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ESQUISTOSSOMOSE MEDULAR

Analise de 80 casos

Alberto Jorge Pereira Peregrino’, Paula Marzorat Kuntz Puglia’,
José Paulo Smith Nébrega’®, José Antonio Livr.amento?,

Maria Joaquina Marques-Dias*, Milberto Scaff

RESUMO - O objetivo deste estudo é analisar dados clinicos e laboratoriais de 80 casos de esquistossomose
medular (EM) que possam contribuir para melhorar o diagndstico e tratamento dessa doenca. Em 59 pacientes
o estudo foi de maneira prospectiva, em 79 pacientes o diagnostico foi catalogado como altamente provavel,
presuntivo, baseado em critérios clinico e laboratoriais. Em um paciente houve confirmacao anatomo-patoldgica.
Houve predominancia do sexo masculino (63,7%), faixa etaria entre 21 e 40 anos (63,7%), procedéncia
nordestina (85%), trabalhador em construcao civil (31,2%), esforco abdominal prévio (57,5%), inicio subagudo
(61,2%), forma clinica mielorradiculitica e lesdo no cone medular e cauda equina (72,5%). O estudo do liquido
cefaloraquidiano mostrou pleocitose e taxas elevadas de proteinas em 100% dos casos, da gamaglobulina em
76.5%, positividade de reagdes imunolégicas especificas (imunofluorescéncia e/ou ELISA) em 100% dos casos
(titulo médio de 1/16 e 61u/dl, respectivamente). Costicosterdides e drogas esquistossomicidas foram
administrados em todos os pacientes com evolucdo satisfatéria em 80% dos casos.

PALAVRAS-CHAVE: mielite, mielorradiculite, Schistosoma mansoni.

Schistosomiasis of the spinal cord: analysis of 80 cases

ABSTRACT - To outline through cinical-laboratorial analysis a profile of schistosomiasis of the spinal cord (SSC)
that contributes to the diagnosis and treatment of this disease. 80 patients were studied (59 prospectively),
and epidemiological, clinical,laboratorial, treatment and outcome data extracted. In 79 patients the diagnosis
was presumptive and obeyed rigorous criteria. There was a predominance of male sex (68.7%), age group
from 21 to 40 years (63.7%), Northeasterners (85%), building construction workers (31.2%), previous abdominal
effort (57.5%), subacute beginning (61.2%), myeloradiculitis form and lesion in conus and cauda equina
(72.5%). Cerebral spinal fluid showed lymphomononuclear pleocytosis and protein increase in 100% of the
cases as well as gamma globulin in 76.5%, positiveness of immunofluorescence reaction and/or ELISA for
schistosomiasis in 100% of the cases with average titles of 1/16 and 61 u/dl, respectively. Corticosteroids and
antischistosomal drugs were given to all patients with a satisfactory outcome in 80% of the cases. We emphasize
the importance of a precocious treatment to avoid irreversible deficits such as paraplegia or sexual impotence.

KEY WORDS: myelitis, myeloradiculitis, Schistosoma mansoni.

A esquistossomose, endémica em 74 paises, é
uma das mais importantes infeccdes parasitarias hu-
manas do ponto de vista de salde publica. Sdo cer-
ca de 200 milhdes de pessoas infectadas pelas espé-
cies mansoni, haematobium, japonicum, inter-
calatum ou mekongi. O Brasil, com populacdo esti-
mada em 160 milhoes de pessoas, endémico para a
esquistossomose mansénica, possui cerca de 10 mi-
Ihdes de pessoas infectadas e outros 30 milhdes ex-
postas a infeccao’.

As facilidades para viagens (turisticas e de cunho

cultural) as migracbes internas e externas,vém au-
mentando com o progresso e crescimento das na-
¢oes e com elas o numero de registro de casos de
esquistossomose em regides e/ou paises nao endé-
micos. Assim, nos Estados Unidos da América, havia
em 1985 cerca de 400 mil pessoas infectadas?. Nes-
se pais sao publicados casos de esquistossomose me-
dular (EM) com relativa freqiéncia*.

A EM forma ectépica mais importante desta para-
sitose, parece ter baixa prevaléncia. Apesar disso,
ela é considerada a causa mais frequente entre as
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mielopatias ndo traumaticas e é, provavelmente, sub-
diagnosticada nas regides endémicas pela sua nao
inclusdo no diagnoéstico diferencial ou por deficién-
cia de recursos técnicos para o seu diagndstico’®4.

Até a década de 70, a maioria dos casos de EM
publicada na literatura teve diagnéstico definido por
estudo histopatoldgico através de necrépsias ou la-
minectomias exploradoras. Porém, nos ultimos 20
anos, avancos na area da neuroimunologia e imagem
tém contribuido para melhor compreensao da doen-
ca quanto a sua fisiopatogenia, patologia, aspectos
clinicos, diagnéstico, evolucdo natural e prognésti-
co. A tendéncia atual é tentar valorizar cada vez mais
o diagndstico presuntivo altamente provavel e con-
siderar a EM doenca de tratamento eminentemente
clinico, de prognéstico altamente favoravel se diag-
nosticada e tratada precocemente31%13-33,

Apresentamos no presente estudo a anélise de
80 casos de EM por Schistosoma mansoni.

METODO

Oitenta pacientes foram diagnosticados e tratados
como EM por Schistosoma mansoni: 40 pacientes no Hos-
pital da Santa Casa de Misericordia da cidade de Itabuna
- BA, durante o periodo de janeiro de 1987 a dezembro
de 1992 e 40 pacientes na Divisdo de Neurologia do Hos-
pital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universi-
dade de Sao Paulo, durante o periodo de janeiro de 1984
a dezembro de 1995. Foram estudados de maneira pros-
pectiva 59 casos (73,7%) e 21 de forma retrospectiva (ana-
lise de prontuarios). O diagnéstico de 79 casos foi catalo-
gado como altamente provavel, presuntivo, sem compro-
vacdo histopatolégica, baseado em dados epidemiol6-
gicos, clinicos, laboratoriais, de acordo com rigidos crité-
rios diagnosticos que estdo apresentados no Apéndice, ja
aplicados anteriormente'3.

Apenas um caso foi catalogado como diagndstico defi-
nido, comprovado através de exame anatomo-patoldgico.

Outros 46 pacientes diagnosticados e tratados como
EM durante o mesmo periodo foram excluidos deste tra-
balho por ndo preencherem integralmente os critérios exi-
gidos para este trabalho. Esses casos foram catalogados
como diagndstico possivel de EM.

Foram analisados dados epidemioldgicos e clinicos,
como faixa etéria, sexo, procedéncia, profissdo, esforco
abdominal prévio, modo de instalagdo da doenga, sinto-
mas iniciais, quadro neuroldgico, formas clinicas, nivel da
lesdo, relacdo entre inicio do tratamento e tempo de doen-
¢a, tratamento, evolucéo e sequelas. Também foram ava-
liados dados laboratoriais como eosinofilia, parasitolégico
de fezes, bidpsia retal, liquido cefalorraquidiano (LCR), ima-
gem pela ressondncia magnética (RM), tomografia compu-
tadorizada (TC) e eletroneuromiografia.

Todos os pacientes foram submetidos a hemograma
completo, parasitolégico de fezes e/ou bidpsia retal, RX

Apéndice. Esquistossomose medular (S. mansoni) critérios para
um diagnéstico presuntivo altamente provavel*

1 - Presenca de ovos viaveis de Schistosoma nas fezes ou mu-
cosa retal.

2 - Quadro neuroldgico de mielite ou mielorradiculite.

3 - Liquido cefalorraquidiano anormal, com pleocitose lin-
fomononuclear, elevacdo das proteinas e gamaglobulina,
positividade de reagdo imunoldgica especifica para esquis-
tossomose (ELISA, imunofluorescéncia, hemaglutinacéo,
Western blot).

4 - Diagnostico diferencial rigoroso com: mielite viral, bac-
teriana, fungica ou parasitaria, abscesso epidural, mie-
lorradiculite por HIV, polirradiculoneurites de qualquer na-
tureza, aracnoidite, hernia discal lombossacra, esclerose
multipla, amiotrofia espinhal progressiva, estenose do ca-
nal medular lombar, tumor medular, malformacao arterio-
venosa, linfomas, metéstase infiltrativa, mieloma multiplo,
sarcoidose, traumatismo raquimedular, sindrome polio-like,
cisto 6sseo aneurismatico, paraplegia espastica por HTLV-
I, esclerose combinada subaguda por deficiéncia de ab-
sorcdo de vitamina B12.

*Antecedentes epidemiolédgicos positivos fortalecem a suspeita diagndstica.

do térax, RX da coluna téraco-lombar. O estudo do LCR
incluiu reacdes imunoldgicas especificas para esquistos-
somose (ELISA, imunofluorescéncia hemaglutinacéo), cis-
ticercose, sifilis e fungos. Outros exames foram realizados
de acordo com o diagnéstico diferencial para cada caso
(reagbes para mononucleose, por exemplo). RM da colu-
na téraco-lombar foi realizada em 18 pacientes, TCem 14
e eletroneuromiografia em 24. Todos os pacientes foram
tratados com corticosteroides e drogas esquistossomicidas:
prednisona (60-120 mg/dia) ou dexametasona (16 mg/
dia); oxamniquine (20-30 mg/kg-dose Unica) ou praziquan-
tel (60 mg/kg/dia-3 dias). Fisioterapia motora foi realiza-
da em todos os pacientes desde os primeiros dias de
internacdo. Os dados de evolugao foram baseados no exa-
me neuroldgico no dia da alta e classificados em: recupe-
racdo total, recuperacao parcial satisfatéria (deambulacao
sem apoio), recuperacdo parcial ndo satisfatéria (deambu-
lacdo com ajuda de muletas ou bengala, alguma dificul-
dade urinéria) e auséncia de recuperagdo (paraplegia, re-
tencdo ou incontinéncia urinaria). As sequelas foram
analisadas no periodo de 3 e 6 meses ap0s a alta. O tem-
po de tratamento variou de acordo com a necessidade de
cada caso. O critério da alta hospitalar foi a normalizagao
do exame de LCR e as condi¢des clinicas do paciente.

RESULTADOS

Os dados epidemioldgicos, clinicos, laboratoriais,
de evolucéo e sequelas estao resumidos nas Tabelas
1, 2, 3 e 4, respectivamente. Sobre eles adiciona-
mos algumas consideracoes:



Arq Neuropsiquiatr 2002;60(3-A) 605

Tabela 1. Dados Clinicos de 80 Pacientes tratados para Esquistos-
somose Medular (S. mansoni).

Tabela 2. Dados laboratoriais de 80 pacientes tratados para
esquistossomose medular (S. mansoni).

Idade - Média 29,3 anos, Menor 5 anos, Maior 65 anos

N° pacientes %

Sexo

Masculino 55 68,7

Feminino 25 31,2
Procedéncia
(regido endémica) 76 95,0
Instalacdo da doenca

Aguda(0-8 dias) 25 31,2

Subaguda(9-30 dias) 49 61,2

Lenta(> 30 dias) 6 7,5
Sintomas Iniciais

Dor lombar 78 97,5

Parestesias 78 97,5

Dificuldade urinaria 77 96,2

Ciatalgia 8 10,0
Esforco abdominal prévio 46 57,5
Forma clinica

Mielorradiculite 58 72,5

Mielite 22 27,5

Radiculite pura 0 0

Sindrome da artéria

espinal anterior 0 0
Nivel da lesao

T3-T10 22 27,5

Cone medular cauda equina 58 2,5

Idade — Chamou atencao o registro de 11 crian-
cas entre 5 e 12 anos.

Procedéncia — 68 pacientes (85%) sao de origem
nordestina, 8 pacientes (10%) do Estado de Minas
Gerais e 4 pacientes (5%) do Estado de Sao Paulo.

Profissao e esforco abdominal frequente — 62,4%
dos pacientes exerciam profissdo que exige constante
esforco abdominal com provavel aumento da pres-
sao intrabdominal: 25 pacientes (31,2%) trabalha-
vam em construcao civil, 15 pacientes (18,7%) em
atividade doméstica bracal e 10 eram trabalhadores
rurais (12,5%).

Eosinofilia — Esteve presente em 82,3% dos paci-
entes (6 % - 22%).

Reacbes Imunoldgicas especificas para esquis-
tossomose positivas no LCR— A reacao de imunofluo-
rescéncia foi realizada em 61 pacientes, com titulagdo
média de 1/16; a ELISA foi realizada em 63 pacien-
tes, com titulacdo média de 6 u/dl.

N° pacientes %

Presenca de ovos de S. mansoni
Fezes 34 42,5
Bidpsia retal 46 57,5
Liquido cefalorraquiano

Pleocitose 80 100
linfomononuclear

(média: 146,8 células)

(variagdo: 6-608 células)

Eosinéfilos 72 90,0
(média: 11%)
(variagao: 1-59%)

Elevacdo de proteinas 80 100
(média: 132,1mg/dl)
(variagao: 51-405 mg/dI)

Elevacdo de gamaglobulina 61 76,2
(média: 20,2%)
(variagdo: 14,5-33,5%)

Reacdo imunoldgica 80 100
especifica positiva
(imunofluorescéncia e/ou ELISA)

Tabela 3. Esquistossomose medular (S. Mansoni), evoluc¢do clinica
em 80 pacientes tratados.

Evolucao N° pacientes %

Recuperacao total 31 38,7
Recuperacao parcial satisfatéria 33 41,2
Recuperagao parcial ndo satisfatoria 9 11,2
Auséncia de recuperacao 7 8,7

Tabela 4. Esquistossomose medular (S. mansoni), sequelas em 80
pacientes tratados.

Sequela N° Pacientes %

Paraplegia crural 7 8,7
Paraparesia crural acentuada 9 11,2
Paraparesia crural leve 33 41,2
Parestesia intensa 25 31,2
Disturbio esfincteriano 16 20,0
Impoténcia sexual 11 20,2
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TC da coluna téraco-lombar — Foi realizada em
14 pacientes com resultado normal em 12 (85,7%)
e mostrando alargamento do cone em 2 (14,7%).

RM da coluna téraco-lombar - Realizada em 18
pacientes, apresentou anormalidades em 16 (88,8%)
e foi normal em 2 pacientes (11,1%). As alteracoes
mais frequentes foram: hipossinal em T1, hipersinal
em T2, realce heterogéneo pds-contraste gadolinico
e alargamento do diametro medular e/ou cone.

Eletroneuromiografia - Foi realizada em 24 paci-
entes. Mostrou multirradiculopatia em 23 pacientes
(95,8%) e foi normal em 1 (4,1%). A multirradiculo-
patia estava presente,inclusive nos pacientes que
apresentavam a forma clinica de mielite transversa.

Tratamento — A prednisona foi usada em 48 pa-
cientes, a dexametasona em 32. O oxamniquine foi
usado em 58 pacientes e praziquantel em 22.

Relacao inicio do tratamento/tempo de doencga -
64 pacientes (80%) iniciaram o tratamento antes do
30° dia de doenca e 45 pacientes (56,2%) o fizeram
antes do 15° dia de doenca.

Tempo de tratamento - variou entre 14 dias e 126
dias, com tempo médio de 31,2 dias.

DISCUSSAO

A EM é doenca de carater inflamatério, de baixa
prevaléncia, mas considerada importante por estar
associada a mielopatia. Provoca, na maioria dos ca-
sos, reacao de hipersensibilidade tardia tipo 4 granu-
lomatosa e necessita da presenca de células T para a
sua mediacao.

Estas, reagindo a presenca de antigenos (vermes,
ovos) liberam diversos tipos de citocinas (interleuci-
nas 1 e 2), assim como ativadores de macréfagos e
eosindfilos, entre outros.

Esta cascata de eventos leva, por fim, a uma rea-
¢ao imunoalérgica periovular, com formacao de gra-
nulomas que, se estiverem em tecido nervoso, pro-
vocarao sérias repercussdes ndo sé sobre meninges,
mielina, axénio, neurdnio e glia, mas especialmente
sobre estruturas vasculares (vénulas, arteriolas) cir-
cunjacentes®*3. Estas lesdes vasculares parecem ter
importancia na instalacao de lesées irreversiveis, prin-
cipalmente em parénquima medular.

Vasculite necrotizante e fendmenos hemorragicos
sdo os achados mais frequentes'® sobre os quais de-
vemos ter a maxima preocupacao, se quisermos, de
fato, evitar sequelas. O LCR é fiel sinalizador destas
reagoes inflamatdrias expressadas, entre outros si-
nais, pela eosinofilorraquia observada em 90% dos
nossos casos e pela positividade das reacoes imuno-
l6gicas especificas para esquistossomose podendo

ser acompanhada de sintese intratecal de imunoglo-
bulina G13,29,30,31,33,36_

A EM atinge as camadas mais pobres das popu-
lacoes que vivem sob precdrias condicdes de higie-
ne, habitacdo e educacdo e expostas ao hospedeiro
em regides endémicas. Os mais expostos sdo homens
em plena fase produtiva da vida; porém criancas e
mulheres expostas podem ser igualmente vitimadas.
O aumento da pressao intrabdominal em episédios
frequentes ou por periodos prolongados, relaciona-
do com certas profissdes, pode exercer papel faci-
litador na fisiopatogenia da EM. O grau de imunida-
de natural e adquirida, assim com o grau de infesta-
¢ao, podem explicar a baixa incidéncia da EM em
comparacao a populacdo de esquistossométicos exis-
tentes em nosso pais, como também a multiplicidade
de formas clinicas, diferentes tipos de evolugao e de
respostas ao tratamento®'3.'4 21,

A forma clinica mais encontrada em nossos ca-
sos foi a mielorradiculitica (72,5%). Chamou nossa
atencdo o fato de a eletroneuromiografia ter demons-
trado multirradiculite em 95,8% dos casos em que
foi realizada, inclusive em quatro pacientes com qua-
dro clinico de mielite transversa (sinais piramidais
de liberacdo e hipoestesia com nivel segmentar) co-
mo se as lesdes centrais pudessem estar mascaran-
do as lesbes periféricas na semiologia neurolégica,
sugerindo que essas mielites fossem, na realidade,
mielorradiculites.

O diagnéstico da EM é clinico-laboratorial. Obe-
decendo a critérios rigorosos, foi possivel estabele-
cer um diagndstico altamente provavel, presuntivo,
de maneira confiavel e segura.

Além das evidéncias epidemiolégicas, clinicas e
da presenca de ovos de S. mansoni, a caracterizacao
da sindrome liquérica completa da EM é imprescin-
divel. Os casos em que estes critérios ndo sdo obe-
decidos in totum devem ser rotulados como casos
possiveis ou pouco provaveis de EM, de acordo com
0 numero de elementos positivos. A comprovagao
anatomo-patolégica em material de bidpsia conti-
nua sendo o exame padrao-ouro para o diagnéstico
da EM. Porém, é procedimento invasivo que nao
contribui para melhor evolucéo clinica e que estaria
indicado, ao nosso ver, apenas em casos duvidosos.

A eletroneuromiografia e sobretudo a RM demons-
traram ser exames Uteis no diagnostico da EM. Em-
bora sem nenhuma especificidade, apresentaram, na
maioria dos casos, anormalidades que se repetiram
sob padroes determinados. A contribuicdo desses
dois exames no diagnéstico da EM foi motivo para
um estudo especifico®.
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A acdo do corticosteréide no tratamento da EM
é essencial e insubstituivel no que se refere a melho-
ra clinico-laboratorial, a prevencao de vasculite
necrotizante e de lesdes irreversiveis. Sua agao anti -
inflamatoéria é conhecida®® e atil no bloqueio rapido
e eficaz dos fenébmenos imunolégicos que ocorrem
na EM devendo ser usados o mais precocemente
possivel. Esta opinidao é baseada na nossa vivéncia
clinica e apés andlise dos resultados de 80 casos tra-
tados com costicosterdides e esquistossomicidas.
Estes ultimos foram prescritos apenas apds norma-
lizacdo do quadro neurolégico, o que nos leva a con-
cluir que tenha sido a primeira droga a responsavel
pela melhora.

Em 64 pacientes (80,0%) houve recuperacao cli-
nica total (38,7%) ou satisfatoria (41,2%) e foi obser-
vado que a melhora neurolégica nem sempre corres-
pondeu a normalizagdo do segundo LCR realizado,
gue ao contrario, muitas vezes acusava uma exacer-
bacao do processo inflamatério. Este fato nos leva a
recomendar a suspensao dos corticosteréides somen-
te ap6s completa normalizagao dos sinalizadores in-
flamatérios do LCR, com o objetivo de se evitar reci-
divas clinicas inesperadas com a sua retirada precoce.

Nao foi registrada, até o momento, comprovacdo
de que as drogas esquistossomicidas tenham tam-
bém a capacidade de destruir os ovos, principal fon-
te de antigenos®.

Também ndo ha consenso na literatura de que
elas interfiram no processo imunoalérgico e que pos-
sam ser responsaveis diretas pela reversdo do qua-
dro clinico, laboratorial e patol6gico na neuroesquis-
tossomose®*4!. Apesar de alguns autores defende-
rem este ponto de vista referindo-se a casos de me-
Ihora apenas com o uso do prazinquantel®'* ou oxam-
niquine®, acreditamos nao haver comprovacao defi-
nitiva. Nos estudos publicados que enfatizam o tra-
tamento apenas com drogas esquistossomicidas fo-
ram realizadas também laminectomias descompres-
sivas ou usados corticosterdides associadamente?® 423,
prejudicando qualquer conclusao a respeito.

Desde que 0 oxamniquine e praziquantel ndo séo
ovicidas nem antinflamatérios, a base para o seu uso
no tratamento da EM é a destruicdo dos vermes fé-
meas adultos que impedira oviposicao sobre estru-
turas nervosas, o inicio das reacdes imunoalérgicas,
recidivas e novos surtos de mielorradiculite. Tudo leva
a crer que estas duas drogas interfiram de maneira
diferente na patogenia e evolucdo da EM, que ambas
sdo importantes e suas acoes se completam. Como
estudo controlado que comparasse a agao isolada
de cada uma delas é invidvel por motivos legais, éti-

cos e até mesmo clinicos, sé nos resta ter o bom
senso nas nossas decisoes e condutas.

A relacao inicio do tratamento / tempo de doen-
¢a é um parametro importante na anélise da evolu-
¢ao e progndstico dos casos tratados para EM. Na
casuistica aqui apresentada, 80% dos pacientes ob-
tiveram recuperacao entre total e satisfatoria. Oitenta
por cento destes pacientes iniciaram o tratamento
antes do 30° dia de doenca e 56,2% o fizeram antes
do 15° dia de doenca.

Destes dados concluimos ser de fundamental im-
portancia um trabalho de informacéo sobre a doen-
¢a junto a médicos de pronto-socorros, urologistas,
ortopedistas, clinicos gerais e fisioterapeutas. Estes
profissionais atendem pacientes no inicio da sinto-
matologia, muitas vezes com exame neuroldgico ain-
da normal, apenas com a triade clinica prodromica
de dor lombar, parestesias e dificuldade urinaria’*42,
Também, a aplicacdo de protocolos de investigacéo,
sobretudo em regides endémicas, conduzira certa-
mente ao diagnostico e tratamento precoces, tao
importantes na prevencdo de paraplegias e im-
poténcia sexual em pacientes jovens e produtivos''4.
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