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RESUMO

Foi realizado estudo retrospectivo com o objetivo de descrever o perfil clinico-epidemiologico
de pacientes com suspeita de mielite infecciosa atendidos no Hospital Universitario Joao de
Barros Barreto e Hospital Ofir Loyola, no periodo de janeiro de 1998 a julho de 2010. Foram
encontrados treze pacientes com idade variando de sete a 53 anos, sete do sexo masculino e
seis do sexo feminino, a maioria procedente do interior do estado. Dez evoluiram de forma
aguda (76,9%) e tré€s insidiosa (23%). Todos tinham histéria de febre, 77% dorsalgia e 23%
adenomegalia. Quanto ao deficit motor, sete (53,8%) apresentaram paraplegia, cinco (38,4%)
paraparesia € um (7,6%) tetraparesia. Alteragdes sensitivas foram descritas em todos os
pacientes e esfincteriana em 12 (92,3%). Seis (46,1%) tinham ressonancia magnética de
coluna com hiperintensidade em T2 e dois sinal intermedidrio em TI1. Trés (23%)
apresentaram exame de LCR com padrao inflamatério. Sorologias foram realizadas em nove
pacientes (69,2%), com positividade em quatro (30,7%) para agentes como HIV, HTLV,
citomegalovirus e Toxoplasma gondii. Outros dois casos (15,3%) estavam em vigéncia de
dengue e varicela. Tratamento especifico foi instituido em seis casos e o tempo de internagao
variou de 10 a 106 dias (média de 38,9 dias), com 12 altas hospitalares por conduta médica e
um Obito. Durante a internagdo ndo houve nenhuma recuperagdo neurologica completa,
havendo melhora parcial em cinco pacientes (38,4%). O diagnostico definitivo foi prejudicado
pela auséncia de servigo proprio de ressonancia magnética e pela ndo realizagdo ou solicitacao

insuficiente de exames para a investigagdo etiologica nos hospitais estudados.

Palavras-chave: Mielite infecciosa, paraplegia, paraparesia, tetraparesia.
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ABSTRACT

A retrospective study was performed to describe the clinical and epidemiological profile of
patients with suspected infectious myelitis admitded at Jodo de Barros Barreto Hospital and
Ofir Loyola Hospital, from January 1998 to July 2010. Thirteen patients aged seven to 53
years, seven men and six women, most coming from the interior of the state. Ten evolved
acute (76.9%) and three insidious (23%). All had a history of fever, 77% dorsalgia and 23%
adenopathy. As for the motor deficit, seven (53.8%) had paraplegia, five (38.4%) paraparesis
and one (7.6%) quadriparesis. Sensory changes were described in all patients and sphincter in
12 (92.3%). Six (46.1%) had spinal MRI with T2 hyperintensity and two with intermediate
signal on T1.Three (23%) had CSF examination with inflammatory pattern. Serologic tests
were performed in nine patients (69.2%), which results were positive in four (30.7%) to
agents such as HIV, HTLV, cytomegalovirus and toxoplasma. Two other cases (15.3%) were
in the presence of dengue and varicella. Six patients were underwent to specific treatment and
length of hospitalization ranged from 10 to 106 days (mean 38.9 days), with 12 hospital
discharges for medical management and one death. During hospitalization there was no
neurological recovery, with partial improvement in five patients (38.4%). The definitive
diagnosis was hampered by the absence in the hospitals studied for own MRI and by not

carrying enough of exams or solicitation for the etiological investigation.

Keywords: Infectious myelitis, paraplegia, paraparesis, quadriparesis.
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1. INTRODUCAO
1.1 PROBLEMA

A mielite transversa aguda constitui uma condicdo clinica de etiologia heterogénea em
que um processo inflamatorio localizado na medula espinhal resulta em dano neuroldgico que
pode levar a paraparesia ou tetraparesia, disturbios esfincterianos e de sensibilidade
dependentes da quantidade de segmentos envolvidos (KAHLOON, 2007). Pode evoluir de
forma aguda ou subaguda, com piora em 24 horas em 45% dos pacientes (JEFFERY, 1993) e
deixar seqiielas graves em um ter¢o dos mesmos (KERR, 2002). Por outro lado, a mielite em
sua evolucdo cronica € responsavel por importante morbidade, levando a graus de

incapacidade que alteram consideravelmente a rotina das pessoas acometidas.

Sua etiologia infecciosa tem grande variedade de agentes, tais como virus, bactérias,
parasitas e fungos. Na regido norte do Brasil, ndo hd estudos que apontem as causas ou

descrevam a forma de acometimento da doenga, assim como o seu perfil epidemiologico.

A pesquisa pretende descrever as causas e o perfil clinico-epidemioldgico das mielites

infecciosas em pacientes de Belém — Pard, no periodo de janeiro de 1998 a julho de 2010.
1.2 OBJETIVOS
e Objetivo Geral
Descrever o perfil clinico-epidemiologico dos pacientes com mielite infecciosa.
e Objetivos Especificos
o Descrever os agentes infecciosos envolvidos em cada caso;
o Descrever os aspectos demograficos referentes ao género, idade e procedéncia;
o Descrever os achados laboratoriais e radiologicos;
o Descrever a resposta clinica ao tratamento instituido;

o Descrever o tipo de alta: por melhora e por 6bito
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o Identificar as possiveis comorbidades e sua relagdo com o desenvolvimento das

mielites infecciosas;
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1 CONCEITO, EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

A mielite transversa aguda (MTA) ¢ uma desordem inflamatoria da medula espinhal
clinicamente caracterizada por deficit sensitivo € motor abaixo do nivel da injuria, na auséncia
de compressdao medular e doencas neurologicas pré-existentes. Pode indicar tanto o dano
bilateral da medula espinhal quanto parcial ou unilateral. Estd frequentemente associada a
area bem definida de alteragao da sensibilidade, fraqueza de ambas pernas, bragos e disfuncgao

autonomica (SCOTTI; GEREVINI, 2001).

Torna-se importante ressaltar, em principio, que o termo “mielopatia” possui diferente
significacdo de “mielite”. Todavia, tais palavras sdo freqiientemente confundidas. Ambos
indicam doen¢a da medula espinhal. No entanto, “mielite” se refere a doengas inflamatorias,
enquanto que “mielopatia” ndo implica em fator etiolégico (SCOTTI; GEREVINI, 2001).
Esta nomenclatura tem sido utilizada de modo passivel de mudanga por toda literatura

publicada. (KRISHNAN, 2004)

A mielite transversa € uma doenga rara que afeta pessoas de todas as idades. Possui
uma incidéncia de um a quatro novos casos por milhdo de pessoas a cada ano, atingindo
individuos de qualquer idade, principalmente os das faixas etarias de 10 a 19 e 30 a 39 anos.

Nao apresenta qualquer predisposi¢ao sexual ou familiar. (KERR, 2002)

Nos Estados Unidos sao diagnosticados aproximadamente 1400 novos casos por ano, €
aproximadamente 34.000 pessoas tém morbidade cronica resultante da doenga (KRISHNAN,
2004). Em Israel sua incidéncia foi estimada em 1,31 novos casos por milhdo de pessoas no
periodo de 1955 a1975 (BERMAN, 1981 apud SCOTTI; GEREVINI, 2001), enquanto que no
sudoeste norte-americano foram relatados 4,6 novos casos a cada milhdo de pessoas em 1993.

(JEFFERY; MANDLER, 1993)

Criangas com maior freqliéncia apresentam histdria de infec¢do pregressa a MTA e,
neste grupo, a mielite pode refletir infec¢do direta da medula espinhal ou liquor, ou reacdo
imunologica com o tecido nervoso. Em jovens, a MTA pode surgir como uma primeira
manifestacdo de esclerose multipla, enquanto que em adultos mais velhos a MTA pode estar

relacionada com isquemia da medula espinal. (SCOTTI; GEREVINI, 2001)
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A mielite transversa ¢ resultado de desordens das mais diversas etiologias. Sua
patogenia pode estar relacionada a lesdo neuronal gerada por agente infeccioso, pelo sistema
imunolégico, ou mesmo por ambos os mecanismos. Grande parte dos casos provavelmente
sdo0 parainfecciosos, geralmente em seqiiéncia a uma infec¢ao respiratdria ou gastrointestinal.
Em contrapartida, mielites transversas causadas por infec¢do direta do SNC foram
demonstradas em pequena quantidade de pacientes. Nesta ultima situagdo sdo apontados
como agentes da infec¢do direta da medula espinhal os herpesvirus (CMV, HZV, HSVI HSV?2,
HHV6, EBV), o HTLV-1, o HIV-1, a Borrelia burgdorferi, o Treponema pallidum e o
esquistossoma  (Schistosoma mansoni, Schistosoma haematobium e o Schistosoma

Jjaponicum). (KERR, 2001; SILVA, 2004)

Dentre as mais de 40 diferentes encefalomielites monofasicas virais descritas,
aproximadamente 10 foram estabelecidas como mielites virais puras por isolamento em
liquido cefalorraquidiano ou técnica de reacdo em cadeia mediada pela polimerase (PCR).
Quando comparados os mecanismos infeccioso e parainfecioso, verificou-se que o tempo para
o surgimento da mielite apds a infec¢do precedente ndo € significativamente diferente. Em
mielites parainfecciosas esse tempo foi de 9+6 dias. Nos casos em que o virus foi isolado no
liquido cefalorraquidiano (LCR), o tempo foi de 5 dias na mielite por caxumba e 10 dias na
mielite por micoplasma. Na mielite por HZV, em que a infec¢do direta da medula espinhal foi

demonstrada em analise patologica, o intervalo foi de 12 dias. (ANDERSEN, 2000)

Os resultados de uma das maiores séries de casos sobre mielite transversa aguda
mostraram que 42% dos pacientes apresentaram infeccdo ou vacinagdo precedente
(TSIODRAS, 2006). Outros estudos apontam, ainda, que cerca de um ter¢o apresentam
doenca febril concomitante ao inicio de sintomas neurologicos. Além disso, j& foi
demonstrada evidéncia soroldgica de infecgdes agudas como rubéola, sarampo, mononucleose
infecciosa, influenza, entreroviroses, arboviroses, micoplasma, raiva ou hepatite A, B e C
(KERR, 2001; LYNN, 1997). Segundo Al Deeb (1997, apud SEET et al., 2005), as mielites
transversas podem suceder a psitacose, o herpes zoster e a parotidite, seja de forma

parainfecciosa ou pds-infecciosa.

Os virus HIV-1 e HTLV-1 tém sido ainda implicados nas formas mais prolongadas da
doenca: as mielites cronicas. Recentemente sua incidéncia parece sofrer acréscimos, o que em
parte se deve a longa sobrevivéncia dos pacientes com HIV/AIDS em tratamento com terapia

antiretroviral ¢ ao maior reconhecimento das sindromes causadas por estes dois virus. Sao



26

desconhecidos outros virus responsaveis por infec¢do cronica da medula espinhal sem

envolvimento concomitante do encéfalo. (KINCAID; LIPTON, 2006)

Manifestacdes clinicas de mielopatia transversa podem ocorrer também em
decorréncia de desordens como o lipus eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren, sindrome
do anticorpo antifosfolipidio, doenca mista do tecido conectivo, esclerose sistémica,
espondilite anquilosante, sarcoidose, sindrome paraneopldsica e vasculopatias (trombose de
artérias espinhais, vasculite secundaria de abuso de heroina, malformacdo arteriovenosa

medular). (BRINAR, 2008; LYNN, 1997)

Quando a mielite ¢ diagnosticada sem uma causa aparente ¢ denominada idiopatica.
Acredita-se que a mielite transversa idiopatica seja decorrente de processo auto-imune. Isto &,
a inflamagdo neste caso seria decorrente da ativagdo anormal do sistema imunoldgico contra o
tecido medular espinhal (LYNN, 1997). E estimada em cerca de 15 a 30% dos casos de
mielite transversa. (FROHMAN; WINGERCHUK, 2010)

Segundo Pittock & Lucchinetti (2006), muito do que ha na literatura sobre MTA
idiopatica e sua patogénese ¢ confuso, o que atribui a grande quantidade de definigdes
sugeridas e a falta de consenso sobre sua classificacdo. Para estes autores, os critérios
propostos para mielite idiopatica pelo Grupo de Trabalho do Consoércio de Mielite Transversa,
em 2002, teve a nobre intengdo de identificar grupos homogéneos de pacientes de modo a

orientar futuros estudos. Porém, estes apresentam limitacdes significativas sobre o assunto.
2.2 HISTORIA DA MIELITE

Em 1882 andlises patologicas revelaram que a mielite aguda seria resultado de lesodes
vasculares ou inflamagdes agudas. Posteriormente, quando da ocorréncia de mais de 200
casos de encefalomielite pos-vacina contra variola e raiva na Inglaterra, entre 1922 e 1923,
novo estudo patologico revelou a presenca de células inflamatorias e desmielinizagdo. Em
seguida, cogitou-se também a hipotese de que a mielite seria uma resposta “alérgica” pos-

infecciosa em muitos pacientes. (KRISHNAN, 2004)

Apos o isolamento de diversos agentes, tais como sarampo, rubéola e micoplasma, em
liquido espinhal de pacientes com mielite foi sugerido que o mecanismo de lesdo poderia estar
relacionado a infecgdo direta da medula espinhal. O termo “mielite transversa aguda” teve seu

surgimento em 1948 ao ser utilizado pela primeira vez pelo neurologista inglés Suchett-Kaye
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na descricdo de um caso de paraparesia rapidamente progressiva apos uma infeccao pulmonar.

(Ibid)
2.3 MANIFESTACOES CLINICAS

As mielopatias de uma maneira geral podem evoluir de forma aguda (10-14 dias), sub-
aguda (15-30 dias) ou cronica (acima de 1 més), com progressdo de maneira monofésica ou
em surtos. Sua sintomatologia depende da extensdo da lesdo, intensidade ¢ do grau de
sofrimento das estruturas radiculomedulares. A sindrome medular resultante tem
manifestagdo dependente do tipo de acometimento anatomico, podendo ocorrer de maneira
completa no sentido transversal, ou comprometer apenas parte do parénquima, originando
seccoes anterior, posterior, lateral ou central. Pode haver ainda o envolvimento de varios
segmentos, estendendo-se nos sentido longitudinal, seja de maneira ascendente ou

descendente. (BRITO; NOBREGA, 2003)

Sao caracteristicas classicas de mielite a fraqueza de pernas e/ou bragos, alteragdo
sensitiva, dor e disfun¢do autondmica. Os pacientes podem apresentar qualquer um ou uma
combinacdo de todos os sintomas. Dependendo do nivel de envolvimento no interior da
medula, a coordenacdo e a forca das maos e bracos também podem ser afetadas. Os reflexos
tendinosos profundos estdo freqlientemente diminuidos ou ausentes no inicio da doenca, com
hipotonia e flacidez de extremidades. No entanto, ao longo do tempo, o ténus das
extremidades se torna caracteristicamente aumentado (espasticidade), com reflexos

patoldgicos vivos e respostas plantares extensoras. (SCOTTI; GEREVINI, 2001)

A disfuncdo autondmica apresenta-se de forma variavel, podendo consistir de urgéncia
urindria, incontinéncia intestinal ou vesical, dificuldade ou inabilidade para realizar as
evacuagoes, sensacdo de evacuagdao incompleta, ou mesmo constipagdo intestinal. (KERR,

2002)

Dentre as possiveis sindromes destacam-se como mais frequentes a paraplegia com
nivel sensitivo e distirbio vesical associado com lesdo transversa; sindrome de Brown-
Séquard com lesdo unilateral; lesdo intramedular, lesdes colunares, lesdes medulares
anterolaterais e sindromes complexas como atrofia muscular espinhal e degeneragao do trato

priramidal. (SCOTTI; GEREVINI, 2001)
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A recidiva da mielite transversa € rara, porém alguns pacientes podem evoluir com
recorréncia dos sintomas algum tempo apos o primeiro episodio. Destes, considera-se que a
maioria tenha esclerose multipla, lipus eritematoso sist€émico, sindrome do anticorpo
antifosfolipidio ou malformagdes vasculares da medula. Aqueles ndo inclusos nestas

categorias desenvolvem sintomas recorrentes em menor escala. (SCOTTI; GEREVINI, 2001)

Cerca de 50% dos pacientes ao alcancarem o deficit maximo apresentam perda de
todos os movimentos dos pés, virtualmente todos apresentam disfungdo vesical em algum
grau ¢ de 80 a 94% dos pacientes manifestam insensibilidade, parestesia ou disestesia.

(KERR, 2002)
= HTLV

A mielopatia associada ao HTLV gera sindrome clinica de inicio insidioso, cujos
primeiros sintomas muitas vezes t€ém tempo de aparecimento desconhecido. Denominada
também de paraparesia espastica tropical, possui inicio das manifestagdes em torno da quarta
década de vida, com predominio no género feminino, em relagdo de 2:1. O virus pode ser
adquirido tanto por via horizontal, seja pelo contato sexual, transfusdo sanguinea ou
compartilhamento de injetaveis; quanto por via vertical, especialmente através do aleitamento

materno. (RIBAS; MELO, 2002)

O quadro clinico ¢ caracterizado por fraqueza, espasticidade em membros inferiores
com repercussao na marcha e equilibrio dindmico. A alteragdo sensitiva nem sempre esta
presente, porém quando presente permanece leve e sem niveis sensitivos. Pode ocorrer dor
lombar, disestesias e parestesias em membros inferiores predominantemente distais. Possui
ainda cardter cronico, progressivo € sem remissdes. (RIBAS; MELO, 2002; CASTRO-
COSTA, 2006 apud CHAMPS, 2010)

O diagnostico diferencial € realizado principalmente com condigdes similares como a
mielopatia vacuolar da AIDS, paraparesia espastica familiar, esclerose lateral primaria
(variacdo medular da esclerose multipla) e paraparesia espastica tropical HTLV-1 negativa.
Para tal, deve ser levado em consideracdo que a mielopatia da AIDS apresenta perfil tardio e
de rapida evolugdo, acompanhada de soropositividade para o HIV. A paraparesia espastica
familiar, em sua forma complicada, pode se manifestar com retardo mental, atrofia optica,
ataxia, distonia, disartria e neuropatia periférica. A esclerose lateral primaria estd associada a

tetraparesia com acentuada espasticidade em membros inferiores, sinais pseudobulbares e
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auséncia de disturbio esfincteriano. Além disso, a forma medular da esclerose multipla €
raramente isolada, com alteragdes mesmo que silenciosas em RNM de cranio e evolugdo com

periodos de ataque e remissao dos sintomas. (CASTRO-COSTA, 2001)
= HIV

Dentre os pacientes com infecgdo pelo HIV que apresentam complicacdes
neurologicas, cerca de um ter¢o desenvolve a chamada mielopatia vacuolar, a qual ¢
caracterizada por paraparesia espastica sem nivel sensitivo definido, com distarbio vibratdrio
e proprioceptivo explicado por lesdo do corddo posterior. Apresenta evolugdo subaguda ou
cronica, ¢ limitada aos membros inferiores € muitas vezes esta associada a deméncia. (BREW,

1993)

Suas alteragdes consistem de vacuoliza¢des intralamelares da substancia branca,
principalmente das colunas posterior e lateral da medula toracica. A mielopatia vacuolar ¢é
sintomatica em 5 a 10% dos pacientes com AIDS, porém tem sido encontrada em cerca de
metade dos casos em autopsia. A RNM costuma ser normal ou mostrar hiperintensidades de
tratos ndo especificas. A mielopatia pelo HIV pode também se manifestar com mielite

transversa, embora menos comumente do que a mielopatia vacuolar. (MCARTHUR, 2005)
* Virus varicela-zoster

Na maioria dos casos, a mielite causada por HZV tem diagndstico baseado na deteccao
de lesdes vesiculares tipicas na distribuicdo do dermatomo que esta associado com os sinais e
sintomas sugestivos de MT. No entanto, a mielite associada com HZV tem sido descrita na

auséncia de lesdes cutaneas tipicas. (YYLMAZ, 2007)
= Poliovirus

Na poliomelite existe lesdo preferencial de células do corno anterior da substancia
cinzenta. Deste modo, apds uma fase prodromica que pode consistir de febre, cefaléia e
alteracdes do estado mental, ocorre paralisia flacida de um ou mais membros, porém sem

alteracdes sensitivas ou alteragdes vesicais. (KINCAID; LIPTON, 2006)

= Dengue virus
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A associacao de mielite transversa e dengue € bastante rara e seu mecanismo de injlria
neuronal pouco compreendido. Nos estagios iniciais da infecgdo, o efeito patogénico direto do
virus no tecido nervoso ¢ sugerido pelo isolamento do antigeno viral em liquor, cérebro,
tronco cerebral ¢ medula espinhal. Os mecanismos parainfecioso e pds-infeccioso também
parecem ser possiveis. Clinicamente, a forma parainfecciosa apresenta-se com paralisia

flacida, enquanto que a variagdo pos-infecciosa ¢ espastica a semelhanga da mielopatia

cronica. (SEET, 2005)
2.4 CRITERIOS DIAGNOSTICOS E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os sintomas clinicos de mielite completa ou incompleta indicam a presenga de uma
lesio da ME que necessita de tratamento urgente. Entretanto, o diagndstico exato ¢

freqlientemente complicado por vasto diagndstico diferencial. (BRINAR, 2008)

Além do rapido desenvolvimento clinico, os indicios do diagndstico exato de MT
serdo obtidos da analise do LCR, imagem de RNM, caracteristicas neurofisioldgicas e estudos
imunologicos. RNM ¢ muito importante para se excluir lesdes compressivas. Lesdes
inflamatorias freqiientemente produzem alargamento da ME e aumento da intensidade do
sinal em seqiiéncias T2. No entanto, em alguns casos ¢ dificil diferenciar lesdes inflamatodrias

de tumores intramedulares, doencas compressivas, hematomas e eventos isquémicos. (Ibid)

O diagnostico diferencial deve incluir mielites virais, esclerose multipla,
encefalomielite aguda disseminada (ADEM), neuromielite Optica, vasculite, isquemia,
hematomielia e malformacao arteriovenosa espinhal. Esclerose multipla (EM) e vasculites sdo
as mais encontradas. Estudos de imagem e funcionais com eletroneuromiografia (ENMG),
potenciais evocados somatossensoriais (SSEP) e RNM sdo usados para contribuir na
investigacao etiologica da doenga, localizacao e severidade do envolvimento neuronal, sinais

de atividade residual e de recuperacao. (SCOTTI; GEREVINI, 2001)

Na imagem de ressonincia magnética da medula espinhal, a MTA aparece como uma
area de sinal anormal, geralmente hiperintenso em T2, e ndo necessariamente associada com
hipointensidade em T1. Deve haver realce apds injecdo intravenosa de Gd-DTPA, além de
edema da medula espinhal. A associagdo destas caracteristicas na imagem de RNM e suas

mudangas no tempo podem ser uteis no diagnostico. (Ibid)
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Imhof (2009), afirma que a RNM ¢ a modalidade de escolha na doenca aguda da
medula espinhal, devendo ser realizada com e sem o meio de contraste paramagnético (Gd-
DTPA). Quanto aos achados gerais, pode-se encontrar expansao da medula, estendendo-se
por mais de dois ter¢os da area transversal até mais de 10 segmentos, piorando o progndstico
do paciente. E importante salientar que a pungdo do LCR pode causar edema medular,
portanto deve ser realizada apds a neuroimagem. Também podem ser encontradas lesdes
intercaladas com 4reas normais. Em T1 € possivel observar refor¢o parcial e tardio apds a
administra¢do do meio de contraste, porém esta alteracdo pode ser inconstante e transitoria. Ja
nas sequencias ponderadas em T2, evidencia-se lesdo em regido central, hiperintensa e bem
delimitada. Em alguns casos, € possivel observar area isointensa no centro da lesdo, chamado

“sinal do ponto central”.

A avaliagdo inicial de um individuo com mielopatia deve determinar se uma causa
estrutural (como hérnia de disco, fratura vertebral patoldgica, metastase tumoral ou
espondilolistese) pode ser identificada. A RNM contrastada deve ser obtida dentro de algumas
horas de apresentacdo. Se uma causa estrutural for identificada, ¢ obrigatoria avaliacdo

neurocirargica urgente. (KERR, 2002)

Segundo Scotti & Gerevini (2001), a pesquisa de alteragdes na RNM pode
frequentemente ser negativa, sendo util em aproximadamente 40% dos casos. No entanto,
para Seidenwurm (2008), uma importante limitacdo da RNM no diagnostico de mielopatia ¢
sua alta sensibilidade, o que pode levar a exames falsos positivos ou terapias inapropriadas se
mal interpretada. Tais problemas podem ser minimizados por observadores experientes e

cuidadosa correlagdo clinica com os achados radiolégicos.

Quando a evolugdo ocorre de maneira rapidamente progressiva com perdas motoras e
sensoriais principalmente de membros inferiores € muito comum confusdo diagndstica com
polineuropatia desmielinizante inflamatéria aguda ou sindrome de Guillain-Barré¢ (SGB).
Sugere mielite transversa o acometimento motor e sensitivo de igual intensidade em toda a
area afetada ou quando ha igual envolvimento de extremidades superiores e inferiores com
nivel sensitivo claramente definido. A SGB, em contrapartida, normalmente ndo apresenta
nivel sensitivo e a extremidade superior ¢ menos afetada especialmente em estagios iniciais da

doenga. (KRISHNAN, 2004)



32

A reten¢do ou incontinéncia urinaria precoces € sintoma comum da MT e instabilidade
cardiovascular ocorre apenas em quadros graves com nivel maior do que T6. Na SGB a
alteracdo de fun¢ao vesical ¢ menos comum, diferentemente da instabilidade cardiovascular, a
qual é mais frequente do que na MT. Também apoiam o diagndstico de SGB a arreflexia
tendinosa e a complicagdo do sétimo par craniano, enquanto na MT os reflexos estdo
hiperativos, a excecdo de pacientes com evolucao fulminante, em que a destruicdo da

substancia cinzenta medular pode levar a hipotonia e diminui¢do ou auséncia de reflexos

profundos. (Ibid)

O exame do LCR na SGB apresenta como caracteristica marcante a dissociacao
albumino-citoldgica, enquanto que na MT normalmente ha pleocitose linfocitica e niveis
elevados de proteina, embora uma contagem de células em niveis normais também possa estar
presente. A imagem por RNM da medula apresenta-se sem alteragdes na SGB, o que contrasta

com o achado de infamagao verificado na MT. (Ibid)

Na MTA severa a suspeita de etiologia viral deve ser feita em pacientes jovens com
extensas lesdes em imagem de RNM. Por outro lado, em pacientes mais velhos parece
prevalecer a causa vascular. Também se sobressaem como causa de MTA severa as desordens
pos-infecciosas ou pos-vacinais, como a encefalomielite disseminada aguda. (ANDERSEN,

2000)

A mielite transversa pode ainda ser caracteristica principal da esclerose multipla.
Nesta doenga ha maior possibilidade de resultados clinicos assimétricos com predominio de
sintomas sensoriais em relagdo aos motores. Verificam-se em RNM lesdes com extensdo
menor do que dois seguimentos espinhais e cérebro com lesdes consistentes com

desmielinizagdo, além de bandas oligoclonais no LCR (36, 58-62). (KRISHNAN, 2004)

No caso de uma massa intramedular, o diagnostico diferencial ¢ extenso, incluindo
neoplasias como ependimoma, infec¢cdes como abscesso bacteriano ou micobacteriano e

processos granulomatosos ndo infecciosos como sarcoidose. (HOMANS, 2001)

Diante da dificuldade encontrada para a realizacdo do diagnéstico de mielite, buscou-
se na literatura estabelecer critérios diagnosticos capazes de fornecer orientacao sistematica ao
clinico, permitindo o diagndstico precoce e a utilizagdo correta dos recursos complementares.
Enquanto relatdrios anteriores t€ém fornecido fundamentos para definir a sindrome da MTA,

critérios diagndsticos mais antigos t€m variavelmente distinguido outras etiologias para a
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mielopatia ndo-compressiva. Como resultado, ¢ provavel que doengas com uma patologia,
uma epidemiologia, e possiveis tratamentos distintos tenham sido incluidas num termo

diagnéstico comum. (KERR, 2002)

Kerr (2002), através do Grupo de Trabalho do Consércio da Mielite Transversa (do
inglés, Transverse Myelitis Consortium Working Group), apds revisao dos critérios existentes,
propuseram um esquema nosologico que diferencia os pacientes em categorias da MTA
idiopatica e da MTA associada a uma doenga, ambas com finalidade de orientar estudos
longitudinais da hitoria natural, assim como no recrutamento eventual para ensaios clinicos

terapéuticos (Anexo A).

Os limites para esses critérios requerem mais discussdes e estudos. E possivel a
existéncia de casos que satisfazem todos os critérios propostos a exce¢do da documentagio
objetiva de inflamag¢do na medula espinhal. Portanto, pode-se imaginar uma situagdo na qual
uma RM da medula espinhal mostra uma lesao de intensidade de sinal elevada em seqiiéncias
ponderadas em T2 que esta localizada num local apropriado, mas ndo se pode ver com realce
claro a anormalidade, apds a administragao do gadolinio. Caso o LCR seja normal, entdo o
diagndstico da MTA ndo seria possivel sob os critérios propostos. Adicionalmente, os
achados clinicos presentes em tais individuos podem também ndo ser consistentes com uma
mielopatia vascular. Apesar disso, classificar tal situagdo como “possivel MTA” pode ser a

melhor op¢ao no momento. (KERR, 2002)

Jacob & Weinshenker (2008), definem cinco grupos de doencas que se apresentam
com mielopatia aguda: desmielinizacdo, infec¢ao, outras desordens inflamatdrias, vascular e
neopldsica ou paraneoplésica. As trés primeiras sdo consideradas desordens inflamatorias. O
autor ainda apresenta um algoritmo para auxilio diagnéstico e manejo de mielopatias agudas

nao compressivas (Anexo B).
e Etiologia viral

Antigamente, para o diagnostico de mielite viral, eram utilizadas evidéncias indiretas
como a sorologia viral ou a identifica¢do de virus em lavado faringeo (ANDERSEN, 2000).
Agora, na presenca de um processo inflamatorio, definido por realce com gadolineo,
pleocitose ou aumento do indice de imunoglobulina no LCR, ¢é realizado PCR viral para
determinar a presenga de genoma viral no SNC (HSV 1 e 2, HZV, CMV, EBV, enterovirus €
outros). (KRISHNAN, 2004)



34

A pesquisa de anticorpos anti-HTLV deve fazer parte de toda investigacdo clinica das
mielopatias ndo traumaticas. Recomenda-se a mesma atitude na propedéutica das disfungoes
vesicais de ambos os sexos. Os pacientes com disestesias e parestesias de membros inferiores

também devem submeter-se ao exame sorologico. (RIBAS; MELO, 2002)
e Etiologia bacteriana

A RNM ¢ um poderoso método para deteccdo de tuberculomas intramedulares, assim
como intracranianos. Os achados de imagem variam entre os estidgios da formacao do
tuberculoma. Na fase inicial, os tuberculomas sofrem realce de forma homogénea.
Posteriormente, quando a cépsula ¢ formada, € comum o realce em anel. A necrose caseosa

pode resultar em aparéncia de alvo, do inglés “target sign”. (MIYAMOTO, 2003)

Uma infecgdo de trato respiratorio antecedente ocorre na maioria dos individuos com
MTA associada a M. pneumoniae com um intervalo de aproximadamente 10 dias antes do
desenvolvimento de manifestacdes neurologicas. A contagem de leucécitos no LCR esta
elevada em 40% a 60% dos casos e tipicamente esta na faixa de 10 a 200 células/mcl na
maioria dos casos. Em geral, cultura e PCR sdo essenciais para o diagnostico. (TSIODRAS,

2006)
e Etiologia parasitaria

A cisticercose medular, causada pela Taenia solium, deve ser suspeitada em qualquer
paciente com massa intramedular, proveniente de regido endémica. A sorologia pode estar
positiva ou negativa, ndo excluindo o diagnostico. O LCR pode estar normal ou com
pleiocitose. Eosinofilia no LCR ¢ sugestivo de meningite parasitica. A RNM evidencia um
escolex dentro do cisto, visto como nddulo contiguo com a parede cistica. A cirurgia ¢ o

melhor método para o diagnostico. (HOMANS, 2001)

Segundo Faria (2002), o diagnostico de esquistossomose medular ¢ feito através da
pesquisa de ovos de esquistossoma nas fezes, auxiliado pela pesquisa de anticorpos
especificos e alteracdes liquoricas, além de acompanhamento apoés tratamento com anti-
helminticos e corticosteroides, dispensando bidpsia em caso de evolucao favoravel . A RNM
pode mostrar massa intramedular com areas de hipointensidade em seqiiéncias ponderadas em

T1 e hiperintensidade em T2, com captacdo de contraste pelas raizes e laptomeninges.
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e Etiologia Fingica

Embora extremamente rara, a infeccdo pelo Crypfococcus neoformans deve ser
considerada no diagnostico diferencial de massas lesionais da ME, mesmo em pacientes
aparentemente imunocompetentes, especialmente quando a lesdo mostra hiperintensidade em
imagens T1 da RNM, que realcam solidamente ou como anel, envolve nivel toracico ou
lombar superior, e principalmente se o tamanho for menor que um corpo vertebral. (ZEHRA,

2007)

2.5 ABORDAGEM TERAPEUTICA

e Medidas gerais

Frequentemente, os pacientes com mielite infecciosa recebem tratamento com
corticosterdides via endovenosa. Embora ndo existam estudos randomizados controlados por
placebo de apoio a este regime terapéutico, a experiéncia clinica e varios pequenos ensaios

clinicos, evidenciam beneficios, sustentando sua utilizagdo pratica. (KRISHNAN, 2004 )

Plasmaferese ¢ utilizada com freqiiéncia se um paciente tiver mielite infecciosa de
grau moderado a grave (incapacidade para deambular, fungdo autondmica marcadamente
prejudicada e perda sensorial nos membros inferiores), e apresenta pequena melhora clinica
dentro de 5 a 7 dias da corticoterapia intravenosa. Este tratamento tem mostrado ser efetivo

em adultos com MT e outras desordens inflamatérias do SNC. (Ibid)

O tratamento deve sempre envolver uma tarefa multidisciplinar. A fisioterapia ¢
indispensavel nos pacientes com dano a fungdo motora, ¢ deve ser mantida mesmo apos o
término da corticoterapia. Infec¢des urindrias sdo muito comuns e devem ser investigadas. Os
enfermeiros devem estar atentos ao desenvolvimento de Ulceras de pressdo nos pacientes

acamados por longos periodos. (LAMBERTUCCI JR, 2007)
e Tratamento especifico
o Etiologia bacteriana

A escolha do modo e regime de tratamento ¢ uma consideragdo importante. Agentes
antituberculosos sdo amplamente utilizados e sdo criticos no tratamento do tuberculoma

intramedular. Isoniazida e pirazinamida sdo usados freqiientemente como drogas efetivas
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contra tuberculose no SNC devido a alta permeabilidade em relagdo a barreira
hematoencefalica. Os procedimentos cirtrgicos paliativos podem reduzir o volume do
tuberculomas que estejam causando sintomatologia, reduzindo os deficits neuroldgicos,
provendo melhora do estado geral, além de tempo suficiente para assegurar uma

quimioterapia eficaz. (MIYAMOTO, 2003) (Ibid)

Segundo Tsiodras (2006), na MTA associada ao M. pneumoniae, a azitromicina ¢ uma
opcdo terapéutica apropriada para criangas com menos de 8 anos assim como quinolonas. A
doxiciclina pode ser considerada para os maiores de 8 anos. O cloranfenicol deve ficar em

segunda escolha devido ao risco de desenvolvimento de anemia aplastica.
o Etiologia parasitaria

O tratamento da neurocisticercose ¢ frequentemente efetivo. As drogas de escolha s3o
albendazol e praziquantel, geralmente acompanhadas por corticosterdides. O albendazol ¢

preferivel porque o corticosterdéide aumenta sua concentragao plasmatica. (HOMANS, 2001)

Segundo Lambertuci Jr (2007), o tratamento especifico da mielorradiculopatia
esquistossomotica ¢ feito com praziquantel 50 mg/kg de peso corporal em adultos e 60mg/kg
de peso corporal em criangas, dividido em duas doses via oral com intervalo de 4 horas.
Abordagens cirurgicas devem ser reservadas para os casos de paraplegia aguda e obstrug¢ao do

fluxo de LCR, assim como nos casos em que ndo ha resposta ao tratamento convencional.
o Etiologia viral

Para Ribas e Melo (2002), as tentativas de tratamento especifico do HTLV-1
permanecem desalentadoras. Taylor (1998), afirma que a maioria dos tratamentos t€ém sido
direcionados a redu¢do da inflama¢ao na medula de forma direta com corticosterdides ou
indireta, como heparina, enquanto interferon-alfa tem ac¢do tanto antiretroviral quanto

imunomoduladora.

Embora os ensaios clinicos para o tratamento de mielites causadas por herpesvirus
sejam escassos, o pilar do tratamento para infec¢des por HSV 1 e 2 e HZV ¢ o aciclovir na
dose de 10 a 15 mg/kg de peso corporal, via intravenosa a cada 8 horas, durante 7 a 10 dias. O
tratamento efetivo de mielites por CMV tem sido feito com ganciclovir (5mg/kg a cada 12
horas) ou foscarnet (90mg/kg a cada 12 horas), ou ainda a associagdo das duas drogas durante

2 a 3 semanas. No entanto, infec¢des por EBV ndo tém respondido ao aciclovir ou foscarnet.
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Nas mielites por enterovirus, o tratamento ¢ limitado a medidas de suporte. (KINCAID;

LIPTON, 2006)
2.6 EVOLUCAO E PROGNOSTICO

Uma série de casos de MTA revelou que aproximadamente um terco dos pacientes
apresenta uma recuperagao sem seqiielas, ou com seqiiela minima, um terco com moderado
grau de incapacidade permanente e a outra terca parte com incapacidade grave. Sao fatores
preditivos de pobre recuperagdo a progressao rapida dos sintomas, dorsalgia e choque
espinhal, e achados complementares como auséncia de condugao central no teste de potencial
evocado e a presenga de proteina 14-3-3, um marcador de dano neuronal detectado no LCR

durante a fase aguda. (KRISHNAN, 2004)

Segundo Frohman & Wingerchuk (2010), o prognostico ap6s a ocorréncia da mielite
transversa apresenta grande variagdo. A recuperagdo pode ser ampla ou até completa, como na
associacdo com a esclerose multipla, em que a mesma ocorre no prazo de 3 meses; ou pode
evoluir com deficits residuais significativos, como verificado na associagdo com neuromielite
Optica. Também cita como fatores de mau prognodstico a combinagdo de fraqueza severa,

hipotonia e arreflexia.

Alguns pacientes podem experimentar a recuperacdo da fungdo neuroldgica
independentemente se a terapia especifica for instituida. Quando ha recuperagdo, ela deve
iniciar dentro de 6 meses e a vasta maioria dos pacientes mostram alguma restauracdo dentro

de 8 semanas. (KRISHNAN, 2004)

Segundo Taylor (1998), em relacdo a mielopatia cronica relacionada ao HTLV-1,
pacientes com doenga avangada e possibilidade de deficit neurologico fixo ndo se beneficiam
do tratamento antiretroviral ou antiinflamatorio (corticoterapia). Os pacientes com mais a
ganhar sdo aqueles com menos deficit, cujo tratamento vai depender da sensibilizacdo do

HTLV-1.
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3. METODOLOGIA

O estudo teve carater retrospectivo, tipo descritivo, de série de casos, realizado a partir
de prontudrios de pacientes com diagnostico de mielite infecciosa confirmada clinicamente e
através de exames complementares (laboratoriais e de imagem) atendidos no Hospital
Universitario Joao de Barros Barreto (HUJBB) e Hospital Ofir Loyola (HOL), no periodo de
janeiro de 1998 a julho de 2010.

Apds aprovagio do Comité de Etica e Pesquisa do HUJBB (anexo), foi realizada
pesquisa nos prontuarios dos pacientes com o intuito de estudar dados epidemioldgicos,
quadro clinico, métodos diagndsticos (laboratoriais ¢ de imagem), tipo de tratamento e

sequelas durante o periodo em que os pacientes estiveram internados nos hospitais.

A populagao em estudo foi constituida por pacientes do HUIBB e HOL internados no
periodo de janeiro de 1998 a julho de 2010. Fez parte da amostra pacientes com sindrome

neuroldgica sugestiva de mielite infecciosa.

Critérios de inclusdo: pacientes de ambos os géneros e todas as idades que tiveram

diagnostico clinico de mielite ou encefalomielite infecciosa.

Critérios de exclusdo: pacientes com diagnéstico de acometimento medular que ndo

preencheram critérios clinicos de mielite.

Dentre as varidveis analisadas (apéndice A), foram cosiderados dados epidemiologicos
(idade, raga, género e procedéncia), clinicos (forma de inicio, sintomas gerais, fungdo motora
e sensitiva, disturbios esfincterianos, sinais meningorradiculares e funcdo de nervos
cranianos) e exames complementares (neuroimagem, analise do liquido cefalorraquidiano e

sorologias).

Apbs o levantamento dos dados, a editoragdo foi feita com o auxilio dos programas

Word 2007, banco de dados em Excel 2007 e Epi info 3.5.1.
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Durante a coleta de dados, foram encontrados 13 pacientes com suspeita de mielite

infecciosa. Foram sete homens e seis mulheres, com idade entre sete a 53 anos. A maioria dos

pacientes era adulto jovem, procedentes tanto da capital quanto do interior do estado (Quadro

).

Dez pacientes (76,9%) apresentaram a forma aguda e somente trés individuos

iniciaram o quadro clinico de forma insidiosa (23%). O tempo de doenca até a internagdo

variou entre 5 dias a 3 anos, sendo de 5 a 23 dias nos quadros agudos e de sete meses a 3 anos

nos insidiosos.

IDADE ] TEMPO DE ]
CASOS (ANOS) GENERO ORIGEM INICIO DOENCA ATE
INTERNACAO
Caso 1 35 F Belém Agudo 12 dias
Caso 2 46 M Belém Insidioso 7 meses
Caso 3 16 F Tomé-Agu Agudo 15 dias
Caso 4 53 M Curuga Insidioso 1 ano
Caso 5 10 M Belém Agudo 5 dias
Caso 6 20 M Belém Agudo 7 dias
Caso 7 20 M Ananindeua Agudo 23 dias
Caso 8 7 M Peixe-boi Agudo 8 dias
Caso 9 28 F Ananindeua Agudo 30 dias
Caso 10 13 F Braganga Agudo 9 dias
Caso 11 24 M Santo Antonio do Agudo 9 dias
Taua
Caso 12 28 F Sao Caetano de Agudo 21 dias
Odivelas
Caso 13 33 F Capanema Insidioso 3 anos

Quadro 1 — Dados epidemiolégicos e demograficos dos pacientes com mielite infecciosa.

F — feminino; M — masculino
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Em relacdo aos aspectos clinicos, a febre (100%) e dorsalgia (10 casos, 77%) foram os
mais relevantes no estudo. Também foram encontrados sinais e sintomas gerais relacionados
ao quadro infeccioso concomitantes ao quadro neuroldgico apresentado. Dentre eles,
adenomegalia e cefaléia foram relatados, ambos em trés (23%) casos. Em todos os pacientes
foram descritas restricdes quanto a sua capacidade de locomogao. Dentre eles, 11 (84,6%)
individuos estavam impossibilitados de deambular e dois (15,4%) ainda deambulavam com

alguma dificuldade.

Apesar de quadro infeccioso ser sugestivo em todos os pacientes, nem sempre esse
diagnostico pode ser estabelecido de forma consistente. Em trés casos o quadro infeccioso nao
pode ser esclarecido. Trés eram de aids, dois de dengue, um de varicela e um de HTLV. Dois

casos apresentaram ITU e um de IVAS + ITU. (Quadro 2)

CASOS FEBRE DORSALGIA 1\?}? GEANI?I:& CEFALEIA DEAMBULA INl;ggglc(% A
Caso 1 Sim Sim Nao Sim Nao Nao esclarecida
Caso 2 Sim Nao Sim Nao Nao Aids
Caso 3 Sim Sim Nao Nao Nao ITU
Caso 4 Sim Sim Nao Nao Nao Nao esclarecida
Caso 5 Sim Nao Nao Nao Nao IVAS e ITU
Caso 6 Sim Sim Nao Nao Nao Dengue
Caso 7 Sim Sim Nao Nao Nao ITU
Caso 8 Sim Sim Nao Nao Nao Varicela
Caso 9 Sim Nao Sim Sim d?fl‘lrél{ﬂ(zi(::jle Dengue

Caso 10 Sim Sim Nao Nao Nao Nio esclarecida

Caso 11 Sim Sim Nao Nao Nao Aids

Caso 12 Sim Sim Sim Sim Nao Aids

Caso 13 Sim Sim Nao Nao d?fliréll’llcdc:;e HTLV

Quadro 2 - Dados clinicos e doenca infecciosa associada aos casos de mielite infecciosa.

Quanto ao quadro neurologico, observou-se o grau maximo de disfun¢do motora
obtido em cada individuo. Dentre eles, sete apresentaram-se com paraplegia, cinco como

paraparesia € um com tetraparesia de predominio crural. Em relagdo ao grau do deficit motor,
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sete com grau 0, correspondendo aos individuos com paraplegia, trés com grau 2, dois com

grau 4 e um caso com grau 1. Todos tiveram deficit motor simétrico.

Quanto ao tonus, foi possivel verificar hipertonia espastica em quatro pacientes,

enquanto que nove apresentaram flacidez. Nao foram notificadas alteragdes quanto a mudanca

do tipo de tonus dos pacientes nos registros analisados. O sinal de Babinski foi verificado em

sete casos, em quatro estava ausente ¢ em dois casos ndo foi encontrado registro no

prontudrio. Quanto ao clonus, estava presente em trés casos, ausente em seis casos € quatro

sem registro no prontuario. (Quadro 3)

DISFUNCAO DEFICIT

SINAL DE

CASOS "\ TORA  MOTOR SIMETRIA  TIPO  pin Coo CLONUS
Caso 1 Paraparesia 2 Simétrica  Espastica  Presente Ignorado
Caso 2 Paraparesia 2 Simétrica  Espastica  Presente Presente
Caso 3 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ausente Ausente
Caso 4 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ignorado Ignorado
Caso 5 Tetraparesia 1 Simétrica Flacida Presente Ausente
Caso 6 Paraparesia 2 Simétrica Flacida Presente Ausente
Caso 7 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ausente Ausente
Caso 8 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ignorado Ausente
Caso 9 Paraparesia 4 Simétrica Flacida Presente Ignorado
Caso 10 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ausente Ausente
Caso 11 Paraplegia 0 Simétrica  Espastica  Presente Presente
Caso 12 Paraplegia 0 Simétrica Flacida Ausente Ignorado
Caso 13 Paraparesia 4 Simétrica  Espastica  Presente Presente

Quadro 3 — Exame neurolégico dos pacientes com mielite infecciosa (parte 1).

Sete pacientes relataram hipoestesia somente, quatro anestesia, um hipoestesia +

parestesia, € um com parestesia somente. O nivel sensitivo foi verificado em 11 pacientes,
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variando de T11, até niveis mais altos como T3. Em dois casos nao foi encontrado descri¢ao

de nivel sensitivo. Dois pacientes apresentavam sinais de irritagdo meningea.

CASOS DISFUNCAO NiVEL SINAIS DISFUNCAO REFLEXOS
SENSITIVA  SENSITIVO  MENINGEOS ESFINCTERIANA PROFUNDOS
Caso 1 Hipoestesia T11 Ausentes Incontinéncia urinaria Hiperreflexia
Caso 2 Anestesia T10 Ausentes Incontinéncia urinaria Hiperreflexia
Caso 3 Hipoestesia T4 Ausentes Incontinéncia urinaria Ausentes

. . Incontinéncia urinaria e
Caso 4 Hipoestesia Ignorado Ausentes . A Ausentes
incontinéncia fecal

Retencdo urinaria e

Caso 5 Hipoestesia T8 Presentes o Hiperreflexia
constipagao
Hi i Retengdo urinari
Caso 6 poestesia e T5 Presentes etengao u laria ¢ Ausentes
Parestesia constipagao
Caso 7 Hipoestesia T6 Ausentes Retengdo urinaria Ausentes
Caso 8 Anestesia T10 Ausentes Retengao. urinara e Ausentes
constipagao
Caso 9 Hipoestesia T8 Ausentes Ignorado Hiperreflexia

. Incontinéncia urinaria e
Caso 10 Anestesia T10 Ausentes . SO Ausentes
incontinéncia fecal

Caso 11 Hipoestesia T10 Ausentes Incontinéncia urinaria Hiperreflexia
Caso 12 Anestesia T3 Ausentes Incontinéncia urinaria Ausentes
Caso 13 Parestesia Ignorado Ausentes Incontinéncia urinaria Hiperreflexia

Quadro 4 — Exame neurolégico dos pacientes com mielite infecciosa (parte 2).

No presente estudo, seis casos evoluiram com incontinéncia urindria, trés com
retencdo urindria € constipagdo, dois com incontinéncia urinaria e fecal, um com retengao
urindria. O exame dos reflexos miotaticos fasicos (profundos) mostrou-se alterado em todos

os pacientes, estando ausentes em sete pacientes e hiperativos (hiperreflexia) em seis casos.

O exame de neuroimagem foi realizado em todos os pacientes € mostrou-se alterado
na maioria dos casos. Oito pacientes tinham algum tipo de alteracdo de sinal medular
verificada na RNM. Destes, seis apresentaram hiperintensidade em sequéncia T2 (casos 4, 5,
7, 8, 11 e 12), dois com sinal intermediario em T1 (casos 3 e 6). Um paciente possuia
espessamento medular ¢ do espago subaracndide ao nivel de T10 (caso 10) e dois com
espessamento medular (casos 6 e 12). Quatro pacientes ndo tinham qualquer anormalidade

relevante na RNM de coluna. O quadro 5 apresenta o resultado dos exames de neuroimagem.
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CASOS NEUROIMAGEM (RNM)
Caso 1 Normal
Caso 2 Normal
Caso 3 Sinal intermediario tardio em imagem T1 apos injecao de contraste.
Caso 4 Hiperintensidade em imagem T2, com extensdo de T6 a T10.

Hiperintensidade em imagem T2, com extensdao de T1 a T4.
Caso 5 .

Sinal do ponto central
Espessamento medular e sinal intermediario tardio
Caso 6 . .
em imagem T1 ao nivel de T11.
Caso 7 Hiperintensidade em imagem T2, com extensao de T6 a T10.
Hiperintensidade em imagem T2, com extensao de T6 a T12, com realce
Caso 8 A
heterogéneo pelo contraste.
Caso 9 Normal
Caso 10 Espessamento medular e do espago subaracnéide ao nivel de T10.
Caso 11 Hiperintensidade em imagem T2, com extensdo de T3 a T12.
Caso 12 Lesao heterogénea intradural e extramedular com realce ao contraste.
Alteragao de sinal medular central e espessamento em toda medula toracica.

Caso 13 Normal

Quadro 5 — Exame de neuroimagem dos pacientes com mielite infecciosa.
RNM - Ressonancia nuclear magnética.
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Imagem 1 — Caso 4: homem, 53 anos, com diagnéstico de mielite cronica infecciosa. A esquerda: imagem de
RNM ponderada em T2, plano sagital, evidenciando alteragdo de sinal em regido central da medula, co m discreto
swelling e hiperintensidade de T6 a T10. A direita: imagem de RNM ponderada em T2, plano axial, ao nivel da
vértebra T7, evidenciando hiperintensidade em regido central da medula espinhal.
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Imagem 2 — Caso 5: crianga de 10 anos, sexo masculino, com diagnostico de MTA infecciosa viral. A esquerda:
imagem de RNM ponderada em T2, plano sagital. Observa-se alteragdo de sinal em regido central da medula,
com hiperintensidade de T1 & T4. A direita: imagem de RNM ponderada em T2, plano axial, evidenciando
hiperintensidade em regido central da medula espinhal. No centro da lesdo, encontra-se area puntiforme
isointensa (“sinal do ponto central”)

Imagem 3 - Caso 6: homem, 20 anos, com diagndstico de mielorradiculoneurite pelo dengue. A esquerda:
imagem de RNM ponderada em T1, plano sagital, com sinal intermediario ao nivel de T11.
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Imagem 4 — Caso 8: crianga de 7 anos, sexo masculino com diagndstico de MTA por varicela. Acima, imagem
de RNM ponderada em T2, plano sagital, evidenciando hiperintensidade de T6 a T12 e realce heterogéneo apds
injegdo de meio de contraste paramagnético.

RLY6 left

Imagem 5- Caso 11: homem, 24 anos com diagndstico de MTA infecciosa. Acima, imagens de RNM ponderadas
em T2, plano sagital, evidenciando alteragdo do sinal medular em regido central, com hiperintensidade de T3 a
T12.
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Imagem 6 — Caso 12: mulher, 28 anos, com diagndstico de MTA pelo CMV. Acima: imagem de RNM
ponderada em T2, plano sagital, evidenciando lesdo heterogénea intradural e extramedular em toda extensdo da
coluna toracica, com intenso realce heterogéneo ao contraste. Observa-se ainda alteragdo de sinal em regido
central e espessamento da medula em todo porgéo toracica.

O estudo do LCR foi realizado em sete pacientes com resultados variaveis. Foi
constatada pleocitose em trés pacientes, hiperproteinorraquia em quatro, hipoglicorraquia em
dois, predominio de polimorfonucleares em um e predominio de linfomononucleares em
cinco. Em todos estes pacientes foi realizada pesquisa de fungos, bacilo alcool-acido
resistente (BAAR) e bactérias no liquor, para as quais todas as amostras foram negativas.
Pesquisas adicionais em LCR foram realizadas em trés pacientes sem resultados positivos,
como observado na quadro 6. Sorologias séricas revelaram dois pacientes positivos para o

HIV, um para o HTLV-1 e outro para toxoplasmose e citomegalovirus (além do HIV).

Foram identificados agentes etioldgicos em cinco pacientes. O HIV esteve presente em
trés deles (casos 3, 11 e 12), citomegalovirus no caso 12 (em co-infec¢do com o HIV), HTLV-
1 no caso 13 e o HZV clinicamente no caso 8. Deste modo, os diagnosticos finais nestes casos
foram mielite cronica pelo HIV (caso 2), mielite transversa aguda pelo HZV (caso 8), mielite
transversa aguda pelo citomegalovirus (caso 12) e paraparesia espastica tropical por HTLV
(caso 13). Por ndo terem um agente identificado, os casos 1, 3, 7, 10 e 11 foram classificados
como mielite transversa aguda infecciosa, o caso 4 como mielite cronica idiopatica; € os casos

6 ¢ 9, pela vigéncia de quadro clinico sugestivo de dengue, como mielorradiculoneurite pelo
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dengue e mielite transversa aguda pelo dengue, respectivamente. Diagndsticos associados

podem ser vistos no quadro 7.

PESQUISA
CASOS LCR ADICIONAL ~ FOQUISA DL ACNO
NO LCR
Caso 1 Nao realizado Nao realizada (-): HTLV 1/2 e HIV

Caso 2 Nao realizado
Caso 3 Nao realizado
Caso 4 Nao realizado
Predominio de
Caso 5 )
linfomononucleares
Pleocitose, hiperproteinorraquia,
Caso 6  hipoglicorraquia, predominio de
polimorfonucleares
Caso 7 100% linfomononucleares
Pleocitose, predominio de
Caso 8 linfomononucleares e
hiperproteinorraquia.
Caso 9 Nao realizado
Caso 10 ‘ Predominio de
linfomononucleares
Caso 11 Nao realizado

Caso 12 Pleocitose, Hiperproteinorraquia

Hiperproteinorraquia,
hipoglicorraquia, 100%
linfomononucleares

Caso 13

Nao realizada

N3do realizada

Naéo realizada

(-):Pesquisa de
virus

(-): Cultura para
BAAR e fungos

N3do realizada

(-): HZV

Nao realizada

N3do realizada

N3do realizada

N3do realizada

Nao realizada

(+): HIV 1; (-): HTLV 1/2,
HBV, HCV, toxoplasmose

e sifilis

(-): HIV, CMV, HBV,
Toxoplasmose e Sifilis

(-): HIV e HTLV 1/2

N3o realizada

(-): HIV

N3o realizada

Nao realizada

Nao realizada

(-): sifilis e EBV

(+): HIV; (-): HTLV 12
toxoplasmose, CMV,
HCV, HBV e sifilis

(+): HIV, CMV,

toxoplasmose;
(-): HTLV %

(+): HTLV 1. (-):HIV

Quadro 6 — Exames de laboratério dos pacientes com mielite infecciosa.

(-) — negativo; (+) — positivo; AC: anticorpo

A pesquisa de fungos, BAAR e bacterioscopia sao realizados de rotina no laboratorio dos hospitais pesquisados.



CASOS AGENTE DIAGNOSTICO OUTROS
IDENTIFICADO PRINCIPAL DIAGNOSTICOS
Caso 1 Nao Mielite ‘transyersa aguda Esclerose multipla ?
infecciosa
Caso 2 HIV Mielite cronica pelo HIV  Aids e Hespes anal
Caso 3 Nio Mielite 'transyersa aguda ITU
infecciosa
Caso 4 Nao Mielite cronica idiopatica  Hérnia discal lombar
Caso 5 Nio Mlehte trapsvers? aguda Infecc;ap via aérea
infecciosa viral superior e [TU
Caso 6 Nio Mielorradiculoneurite Dengue, sepse e
pelo dengue estafilococcia
Caso 7 Nio Mielite 'transyersa aguda ITU
infecciosa
Caso 8 HZV Mielite transvgrsa aguda Niio houve
por varicela
Caso 9 Niio Mielite transversa aguda Dengue
pelo dengue
Caso 10 Niio Mielite transversa aguda Nio houve
infecciosa
Caso 11 oI Mielite transversa aguda  Aids, Moniliase oral,
infecciosa ITU
Mielite transversa aguda Aids, Tuberculose
Caso 12 HIV, CMV ransy iU ganglionar, sequela de
pelo citomegalovirus o
meningite
Caso 13 HTLV I Paraparesia espastica ITU

tropical (HTLV 1)

Quadro 7 — Diagnéstico final dos pacientes com mielite infecciosa.
ITU — Infeccao do trato urinario
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Tratamento especifico para a mielopatia foi instituido em seis casos, enquanto que

para os demais se optou por manter apenas terapia de suporte (Quadro 8). O tempo de

internagdo variou de 10 a 106 dias (média de 38,9 dias), com 12 altas hospitalares por conduta

meédica e um Obito. Durante a internagdo hospitalar observou-se nenhuma recuperagdo
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neurologica completa, cinco pacientes recuperaram-se parcialmente e os oito demais nao

obtiveram melhora neurolégica.

TRATAMENTO RECUPERACAO

TEMPO DE

CASOS " pSPECIFICO  NEUROLOGICA INTERNACAO EVOLUCAO
Caso 1 Nao Parcial 13 Alta
Caso2 TARV e aciclovir Nao houve 31 Alta
Caso 3 Nao Nao houve 39 Alta
Caso 4 Nao Parcial 62 Alta
Caso 5 Nao Parcial 38 Alta

Antibioticoterapia
Caso 6 e Corticoterapia Parcial 27 Alta
(dexametasona)

Caso 7 Nao Nao houve 45 Alta
Aciclovir e

Caso 8 imunoglobulina Nao houve 52 Alta
especifica

Caso 9 Nao Nao houve 10 Alta

Caso 10 Nao Nao houve 19 Alta

Caso 11 TARV Nao houve 54 Obito

Caso 12 TARV e Néo houve 106 Alta

ganciclovir
Pulsoterapia com
Caso 13 metilprednisolona Parcial 10 Alta

e baclofeno

Quadro 8 - Tratamento e evolu¢do dos pacientes com mielite infecciosa.
Obs: tempo de internagdo em dias.
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5. DISCUSSAO

Nos casos de mielite estudados, verificou-se uma relagdo de quase 1:1 entre géneros
masculino (53,9%) e feminino (46,2%), o que refor¢ca a informagdo de que ndo ha
predisposicdo sexual ou familiar para MTA (KERR, 2002). E afirmado também que a doenca
pode estar presente em todas as idades com picos bimodais de incidéncia nos grupos etarios
de 10 a 19 anos e 30 a 39 anos (Ibid). Neste estudo, somente cinco pacientes estavam nas
faixas etarias de maior frequéncia. Todavia, deve ser levada em consideragdo a inclusdo da

modalidade cronica de mielopatias no mesmo.

A média de idade global foi 25,6 anos, com 25,5 anos para mulhes e 25,7 anos para
homens. Dentre os casos, quatro estavam em faixa etaria pediatrica (< 18 anos). Kahloon,
(2007), em um estudo semelhante com 20 pacientes, encontrou resultados diferentes com
média de idade global de 34 anos, com 35,4 anos para homens e 33 anos para mulheres. A

maioria em idade adulta, porém dois casos em faixa etaria pediatrica (< 18 anos).

Em relacdo a sintomatologia geral, a febre teve seu lugar de destaque, estando presente
em 100% dos casos. Jacob & Weinshenker (2008), apontam a febre como primeiro sintoma
relacionado a etiologia infecciosa da MT. Além da febre, a dorsalgia foi um sintoma de alta
frequéncia (77%), e muitas vezes esteve presente antes do inicio do quadro neurologico.
Middleton (2007), afirma que a maioria dos pacientes apresentam dor, que pode ocorrer nas
costas, abdome ou extremidades, bem como uma forte e desconfortavel sensacdo de

bandagem ao redor do tronco.

Na investigacdo de MT ¢ preciso atentar para indicios ou pistas que direcionam o
raciocinio clinico para as possiveis etiologias. Jacob & Weinshenker (2008) destacam como
indicadores clinicos que permitem suspeitar de mielopatia infecciosa o rash, confusao mental,
febre, meningismo, infec¢do sistémica concomitante, estado de imunocomprometimento,
infec¢do genital recorrente, linfadenopatia e a residéncia em areas endémicas para doencgas
parasitarias. Nos pacientes estudados, a febre esteve presente em 100% dos casos, a
adenomegalia em 23% e meningismo em 15,4%. Além disso, a maioria dos pacientes tinha
quadro infeccioso associado, como dengue, varicela, IVAS, ITU, aids, HTLV e 3 casos sem
diagnostico esclarecido. Nos pacientes com aids, além do quadro infeccioso, ha

imunodepressdo, um fator importante associado a mielite.
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Quanto a forma de inicio do quadro neurologico, observou-se que a maioria dos
pacientes evoluiram de forma aguda, enquanto que o restante evoluiu de forma lenta
(insidiosa), correspondendo a 3 casos (23%). Em um estudo feito em 2003, os autores
avaliaram aspectos clinicos e epidemioldgicos relacionados a mielopatia. No grupo avaliado,
as formas de evolugdo rapida estavam ligadas aos processos infecciosos ou inflamatérios. Ja
os pacientes que evoluiram lentamente, as causas mais frequéntes foram as neoplasias, a
esclerose lateral amiotrofica (ELA), a espondilose cervical e a paraparesia espastica tropical.

(BRITO; NOBREGA, 2003)

A disfun¢do motora apresenta-se como sintoma-chave para a suspeita de mielopatia. A
lesio do primeiro neuronio motor manifesta-se com frequeza, associada a outros
comemorativos da sindrome piramidal como espasticidade, clonus, hiperreflexia profunda,
sinal de Babinski e seus sucedaneos, sinal de Hoffman, auséncia dos reflexos cremastérico e
cutaneo-abdominais. No entanto, na fase inicial podem estar presentes flacidez e arreflexia.
(MIDDLETON, 2007) A andlise retrospectiva carece de detalhes semiologicos, sobretudo
quanto a semiologia neuroldgica. Contudo, observou-se que em 11 casos (84,6%) os pacientes
ndo deambulavam e somente em 2 casos (15,4%) deambulavam com dificuldade. A
paraplegia foi o défcit mais frequente com 7 casos (53,9%), paraparesia com 5 casos (38,5%),
além de 1 caso de tetraparesia (7,7%). Em comparacdo com o estudo de Kahloon (2007), 55%

dos pacientes apresentaram tetraparesia e 45% com paraparesia ou paraplegia.

A disfun¢do sensitiva ocorreu em 100% dos casos. A sua presenga unanime demonstra
que apesar de que o exame de sensibilidade tenha uma conotagdo subjetiva quanto a sua
semiologia, ele ¢ de fundamental importancia nos casos suspeitos de mielite. A maioria dos
pacientes relataram hipoestesia (8 casos ou 61,5%), 4 casos com anestesia (30,8%) e 2 com
parestesia (15,4%). Para Middleton (2007), uma variedade de sintomas de disfun¢ao sensitiva
pode ser a primeira manifestagdo da doenga. Adultos costumam apresentar mais parestesia e
nivel sensitivo em regido tordcica, enquanto que criangcas exibem alta frequéncia de
envolvimento da medula cervical. Outros sintomas incluem redugdo ou aboli¢do de

sensibilidade tatil, térmica, dolorosa, vibratdria, proprioceptiva e alodinia.

A disfuncdo esfincteriana ¢ um fator importante na anamnese do paciente com suspeita
de mielite, visto que esses pacientes costumam evoluir com algum grau de disfuncao, fazendo
incontinéncia ou retengdo. Foi observado disfuncdo vesical em 100% dos casos, a maioria

com incontinéncia (8 casos ou 61,5%), e o restante com retengdo urindria (3 casos ou 23%).
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Kahloon (2007), obteve 90% de disfuncdo vesical em sua casuistica. De acordo com Kerr
(2001), os pacientes geralmente ficam com uma disfun¢do da bexiga que desenvolve com o
passar do tempo de uma bexiga atdnica inicialmente a uma que seja espastica com episodios
de incontinéncia urindria. Essa mudanca ¢ causada pelo desenvolvimento de hiperatividade

vesical seguida dos danos nas fibras descendentes de micturicao.

O nivel sensitivo, além de estar presente em lesdes da medula espinhal, permite a
localizagdo topografica da lesdo, orientando quanto a interpretagdo de exames de
neuroimagem e o diagnostico. Segundo Middleton (2007), o nivel sensitivo ¢ um sinal
confidvel de patologia da medula espinhal. Kahloon (2007), encontrou nivel sensitivo em
100% dos casos, com 72% em nivel toracico, 22% em nivel cervical ¢ 17% lombar. O
segmento mais acometido foi T8 (28%). Neste estudo, foi possivel obter essa informagdo em
11 casos (84,6%), todos com nivel toracico, sendo T10 o nivel mais comum, presente em

quatro casos (30,8%).

A existéncia de nivel sensitivo ndo ocorreu em um dos casos relatados (caso 13) e em
outro (caso 4) nao descrito. Observa-se que o primeiro possui infec¢do pelo HTLV-1
comprovada por sorologia. Apesar desta manifesta¢do ser caracteristica de lesdes medulares,
segundo RIBAS & MELO (2002), a mielopatia pelo HTLV dificilmente evolui com alteragdes
sensitivas e quando estas ocorrem sdo discretas e sem nivel sensitivo definido. (CASTRO-
COSTA, 2006 apud CHAMPS, 2010)

Nota-se também que em todos os casos com sorologia positiva para o HIV houve nivel
sensitivo definido, o que ndo condiz com a descrigdo da mielopatia vacuolar, o tipo de
acometimento medular mais comumente associado a essa etiologia. Por conseguinte, tais
pacientes mais provavelmente desenvolveram mielite transversa classica pelo HIV (casos 2 e

11) ou por outra etiologia, como o0 CMV (caso 12). (MCARTHUR, 2005).

Todos os pacientes exibiram reflexos tendinosos alterados, sendo a maioria com
resposta ausente (53,8%). Para SCOTTI & GEREVINI (2001), os reflexos costumam ser
diminuidos ou ausentes no inicio do quadro e posteriormente se tornam aumentados e com
resposta plantar em flexdo. Por outro lado, KRISHNAN (2004), afirma que reflexos
profundos vivos sdo mais comuns na mielite transversa, porém a arreflexia pode ocorrer em

casos fulminantes da doenca.
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Seguindo esta linha de raciocinio, verifica-se que dentre os sete pacientes com
arreflexia, seis apresentaram evolugdo aguda ou subaguda e que apenas um ter¢o dos
pacientes com hiperreflexia tiveram inicio insidioso. Deste modo, o paciente com arreflexia e
evolugdo insidiosa, assim como os dois tercos de pacientes com hiperreflexia e inicio agudo,
contrastam com o descrito na literatura. Interroga-se aqui se essa divergéncia consiste de fato

em exceg¢ao ou se se trata de anamnese mal documentada.

Um dos 7 pacientes que tiveram ao exame fisico sinal de Babinski tinha reflexos
ausentes, o que contradiz com a relagdo hiperreflexia-Babinski antes mencionada. O clonus ¢
outra caracteristica que frequentemente pode ser encontrada na mielite transversa

(MIDDLETON, 2007). Neste estudo, este teve frequéncia de 23%.

O tipo de acometimento motor no que se refere a apresentacdo de flacidez ou
espasticidade ¢ importante na sugestdo de etiologias durante a avaliacdo de pacientes com esta
manifestagdo. Neste sentido, a ocorréncia de forma espastica merece especial atengdo por ser
mais comum em mielopatias cronicas, como as causadas pelo HIV e HTLV (BREW, 1993;
RIBAS; MELO, 2002), ou ainda a apresentacao da mielite pos-infecciosa do dengue (SEET,
2005).

Comparativamente, ao se verificar os pacientes que evoluiram com espasticidade, 2
deles apresentavam infecg¢ao pelo HIV (casos 2 ¢ 11) e 1 pelo HTLV (caso 13), dados que
conferem com o relatado na literatura. Outro paciente com infec¢do pelo HIV (caso 12)
evoluiu com paraplegia flacida, o que torna menos provavel esta etiologia como causa da
mielite. A despeito da relagdo entre mielopatias cronicas e espasticidade, curiosamente o caso

4 apresentou historia de flacidez por um periodo de 1 ano.

Ao exame de neuroimagem foram descartadas quaisquer causas de natureza vascular
ou compressiva. Dos 9 pacientes que apresentam alteragdio a RNM, 6 possuiam
hiperintensidade de sinal em sequéncia T2, achado este descrito como caracteristico de
inflamagdo medular por diversos autores (SCOTTI; GEREVINI, 2001; KRISHNAN, 2004;
BRINAR, 2008), comprovando, portanto, o diagndstico de mielite destes pacientes, antes

apenas suspeitado ao exame fisico.

Trés casos (6,10 e 12) tinham espessamento medular ao exame de RNM. Imhof
(2009), afirma que apesar desta alteracdo ser um achado geral da mielite, também pode ser

encontrada apds a realizacdo de puncdo lombar para coleta do LCR. No entanto, nos trés
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casos 0 exame neuroldgico aponta lesdao medular. Além disso, em dois (6 e 12) também havia

alteragdo de sinal medular corroborando o diagnostico.

Quatro pacientes apresentaram neuroimagem normal. Tal resultado pode ter sido
influenciado pelo fato de que os hospitais inclusos na pesquisa ndo dispdoem de equipamento
de ressondncia magnética proprio e dependem, portanto, de outros servigos para a execugao
do exame, o que leva muitas vezes ao atraso do diagnostico, ou ainda, a exames ja

normalizados pelo tempo de sua realizagdo, quando muitos pacientes ja estdo em tratamento.

Este ponto constitui em importante dificuldade para a adog¢do dos fluxogramas
diagnosticos estabelecidos na literatura, uma vez que estes preconizam a realizacdo da RNM
de coluna como primeiro passo na investigacdo de mielopatias, mesmo antes do exame
liquorico (KERR, 2002; JACOB; WEINSHENKER, 2008). Segundo KERR (2002),
inclusive, esta etapa deve ser cumprida em até 4 horas da identificagdo do caso, o que, na

realidade dos hospitais mencionados, dificilmente sera efetuado.

De acordo com os fluxogramas de investigacdo diagndstica de mielopatia, apés a
realizacdo da neuroimagem, o proximo passo consistiria da identificacdo de inflamagdo no
LCR, o que se daria pelo achado de pleocitose ou indice elevado de IgG (KRISHNAN, 2004;
JACOB; WEINSHENKER, 2008). Dentre os pacientes que realizaram exame liqudrico, 23%
apresentaram LCR inflamatério (casos 6, 8 e 12), enquanto que os demais foram

inespecificos. Em nenhum foi feita dosagem de 1gG.

Diante de inflamagdo evidenciada pela RNM ou LCR, em associagdo com quadro
clinico sugestivo de infeccdo, a investigacdo do agente deve ser sempre realizada, através de
estudo do liquor, sorologias e hemocultura (JACOB; WEINSHENKER, 2008). Todos os
pacientes do estudo que foram submetidos ao exame do LCR tiveram pesquisado bactérias,
fungos ¢ BAAR. Em apenas um paciente foi feita pesquisa de virus sem especificagdo, por

método nao descrito, ¢ em outro de HZV.

No entanto, segundo Jacob & Weinshenker (2008), além da bacterioscopia, BAAR e
pesquisa de fungos, devem ser realizadas também as culturas para fungos, virus e M.
tuberculosis; PCR para herpes simples 1 e 2, herpes virus humano 6, varicela-zoster virus,
citomegalovirus, Epstein-Barr, enterovirus, virus linfotréfico de células T humano e Borrelia

burgdorferi (Lyme).
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O espectro de sorologias aplicado também se mostrou bastante limitado. Quatro
pacientes ndo foram sequer submetidos aos testes. Quando muito, em um mesmo paciente
foram realizadas sorologias para seis agentes, apesar de preconizado para pelo menos 11
(JACOB; WEINSHENKER, 2008). A média da quantidade de agentes pesquisados foi de 2,3
por paciente, um niimero bastante pequeno se levado em consideragcdo a vasta possibilidade

de infectantes causadores de mielite.

Embora se tenha dito que na maioria dos casos a causa viral ndo seja determinada
(KINCAID; LIPTON, 2006), quando o diagndstico etioldgico ¢ realizado, uma terapia mais
especifica podera ser aplicada, evitando-se coberturas desnecessarias, elevagdo do custo do

tratamento e um desgaste maior do paciente.

Utilizando-se de idé€ias estabelecidas pelo fluxograma de Jacob & Weinshenker (2008)
pode-se afirmar que os casos 6, 8 e 12 apresentaram quadro tipico de mielite, comprovados
tanto pelas caracteristicas da neuroimagem, quanto pelo padrao inflamatério do LCR. Os
casos 6 e 8, apesar da falta de evidéncias laboratoriais de certeza da presenca de seus agentes,
possuem natureza infecciosa fortemente sugerida pela vigéncia clinica de dengue e varicela,
respectivamente. O caso 12, por sua vez, teve sorologia positiva para HIV, citomegalovirus e
toxoplasma. Porém a causa mais provavel do quadro ¢ a citomegalovirose, uma vez que nao
ha indicios em RNM de lesdo por toxoplasma e a apresentagao de flacidez ndo ¢ caracteristica
da mielopatia pelo HIV. Segundo Gilden (2007), em pacientes com aids, o CMV pode causar
MT e o LCR geralmente exibe pleocitose e hiperproteinorraquia, dados compativeis com o

caso clinico em discussao.

Os casos 3, 4, 5, 7 e 11 apresentaram imagem sugestiva de mielite ndo reforgada pelo
LCR, seja por sua nao realizagdo (3, 4 e 11), seja por ndo apresentarem carater inflamatorio (5
e 7). O caso 11 teve sorologia positiva para o HIV, o que correlacionado com seu quadro
clinico, sugere o diagndstico de MTA pelo mesmo virus, uma forma mais rara de

manifestagdo da mielopatia pelo HIV (MCARTHUR, 2005).

Apesar de exame fisico compativel com mielopatia, os casos 1 e 10 ndo tiveram
comprovagao por neuroimagem e exame de LCR. Além disso, assim como os casos 3, 4, 5 ¢
7, nenhum agente infeccioso foi encontrado. Porém, tendo em vista a limitada pesquisa
etiologica realizada, ndo pode ser descartada para esses pacientes a presenca de quadro

infeccioso como causa da doenca medular, assim como as causas de natureza autoimune.
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Ainda que ndo possuam evidéncias de inflamac¢do medular por imagem e LCR, os
casos 2 e 13 tiveram clinica compativel com os achados sorologicos de infecgdo pelo HIV e
HTLYV, respectivamente. Muito embora o primeiro tenha sido também o tipo menos comum de

manifestagdo clinica do agente.

O caso 9 ndo teve alteragdo identificavel em RNM e exames de LCR, nem tampouco
foram realizadas sorologias. Seu diagnostico de MTA pelo dengue foi de probabilidade,
sugerido pelo exame fisico caracteristico de afeccao medular, o que inclui a presenga de nivel
sensitivo bem definido, e a vigéncia de infec¢do clinica e epidemiologicamente sugestiva de

dengue.

Observou-se que a maioria dos pacientes ndo realizou tratamento especifico por falta
do diagnoéstico etioldgico (casos 1,3,4,5,7,9,10). Embora pequenos estudos apontem para
recuperagdo neuroldgica com o uso de corticoides intravenosos, estes foram utilizados em
uma parcela restrita dos pacientes (casos 6 e 13). Krishnan (2004), afirma que apesar da
auséncia de estudos randomizados controlados por placebo que abordem a corticoterapia na

MT, evidéncias relacionadas a experiéncia clinica apoiam essa conduta.

Dentre os seis pacientes que foram submetidos a terapia especifica (casos 2, 6, 8, 11,
12 e 13), foi verificada melhora em apenas dois pacientes, os quais correspondem aqueles que
fizeram o uso de corticoides. Por outro lado, também tiveram melhora trés dos sete pacientes
que experimentaram apenas a terapia de suporte. Nao se sabe, contudo, até que ponto a
melhora desses pacientes foi devido a cada tipo de tratamento ou a uma possivel evolugao

natural da doenga.

Apesar do nimero reduzido de casos encontrados no intervalo escolhido, obteve-se
uma quantidade relativamente elevada de pessoas com aids. Mesmo que nem todos tenham
caracteristicas clinicas de mielite pelo HIV, interroga-se seu papel como coadjuvante na
fisiopatogenia da doenca, seja pelo efeito de imunodepressdo ou ainda uma possivel acao

direta do virus.
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6. CONCLUSAO

e Foi possivel identificar os agentes etioldgicos em cinco casos (HIV, CMV, HTLV-1,

HZV);

¢ A maioria dos pacientes eram adultos jovens, procedentes do interior do estado, com

relacdo aproximada entre os géneros;

e Os achados laboratoriais foram importantes para o diagndstico de infeccdo e sua

etiologia, o que permitiu a documentagao dos agentes envolvidos em 4 casos;

e A neuroimagem, quando realizada, possibilitou a identificagdo de processo infeccioso

na medula espinhal;

e Seis pacientes realizaram terapia especifica. Destes, apenas dois apresentaram melhora

clinica;

¢ (inco pacientes tiveram alta com melhora parcial, sete sem melhora e um teve alta por

obito;

e A aids se destacou como principal comorbidade e possivel coadjuvante na patogenia

da mielite;
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ANEXO A - CRITERIO DIAGNOSTICO DE MIELITE TRANSVERSA AGUDA

| Apresentacdo: Disfuncdo neurcologica consistente a uma lesdo da medula espinhal num nivel especifico. |
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Figura. Método Diagndstico Imediato para a Mielopatia Aguda . PL = pungdo lombar; ADEM = encefalomielite disseminada

aguda.

Adaptado de KERR (2002).
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ANEXO B - Algoritmo para o auxilio diagnostico e terapéutico para mielopatias agudas ndo

compressivas.
Mielopatia aguda
Descompressao -
O] <4— | Compressio | 4— | RNM
cirurgica
Mielopatia
<« N : —
RNM da medula anormal nfio compressiva RNM da medula normal
Outras - Avali
D ~ Neoplasico ou . . valiar
Desmicelinizagdo Infecgdo desordens ararI;eo lsico Vascular Mielopatia causas de
inflamatorias | P P -« de.ﬁpida <— | mielopatia
LCR geralmente inflamatorio LCR geralmente clinicamente com RNM
normal normal

RNM do encéfalo + testes

auxiliares baseados em Sem

recursos clinicos e do LCR \ e

Diagnostico especifico e
¢ tratamento
Sem diagndstico especifico; possivel
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inflamatdria
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esteroides +/- plasmaférese
S 1h L
em melhora e Biépsia

¢ ¢
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7

'
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RNM: imagem de ressonancia magnética; LCR: fluido cerebroespinhal; NMO: neuromielite 6ptica; EM:
esclerose multipla; IgG: imunoglobulina G; SS-A: anticorpo da sindrome de Sjogren (anti-Ro).

Adaptado de JACOB & WEINSHENKER (2008).




Apéndice A — Protocolo de pesquisa dos casos de mielite infecciosa

LIDENTIFICACAO

Mome

Municipio de Residéncia

Sexo _E' Idade [em anos) _
CorfRaga -E' ['ata da Intemagdo _

I. DADOS CLINICOS

*ANAMNESE
Maodo de Inicio _3 Tempo de doenga & admiss3o Adenomegalia
Fetire -3 Doar nas costas Cefaléia
Deambula _3 Dizfungao esfincteriana Doetca infecoiosa [em cursa)
+EXAME NEUROL O GICO

Disfuncdo matara Grau Simetria

Predominio Clonus Tipo

Dizfungdo sensitiva Mivel sensitivo Sinal de Babinski

Reflexos profundos

Sinaiz meningorradiculares

II. EXAMES COMPLEMENTARES

IV. DIAGNOSTICO

Outros diagndsticos

e

VI. RECUPERACAQ NEUROLQGICA -Z|
VILEVOLUC'A0 -3 Data da alta/éhita _ Termpo de intemaco [em dias) _

Adaptado do programa Epi Info versdo 3.5.1



