, de
maneira completa, ou comprometer apenas parte
da estrutura parenquimatosa, originando seccoes an-
terior, posterior, lateral ou central. A lesdo pode se
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estender no sentido longitudinal, ascendente ou
descendente, com envolvimento de varios segmen-
tos. A sintomatologia decorrente depende, portan-
to, da extensao e intensidade da lesdo e do grau de
sofrimento das estruturas radiculomedulares??.

O objetivo desse estudo foi avaliar as manifesta-
¢oes clinicas e as diferentes causas relacionadas as
mielopatias observadas em pacientes hospitalizados,
dirigindo nossa atencao para, a parasitose por schis-
tosoma mansoni endémica em nossa regiao.

METODO

Realizamos estudo retrospectivo em 97 pacientes por-
tadores de mielopatias ndo traumaticas, internados em va-
rios servicos de clinica médica do Hospital Universitario Lauro
Wanderley (HULW), no periodo de 1985 a 2002. Todos os
pacientes foram examinados e acompanhados por neuro-
logistas. O paciente mais jovem do grupo tinha 10 anos de
idade e o mais velho 78, sendo a média etéria 39,8 anos. O
sexo masculino apresentou discreto predominio, ndo ha-
vendo registro de idade nos prontudrios de trés pacientes
(Tabela 1). Devido as dificuldades técnicas e/ou econdmi-
cas, exames complementares necessarios para a elucidacao
diagnostica nao foram realizados (biopsia retal) ou sofre-
ram limitages (reagoes imunoldgicas e neuroimagem). Al-
guns exames como radiografia simples do térax, hemograma
completo, parasitolégico das fezes e sumario de urina fa-
zem parte da rotina dos servicos, tendo sido, portanto, so-
licitados para todos os pacientes. Testes soroldgicos foram
realizados em trés pacientes: VDRL (caso 67), ELISA para
HIV (caso 38) e imunofluorescéncia indireta para HTLV-1
(casos 35 e 38). Material de biopsia para estudo
histopatolégico foi retirado de um paciente que apresenta-
va lesdes 6sseas disseminadas (caso 63).

O liquido cefalorraqueano (LCR) foi analisado em 44
(45,3%) casos. A citometria e as provas bioquimicas fo-
ram realizadas no Laboratério de Patologia Clinica do
HULW. Amostras de LCR para o estudo das reacdes imu-

Tabela 1. Distribuicao dos casos segundo idade e sexo.

nolégicas foram enviadas para Belo Horizonte (31 casos),
e para o Rio de Janeiro, em paciente transferido de outro
nosocoémio (caso 97). Em todos os 32 casos o método
empregado foi a imunofluorescéncia indireta.
Alocalizagao das lesdes na medula espinhal e na coluna
vertebral foi obtida através dos dados propedéuticos e dos
achados radiolégicos. O estudo radiolégico da coluna ver-
tebral foi indicado em 32 (32,9%) casos e constou dos se-
guintes exames: 8 radiografias simples, 10 tomografias
computadorizadas (TC) e 14 ressonancias magnéticas (RM).

RESULTADOS

A andlise do sangue periférico foi importante para
o esclarecimento diagndstico nos casos de mieloma
multiplo e leucemia (mielograma) e nos portadores
de anemia perniciosa (hemograma). Foi constatada
eosinofilia em 10 casos (10,3%), todos com quadro
de mielite, mas apenas 4 deles apresentaram rea-
¢Oes positivas para Schistosoma mansoni. O LCR
mostrou sinais de reacao inflamatéria em 32 (32,9%)
casos, com pleocitose de predominancia linfocitaria.
Eosinofilorraquia foi registrada apenas em uma
amostra (caso 93). Hiperproteinorraquia intensa e
xantocromia foram observadas em dois pacientes.
Em um deles (caso 64), a concentracao proteica ini-
cial de 725 mg% aumentou para 893 mg% no se-
gundo exame, realizado no espaco de trés semanas.
No outro paciente (caso 79), a taxa de proteinas al-
cangou a cifra de 927 mg%. A tabela 2 mostra os
resultados das reagdes imunoldgicas de 32 casos,
com porcentagem proporcional ao nimero de amos-
tras enviadas, observando-se maior nimero de tes-
tes reagentes para o Schistosoma mansoni e o gru-
po herpesvirus.

Em alguns casos, o estudo radiolégico foi de suma
importancia para a definicdo diagnéstica. A radio-
grafia simples do térax evidenciou alteracoes em trés

Tabela 2. Reac6es imunoldgicas realizadas no LCR de 32 casos.

Idade Masc. Fem. Total %
(anos)

10-19 10 5 15 15,9
20-29 1" 5 16 17,0
30-39 10 6 16 17,0
40 -49 8 9 17 18,0
50 - 59 6 3 9 9,5
60 - 69 7 6 13 13,8
70-79 1 7 8 8,5
Total 53 41 94 100

Microorganismo N (reacbes) Reagente %
Shistosoma mansoni 26 13 50,0
Herpes simples 1-2 14 11 78,5
HTLV-1 8 3 34,5
Cysticercus cellulosae 8 1 12,5
Citomegalovirus 4 1 25,0
VDRL 6 0 0
HIV 5 0 0
Toxoplasma gondii 4 0 0

Total 75 29 38,6
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Tabela 3. Localizacao das lesées na medula espinhal.

Regido N %

Cervical 13 13,4
Dorsal alta (D 1 - D 6) 12 12,3
Dorsal baixa (D7 -D 12) 28 28,8
Lombossacra 13 13,4
Difusa 10 10,3
Indefinida 21 21,6
Total 97 100

ocasides: imagem hiperdensa no lobo superior do
pulmao, sugestiva de tumor de Pancoast (caso 30),
derrame pleural (caso 77) e lesdes infiltrativas do pul-
mao, com suspeita de carcinoma bronquiolar (caso
81). Radiografias da coluna vertebral e ossos longos
mostraram lesoes liticas e/ou blasticas em 7 casos.

Alocalizacdo das lesdes ocorreu nas regides dorsal
baixa e lombossacra em 41 (42,2%) casos. Em 24
(24,7%) casos, a lesao foi visualizada na transicao
dorsolombar, envolvendo os segmentos D12 — L1
(Tabela 3). A TC mostrou alteragdes 6sseas em 7 pa-
cientes (casos 39, 60, 64, 68, 69, 75, 76). Em 5 ca-
sos as lesbdes localizavam-se nos corpos vertebrais
das regides dorsal baixa e lombossacra. As lesdes se
estendiam de D8 a D12 (caso 64) e de D9 a D12
(caso 69). Um paciente (caso 30), portador de tu-
mor de Pancoast, apresentou lesao na regidao dorsal
alta. Imagem de hérnia de disco em L5-S1 foi obser-
vada em um paciente (caso 75). A RM mostrou le-
soes localizadas nas regides cervical (casos 1, 62, 73,
81, 90), dorsal alta (casos 74, 77), dorsal baixa (ca-
sos 41, 84), lombossacra (casos 66, 84, 97), difusa
(caso 56) e na regido periventricular e corpo caloso
em paciente com suspeita de esclerose multipla (caso
95). Entre os pacientes que apresentaram reagoes po-
sitivas para Schistosoma mansoni apenas dois (casos
61 e 97) realizaram RM. Nos dois pacientes a RM
mostrou lesdes (dorsal baixa e lombar) compativeis
com processo inflamatério do parénquima medular.

A evolugdo da mielopatia aconteceu de forma
aguda em 41 (42,2%) casos, sub-aguda em 8 (8,2%)
e lenta em 32 (32,9%). Em 16 (16,4%) pacientes a
evolucdo nao foi registrada.

As manifestagdes sindrédmicas mais frequentes
decorreram de lesGes transversas, comprometendo
as funcdes motoras, sensitivas e autonémicas em
62,8% dos casos, com maior envolvimento dos mem-
bros inferiores (Tabela 4).

Diversos tipos de afeccoes foram responsaveis
pelas mielopatias dos pacientes estudados, desta-
cando-se, entre elas, as mielites transversas com 42
(43,2%) casos e as lesdes compressivas com 15
(15,4%) casos. Em 33 (34,0%) pacientes a causa
permaneceu desconhecida (Tabela 5).

DISCUSSAO

As doencas da medula evoluem de forma aguda
(0-14 dias), sub-aguda (15-30 dias) ou lenta (acima
de 30 dias)®%°. A progressao da doenca pode ocor-
rer de maneira monofasica ou em surtos, com dura-
¢ao de meses ou anos . As mielopatias de evolucao
rapida estao frequentemente associadas a causas
vasculares, infecciosas, inflamatérias ou parasitari-
as. Quando a sintomatologia é lenta e progressiva,
as possibilidades maiores sdo para as lesdes expan-
sivas, as doencas hereditarias, degenerativas,
carenciais e a paraparesia espastica tropical.

No grupo avaliado, as formas de evolugao rapida
estavam ligadas aos processos infeciosos ou infla-
matorios. No entanto, um dos pacientes, portador
de leucemia aguda linfoblastica (caso 56), motivo
de publicacao anterior pelos autores desse estudo '?
, embora apresentasse lesdes compressivas epidurais,
desenvolveu evolucdo rapida. Nos pacientes que
evoluiram lentamente, as causas predominantes fo-
ram as neoplasias, a esclerose lateral amiotroéfica
(ELA), a espondilose cervical e a paraparesia espastica
tropical. Em relacdo a idade, o maior nimero de
casos ocorreu na faixa etaria entre 10 e 49 anos. Por
outro lado, os portadores de doencas degenerativas
como ELA e espondilose cervical ocuparam as faixas
etarias mais altas.

Tabela 4. Manifestacées sindrémicas observadas em 97 casos de

mielopatia.
Tipo N (%)
Seccgao transversa 61 (62,8)
Tetraparesia/tetraplegia 1 (18,3)
Paraparesia/paraplegia 50 (81,9)
Hemisseccao lateral 1 (1,0)
Piramidal + cordonal posterior 6 (6,1)
Piramidal + neurénio motor inferior 5 (5,1)
Neurdnio motor inferior 1 (1,0)
Cone medular/cauda equina 20 (20,6)
Indefinida 3 (3,0)
Total 97 (100,0)
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Tabela 5. Frequéncia das patologias observadas nos 97 casos de mielopatia.

Nome N(%) % Total * % Casos
(n = 67) (n =97)

Lesées compressivas 15 (22,3) (15,4)

Metastases 6(40,0)

Tumores benignos 3(20,0)

Espondilose cervical 5(33,3)

Mal de Pott 1(6,6)

Mielites 42 (62,6) (43,2)

Esquistossomotica 13(30,9)

Herpética 12(28,5)

HTLV-I 4(9,5)

Cisticercose 1(2,3)

N&o definidas 12(28,5)

Causas diversas 10 (14,9) (10,3)

ELA 5(50,0)

AE 1(10,0)

Paraplegia espastica familiar 2(20,0)

Deficiéncia de vitamina B12 2(20,0)

Total 67(100) (100) (69,0)

N, total de cada grupo; n 67, total de patologias; n 97, total de casos; ELA, esclerose lateral amiotréfica;
AEP, amiotrofia espinhal progressiva. * Presenca de dupla lesao foi observada em trés casos.

O predominio das lesdes situadas nos segmen-
tos inferiores da medula é justificado pelo elevado
numero de patologias que acometem esta regiao,
sobretudo, como registrou Peregrino et al. , a
mielopatia provocada pela infestacao por Schistoso-
ma mansoni. Na regiao cervical, a espondilose foi a
causa mais frequente.

A sindrome de Brown-Séquard foi observada em
um paciente (caso 12) que apresentou diminuicao
da forca muscular e hiperreflexia no membro inferi-
or direito, de predominancia distal, e abolicao da
sensibilidade superficial no membro inferior contra-
lateral, até a altura de D12. A causa dessa manifes-
tacdo sindromica ndo foi esclarecida. Uma paciente
(caso 89), com quadro de paraplegia a admissao,
refere que sua doenga comecou no membro inferior
direito, afetando depois o outro membro inferior.
Ha cerca de 16 anos, submeteu-se a cirurgia da colu-
na vertebral, por apresentar sintomatologia seme-
Ihante a atual. ATC realizada durante o internamento
revelou imagem sugestiva de lesdo expansiva. A he-
misseccdo lateral da medula costuma associar-se a

traumatismos, processos compressivos, hérnias de
disco, infeccoes, doencas desmielinizantes?” e, em
raras ocasioes, mielite esquistossomética , fato rela-
tado por Reis et al..

Dentre as diversas patologias registradas em nos-
sa casuistica, os 42 casos de mielite transversa e os
15 portadores de lesbes compressivas compreendi-
am 58,7% do total dos pacientes. As lesbes metas-
taticas e os tumores benignos, esses representados
por trés neurinomas, constituiram o maior numero
de causas compressivas. Lesoes infiltrativas e difusas
da medula foram observadas em trés pacientes que
apresentavam, respectivamente, leucemia, linfoma
e provavel carcinoma bronquiolar. O diagnéstico de
mielite transversa foi baseado na presenca de defi-
ciéncia motora e sensitiva bilateral e sinais de proces-
so inflamatoério revelados no LCR e/ou RM, segundo
os critérios sugeridos por Berman et al.® e pelo
Transverse Myelitis Consortium Working Group?®. Os
casos de mielite e mielorradiculite ndo foram anali-
sados em separado, sendo rotulados, em conjunto,
como mielites transversas. Para os pacientes com
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diagnostico de mielite foi indicado tratamento pre-
coce com glicocorticéide, desde que nao houvesse
contra-indicacdo. O diagndstico presuntivo de mielite
por Schistosoma mansoni ocorreu em maior nume-
ro de casos (13,4%). Todos os pacientes procediam
de area endémica, mostrando, mais uma vez, a con-
sideravel incidéncia desta parasitose na populacao
nordestina, segundo relatos da literatura?'#. Um dos
pacientes (caso 79) apresentou teste imunoldgico
no LCR reagente para Schistosoma mansoni e her-
pes simples. No entanto, a taxa de 927 mg% de pro-
teinas no LCR e a presenca de xantocromia pode re-
presentar o desenvolvimento de intensa reacao
granulomatosa, originando a forma pseudotumoral
da esquistossomose medular. Em outro paciente
(caso 65), o LCR foi reagente para Schistosoma
mansoni e HTLV-1. Nesse caso, a possibilidade de
dupla infecgao é possivel, considerando os dois anos
de evolucdo da doenca e a presenca de 9% de
eosinofilia em habitante de zona endémica. A se-
gunda causa mais frequente de mielite transversa
foi a infeccdo por herpes simples. Dentre os pacien-
tes do grupo de mielite herpética, apenas um deles,
portador de linfoma (caso 64), foi considerado
imunocomprometido. Nesse caso, além da infeccao
pelo citomegalovirus, observou-se lesées linfopro-
liferativas dos segmentos D8 a D12 da medula e blo-
queio do canal vertebral, demonstrados pela neu-
roimagem e pela xantocromia e elevada taxa de pro-
teinas do LCR. Em trés pacientes, a sintomatologia
foi sugestiva de afeccdo desmielinizante, segundo
os critérios referidos na literatura'@>°. Em dois deles
(casos 73 e 95), chamou a atenc¢ado o desenvolvimen-
to de mielite transversa associada a neurite 6ptica.
Em um dos pacientes (caso 73), a sintomatologia
inicial foi a perda de visdo bilateral, mais acentuada
a direita. Cerca de 30 dias depois, comecou a apre-
sentar déficit motor e sensitivo dos membros inferi-
ores, com rapida progressao para os membros su-
periores, e disfuncado esfincteriana. O LCR eviden-
ciou pleocitose e hiperproteinorraquia e a RM, pon-
derada em T2, detectou imagem hiperintensa na re-
gido cervical. Nao respondeu a corticoterapia, ocor-
rendo o ébito cerca de trés semanas, a partir do dia
do internamento. No outro (caso 95), o quadro sin-
tomatico comecou com febre, cefaléia e dor na nuca.
Dentro de trés dias, apresentou dificuldade para
deambular, que progrediu para total paralisia dos
membros inferiores e associou-se a disfungao
esfincteriana. O LCR mostrou pleocitose e hiperpro-
teinorraquia. Recebeu alta deambulando, mas retor-
nou 40 dias depois referindo perda visual a esquer-
da desde a semana anterior. Passados 15 dias, com-

pareceu para nova revisao referindo melhora da defi-
ciéncia visual. Apos trés semanas, durante outra re-
visdo, referiu piora da fraqueza dos membros inferi-
ores. No tempo que antecedeu o ultimo atendimen-
to, submeteu-se a RM de cranio que constatou ima-
gem hiperintensa na regiao periventricular e no cor-
po caloso. Foi instituida, entdo, pulsoterapia com
metil-prednisolona (1,0 g/dia) durante trés dias, ocor-
rendo discreta melhora nas primeiras 24 horas. A
primeira paciente desenvolveu quadro clinico compa-
tivel com neuromielite 6ptica, segundo os critérios
propostos por Wingerchuk et al.’. No segundo caso,
a neurite 6ptica, os surtos de disfuncao motora e os
achados radiolégicos sugerem afeccdo desmielini-
zante de comprometimento mais abrangente. O ter-
ceiro paciente (caso 96) foi admitido por apresentar
processo infeccioso broncopulmonar. No quinto dia
de internamento hospitalar, apresentou diminuicao
da forca muscular do membro superior direito, com
rapida progressao em forma de U, culminando com
tetraplegia flacida acompanhada de impossibilida-
de de sustentar a cabeca, diminuicdo da sensibilida-
de, auséncia dos reflexos do véu e nauseoso e dificul-
dade respiratéria. A assimetria dimidiada da sinto-
matologia motora e sensitiva também fazia-se pre-
sente nas extremidades, onde observou-se maior
comprometimento dos membros superiores. Nao foi
constatada disfuncdo esfincteriana. O LCR ndo mos-
trou anormalidades e a RM, ponderada em T2, visi-
bilizou imagem de hiperintensidade na medula cer-
vical alta que ascendia até o bulbo. A pesquisa de
fator antintcleo (FAN) foi positiva e apresentou titu-
lacao elevada. Foi instituido, entdo, tratamento com
prednisona (1 mg/Kg/dia) mas a paciente nao obte-
ve melhora. Em vista disso, administramos pulso-
terapia com metil-prednisolona (1 g/dia) durante 5
dias. Dentro de 48 horas ocorreu rapida regressao
da sintomatologia, permitindo deambulacdo com
duplo apoio, no periodo de 30 dias. A paciente re-
cebeu alta apos ser repetida a pulsoterapia, durante
trés dias. Nesse caso, a sintomatologia aguda, mo-
nofasica e assimétrica apresentou-se com caracteris-
ticas de lesdo da transicao craniocervical, com sinais
de comprometimento central e sem disfuncao
esfincteriana. O quadro infeccioso observado no ini-
cio da doenca, a presenca de FAN de alta titulacao
no sangue periférico e a imagem da RM de
hiperintensidade bulbomedular permite incluir a mie-
lite pdés-infecciosa, o lupus eritematoso dissemina-
do e a esclerose multipla entre as principais afeccoes
de probabilidade diagnéstica Em 34,0% dos casos,
o diagnéstico etioldgico ndo foi esclarecido. Esse fato
resultou, em parte, da insuficiéncia de dados clini-
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cos e laboratoriais registrados e da transferéncia de
alguns pacientes para avaliacdo neurocirdrgica em
servigos especializados.

Do estudo desse grupo de pacientes, chegamos
as seguintes conclusdes: 1) o emprego de tecnologia
mais avangada facilitou o diagnoéstico etiolégico; 2)
a alta incidéncia de esquistossomose medular mos-
trou que o numero de pessoas infestadas pelo Schis-
tosoma mansoni permanece elevado, refletindo, as-
sim, a falta de programa efetivo de medicina pre-
ventiva em nossa regido; 3) a pesquisa de Schistoso-
ma mansoni torna-se obrigatéria para todos os ca-
sos de mielopatia aguda nao-traumatica em pesso-
as procedentes de zona endémica; 4) a acao antiin-
flamatoria e imunossupressora dos glicocorticoides
tem se mostrado benéfica, devendo ser feita sua
administracao precoce, desde que nao haja contra-
indicacao.
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