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RESUMO

Os autores apresentam um caso de intoxicagdo aguda por monéxido de carbono (CO) que
apresenta a particularidade de assocxagao de lesdes cerebral, medular e dos nervos periféricos.A lesdo
medular observada neste caso é uma situacdo rara e a associagdo entre lesdes isquémicas cerebrais,
lesdes medulares e dos nervos periféricos ndo se encontra descrita na literatura. Neste caso a lesdo
medular é uma lesdo hemorrigica como demonstrado por Ressonancia Nuclear Magnética. Os autores
discutem os mecanismos possiveis implicados em cada tipo de lesdo.

SUMMARY
Carbon monoxide poisoning with associated cerebral, spinal and peripheral nerve lesions

The authors present a case of acute carbon monoxide (CO) pmsonmg, with associated cerebral,
spinal and perlpheral nerve lesions.The spinal lesion observed in our patient is a rare condition and,
the association between cerebral ischemic lesions and spinal and peripheral nerve lesions has not been
previously described. In this case the spinal cord lesion is of hemorrhagic type as shown by MRI. The
authors discuss the possible mechanisms implied in each type of lesion.

INTRODUCAO

A intoxica¢fio aguda por monéxido de carbono (CO)
pode provocar a morte ou deixar sequelas neuroldgicas
graves.

Os mecanismos fisiopatoldgicos responsaveis pelas al-
teragdes sistémicas e neurolégicas provocadas pelo CO
sfio a hipéxia anémica, a hipotensdo arterial e possivel-
mente um mecanismo neurotéxico directo ainda desco-
nhecido!.

As manifestagdes neuroldgicas da intoxicagdo pelo CO
sfo variadas, podendo ir desde estados confusionais a
alteragdes do nivel de consciéncia com instalagdo de
coma, sintomas piramidais e extrapiramidais e sindromos
psiquidtricos?. Cerca de 40% dos doentes que recuperam a
consciéncia ficam com sequelas neurolégicas imediatas,
destes, 3 - 10 % podem vir a desenvolver sinais e sintomas
neurolégicos apds um intervalo livre de sintomas que vai
de dois dias a cinco semanas?,

As alteragGes neuropatoldgicas descritas na intoxicagdo
por CO, sdo lesdes necréticas dos ganglios da base, lesGes
cerebrais isquémicas ou hemorragicas corticais ou subcor-
ticais2, desmielinizagdo dos nervos periféricos e raizes
nervosas, bem como degenerescéncia dos corddes poste-
riores da medula®,

O caso clinico descrito tem a particularidade de mostrar
a associagdo de lesGes cerebrais, medular e dos nervos

periféricos, ndo mencionada anteriormente naliteratura. O’

atingimento medular na intoxicagdo por CO, foi referen-
ciado apenas uma vez na literatura, mas a lesdo n3o foi
caracterizada’.
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CASO CLINICO

M.G.C. de 15 anos de idade, raga caucasiana, foi admi-
tida no hospital em coma.

A doente tinha sido encontrada inconsciente, sem sinais
de incontinéncia de esfincteres ou mordedura da lingua, na
casa de banho trés horas apds ter iniciado o seu banho. A
casa de banho tinha esquentador a gis no seu interior.

Nao havia antecedentes de epilepsia ou qualquer outra
patologia sistémica ou neuroldgica. Sem histdria de inges-
td0 medicamentosa.

A entrada no hospital a doente encontrava-se em coma.
A pele e mucosas tinham uma coloragfio rosada. A tem-
peratura axilar era de 36°C, o pulso de 120 pulsagdes por
minuto, ritmico,amplo; a pressdo arterial era de 130/80
mmHg. A observagdo da cabega e pescogo ndo mostrava
sinais de traumatismo ou outras alteragGes. O exame
toraco-abdominal era normal.

Nio havia resposta a estimulagfo verbal ou dolorosa.Os
fundos oculares eram normais. As pupilas eram isocéricas
e isorreactivas com 3 mm de didmetro. Os reflexos oculo-
cefdlicos e cérneos estavam presentes. O tono muscular
estava diminuido na sua globalidade. Os reflexos os-
teotendinosos estavam presentes e simétricos, os reflexos
cutineo-plantares eram em flex3o. Ndo havia sinais
meningeos.

A gasimetria arterial revelava: pH de 7.3; PO2 de 98.2
mmHg; PCO2 de 30.5 mmHg; saturag@o de O2 de 96.5%:;
HCO3 de 18.4. Os niveis de carboxihemoglobina nio
foram determinados. O restante estudo analitico revelava:
glicémia de 58 mmol/L ; glicosiiria de ++++; urémia de 4
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mmol/L; Na de 138 mEq/L; K de 3.8 mEq/L; Ca2+ de 1.21
mEg/L. O hemograma revelava uma leucocitose de 18500
sem neutrofilia. O doseamento sérico e urindrio de anfetami-
nas, barbitiricos, benzodiazepinas, opidceos e antidepres-
sivos triciclicos foi negativo. O Rx de térax e o electrocar-
diograma ndo revelavam alteragoes.

Ap6s oxigenoterapia com O2 a 100% durante 4 horas a
gasimetriarevelava: phde 7.14,PO2 de 176 mmHg; PCO2
de 28.2 mmHg; saturagio de O2 de 98 %; HCO3 de 9.3.

Cinco horas apds a admissdo, a doente recuperou a
consciéncia apresentando periodos de confusdo mental e
agitagdo psicomotora que regrediram progressivamente
em duas horas.

Ap6s a regressdo do quadro de agitagdo a doente encon-
trava-se vigil, orientada no espago € no tempo, referindo
ndo conseguir mexer os membros inferiores. No exame
neurol6gico havia a salientar: diminuigdo da for¢a muscu-
lar dos membros inferiores (forga grau 3 simétrica), aboligdo
dos reflexos osteotendinosos dos membros inferiores, os
reflexos cutineo-abdominais estavam presentes € 0S re-
flexos cutineo-plantares eram em flexdo. Quatro horas
ap6s aadmissdo no hospital, 0o exame neurolégicorevelava
uma paraplegia flicida com aboli¢do dos reflexos os-
teotendinosos dos membros inferiores, aboli¢do dos re-
flexos cutdneo-abdominais ¢ com reflexos cutneo-plan-
tares sem resposta bilateral. Havia um nivel em D11 para
todas as formas de sensibilidade. Instalou-se retengédo
urindria.

Foi realizada pungdo lombar que revelou uma pressao de
abertura de 200 mmH20, LCR limpido, incolor, glicose de
5.8 mmol/l, proteinas de 41.5 g/1, 4 células.

No dia seguinte a avaliagdo laboratorial revelava: SGOT
de 237 UI; SGPT de 242 UI; CPK de 2505 UI, CPKmb de
20e LDH de 575. Quatro dias depois estes valores normali-
zaram,

O Electromiograma (EMG), realizado no dia da admis-
sfo revelava auséncia de potenciais motores, espontineos
ou voluntérios nos musculos dos membros inferiores. As
velocidades de condugdo motora e sensitiva eram normais,
os potenciais de unidade motora eram polifasicos de du-
ragdo aumentada (42 ms) mas de amplitude normal. As
ondas F dos membros inferiores estavam ausentes. Os
Potenciais Evocados somatosensitivos (SEP) por estimu-
lagao do nervo tibial posterior mostravam respostas lom-
bares normais bilateralmente ¢ auséncia de respostas cor-
ticais. Os Potenciais Evocados paraespinhais até¢ D12 ndo
revelavam alteragdes. Os Potenciais Evocados visuais e
auditivos nio mostravam alteragdes.

A Ressonéncia Nuclcar Magnética (RNM) cranio-en-
cefslica, num plano axial, em ponderagdio Dcnsidade
Prot6nica (DP) e T2 (TR: 2600/30; 2600/80) mostrava
lesdes hiperintensas no cértex frontal, temporal e occipital
esquerdos ¢ ainda no cértex parietal direito (fig 1).

A RNM medular em ponderagio T2* (TR/TE: 440/25);
mostrava, num plano sagital, uma imagem linear hiperin-
tensa estendendo-se de T12 a L2 (fig.2). A este nivel, num
plano axial, hd uma drea de hipodensidade ladeada por um
anel hiperintenso, compativel com lesdo hemorragica (fig.3).

O Electroencefalograma, revelou assimetria da actividade
de base, com uma actividade focal no hemisfério esquerdo,
mais evidente no lobo frontal. O exame neuropsicolégico
e neurooftalmolégico eram normais.
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Fig. 1 - RNM craniana, corte axial. LesGes hiperintensas no
cortex frntal, temporal e occipital esquerdos.

Fig.2 -RNMmedular, corte sagital. Lesdo linear hiperintensa de
D12 a L2. de carbono

Um més apds a instalagdo do quadro clinico, a doente
mantinha-se paraplegica sem melhoria clinica. Nesta altura,
o EMG mostrava fibrilhagdo e auséncia de actividade
voluntéria nos membros inferiores. Auséncia de respostad
estimulagio dos nervos cidtico popliteu externo e tibial
posterior. Os SEP por estimulagdo do nervo tibial posterior
revelava um atraso da resposta lombar e uma auséncia de
resposta cortical bilateralmente.

A RNM craniana e medular mostravam lesdes sobre-
poniveis as iniciais.

Trés meses ap6s a admissdo os potenciais evocados
paraespinhais mostravam uma melhoria mas persistia um
atraso entre D9-D12 de predominio esquerco. Os SEP
mantinham-se com as mesmas caracteristicas.
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Fig.3 - RNM medular, corte axial. Arca hipointensa ladeada por
um anel hiperintenso.

DISCUSSAO

Apesar de ndo ter sido possivel dosear os niveis de
carboxihemoglobina na urgéncia, as circunstincias que
rodearam o inicio das manifestagdes clinicas, bem comoas
alteragdes laboratoriais encontradas, permitem afirmar
que se trata de um caso de intoxicagio aguda por monéxido
de carbono.

Ap6s a recuperagiio da consciéncia, a doente apresen-
tava um quadro paraplegia flicida com nivel de sensibili-
dade em D11, arreflexia osteotendinosa nos membros
inferiores e retengdo urindria. Os exames de imagem
realizados (RNM medular) revelaram a existéncia de uma
lesdo hemorragica medular, toraco-lombar.

Existem algumas referéncias a lesdes medulares, na
intoxicago aguda por CO, nomeadamente destrui¢do celular
dos corddes anteriores da medula®. Contudo, lestes
hemorragicas medulares nio foram anteriormente descri-
tas na literatura.

Sabe-se que a intoxicagdo por CO pode provocar lesdes
hemorrigicas em diversos orgiios, tendo sido descritas
hemorragias cerebrais ptequiais ou macissas 6. Estudos
experimentais mostram que, apés a exposi¢do a niveis
t6xicos de CO, ha hiperémia tissular demonstrada anato-
mopatologicamente por dilatagdo luminal dos vasos san-
guineos’. Os mecanismos fisiopatolégicos anteriormente
descritos a nivel cerebral, podem ocorrer a nivel medular
explicando assim a lesdo hemorrdgica medular, encon-
trada nesta doente.
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Neste caso, apesar de haver uma lesdo medular, a coexis-
téncia de envolvimento dos nervos periféricos contribuiu
presumivelmente para a paraplegia. Os estudos electrofisio-
l6gicos revelaram inicialmente uma les3o radicular dos
membros inferiores associada a um atraso de condugio dos
cordoes posteriores da medula. Um més depois, havia
evidéncia de lesdo axonal e desmielinizante das raizes
ncrvosas e dos nervos periféricos dos membros inferiores.
As alteragdes de condugfo através dos corddes posteriores
da medula recuperaram parcialmente apés trés meses.

O atingimento isolado do sistema nervoso periférico, na
intoxicagdo por CO, com lesdo axonal e desmielinizante
estd largamente descrito na literatura®®,

As lesdes cerebrais corticais isquémicas, sdo pouco
frequentes podendo no entanto, ocorrer em casos de intoxi-
cagiio de menor gravidade.

A associag¢do entre estes trés tipos de lesdo devido a
intoxicagfo por CO, nomeadamente a lesdo medular, cere-
bral e do sistema nervos® periférico, ndo se encontram
mencionadas na na literatura.
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