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ALTERAGOES NEURORRADIOLOGICAS CEREBRAIS
NA DEGENERAGAO COMBINADA DE MEDULA
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RESUMO - A caréncia da vitamina B12 em muitas situacfes manifesta-se também por alteracdes
neuropsiquiatricas, sendo a mais comum a degeneracdo combinada subaguda da medula espinhal. No sistema
nervoso central a repercuss@o maior é na mielina, sendo a degeneracao esponjosa e a desmielinizagdo difusa das
colunas lateral e posterior da medula as mais tipicas altera¢des patoldgicas. O mesmo ocorre nos hemisférios
cerebrais, sendo que anormalidades nas imagens por ressonancia magnética sao esperadas. No entanto muito
pouco tem sido relatado e a caréncia da cobalamina néo figura habitualmente na lista de diagnésticos diferenciais
de lesdes desmielinizantes. Relatamos caso de anemia perniciosa com manifestacdes neuroldgicas em que a
ressonancia magnética mostrou alteragées compativeis com desmielinizagdo do feixe piramidal, consequentes,
possivelmente, & caréncia da vitamina B12. Discutimos os achados neuropatol6gicos da hipovitaminose. Sugerimos
que a degeneracdo combinada subaguda da medula deve fazer parte do diagndstico diferencial radiologico das
lesbes desmielinizantes no sistema nervoso central.
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Neuroradiological features of the brain in subacute combined spinal cord degeneration: case report

ABSTRACT - Deficiency of vitamin B12 may produce neuropsychiatric disturbances. In the CNS the disease
affects mainly myelin sheaths, and the spongy degeneration and diffuse demyelination of the posterior and
lateral columns of the spinal cord are the classical pathological changes in patients with subacute combined
degeneration. Similar changes also occur in cerebral hemispheres and MRI abnormalities in brain of such patients
could be expected, but have received little attention. We report a case of pernicious anemia with neurological
manifestations and brain MRI abnormalities. We discuss the neuropathological aspects and we suggest that
pernicious anemia is a differential diagnosis to consider in central demyelinating lesions at MRI.
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A deficiéncia de vitamina B12 pode produzir distlrbios neurolégicos, psiquiatricos e
hematoldgicos. Com relagado ao sistema nervoso, a doenca afeta principalmente a bainha de mielina,
sendo a degeneracdo esponjosa e a desmielinizacdo difusa da coluna medular posterior e lateral as
alteragdes neuropatologicas classicas da degeneragdo combinada dé besdfida semelhantes
sdo também encontradas no encéfalo, concluindo-se que alterac¢des radiol6gicas podem ser esperadas
neste contexto.
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Relatamos caso de deficiéncia de vitamina B12 com grave doenca neurolégica acompanhada
de lesdes desmielinizantes nos feixes piramidais vistas a ressonancia magnética (RM) do encéfalo.

CASO

Mulher de 45 anos, ha cinco meses com queixas de parestesias em “luvas e botas” e dificuldade progressiva
para deambular, chegando ao Servigo de Neurologia em cadeira de rodas. Refere anemia ha trés anos, em tratamen
com sulfato ferroso 200 mg/dia. O exame clinico revelava mucosas descoradas e lingua lisa e despapilada.
Marcha espastico-ataxica com apoio bilateral; sinal de Romberg; hipertonia elastica e hiperreflexia nos quatro
membros; reflexo cutaneo-plantar em extensao bilateralmente; hipoestesia tatil/dolorosa em “luvas” e em “botas
de cano alto” bilateralmente; apalestesia e perda da nocéo da posicdo segmentar. Mini-exame do estado mental
(Folstein) com 28/30 pts (2° grau completo). O esfregago do sangue periférico revelou megaloblastos e pluri-
segmentacao leucocitaria. Nivel sérico da vitamina B12 era 40 pg/ml (normal > 150pg/ml). Exame completo de
liquor normal. Trouxe RM do cranio, solicitada e realizada em outro servigo, que revelava nas agpisicdes
ecoduas areas de hipossinal emeThipersinal em Je flair, localizadas nos trajetos dos feixes piramidais
bilateralmente (Figs 1, 2 e 3). N&o houve capta¢éo andémala do meio de contraste. RM medular sem alteracées.
Iniciou-se reposigao parenteral da vitamina B12 e apds o 6° més ja era consideravel a melhora neurolégica, pois
ja caminhava sem apoio, sendo capaz de correr e pular com os dois pés. Nao houve mudanca significativa nas
alteracdes radioldgicas até o momento (12 meses).

DISCUSSAQ

A RM do cranio possibilitou-nos observar as alteracdes radioldgicas do trato piramidal que
se seguiram possivelmente a caréncia da vitamina B12.

Histopatologicamente, nos estagios iniciais da hipovitaminose, observa-se edema da bainha
de mielina iniciando-se segmentariamente no nivel médio-toracico, resultando em vacuolos. Com o
avancar da caréncia vitaminica os axdnios degeneram-se, tanto os dos tratos ascendentes do feix
posterior quanto os dos tratos piramidais descende@tegiadro clinico classico resultante é o de
uma paraparesia espastica, tipicamente sem nivel sensitivo identificado, com hipo ou apalestesia,
perda da nocdo da posi¢cdo segmentar e podendo haver polineuropatia sensitiva distal bilateral
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Fig 1. Aquisicéo no plano corondt)air, mostrando hipersinal no trajeto
dos feixes piramidais.
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Fig 2. Aquisi¢ao no plano axiaFlair, mostrando hipersinal em trajeto dos
feixes piramidais.
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Fig 3. Aquisi¢ao no plano axial, ponderada em T2, mostrando o hipersinal
nos trajetos dos feixes piramidais.

simétrica associada. Enquanto o envolvimento isolado de um ou outro trato pode ocorrer em um
sem numero de situagGes clinicas (esclerose multipla, neoplasias), a degeneracdo combinada de
ambos é caracteristica da deficiéncia da vitamina B12, levando a designacédo desta condicdo de
degeneracdo combinada subaguda da medula espinhal.
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A polineuropatia também é vista na caréncia de B12, sendo discreta quando comparada a
mielopatia e muitas vezes mascarada pelas manifestacdes tebdrais manifestagdes sensitivas
sdo resultantes do envolvimento isolado da coluna posterior da medula ou a neuropatia associada,
ainda é controverso. Ja esta bem estabelecido, no entanto, que os nervos periféricos sao afetados n
hipovitaminosé. Mais frequentemente o envolvimento é axonal e a despeito de estudos
eletrofisiologicos e histopatoldgicos, a desmielinizacdo tem sido considerada insighifieante
recente relato de caso mostrou-se que além da mielopatia havia neuropatia com bloqueio de condugéo
com velocidades de condugdo motora diminuidas e com total reversédo do quadro apds a reposicéo
parenteral da vitamina B12

As lesdes encefalicas na topografia dos feixes piramidais vistas na RM podem ser explicadas
pelo fendmeno da degeneracao axonal retrégrada relacionada a leséo desmielinizante que se iniciz
no nivel médio-toracico medular. Outra hipétese seria pela degeneragéo de fibras ascendentes no
feixe piramidal, cuja existéncia ja foi assinalada ha varias dééadas

Achados radiol6gicos semelhantes foram recentemente descritos por doiS-Qusanmedo
gue nos dois casos as les6es ndo estavam confinadas ao trato piramidal, sendo encontradas n
substancia branca periventricular de niUmero e tamanho variaveis, lembrando as lesGes da esclerose
multipla. Em ambos os casos havia verdadeiramente uma sindrome neuropsiquiatrica (quadro
demencial).

Em concluséo, a RM de créanio possibilitou observar as alteracdes degenerativas dos tratos
piramidais no curso da anemia perniciosa, fato ainda pouco documentado na literatura pesquisada.
Desta forma, é mister dizer que as lesbes desmielinizantes encefalicas da hipovitaminose por B12
podem entrar na lista de diagnosticos diferencias dos distlrbios neuropsiquiatricos associados a
hiperintensidade de sinal em T2 na substancia branca.

REFERENCIAS

1. Agamanolis DP, Chester EM, Victor M, Kark JA, Hines JD, Haris JW. Neuropathology of experimental vitamin B12
deficiency in monkeys. Neurology 1976;26:905-914.
2. Pant SS, Asbury AK, Richardson EP. The myelopathy of pernicious anemia: a neuropathological reappraisal. Acta Neurol
Scand 1968;44:(Suppl 35)1-36.
. Richardson EP, Girolani U. Pathology of the peripheral nerve, vol 32.Philadelphia:WB Saunders,1995:78-93
4. Greenfield JG, Carmichael EA. The peripheral nerves in cases of subacute combined degeneration of the cord. Brain
1935;58:483-491
. Kayser-Gatchalan MC, Neundorfer B. Peripheral neuropathy with vitamin B12 deficiency. J Neurol 1997;214:183-197.
. Al-Shubali AF, Farah AS, Hussein JM, Trontels JV, Khuraibet AJ. Axonal and demyelinating neuropathy with reversible
proximal conduction block, na unusual feature of vitamin B12 deficiency. Muscle Nerve 1998;21:10,1341-1343.
. Brodal,A., Walberg, F. Ascending fibers in pyramidal tract of cat. Arch Neurol Psychiat. 1952;68:755-775.
. Alencar, AA. Contribuicdo ao estudo da via piramidal do cao@etbois capricimus~ol Clin Biol 1957; 27:35-44.
. Chatterjee A; Yapundich R; Palmer CA; Marson DC; Mitchell GW.Leukoencephalopathy associated with cobalamin
deficiency . Neurology, 1996;46:832-834.
10. Stojsavljievic N, Levic Z, Drulovic J, Dragutinovic G. A 44-month clinical-brain MRI follow-up in a patient with B12
deficiency. Neurology 1997;49:878-881.

o g w

© 00~



