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são torção devida ao seu pedículo longo e móvel, infarto(5,6), rup-
tura espontânea ou traumática, falência cardíaca congestiva e a
síndrome de Kasabach-Merritt(2,6,7).

O diagnóstico correto da lesão pedunculada pode ser difícil,
apesar da apresentação radiológica típica, devido às limitações na
definição da origem da massa, uma vez que o fino pedículo pode
ser quase indetectável por imagem(1,4,5).

Os exames de diagnóstico mais utilizados incluem US, TC e
RM(1–4,6,8). Ao US, na forma típica, a imagem é hiperecoica, ho-
mogênea, com margens bem definidas, e quando gigantes, po-
dem apresentar heterogeneidade central(8). Na TC, com certa fre-
quência, o hemangioma gigante não apresenta o padrão típico de
lesão hipoatenuante com realce centrípeto e homogeneização nos
cortes tardios, devido à presença de áreas avasculares de necrose,
fibrose ou hemorragia(3,8). A RM é o exame mais sensível e espe-
cífico (> 90%)(4,6). As lesões são bem definidas, homogêneas, com
baixo sinal em T1 e alta intensidade em T2. A biópsia não é reco-
mendada para essas lesões, pelo risco de hemorragia(6).

Na literatura há relatos de hemangiomas pedunculados des-
critos como tumor gástrico, adrenal(1,4), massa retroperitoneal(1),
outros tumores hepáticos pedunculados, como o carcinoma he-
patocelular, hamartoma mesenquimal, hiperplasia nodular focal
ou adenoma(4).

Tratamento cirúrgico é reservado para os casos gigantes, sin-
tomáticos, com diagnóstico incerto ou com complicações(1,2,4–7),
e nos casos pedunculados devido à sua tendência a torção(5,6).
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Síndrome encefálica reversível posterior em paciente com

síndrome de Miller-Fisher pós-tratamento com imunoglobulina

Posterior reversible encephalopathy syndrome following

immunoglobulin therapy in a patient with Miller-Fisher syndrome

Sr. Editor,

Mulher, 54 anos, apresentando oftalmoparesia, ataxia e ar-
reflexia há uma semana. Negava febre, fraqueza muscular e não
relatava comorbidades prévias. Ao exame físico estava orientada,
normotensa, com reflexo cutaneoplantar em flexão bilateralmente,
com preservação da sensibilidade superficial e profunda. Sorolo-
gias para vírus da imunodeficiência humana, vírus Epstein-Barr,
citomegalovírus e HTLV-1, assim como VDRL, foram negati-
vas. Considerando tais achados, a hipótese de síndrome de Miller-

Fisher foi aventada, sendo realizada punção liquórica, que demons-
trou hiperproteinorraquia, confirmando o diagnóstico.

Iniciado tratamento com imunoglobulina, a paciente evoluiu,
entre 24–48 horas após a administração, com cefaleia intensa,
seguida de crises convulsivas e posteriormente rebaixamento do
nível de consciência, sem associação com picos hipertensivos.
Ressonância magnética (RM) (Figuras 1A, 1B e 1C) demons-
trou áreas hiperintensas em T2 e FLAIR esparsas na substância
branca bilateral, predominantemente nas regiões parieto-occipi-
tais, sem restrição à difusão e sem realce pelo gadolínio, configu-
rando padrão de imagem sugestivo de síndrome encefálica rever-
sível posterior (SERP). Após suspensão do tratamento e adoção de
medidas de suporte, a paciente evoluiu satisfatoriamente, sem
sequelas, com reversão dos achados da RM (Figura 1D).

Figura 1. A: Imagem axial, sequência FLAIR, demonstrando hiperintensidades na substância branca bilateral dos lobos occipitais, de aspecto simétrico (setas). B:
Imagem axial, sequência funcional em difusão, não demonstrando alterações (setas). C: Imagem axial, sequência T1 pós-contraste, revelando ausência de áreas de
realce pelo gadolínio (setas). D: Imagem axial, sequência FLAIR, obtida após quatro semanas, demonstrando resolução das alterações da substância branca dos lobos
occipitais (setas).
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A literatura radiológica brasileira vem, recentemente, ressal-
tando a importância dos exames de RM no aprimoramento do
diagnóstico do sistema nervoso central(1–5).

A SERP é uma entidade clínica radiológica, de etiologia va-
riada, que geralmente ocorre no contexto de hipertensão arterial
grave. Contudo, em alguns casos, pode estar associada a terapia
imunossupressora, sendo raramente descrita na literatura após uso
de imunoglobulina(6–12). A fisiopatogênese caracteriza-se por le-
são endotelial e disfunção nos mecanismos de autorregulação
cerebral, levando a hipoperfusão e edema vasogênico(7–12). As
manifestações clínicas apresentam início agudo/subagudo, ca-
racterizadas por cefaleia, rebaixamento do nível de consciência,
alterações visuais, convulsões e sinais neurológicos focais. Os sin-
tomas são progressivos. A síndrome regride completamente se
tratada adequadamente; sem tratamento, danos irreversíveis po-
dem ocorrer(6–11).

Os achados na RM são bastante sugestivos, caracterizados
por áreas hiperintensas em T2 e FLAIR acometendo a substân-
cia branca, comumente bilateral e simétrica, com predileção pela
região parieto-occipital, havendo reversão dos achados caso seja
efetuado tratamento adequado. Podem ainda ser afetados os lo-
bos frontais, as cápsulas interna e externa, o cerebelo e o tronco
encefálico(7–9). A difusão não demonstra anormalidades no está-
gio inicial, porém, havendo manejo inadequado, danos irreversí-
veis podem surgir, apresentando-se sob a forma de restrição à di-
fusão e configurando edema citotóxico.

Estudos recentemente publicados demonstraram, por análise
retrospectiva, utilizando imagens de RM e dados laboratoriais, a
associação da SERP com níveis séricos de albumina. Evidenciou-
se que pacientes com redução significativa dos níveis séricos de
albumina apresentam risco maior de desenvolver edema do tipo
vasogênico(12). Isto se deve ao fato de que, em condições com dano
endotelial causado por processos inflamatórios, a redução da pres-
são coloidosmótica, diretamente relacionada ao nível de albumina,
pode facilitar o desenvolvimento de edema vasogênico. Dessa ma-
neira, a administração de albumina sérica humana precocemente
pode prevenir danos isquêmicos e reduzir sequelas(12).

Concluindo, a SERP, apesar de rara após a administração de
imunoglobulina, deve ser considerada quando achados clínicos e
de RM típicos são encontrados, não devendo ser esperados episó-
dios hipertensivos para cogitar tal possibilidade diagnóstica.
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Paracoccidioidomicose pulmonar exibindo sinal do halo invertido

com margens nodulares/rugosas

Pulmonary paracoccidioidomycosis showing reversed halo sign with

nodular/coarse contour

Sr Editor,

Homem, 63 anos, trabalhador e morador urbano desde a
infância, tabagista há 30 anos. Foi submetido em 2012 a exames
de investigação de tosse crônica. Na mesma época relatou lesão
gengival. Hábito antigo de uma vez por semana frequentar área
rural para lazer e pesca amadora. Negou antecedentes de febre,
perda de peso ou comorbidades. Hemogramas desde 2009 sem
anormalidades.

Tomografia computadorizada (TC) do tórax  mostrou opaci-
dades pulmonares focais em vidro fosco predominantemente nos
campos médios, umas circundadas de forma completa ou parcial
por fino e rugoso anel de consolidação, representando o “sinal do
halo invertido”. Outros achados: algumas áreas com tênue espes-
samento dos septos interlobulares (Figuras 1A, 1B e 1C).

Realizou-se biópsia do ferimento gengival, que se caracteri-
zava por ulceração de aspecto granular, eritematosa, com fino
pontilhado rubro, compatível com lesão de aspecto “moriforme”.

Resultado da biópsia: células epiteliais eosinofílicas das ca-
madas pavimentosa e espinhosa, células gigantes do tipo “corpo
estranho” contendo em seu interior fungos isolados e agrupados,
de forma esférica, com membranas duplas e birrefringentes, as-
sociadas a células inflamatórias, com diagnóstico citológico con-
firmando presença de Paracoccidioides brasiliensis (Figura 1D).

Em 2/2/2015 realizou-se TC do tórax após terapia com itra-
conazol, que mostrou raras áreas de hipoatenuação associadas a
espessamento septal, de aspecto fibrocicatricial.

Micose sistêmica endêmica mais comum na América La-
tina(1–7), com destaque para Colômbia, Argentina, Venezuela e
principalmente regiões subtropicais do Brasil(1,3,4,6), a paracocci-
dioidomicose é causada pela infecção via inalatória do fungo di-
mórfico Paracoccidioides brasiliensis(1–7), patógeno existente so-
mente nessas áreas(1,3,6). Apresenta alta incidência em homens,
trabalhadores rurais(1–7), entre 30 e 60 anos(1,2,6).




