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RESUMO - Os autores apresentam o caso de uma paciente com 41 anos de idade que iniciou seu quadro clínico 
com hemiparesia direita progressiva. A RNM revelou massa expansiva na região temporoparietal esquerda e 
lesão menor na área frontal direita. O exame do LCR foi normal. Devido à possibilidade de se tratar de tumor ou 
abscesso, a paciente foi submetida a biópsia cerebral. O resultado revelou tratar-se de área de desmielinização, 
sendo negativos os testes efetuados para vírus. 
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Multiple sclerosis simulating brain tumor: report of a case with histopathological confirmation 

SUMMARY - A 41 year old woman with subacute onset of moderate and progressive right hemiparesis showed 
on the MRI a unilateral white matter lesion on the left temporoparietal region and a small lesion on the right 
frontal region. The CSF was normal. Because possible diagnosis of tumor or abscess, the patient underwent a 
cerebral biopsy. The histological result was of brain tissue with demyelination and reactive changes. The stains 
for viral etiology were negative. 
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Lesões focais cerebrais ocupando espaço são raramente encontradas em pacientes com doenças 
desmielinizantes 1 6 l x . Na presença de lesão deste tipo, pode ser difícil diferenciar doença 
desmielinizante de processo expansivo intracraniano5 , 7 1 0. 

Os autores relatam o caso de uma paciente com essas características e discutem os aspectos 
clínicos e histopatológicos. 

RELATO DO CASO 

PA, feminina, 41 anos, casada, branca, dentista, nascida e procedente de Ubá (MG), foi atendida por nós 

em 6-abril-93 com quadro de início há 3 anos, caracterizado por cefaléia intensa, vômitos e diminuição da 

acuidade visual em ambos os olhos. Segundo a paciente e familiares, foi atendida em Belo Horizonte e, após 

exames, medicada com dexametasona, evoluindo satisfatoriamente. Permaneceu assintomática e em novembro-

92 iniciou quadro de hemiparesia direita (D) lentamente progressiva, incluindo face e afasia de expressão. Estes 

sintomas foram evoluindo até que a paciente permaneceu com hemiparesia D intensa e afasia de expressão 

grave. Submetida a exames complementares tomografia computadorizada de crânio (TC), ressonância nuclear 

magnética da cabeça (RNM) e exame de líquido cefalorraqueano (LCR), foi medicada com albendazol, sem 

resultado. O único exame alterado foi o da RNM da cabeça (Fig 1). Avaliada por nós, constatamos acentuada 
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hemiparesia D, afasia de expressão e demais sinais ausentes. FO normal. Novo exame de LCR foi inteiramente 
normal, inclusive com gamaglobulina, IgG e IgA nos limites da normalidade. Em lS-abríl-93 foi submetida a 
biópsia cerebral. 

Durante o ato operatório o exame anatomopatológico mostrou lesão com forte infiltração celular 
perivascular. Nos preparados permanentes observou-se forte alteração na substância branca, com grande 
quantidade de astrócitos, com caracteres de hialinização (gemistociticos) (Fig 2). Cortes corados pela técnica de 
Weigert mostraram descoloração difusa da substância branca. Coloração pelo luxol-fast-blue mostrava igualmente 
forte depleção da mielina. Impregnação argêntica pela técnica de Siever- Munger mostrou relativa preservação 
axônica. Forte infiltrado macrofágico tinha disposição perivascular (Fig 3). O material foi encaminhado a Dra. 
Carol K. Petito. Os vários métodos de coloração utilizados, bem como os testes imuno-histoquímicos, foram 
negativos para vírus (incluindo Herpes vírus) e para leucoencefalopatia multifocal progressiva (vírus SV40). 
Caracterizou-se assim um processo desmielinizante, com alterações reativas. 

COMENTÁRIOS 

O diagnóstico clínico de esclerose múltipla (EM) se baseia na evolução da doença (surto e 
remissões) e na presença de lesões clinicamente detectáveis em duas áreas independentes do sistema 
nervoso central ( S N C ) 6 1 4 1 6 . A doença pode evoluir em 10 a 25% dos casos de forma progressiva, 
quando geralmente se detecta apenas uma lesão, clinicamente 8 1 4. O aumento da gamaglobulina e a 
presença de bandas oligoclonais no LCR, as alterações dos potenciais evocados (principalmente o 
visual) e a neuroimagem podem auxiliar no diagnóstico de EM, mas não são patognômicos 1 1 0 , 2 1 . 

No nosso caso o diagnóstico clinico não foi possível, pois a primeira manifestação foi 
hipertensão intracraniana e, posteriormente, hemiparesia progressiva incluindo face, além da afasia. 

Técnicas de neuroimagem, principalmente a RNM, têm contribuído para aprimorar o 
diagnóstico4-9, porém as imagens não são específicas 1 9 , 2 0. As características da RNM na EM são as de 



lesões múltiplas na substância branca, principalmente periventriculares, supra e infratentoriais, com 
reduzido edema e pouco efeito de massa 4 1 9 . 

A EM e, menos habitualmente, outras doenças desmielinizantes, como a adrenoleucodistrofia 
e a leucoencefalite multifocal progressiva, podem apresentar RNM com uma única lesão 3 1 6 . Nesta 
eventualidade o diagnóstico diferencial com tumores primitivos ou metastáticos do SNC deve ser 
lembrado 1 5 , 2 1. RNM com lesões não visíveis em locais habituais de EM (nervo óptico, substância 
branca periventricular e tronco cerebral) pode sugerir outro diagnóstico7. 

No nosso caso a RNM mostrava uma lesão no hemisfério cerebral esquerdo, bocelada, captando 
contraste, com pouco edema e sem desvios estruturais, e outra, bem menor, com leve captação de 
contraste, no lado oposto. Estes achado são, para Bittencourt e Kendall1 e para Nelson e col.", 
sugestivos de EM, porém outros discordam4. A concomitância relatada de EM e gliomas 1 5 1 7 e a 
possível indicação de radioterapia, nesta paciente, caso se confirmasse esta associação, aliada ao 
fato de piora neurológica em pacientes com EM e gliomas com a radioterapia, levou-nos a realizar a 
biópsia cerebral com finalidade diagnostica. Esta procedimento foi adotado por Paty e col. 1 4. 

Na revisão da literatura encontramos 64 casos com apresentação clínica semelhante á de 
nossa paciente. Em 35 destes foi possível, pelos dados clínicos descritos, verificar os principais 
sintomas. Assim, em 22 casos o quadro clínico se iniciou com hemiparesia lentamente progressiva, 
em 11 com síndrome de hipertensão intracraniana, em 11 com disfasia e em 14 pacientes com ataxia. 
Foram também observadas confusão mental, crises convulsivas e alterações sensitivas em número 
bem menor de casos. Dos 64 casos relatados, a biópsia cerebral foi utilizada como recurso auxiliar 
no diagnóstico em 52, revelando a dificuldade em estabelecer o diagnóstico clínico nesta 
eventualidade. A raridade deste quadro é confirmada pela ocorrência de apenas quatro casos 
semelhantes na série de 1220 biópsias cerebrais realizadas por Hunter e col. 6. Em todos os casos o 
aspecto da néuroimagem era perfeitamente confundível com processos expansivos intracranianos, 
como ocorreu no nosso relato. Na revisão da literatura foi possível determinar, na série de Giang e 
col. 4, a localização das lesões desmielinizantes no corpo caloso em três casos (lesões unilaterais) e 
na série de Kepes 7, constituída de 31 pacientes, foi possível determinar a localização do processo em 
27. Em 16 casos a lesão era única, situada preferentemente em áreas anteriores, e eram múltiplas em 
11 casos (como no nosso). 

A hipertensão intracraniana e a hemiparesia são os sintomas mais comuns na literatura, fato 
observado no nosso relato. 

A hemiparesia, com comprometimento da face, pode ser breve, recorrente ou subaguda, mas 
é rara na EM8. Quando ela ocorre como primeira manifestação, o diagnóstico diferencial com tumores, 
arterites, abscessos e/ou encefalites deve sempre ser considerado2. Não se conhece a razão pela qual 
a hemiparesia com comprometimento facial é incomum na EM. O trato corticospinal é densamente 
mielinizado e tem trajeto longo 2. Em estudo pormenorizado, Ormerod e col . 1 3 encontraram 
comprometimento da cápsula interna em 11 % dos seus casos de EM definida. Para provocar sintomas, 
a lesão deve comprometer um número significativo de axônios. Lesões comprometendo a via piramidal 
na medula cervical são mais freqüentes, causando tetraparesia ao invés de hemiparesia12. 

Em relação ao edema cerebral, provavelmente ele se deva a acúmulo de líquido na periferia 
das lesões, assumindo características de pequenos cistos, como observado por Kepes 7 em seus casos. 
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