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ESQUISTOSSOMOSE AGUDA COM
COMPROMETIMENTO CEREBRAL

RELATO DE CASO
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PEDRO ANDRE KOWACS****, GUILBERTO MINGUETTI*****, LINEU CESAR WERNECK******

RESUMO - E relatado um caso de esquistossomose na fase aguda com comprometimento cerebral precoce,
sindrome piramidal nos membros inferiores, liquido cefalorraquidiano (LCR) normal e lesdes com padrio
desmielinizante na ressondncia magnética (RM) encefdlica. O diagnédstico foi comprovado através da
imunofluorescéncia indirgta para esquistossomose no LCR. O envolvimento encefélico peloSchistosoma mansoni
€ menos frequente do que o medular e a resposta ao tratamento com o praziquantel e a prednisolona foi eficaz
neste caso. S3o poucos os relatos de neuroesquistossomose encefélica. Devido a esse fato sua fisiopatologia e
terapéutica necessitam de melhores estudos. Os aspectos imunolégicos e apresentagdo na RM foram enfatizados.

PALAVRAS-CHAVE: esquistossomose, esquistossoma mansoni, sistema nervoso central, cérebro,
ressondncia magnética.

Acute schistosomiasis of the brain: case report

ABSTRACT - A case of acute shistosomiasis with magnetic resonance images (MRI) of the brain suggestive of
demyelinating lesions, pyramidal disorder in the lower limbs and normal cerebrospinal fluid is presented.
Diagnosis could be established by detection of antibodies on blood and cerebrospinal fluid. Schistosoma mansoni
involves the spinal cord more often than the brain. Praziquantel associated to prednisolone was effective in this
case. There are few reports of brain involvement with S. mansoni, but its prevalence is probably greater. Due to
the paucity of studies, its pathophysiology and therapeutics remain to be better clarified. The immune and MRI
aspects are emphasized.
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A esquistossomose € uma das endemias mais importantes no Brasil, com prevaléncia
aproximada de 10% da populagdo®. Qualquer 6rgéo pode ser acometido nas formas ectépicas da
doencga. No entanto, o sistema nervoso central (SNC) € o local mais frequentemente envolvido
nesses casos e geralmente nas fases cronicas (hépato-esplénica e crdio-pulmonar). Mesmo assim, a
neuroesquistossomose é considerada como forma rara de apresentago!6910.17.192L.30_ Entretanto, com
os métodos de imagem e a imunofluorescéncia, um mimero maior de casos vem sendo diagnosticado.
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Apresentamos um caso de comprometimento precoce do SNC, na forma aguda da
esquistossomose, com diagnéstico através de imagens por RM e imunofluorescéncia indireta do
liquido cefalorraquidiano (LCR), bem como revisio da literatura.

RELATO DO CASO

JARC, 28 anos, branco, solteiro, vulcanizador, comegou em abril-1995, 15 dias antes do internamento,
a apresentar febre acompanhada de anorexia. Cinco dias apés notou diminuigio de forga nos membros inferiores,
ndo progressiva. Houve piora do quadro, traduzida por cefaléia frontal latejante de média intensidade, associada
a calafrios, sudorese, nduseas, vomitos, tosse ndo produtiva e didrreia. O paciente era procedente do interior do
Parani, havendo estado em Belo Horizonte-MG e seus amredores durante os 8 meses precedendo o inicio dos
sintomas. Exame Fisico - Bom estado geral, PAs/PAd 130/100 mmHg, temperatura axilar 37,8°C, frequéncia
cardfaca 80 batimentos por minuto e respirat6ria 20 movimentos respiratérios por minuto. A palpagdo abdominal,
figado a 2cm da reborda costal direita (D), com hepatimetria e consisténcia normais. O espago de Traube
apresentava macicez 2 percuss3o e a ponta do bago podia ser palpada na inspiragfio. Exame Neuroldgico -
Orientado no tempo € no espago, exame de nervos cranianos e cerebelar sem alteragdes. Ndo havia sinais
meningorradiculares. Padrio de marcha claudicante A D, for¢a muscular diminuida nos membros inferiores,
grau 4 A esquerda (E) e 4+ A D, associada a hiperreflexia patelar e aquiliana i D, e sinal de Babinski bilateralmente.
O tonus e a sensibilidade eram normais. Houve piora progressiva e no terceiro dia de internamento o paciente
ndo conseguia deambular (forga grau 3+ 3 E e 3 a D), apresentando ainda clénus patelar e aquileo, retengiio
urindria (sonda vesical por 7 dias) e dor lombar de média intensidade. Exames Laboratoriais - Hemograma com
leucocitose (19.300/uL), 14% de bastdes, 14% de eosindfilos, série vermelha normal. A urinandlise, a glicemia,
acreatinina e as bilirrubinas néo apresentaram alteragdes. Tempo de ativagdo da protrombina (TAP) e tempo da
tromboplastina parcial ativada (KPTT) estavam préximos ao valor de controle. A sorologia completa para hepatite
foi realizada e sendo o anti HBC-T positivo, SGOT 62 U/L, SGPT 74 U/L, CK 107 U/L, CK-MB 3,3 U/L. O
anti HIV (ELISA) foi ndo-reagente. A imunofluorescéncia indireta (IFI) para S. mansoni no soro foi reagente
1:320 e 0 ELISA, 324 U/dL. No seguimento estes titulos mostraram-se mais elevados atingindo os valores de
1:1280 (IFT), 194 U/dL (ELISA) e 1:640 (hemaglutinagio). No exame parasitolégico de fezes havia ovos vidveis
de S. mansoni e Ancylostoma duodenalis. O LCR estava limpido e incolor, com: eritrcitos 98/mm?, leucécitos
0,6/mm?, glicose 67 mg/dL, proteinas 33,5 mg/dL, Pandy negativo, VDRL negativo, bacterioscopia e cultura
negativas. A imunofluorescéncia indireta para S. mansoni no LCR foi reagente 1:16 e o ELISA 273U/dL,
valores que no seguimento mostraram titulos de 1:30 (IFI) e 160U/dL (ELISA). O imunoblotting do soro e LCR
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Fig 1. Imunoblotting para identificagdo de anticorpos especificos para o S.
mansoni,’em LCR e soro a partir de proteinas totais de extrato soliivel de
verme adulto. A, proteina de 58 kd; B, proteina de 15,9 Kd; 1, controle positivo
(LCR); 2, controle positivo (soro); 3, amostra do paciente (LCR); 4, amostra
do paciente (soro), 5, controle negativo (LCR); 6, controle negativo (soro).
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do paciente confirmou a presenga
de protefna com peso molecular de
15,9 Kd, compativel com anticorpo
especffico para o S. mansoni (Fig
1). Exames Complementares - O
eletrocardiograma mostrava taqui-
cardia sinusal e alteragdo de repo-
larizagdo ventricular em parede
inferior. A tomografia compu-
tadorizada de crinio (TAC) revelou
lesdes hipodensas em centros semi-
ovais ¢ regido frontal D e na RM
essas lesdes eram compatfveis com
desmielinizagdo ou microangio-
patia (Figs 2 e 3). A RM da coluna
nio evidenciou anormalidades
medulares, porém demonstrou
virtual auséncia da gordura na
medula éssea dos corpos vertebrais.
A radiografia de térax e a ecografia
abdominal foram normais.

Foi iniciado o tratamento
com prednisolona 60 mg/dia e
praziquantel 2500 mg, seguidos por
1000 mg/dia de praziquantel duran-
te 17 dias. A prednisolona foi
retirada, com diminuigio progres-
siva da dose a partir do iltimo dia
do praziquantel. No terceiro dia de
tratamento o paciente comegou a
apresentar melthora progressiva do
quadro motor. Trés semanas apés,
o paciente caminhava sem apoio,
seus reflexos haviam normalizado
e sua forga havia se estabilizado
Figs 2 e 3. Imagens (figura 2, sagital; figura 3, coronal) por ressondncia  com grau 4+ A E ¢ 4 4 D, com
magnética do encéfalo revelando lesdes de T2 longo, periventriculares,  resolugio da obstipagdo e da reten-
sugestivas de desmielinizagdo e/ou edema (setas). ¢d0 urindria.

DISCUSSAO

Descrito pela primeira vez em nosso meio por Mattosinho-Franga e col. em um portador da
forma pan-visceral da esquistossomose mansonica'®, o comprometimento cerebral pelo S. mansoni
é menos frequente do que 0 comprometimento medular, do cone e das raizes da cauda equina'4%17.2,
A apresentacio neurolégica é varidvel e ndo existe manifestagdo tipica que possa orientar no
diagnéstico. Acredita-se que o envolvimento do SNC ocorra em 20 a 30% de todos os casos de
esquistossomose, sendo em sua grande maioria assintomdticos ou na forma cronica da doenga*
33522, No entanto, ndo € infrequente o achado de lesGes no SNC na fase aguda'l. Através dos
estudos de necrdpsias constatou-se que a neuroesquistossomose assintomdtica é 3 a 4 vezes mais
frequente do que a sintomética?. Esses dados indicam que a neuroesquistossomose estd sendo pouco
diagnosticada no nosso meio e que o ntimero de casos deve ser maior do que os relatados na literatura.
Sua endemicidade no Brasil foi estimada como elevada em diversas regides dos Estados da Bahia,
Minas Gerais, Alagoas, Sergipe ¢ Pernambuco, onde observam-se também 4reas de média
endemicidade. Focos de esquistossomose existem etn praticamente todos os demais estados brasileiros,
com a excegédo do Rio Grande do Sul e estados da regido norte, salvo o Estado do Par4, onde também
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ocorre a doenga®. Devido ao comprometimento assintomético do SNC, a prevaléncia da
neuroesquistossomose continua desconhecida.

O paciente em questao apresentou a forma aguda da esquistossomose, que ocorre 2 a 6 semanas
apés a exposi¢do ao S. mansoni ou ao S. japonicum e se caracteriza por febre, cefaléia, astenia ,
angioedema, perda de peso, tosse ndo produtiva, dor abdominal e diarréia'”*. Nessa fase, pode-se
encontrar leucocitose, eosinofilia (por vezes maior que 50%), aumento dos complexos imunes
circulantes, IgM, IgG e IgE elevados. Caracteristicamente, as formas agudas mais graves ocorrem
em individuos que entram em contato ocasional com dguas infectadas, como no caso deste paciente
que procedia de regido ndo-endémica e veio a adquirir a doenga em foco de endemicidade.

A presenca de A. duodenalis nas fezes tornou necessério o diagnéstico diferencial com
ancilostomfase aguda, porém nesta o prurido cutineo é mais acentuado e ndo ocorrem a febre e a
hepatoesplenomegalia. Envolvimento do SNC pelo Strongyloides stercoralis, helminto da mesma
superfamilia que 0 A. duodenalis, foi descrito em individuos imunossuprimidos®. Diversas espécies de
Toxocara, outro tipo de ancilostomideo, podem determinar comprometimento sist€mico (larva migrans
visceralis) e inclusive do SNC®. Como no caso por nds descrito, o paciente pode apresentar-se com
febre, leucocitose, eosinofilia e hepatomegalia, havendo por vezes comprometimento pulmonar associado.
Nestes casos, o comprometimento do SNC pode ocorrer sob a forma de meningoencefalite ou mielite.
A tuberculose miliar pode apresentar comprometimento cerebral € medular associados' porém, assim
como outras causas de paraparesia como as mielites transversa, herpética, cisticercética ou liipica' nao
costuma ocorrer associada a diarréia febril. J4 surtos de esclerose miiltipla podem ser desencadeados
por elevacio da temperatura corporal®, devendo no entanto constituir diagnéstico de exclusio,
especialmente em 4reas de menor prevaléncia’. Por sua vez, os granulomas esquistossométicos
encefélicos podem simular neoplasia, como nos casos recentemente descritos por Pittella e col.?.

O diagnéstico da esquistossomose & estabelecido pelo achado dos ovos nas fezes ou na bidpsia
retal. A detecgdo dos anticorpos contra antfgenos de esquistossomose no intestino também & til"?,

A maneira como 0 S. mansoni se dissemina para o SNC ainda nfio estd completamente
elucidada. Os ovos provavelmente atingem o SNC através de refluxo sanguineo do sistema porta
para o plexo perimedular (plexo de Batson), onde ndo ha vélvulas. A hipertenséio portal e 0 aumento
da pressdo intra-abdominal possivelmente facilitem esse refluxo, porém estes fatores est@o presentes
apenas na forma hépato-esplénica da doenga. Outra hipStese é a de embolizagtes de ovos através do
sistema arterial, especialmente se existirem fistulas artério-venosas a nivel pulmonar. H4 relatos da
migragao andmala do parasita para o plexo medular, realizando a postura ectépica dos ovos e também
de vermes encontrados em veias leptomeningeas*'*, o que pode ocorrer em qualquer fase da doenga®.

As lesSes no SNC sdo de natureza vascular ou imunolégica. Os vasos no SNC podem ser
atingidos por dois mecanismos bésicos: 1) arterite com necrose fibrindide, com estreitamento da
parede arterial; 2) perda do tonus da camada eldstica interna por acdo direta do ovo™. A lesdo
imunolégica ocorre na presenga do ovo € mesmo na auséncia dele. A formagio de granuloma dentro
da parede arterial € a presenga do ovo induzem reagfo inflamatdria em cadeia, onde células linfo-
histiocitdrias sdo atraidas com objetivo de destruir o agressor. Sua presencga entretanto acaba
produzindo necrose da parede vascular, com obstrugio luminal secundéria. Quando os ovos se
localizam na camada el4stica, promovem o enfraquecimento dela, formando aneurismas saculares,
que eventualmente rompem, originando sangramentos.

Fora do figado, 0 ovo habitualmente evolui para morte e destruigéo, sendo degradado e dando
origem a glicoproteinas como a MSA1, MSA2, MSA4 e o MEG (maior glicoproteina do ovo)).
Estas glicoprotefnas sfio interceptadas pelo linfécito T-helper, que produz fator inibidor dos
macréfagos e fator estimulador dos eosindfilos. A produgio de interleucina II diminui a a¢fo dos
linfécitos T-helper e estimula a a¢do dos linfécitos T-supressores. Essas reagdes imunol6gicas
desencadeiam proliferagfio astrocitéria, pleomorfismo microglial, tumefagio e necrose neuronal,
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desmieliniza¢do da substincia branca, das vias piramidais cruzadas e de focos isolados no cordio
anterior da medula. As toxinas liberadas pelo ovo ou pelo granuloma podem causar lesdes onde nao
h4 presenga de ovos'. Acredita-se que nesses casos a extensdo da lesao neuroldgica esteja relacionada
2 intensidade da resposta do hospedeiro. Complexos antfgeno-anticorpo circulantes também podem
causar lesdes no SNC3.%,

O diagnéstico definitivo pode ser realizado somente através do estudo histolégico, mas este
nem sempre se faz necessirio ou é possivel. No LCR, a neuroesquistossomose caracteriza-se por
pleocitose leve ou moderada, com predominio de monomorfonucleares, percentual varidvel de
eosindfilos, hiperproteinorraquia, elevagio de gama-globulinas e eventualmente hipoglicor-
raquia'>*#?2, em sindrome bem caracterizada por Livramento ¢ col.. A imunofluorescéncia indireta,
o ELISA, Western-blot e hemaglutinagdo também s#o utilizados. No nosso caso o ELISA ¢ a
imunofluorescéncia indireta auxiliaram na confirmag@o do diagnéstico, pois a bioquimica e a citologia
do LCR estavam normais ao primeiro exame.

Nos exames de imagem, podemos encontrar na TAC edema difuso, imagens nodulares hipodensas
com efeito de massa, sem calcificagSes ou hemorragias?. Ching e col.” apresentaram pela primeira vez
imagens na RM de um paciente com neuroesquistossomose, como imagens nodulares occipitoparietais
A direita, isointensas ao parénquima cerebral e circundadas por T1 e T2 longos. J4 nas imagens por RM
encefdlica do caso por nés descrito as lesdes apresentam T1 e T2 longos com distribuigfo periventricular
(Figs 2 e 3). Enquanto as lesdes descritas por Ching e col. sdo sugestivas de granulomas
esquistossomédticos, aquelas apresentadas por nosso paciente sdo sugestivas de lesdes por reacio imune
¢ lembram as lesdes desmielinizantes da esclerose miiltipla. J4 a aus€ncia da gordura na medula 6ssea
dos corpos vertebrais constitui achado inespecifico e indicativo de atividade aumentada a este nfvel.

O praziquantel ¢ a droga de escolha no tratamento da neuroesquistossomose pois penetra
bem a barreira hemato-encefélica (atinge no SNC de 15% a 20% das concentra¢Ges plasméticas)!' e
pelo surgimento na Africa de S. mansoni resistente A oxamniquina'”. Ao praziquantel deve ser
associado um cortic6ide, mas tanto a dose quanto a duragdo de ambos ainda ndo foram definidos e
podem ser varidveis®, O préprio uso do praziquantel é controverso, pois ele atua no verme adulto e
nao no ovo. A remissdo do quadro neurolégico pode ocorrer até 3 a 4 meses apés o tratamento'3, As
sequelas neurologicas podem ser irreversiveis.

A apresentagdo do caso deste paciente em uma fase aguda da esquistossomose com
comprometimento cerebral, sindrome piramidal, LCR inicial normal e lesdes com padrio de
desmielinizagdo & ressonancia magnética, demonstram mais uma vez o pleomorfismo desta doenga.
Desconhece-se ainda se os pacientes na fase aguda da doencga apresentam melhor prognéstico do
que os pacientes na forma crénica, quanto ao comprometimento neurolégico. Ressaltamos que todo
o paciente com manifestagSes neurolégicas ¢ epidemiologia positiva para a esquistossomose deva
ser investigado para a mesma, pois a resposta ao tratamento especifico € boa, e para que se possa
conhecer melhor a fisiopatologia desta apresentag@o da doenga.
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