-

brought to you by .. CORE

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Cadernos Espinosanos (E-Journal)

doi: http://dx.doi.org/10.11606/issn.1679-9836.v93i4p172-178.

Rev Med (Sao Paulo). 2014 out.-dez.;93(4):172-8.

Mielorradiculopatia esquistossomotica associada a infec¢ao
pelo virus HBV: relato de caso

Schistosomal myeloradiculopathy associated with hepatitis B
virus infection: a case report

Rodrigo Tavares Brisson!, Fernanda Silva Gong¢alves Rodrigues!, José Antonio Reboucas de
Carvalho Neto, Alex Silva Eduardo?, Filippe da Cruz Machado Teixeira?, Renata Cristina
Franzon Bonatti’, Alfredo Leboreiro Fernandez?, Cristina da Cunha Hueb Barata de Oliveira*

Brisson RT, Rodrigues FSG, Carvalho Neto JAR, Eduardo AS, Teixeira FCM, Bonatti RCF, Fernandez AL, Oliveira CCHB. Mielorra-
-diculopatia esquistossomotica associada a infec¢@o pelo virus HBV: relato de caso / Schistosomal myeloradiculopathy associated with

hepatitis B virus infection: a case report. Rev Med (Sao Paulo). 2014 out.-dez.;93(4):172-8.

RESUMO: A esquistossomose afeta mais de 200 milhdes de
pessoas em todo mundo. O envolvimento do Sistema Nervoso
Central ¢ raro, porém quando ocorre o acometimento medular
¢ a forma mais frequente e grave. O caso relatado ¢ de um
paciente de 19 anos, com quadro de paraparesia assimétrica
de evolugdo progressiva, arreflexia em membros inferiores,
incontinéncia urinaria e dor lombar. Havia histéria prévia de
banhos em lagoas de regido endémica para S. mansoni. O liquor
apresentava-se com pleocitose de 53 células por mm3 sendo 3%
de eosinofilos, 87% de linfocitos, 10% de mondcitos, glicose
de 67mg/dL e proteinas 176mg/dL. A ressondncia magnética
de coluna mostrou lesdo extensa de T1 a L2 nas aquisi¢des
ponderadas em T2 e impregnagao heterogénea pelo contraste em
medula lom-bossacra, sugerindo inflamagio ativa nesta ultima
regido. Apresentou ainda exame parasitologico de fezes positivo
para S. mansoni e sorologia positiva para o virus da hepatite B
(VHB) em sua forma cronica. Enfatiza-se neste trabalho que a
mielorradiulopatia esquistos-somotica tem critérios diagnosticos
clinicos consistentes e o diagnodstico e tratamento precoce &
de suma importancia para se evitar se-quelas neuroldgicas e
incapacitantes.

DESCRITORES:  Neuroesquistossomose/diagnostico; Virus
da hepatite B; Neuroesquistossomose/terapia; Esquistossomose;
Radiculopatia/parasitologia; Hepatite B; Imagem por ressonancia
magnética; Neuroimagem/métodos; Relatos de casos.

ABSTRACT: Schistosomiasis affects over 200 million people
worldwide. The involvement of the central nervous system
(CNS) is rare but when it occurs, the spinal cord damage
is the most common and severe form. The reported case is a
19-years-old patient with asymmetric progressive paraparesis,
areflexia in the lower limbs, urinary incontinence and back
pain. He used to swim in ponds of endemic area for S. mansoni.
Cerebrospinal fluid presented pleocytosis with 53 cells per mm3
where 3% eosinophils, 87% lympho-cytes, 10% monocytes,
Glucose 67mg/dL protein and 176mg/dL. Spinal MRI showed
extensive damage from T1 to L2 in T2-weighted acquisition and
heterogeneous contrast uptake in lumbosacral cord, suggesting
active inflammation in the latter region. It also presented
positive stools for Schistosoma mansoni and positive serology
for hepatitis B virus (HBV) in its chronic form. It's emphasized
in this paper that the myeloradiculopathy by schistosomiasis
(MRE) has consistent clinical diagnostic criteria and early
diagnosis and treatment is of paramount importance to avoid
neurological and disabling sequelae.

KEYWORDS: Neurochistosomiasis/diagnosis; Hepatitis B virus;
Neurochistosomiasis/therapy; Schistosomiasis; Radiculopathy/
parasitology; Hepatitis B; Neroimaging/methods; Magnetic
Resonance Imaging; Case reports.
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INTRODUCAO

A esquistossomose afeta mais de 200 milhdes
de pessoas em todo mundo. Depois da malaria, tem
sido descrita como a doenga tropical mais comum'. O
envolvimento do Sistema Nervoso Central (SNC) ¢é raro,
sendo o acometimen-to medular a forma mais frequente
e grave*®. E uma doenca tropical ainda negligenciada
e sua prevaléncia poderia ser drasticamente reduzida
com medidas de satde publica mais eficazes’. A
mielorradiculopatia esquistossomotica (MRE) tem seu
diagndstico subestimado pelas dificuldades de obtengdo
de sua confirmagao e pela exclusdo de seus diagnos-ticos
diferencias’. O sexo masculino é o género mais acometido
pela MRE correspondendo de 69-83% dos casos com
idades preferenciais entre 1 e 68 anos de idade (média de
26 anos)’, ou seja, individuos jovens e produtivos.

A principal determinante da lesdo no SNC pela
infeccdo pelo Schistosoma mansoni € a reag@o inflamatéria
da deposi¢@o de ovos do parasito no tecido nervoso, no
caso em questdo, no parénquima medular. Isso corre
através do fluxo retrogrado existente no plexo de Batson
(plexo venoso vertebral interno), avalvular, que contem
anastomoses entre o sistema venoso portal/veia cava e as
veias do canal espinhal. E por esse fluxo retrogrado, que
os ovos do parasi-ta t€m acesso ao parénquima medular.
Este fator anatdmico, associado a caracteristicas de
tamanho e peso dos ovos explica, de maneira cléssica, a
maior incidéncia de acometimento medular baixo (medula
lombossacra)™® Ha um pro-cesso de necrose litica ¢ de
coagulagdo logo ao redor do ovo do parasita. Ao redor
deste processo ha um envelope de macrofagos e células
gigantes e mais externamente infiltrado inflamatorio rico
em eosindfilos e linfocitos. A medida que o processo
evolui, pode ocorrer piora progressiva da reagdo
inflamatdria ou reacgao de fibroblastos, formando fibro-se
e encapsulamento do ovo, culminando com o término da
reagdo inflamatoria®’®,

NaFase aguda e hepatoesplénica da esquistosomose,
fases em que pode ocorrer a infestagdo do parasita na me-
dula espinhal, ha predominio de resposta imunologica
dependente de Th2 (hd a secrecdo de IL-4 e IL-5
estimulando respectivamente a produgao de IgE pelos
linfocitos e proliferagdo de eosinofilos). A resposta Th2
inibe, por sua vez, a resposta Th1l. A Inibi¢do da resposta
Thl pode provocar imunodeficiéncia relativa e facilitar
a multiplicagdo de virus e permitir a cronificag@o destes,
como por exemplo o Virus da Hepatite B (VHB)*'2.

Com maior frequéncia, o quatro clinico instala-
se com a triade prodromica caracterizada por dor
lombar (97,5% dos casos), alteracdes de sensibilidade
dos membros inferiores (97,5% dos casos) e disfuncdo
urinaria (96,2% dos ca-sos). Com a evolugao da doenca,
seguem-se fraqueza de membros inferiores e impoténcia
sexual**!. O quadro neuro-logico em geral se instala em
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15 dias. Ocasionalmente essa evolugao sintomatica pode
ser lenta e se instalar ao longo de meses. A melhora clinica
pode ser espontdnea, apos o tratamento e em alguns casos
pode nio ocorrer.

Dentre os achados frequentes no liquor (LCR)
na mielorradiculopatia podemos encontrar alteragdes
inespecifi-cas como discreto aumento protéico, niveis
normais de glicose, pleocitose com predominio de
linfomononucleares e presenca de eosinéfilos. Anticorpos
anti-Schistossoma por técnica de ELISA foram
identificados em 85-90% dos casos de MRE. E descrito
em relatos de casos a presenga de bandas oligoclonais*'.
Na ressonancia magnética (RM) sdo fre-quentes os
achados de aumento do didmetro da medula espinhal e/ou
das raizes da cauda equina em T1, hiperintensi-dade do
sinal em T2 na regido acometida e captacdo heterogénea
do contraste mostrando padrdo granular em T1 pos
contraste®.

O diagnoéstico diferencial da MRE deve incluir
trauma medular, inje¢do intratecal, radiagdo, tumores,
deficién-cia de vitamina B12 ou excesso de folato,
sindrome antifosfolipide, vasculite diabética ou
autoimune, mielite por HIV, HTLV ou HSV, sifilis,
abscessos medulares, tuberculose, mielopatia associada
ao virus B da hepatite, siringomielia e neurocisticercose’.

Apresentamos neste artigo, um relato de caso de
paciente jovem com mielorradiculopatia esqistossomotica
associada a infec¢do pelo virus da hepatite B. Além de
enfatizar os critérios diagndsticos e a rapidez na institui¢ao
do trata-mento para diminuir a probabilidade de sequelas
neurologias e incapacidades, lancamos uma reflexdo
sobre possiveis interagdes entre a infecgdo medular pelo
S. mansoni e o virus da hepatite B e o diferencial de
acometimento medular entre elas e contestar o mito de
que a esquistossomose ¢ classicamente uma doenga que
acomete apenas as regides inferiores da medula toracica
¢ lombar.

RELATO

Paciente de 19 anos, sexo masculino, solteiro,
natural e procedente de Conceigdo das Alagoas-MG veio
para o Hospital de Clinicas da Universidade Federal do
Triangulo Mineiro (HC-UFTM) com queixa de “fraqueza
nas pernas”. Refere que ha um més da internacdo
apresentou fortes dores abdominais, tipo coélica, sem
alteragdo do habito intestinal, além de dor lombar
inespecifica e localizada. Na época, procurou facultativo,
foi feito escopolamina venosa com me-lhora parcial da
dor. Dois dias ap0s ter cessado a dor, evoluiu com sensagao
de formigamento nas pernas que ascendeu até os joelhos.
Evoluiu nos dias seguintes com fraqueza progressiva das
pernas. Passou a deambular com apoio até restricdo no
leito. Referiu incontinéncia urinaria intermitente. Negou
febre ou outros sintomas constitucionais. Apos cerca de



20 dias do inicio dos sintomas de paraparesia, procurou

novamente facultativo de onde veio encaminhado para

nosso servigo com hipotese diagnéstica de “Sindrome de

Guillain-Barré” (SGB).

No interrogatério sobre a historia patologica
pregressa ¢ habitos de vida, referiu banhos em lagoa
da regido, po-pularmente chamada de “Lagoa Azul” na
cidade de Conceigdo das Alagoas-MG. Referiu ainda
gonorreia nao tratada ha 2 anos. Negou comorbidades.

Ao exame fisico clinico\neurologico da admissao
encontrava-se em regular estado geral, hipocorado
(2+/4+), hidratado, aciandtico, anictérico, eupnéico em
ar ambiente. Lucido e orientado no tempo, no espago e
circunstancial-mente além de cooperativo ao exame.
Apresentava-se em decubito dorsal passivo, assumindo os
diversos decubitos com dificuldade. De forma sistematica:
* Exame da marcha, equilibrio e coordenacao (em

membros inferiores) prejudicados pela paraparesia.
Coorde-nagao preservada em membros superiores;

* Forca grau 1 proximal e distal em membro inferior
direito e grau 2 proximal e distal em membro inferior
es-querdo;

* Hipotonia em membros inferiores; Tonus preservado
em membros superiores;

» Reflexos superficiais: cutdneo plantar indiferente
bilateralmente, Hoffman ausente bilateralmente;

» Reflexos profundos: preservados em membros
superiores, reflexo patelar e reflexo Aquileu abolidos
bilate-ralmente em membros inferiores;
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Figura 1- Corte Sagital de RM de coluna toracica ponderada
em T2 revelou lesao fusiforme hiperintensa, predominantemente
central, com extensdo craniocaudal dos niveis T1 a T1l1(setas
vermelhas). Promove expansdo medular a nivel de T6 (seta
azul). Observou-se lesdo semelhante no plano de L1-L2 (seta
verde). Lesdes compativeis com inflamagao/desmielinizacao da
medula téraco-lombar
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e Sem movimentos involuntarios;

» Sensibilidade subjetiva com dor em queimagdo em
pernas bilateralmente e objetivamente com sensibilidade
preservada para tato, dor e vibragdo. Nao foi observado
nivel sensitivo;

» Nao foram encontradas alteragdes em nervos cranianos;

* Nao foram notados sinais de disautonomia;

» Nao havia rigidez nucal;

 Fala e linguagem preservadas;

* Esfincter vesical incontinente.

Com base na historia clinica e no exame neurologico
temos:

1. Diagnostico sindromico: sindrome mielorradicular
caracterizada por disfuncdo esfincteriana associada a
dé-ficit motor;

2.Diagnéstico topografico: lesdo em medula lombar/
sacral e radicular;

3.Diagnostico etiologico: infecciosa como a mais
provavel — em decorréncia do forte fator de exposi¢do
ambi-ental. As causas desmielinizantes e tumorais
devem ser descartadas.

A imagens de RM de coluna tordcica e lombar
ponderadas em T2 revelou lesdo fusiforme hiperintensa,
predo-minantemente central, com extensdo craniocaudal
dos niveis T1 a L2. A les@o promove expansdo medular a
nivel de T6. Houve realce heterogéneo pelo contraste em
medula toracica baixa e lombar. Lesoes compativeis com
inflama-¢do/desmielinizacao da medula téraco-lombar
(Figuras 1 e 2).
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Figura 2- RM de coluna tordcica e lombar ponderada em T1
(p6s-contraste) mostrando realce heterogéneo pelo contraste
(seta) sugerindo lesdo ativa nestas regides
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O exame do LCR apresentou liquor limpido, incolor,
com 1 hemacia por mm?, 53 células por mm? sendo 3% de
eosinofilos, 87% de linfocitos, 10% de mondcitos, glicose
de 67mg/dL, proteinas 176mg/dL, pesquisa para CMV,
HVS (1e2), HTLV (1 e 2) e cistecercose foram negativas.
Bacterioscopia, VDRL, criptolatex, tinta da china e
culturas foram também negativos. A imunofluorescéncia
para esquistossomose no LCR foi negativa. A eletroforese
de proteinas mostrou presenca de bandas oligoclonais.

O hemograma apresentava-se com eosinofilia (6%)
sem leucocitose, proteina C reativa (PCR) de 0,4mg/L,
enzi-mas hepaticas aumentadas com TGO de 67 U/l e TGP
de 193 U/I. Fung¢aorenal, funcdo tireoideana, Vitamina B12
e acido folico dentro dos limites da normalidade. Pesquisa
para hepatite C negativa. Pesquisa para toxoplasmose,
CMYV, HTLV 1 e 2, HIV, e VDRL negativas. Sorologia
para hepatite B reagente com HBsAg+, Anti-HBc total+,
Anti-HBclgG +, Anti HBcIgM-, HBeAg — e Anti HBe. O
HBV-DNA foi de 97 cépias/ml. Exame parasitologico de
fezes (EPF) foi positivo, nas trés amostras coletadas em
dias alternados, para Schistosoma mansoni pela técnica
Kato-Katz. Ultrassom abdo-minal total dentro dos limites
da normalidade. Urina 1 sem evidencia de infecgdes.

Feito o diagndstico de MRE e de hepatite B cronica.
Iniciado tratamento pré-emptivo para VHB com Lamivu-
dina 150mg/dia antes do inicio da pulsoterapia com
metilprednisona 1g/dia por 5 dias seguida de utilizagao de
predni-sona oral com retirada lenta por 6 meses; iniciado
praziquantel 50mg/kg por 5 dias e notificado o nucleo
de vigilancia epidemiolégica. Paciente recebeu alta para
domicilio ap6s 2 semanas de internagao.

Cerca de 2 meses apds a alta, paciente evoluiu com
dor neuropatica em membros inferiores. Foi iniciado
trata-mento com carbamazepina 200mg 12/12hs com bom
controle da dor. Evoluiu nos meses seguintes com melhora
pro-gressiva do déficit motor, e na ultima avaliacdo apos
6 meses de tratamento apresentava forga grau 4 proximal
e distal em membros inferiores com deambulagdo sem
auxilio e continéncia de esfincter vesical. As amostras do
EPF de contro-le (8 meses ap6s tratamento) mostraram-se
negativas para pesquisa Schistosoma mansoni. Paciente
encontra-se em acompanhamento no ambulatério de
neurologia e de Hepatites Virais do HC-UFTM com
controle adequado da infec-cao pelo HBV.

DISCUSSAO

O caso relatado representa genericamente um caso
de paralisia flaicida aguda atribuida a uma sindrome mielor-
radicular causada pela infecgdo do parénquima medular
por S. mansoni, que representa outra causa comum, vindo
de-pois da SGB em menores de 15 anos'®. Diferentemente
da SGB, o acometimento assimétrico de forga, de controle
esfincteriano precoce, bem como a historia clinica e
epidemioldgica nos direcionam mais para a investigagao
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de outra etio-logia para o acometimento mielorradicular,

como a MRE.

O diagnostico topografico da lesdo, definida pelo
exame neurologico, localiza-se com maior frequéncia
na regi-ao toracica baixa ou lombar da medula espinhal,
na cauda equina ou no cone medular. H4 relatos de
acometimento de coluna cervical e cerebelo*!"!8,
Paraplegia com flacidez e arreflexia, reten¢do urindria
e reducdo da sensibilidade tatil, térmica e dolorosa do
tipo radicular domina o quadro clinico quando o cone
medular e a cauda equina encontram-se acometidos.
Ja espasticidade, alteracdo de sensibilidade com
nivel sensitivo e incontinéncia urindria predomina
no envolvimento medular mais alto. A paraparesia e
arreflexia profunda bilateral em membros inferiores sdo
os achados ao exame neuroldgico mais frequente na
mielorradiculopatia. Importante notar que a assimetria
de sensibilidade e de motricidade, consequente de
alteragdes nas raizes nervosas, nos sugere MRE dentre as
possibilidades diagnosticas®.

O diagnostico de MRE baseou-se nos critérios
preconizados pelo Ministério da Satide do Brasil no Guia
de Vi-gilancia Epidemiolégica e Controle da MRE de
2006:

* Evidéncia clinica de lesdo neurologica medular, mais
frequentemente toracica baixa, lombar, cone medular
ou cauda equina;

* Demonstragdo de exposicdo a esquistossomose por
técnicas microscopicas ou soroldgicas, tais como por
exame parasitologico de fezes (EPF) ou por biopsia
retal ou, ainda, por pesquisa de anticorpos circulantes;

* Constatagdo de LCR anormal, com pleocitose
linfomononuclear, elevagao de proteinas e positividade
de re-agdo imunologica especifica para esquistossomose
(ELISA, imunofluorescéncia indireta, hemaglutinacao);

» Exclusdo rigorosa de outras causas de mielite transversa.

No caso relatado, observa-se co-infec¢ao pelo HBV
em sua forma cronica, o que coloca em evidéncia a necessi-
dade de se excluir a possibilidade de mielite pelo HBV, ou
mesmo, interagdes entre as duas infecgdes no hospedeiro.
Nao encontramos relatos na literatura de associag¢do da
mielorradiculopatia esquistossomdtica (MRE) associada
a in-fecgdo pelo virus B da hepatite (HBV) até o momento
nas bases SciELO (Scientific Eletronic Library Online) e
Pubmed (U. S. National Library of Medicine). Ha apenas
artigos com ideias conflitantes em relagdo a interagdes
na co-infe¢do Schistosoma mansoni forma intestinal e
hepatica do HBV sem mencionar a MRE.

A hepatite B cronica ¢ definida como a permanéncia
do virus HBV por mais de 6 meses (demonstrada pelo
HBsAg+ no soro ou presenca de DNA-HBV) com
evidéncia de processo inflamatoério do tecido hepatico. A
maioria dos pacientes evolui oligo ou assintomatico com
flutuagdes das transaminases13. A resposta imunologica
envolvida na infeccdo pelo HBV ¢ predominantemente



Thl, com a estimula¢do de producdo de IL-2 e gama-
interferon que promove a citotoxicidade celular
protegendo o hospedeiro da replicag@o viral, importante
na fase aguda. Sem esta resposta Thl, ha a tendéncia
da cronificacdo da doenga. Como citado anteriormente,
a resposta Thl estd diminuida na infeccdo pelo S.
mansoni”!®'2, Assim essa imunodepressdo relativa da
resposta Thl poderia estar relacionada a cronificagdo da
VHB no hospedeiro coinfectado.

A relacdo entre HBV e desordens neurologicas sao
pouco conhecidas19. Nos poucos casos mencionados
na lite-ratura de mielopatia por VHB, foi descrito
acometimento medular alto (toraco-cervical) com
nivel sensitivo e lesdes extensas acometendo mais de 3
segmentos medulares. Sintomas extra-hepaticos do VHB
como poliarterite nodosa e glomerulonefrite, muitas vezes
estdo associados ao quadro de acometimento medular®.

No LCR da mielopatia por HBV, encontra-se
casos na literatura referindo HBsAg +, Anti-HBcIgM - e
DNA-HBV positivo. Ha associacdo com niveis séricos
elevados de HBsAg em cerca de 3% dos individuos com
a forma hepatica da shistossomose. Nao foi descrito na
literatura consultada a presen¢a de bandas oligoclonais
e de eosindfilos na mielopa-tia por HBV. Ja o LCR na
MRE observa-se alteragdes inespecificas como discreto
aumento protéico, niveis normais de glicose, pleocitose
com predominio de linfomononucleares e presenca de
eosinoéfilos, apesar deste ultimo ter pouco potencial
diagndstico para MRE, visto na maioria dos estudos.
Anticorpo anti-Schistossoma por técnica de ELISA foram
identificados em 85-90% dos casos de MRE, no entanto,
a reacdo negativa ndo exclui a possibilidade de infecg¢ao
pelo parasita, como visto neste caso. E descrito em relatos
de casos a presenca de bandas oligoclonais, porém sem
relevancia comprovada na MRE*!-21-25,

Além da demonstracdo de exposicdo a
esquistossomose, que no caso em analise se deu pela
epidemiologia e EPF, alteragdes na neuroimagem
também sdo importantes para confirmagdo do diagnostico
topografico da MRE. A RM mostra alteragdo em
praticamente todos os casos de MRE, descritas como:
aumento do didmetro da medula espinhal e¢/ou das raizes
da cauda equina em T1. Hiperintensidade do sinal em T2
na regido acometida e captacdo heterogénea do contraste
mostrando padrdo granular em T1 pos contraste’®?’,
No caso relatado, observamos lesdo medular extensa
acometendo praticamente todo o eixo medular. Lesdes
extensas s3o tidas como atipicas para a infecgdo por S.
mansoni, contudo, em estudo realizado por Vidal et al.?®
mostraram em sua casuistica que cerca de 50% dos casos
de mielite por S. mansoni foram caracterizados como
acometimento extenso da medula em praticamente toda
sua extensdo. O processo patoldgico, que poderia justificar
a extensdo da lesdo, seria o envolvimento da deposigdo
a distancia de imunocom-plexos decorrentes da reagdo
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imunolégica ao ovo do parasita e ndo somente pela reagdao
granulomatosa local ao redor dos ovos28. Com esses
dados, somos encorajados a repensar o conceito classico
de que a MRE seja um processo prati-camente restrito a
niveis mais baixos da medula espinhal.

Lesdes radioldgicas semelhantes 8 da MRE também
podem ocorrer na neuromielite optica (NMO), no HIV,
HTLV-1, citomegalovirus (CMV), neurocisticercose,
tuberculose e lapus eritematoso sistémico (LES). Na
NMO as lesdes se estendem por mais de trés corpos
vertebrais, de acentuado hipossinal em T1 e maior
associagdo com atrofia medular. A mielite relacionada
ao HIV ocorre em cerca de 5% a 8% dos pacientes com
sindrome da imunodeficiéncia adquirida, geralmente
associada a um acometimento encefalico severo. No
HTLV-1 amielite esta associado a um qua-dro progressivo
de paraparesia espastica, sendo o segmento medular mais
acometido o toracico podendo estar associa-do a atrofia
medular, além de leses na substincia branca encefalica.
No CMYV, uma polirradiculomielite que envolve
frequentemente o cone medular e raizes da cauda equina,
a RM apresenta agrupamento e espessamento radicular,
com realce pos-contraste, compativel com aracnoidite.
Ja na neurocistecercose, a RM mostra cistos de conteudo
com sinal semelhante ao liquido cefalorraquiano, com
hipossinal em T1 e hipersinal em T2 e o escolex € visto
como um nodulo excéntrico proximo a parede do cisto e
sua identificacdo ¢ diagnodstica. Em cistos com algum grau
de degeneragdo pode ser observado realce periférico pos-
contraste. Na mielite por tuberculose no inicio do quadro
ha predominio de proces-so inflamatorio com edema
mal definido. Apds a formagdo do granuloma, as lesdes
se tornam mais definidas, geralmen-te com hipossinal
em T1 e iso a hipersinal em T2. Ha realce pos-contraste,
podendo ser nodular heterogéneo ou anelar periférico,
dependendo da presenga ou ndo da necrose caseosa.
Por fim, no LES a RM medular demonstra aumento da
captagdo de contraste (edema medular, sinal hiperintenso
na ponderacdo T2 (com menor frequéncia, sinal iso ou
ligei-ramente hipointenso em T1), geralmente atingindo
varios segmentos vertebrais e mais frequentemente ao
nivel da medula toraco-lombar. Assim, estas patologias
devem fazer parte do diagnostico diferencial da MRE>,

O tatamento da MRE se faz com esquistossomicidas,
costicosterdides e/ou cirurgia. Com a destruicdo do verme
adulto, os esquistossomicidas interrompem a produgdo
de ovos e evitam a reacdo inflamatoria no SNC. Os
corticoides reduzem a atividade inflamatoria em torno
dos ovos, e consequente diminuicdo de compressdo
¢ lesdo dos nervos. Ha melhora significativa apos a
introdugdo terapéutica dos corticdide, como foi visto
no caso em discussdo. A recomenda-¢do do manual de
vigilancia e controle da MRE recomenda a utilizagdo de
pulsoterapia com metilprednisolona 1g dia IV por 5 dias
e continua¢do de prednisona Img/Kg de peso em dose
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unica pela manha, por seis meses, com retirada lenta. A
cirurgia estd reservada para os pacientes com paraplegia
aguda e bloqueio liquérico e menos frequente para fins
diagnodstico®!*3!-

Noventa e cinco por cento dos pacientes com MRE
que ndo recebem tratamento morrem ou ndo apresentam
me-lhora clinica. Cuidados devem ser tomados para se
evitar escaras, e o acompanhamento multidisciplinar deve
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