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Revisdo sobre miclopatias de etiologia diversa® permitiu apontar certas
caracteristicas em comum da resposta do dual citoproteico do liquido cefalor-
raqueano (LCR) 7. Essas caracteristicas obedecem a determinado padrdo, em-
bora variem na sua intensidade conforme a etiologia e os mecanismos fisiopa-
tologicos envolvidos. O papel da necrose, da inflamagdo e da desmielinizagdo
foi devidamente salientado, considerando-se certos aspectos, como os antigénicos
de macromoléculas do sistema nervoso central (SNC) que nessas situagdes ve-
nham a alcancar o LCR e ai participar dos mecanismos envolvidos na resposta
imunoldgica. Nesse sentido foi salientado que corticosteréides podem modificar
tal respostaz A importincia da desmielinizagdo no desencadeamento dessa
resposta foi igualmente salientado *.

Dentro desse contexto, o comportamento do citoproteinograma do LCR é
uma das varidveis mais importantes utilizadas na avaliagio da resposta imuno-
l6gica em doencas preponderantemente desmielinizantes do SNC.

E objeto deste estudo a andlise dessa varidvel em afec¢fes nas quais a
desmielinizagdo pode envolver mecanismos fisiopatologicos diversos: a neuro-
mielopatia da deficiéncia de cianocobalamina (NDC), a mielopatia pds-vacinagio
(MPV), a esclerose multipla (EM) e a neuromielite 6ptica (NMO).

MATERIAL E METODOS

Da casuistica anteriormente descrita8, foi estudado o citoproteingrama do
LCR lombar de 50 pacientes subdivididos em 3 grupos. O grupo 1 compreende
28 pacientes com NDC; o grupo 2 abrange 7 pacientes com MPV; o grupo 3
compreende 6 pacientes com EM e 9 com NMO. Os dados gerais sobre os
casos constam da tabela 1.

Do citoproteinograma do LCR foram analisados em cada caso o ntmero
de células por mms3, a concentra¢do proteica total em mg por 100 ml e a parti-
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cipagdo, em percentagem, das globulinas gama no perfil proteico. O niimero
de células foi considerado normal quando até 4 por mms; a pleocitose foi consi-
derada ligeira (4 a 10 células por mms), discreta (10-50) ou moderada (50
a 200). A proteinorraquia foi considerada normal quando até 40 mg por 100
ml; a hiperproteinorraquia foi considerada discreta (40-60 mg/100 ml) ou mode-
rada (60-200). A participagdo das globulinas gama no perfil proteico foi consi-
derada normal quando até 14% e os aumentos como discretos (14-20%), ou
moderados (20-35%). Esses valores estio de acordo aos estabelecidos em
funcdo dos métodos empregados 6.

Os dados do grupo 1 foram tomados por controle daqueles dos grupos 2 e 3.

RESULTADOS

Consta da tabela 1 o comportamento da citologia, da concentracdo proteica e das
globulinas gama nos 50 casos.

COMENTARIOS

A desmielinizacdo na NDC é o aspecto precipuo da doenga e esta costuma
evoluir de modo continuo, nem sempre marcado clinicamente por episddio de
inicio. A caréncia de vitamina B-12 é considerada fendmeno bdsico no desen-
cadeamento e na evolugdo do comprometimento mielinico. Mesmo assim, pode
ser observada sinalizagdo de um ou mais elementos do dual citoproteico do
LCR, como se verifica no material estudado (grupo 1). As trés varidveis estu-
dadas eram normais em 11 casos. Havia pleocitose em 6, a qual ocorria isola-
damente em 4 casos, associada a hiperproteinorraquia em um e a aumento de
globulinas gama em um. Hiperproteinorraquia na auséncia de pleocitose ocor-
ria em 7, em todos ndo associada a aumento de globulinas gama. Este ocorreu
isoladamente em 4 casos. Aumentos moderados ocorreram s eventualmente:
para a hiperproteinorraquia em um caso e para a gamaglobulinorraquia em um
caso. Nos demais, aumentos de células, proteinas ou globulinas gama foram
ligeiros ou discretos. A ocorréncia de qualquer dos eventos patologicos ndo
guardou relagdo ao tempo de doenga.

Nas MPV o comprometimento da mielina associa-se a quadro clinico de
transparecimento agudo, cujo modo de instalagdo pode indicar que fatores vas-
culares desempenhem papel de relevos. O carater monofdsico da doen¢a de-
monstra a importidncia de fatores carreados a vacinagdo ao organismo no
deflagrar os mecanismos imunitarios proprios a4 doenga. Dos 7 casos (grupo
2), s6 em um os trés aspectos do citoproteinograma eram normais e, nesse
paciente (caso 21), a doenca se instalara ha cerca de dois meses; nos demais
a instalagdo fora mais recente. Havia pleocitose em 5, que se acompanhava
de hiperproteinorraquia em 4 e de hipergamaglobulinorraquia em dois; havia
hiperproteinorraquia associada a hipergamaglobulinorraquia em um caso. Even-
tos moderados alcangaram maior expressdo que no grupo anterior e também
ndo puderam ser relacionados ao tempo de doenga.



Caso Diag- Tempo de Episodios Citologia Proteinas Globulinas

nostico doenga  pregressos gama
1 NDC 1 a - n n n
2 NDC 3 a - n n n
3 NDC 45 d - n n 0
4 NDC 7m = L n D
5 NDC 2 a - n M n
6 NDC 4 m - n n D
7 NDC 7m - n n D
8 NDC 1l a - n M n
9 NDC 2 a - n n n
10 NDC 7m - L D n
11 NDC 1l a - n n n
12 NDC 18 m - n D n
13 NDC 8 m - n n n
14 NDC 2 a - n n D
15 NDC 2 a - L n n
16 NDC 7 m - D n n
17 NDC 2 a - n D n
18 NDC 3 a - n n n
19 NDC la - n D n
20 NDC 2 a - n n n
21 NDC lm - n n n
22 NDC 2 a - n n M
23 NDC 1 a - n n n
24 NDC 2 a - n D n
25 NDC 3 a - n n n
26 NDC 2 a - n D n
27 NDC 1l a - D n n
28 NDC 1l a - L n n
29 MPV 1d 0 D n n
30 MPV 5d 0 D M D
31 MPV 4 d 0 M M n
32 MPV 15 d 0 n M D.
33 MPV 2d 0 D n D
34 MPV 2 m 0 n n n
35 MPV 17 d 0 D D n
36 EM 3a 2 L n D
37 EM 6 m 3 D M D
38 EM 6 m 2 D M M
39 EM 20 d 1 D D M
40 EM 1 a 3 n n n
41 EM 18 m 2 n n D
42 NMO ls 0 D M D
43 NMO 10 m 0 n M D
44 NMO 2 a 0 n D D
45 NMO 2 m 0 D n D
46 NMO 3 a 6 n M D
47 NMO 5 a 3 D M M
48 NMO 18 m 3 M D M
49 NMO 2 mn 2 n n n
50 NMO 1s 0 n M n

Tabela 1 — Comportamento do dual citoproteico do LCR nos casos de esclerose miltipla
(EM), neuromielite 6ptica (NMO), mielopatia pés-vacina¢do (MPV) e meuro-
mielopatia da deficiéncia de cianocobalaming (NDC) para o8 quais 8do
referidos o tempo de doenga (a, anos; m, meses; 8, semanas; d, dias), o
nimero de episédios pregressos da doenca, quando esta evoluiu em surtos.
Para o LCR mencionam-8se o0 comportamento do ntimero de células, da con-
centracdo proteica e da participacdo das globulinas gama mo perfil proteico.
Legenda: m, normal; aumentos: L, ligeiro; D, discreto; M, moderado.
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Na EM e na NMO a desmielinizacio é secundada pela expressdo dos
fen6menos inflamatérios e, ainda, vasculares. A importancia dos mecanismos
imunes envolvidos representa o a4mago da neuroimunologia, notadamente de
aspectos autoimunes do SNC, relacionados a macromoléculas possivelmente mo-
dificadas por heteroantigenos de natureza viral4. Sua evolug¢do preponderan-
temente em surtos também é observada nesta casuistica (grupo 1) e as altera-
¢Oes observadas no citoproteinograma do LCR sdo do tipo e intensidade habi-
tualmente descritas. Dos 15 casos do grupo, ocorria pleocitose em 8, associada
a hiperproteinorraquia e hipergamaglobulinorraquia em 6, e s6 a hipergama-
globulinorraquia em 2. Nos 7 casos restantes havia hiperproteinorraquia e hiper-
gamaglobulinorraquia em 3, hiperproteinorraquia isolada em um e s hiperga-
maglobulinorraquia em um; em dois casos os trés eventos eram normais. Pre-
dominavam alteragdes discretas, cuja intensidade ndo guardava relacdo ao

numero de surtos pregressos da doenga.

Verifica-se, assim, que as alteragbes do dual citoproteico do LCR decorrem
dentro de limites prdprios aos aceitos para o sistema LCR nos trés grupos
estudados, embora em frequéncia diversa. Naquele que obedece a modelo con-
tinuo (NDC, grupo 1), sem a interferéncia de fatores que ndo a deficiéncia de
cianocobalamina, uma ou mais alteragées do dual sdo expressas pelo total de
20%. Naquele que obedece a modelo agudo monofdsico desencadeado por
heterofator conhecido (DPV, grupo 2), pelo total de 52%. No grupo em que
o modelo ¢ tipo repetitivo, para o qual ha fatores autoimunes e sdo apontados
heterofatores (EM e NMO, grupo 1) esse total é de 67%.

Focalizando especificamente a hipergamaglobulinorraquia que pode ser a
expressio de fenOmenos imunocompetentes locais, verifica-se ter sido ela obser-

vada em 80% do grupo 1, 43% do grupo 2 e 18% do grupo 3. Esses feno-
menos imunocompetentes locais podem estar relacionados as macromoléculas
mencionadas — entre as quais derivadas da mielina — modificadas ou ndo por
heterofatores 1.°.

RESUMO

Estudo do comportamento da citologia, das proteinas totais e das globulinas
gama em pacientes com esclerose multipla e neuromielite Optica, mielopatia
pds-vacinagdo e neuromielopatia da deficiéncia de cianocobalamina. A expres-
sividade das alteragbes € maior nos dois primeiros grupos que no terceiro,
tanto em frequéncia, como em intensidade. Os resultados sdo interpretados
quanto aos conhecimentos sobre a desmielinizagdo e a presenga de macromo-
léculas, modificadas ou ndao, no LCR na vigéncia desses tipos de processos e a
respectiva habilidade em deflagrar resposta imunocompetente.
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SUMMARY
Demyelinating diseases and cerebrospinal fluid cytoproteinogram.

Neuromyelitis of cyanocobalamin deficiency (gruop 1) post vaccination

myelopathy (group 2), multiple sclerosis and neuromyelitis optica (group 3)
are studied comparatively as to the respective cerebrospinal fluid changes on
cytology, proteins and gamma globulins. Changes were found to be more
intense and frequent in the last two groups. Local immunecompetent phenomena
are considered in the interpretation of findings and related to modifications
that may be induced in myelin macromolecules by factors of diverse order
which may be involved in demyelination in each onde of the thre groups.
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