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RESUMO: O autor disserta sobre a definição de Paraparesia Espástica Tropical desde suas primeiras descrições 
até o envolvimento etiológico do HTLV-1 em parte dos casos. Segundo o autor, o núcleo básico da síndrome 
inclui uma paraparesia com sinais piramidais (espasticidade e hiperreflexia) e sinais sensitivos e esfincteríanos 
variáveis. A etiologia retroviral pelo HTLV-1 constitui um dos elementos variáveis da condição. Ele objetiva 
prevenir distorções conceituais na descrição dessa condição. 
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Tropical spastic paraparesis: a necessary re-definition 

ABSTRACT: The author disserts on the definition of Tropical Spastic Paraparesis since its first description up 
to the etiological involvement of HTLV-1 in part of the cases. According to him the basic nucleus of the 
syndrome consists of a paraparesis with pyramidal signs (spasticity and hyperreflexia) with variable sensory 
and sphincter symptoms. The retroviral etiology by HTLV-1 is one of the variable elements of the condition. He 
aims at preventing conceptual distortions in the description of this condition. 
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À medida que novos conhecimentos surgem a respeito da Paraparesia Espástica Tropical 
(PET) torna-se importante reavivar os conceitos a respeito dessa condição. Torna-se isso necessário 
visto termos constatado, em publicações recentes, inconsistências conceptuais, tanto no que diz 
respeito à terminologia diagnostica , quanto aos critérios de definição de PET . 
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No que diz respeito à inconsistência terminológica, Gomes et al. descrevem um caso de 
meningoencefalite linfomatosa associada à PET/MAH (paraparesia espástica tropical/ mielopatia 
associada ao HTLV-1), caracterizado seu caso por ser clinicamente de início agudo e apresentar 
hipotonia ao invés de espasticidade, contrariando assim a terminologia própria da definição da PET, 
apesar de haver relatos de casos raros de início agudo ou subagudo, apresentando-se com hipotonia 
os quais de toda maneira não se enquadram na terminologia espástica e que poderiam ser considerados 
como mielite transversa associada ao HTLV-1. Quanto aos critérios de definição de PET, Puccioni-
Sohler et al. não foram felizes em escolher os critérios descritos por Poser et al. , pois estes se 
relacionam ao diagnóstico unicamente de esclerose múltipla e não PET, além do que na época (1983) 
não havia ainda sido descrita a associação de PET com HTLV-1. 

A fim de estruturar o conceito de PET, dele fazemos breve histórico. 
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Os primeiros relatos sobre essa condição mielopática foram feitos por Minchin (1940) e 
Gopalan (1950) no sul da índia ' . Na mesma época Cruickshank (1956) descrevia 100 casos de 
mielopatia obscura na Jamaica . Marshall (1955) ao estudar 52 casos de mielopatias evidenciou que 
25 deles eram de causa desconhecida e consistiam clinicamente de paraparesia espástica gradual e 
progressiva com distúrbio esfincteriano e sensitivo variável . Casos semelhantes foram também 
descritos por Cosnett (1965) na África do Sul . Em 1969 Mani et al., no sul da índia, fizeram relatos 
de casos mielopáticos semelhantes e pela primeira vez na literatura denominou-os de "paraplegia 
espástica tropical" . Em 1981 Zaninovic et al. (Colômbia) descreveram os primeiros casos da América 
do Sul e em 1982, Kelly e De Mol os descreveram também nas Ilhas Seychelles . Wallace e Cosnett 
(1983) descreveram 33 casos de paraparesia espástica com distúrbio sensitivo e esfincteriano na 
metade dos pacientes . Román et al (1985) compilaram os diferentes relatos confirmando a 
homogeneidade da síndrome, caracterizada basicamente por lesão dos tratos piramidais em 100% 
dos casos e distúrbio parcial da sensibilidade e dos esfíncteres . Em 1985 Gessain et al. analisaram 
sorologicamente 17 casos de pacientes com PET dos quais 10 foram HTLV-1 positivos, sendo esse 
o primeiro relato na literatura mundial, a que se seguiu relato quase simultâneo por Osame et al. (1986) 
no Japão de casos de paraparesias espásticas associadas ao HTLV-1 ' . Desde então^ relação da PET 
com esse retrovirus tem sido feita em diferentes países tropicais inclusive no Brasil 
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1. Paraparesia ou paraplegia espástica com sinais piramidais. 
2. Sinais sensitivos discretos ou ausentes. 

3. Disfunção esfincteriana. 
4. Ausência de qualquer outro sinal de acometimento neurológico. 

5. Início gradual com evolução crônica e lentamente progressiva, sem remissões ou "ataques". 
6. Ausência de sinais de compressão medular à mielografia. 

7. Ausência de história pessoal ou familiar de doenças neurológica ou heredo-degenerativa. 
ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE 19892* 

I. Critérios clínicos 
O quadro clínico florido de paraparesia espástica crônica não é sempre visto quando o paciente se 
apresenta: um sinal ou sinal clínico único pode ser a única evidência de PET/MAH incipiente. 
A. Idade e sexo: maioria dos casos esporádicos e em adultos, mas às vezes familiares; ocasionalmente 
em crianças; predomínio de mulheres. 
B. Início: geralmente insidioso, mas pode ser agudo. 
C. Principais manifestações neurológicas: 

1. Paraparesia espástica crônica, de progressão lenta, que permanece estática após um progresso 
inicial. 
2. Fraqueza dos membros inferiores, de predomínio proximal. 
3. Os distúrbios vesicais são uma característica inicial; constipação geralmente ocorre mais tarde; 
impotência e libido diminuído são comuns. 
4. Sintomas sensitivos tais como formigamento, queimação etc são mais proeminentes que os sinais 
físicos objetivos. 
5. Dor lombar baixa com irradiação para as pernas é comum. 
6. A sensibilidade vibratória está freqüentemente alterada; a propriocepção é menos freqüentemente 
afetada. 
7. Hiperreflexia dos membros inferiores, freqüentemente com clonus e sinal de Babinski. 
8. Hiperreflexia dos membros superiores; os sinais de Hoffmann e Trõmner positivos são 
freqüentes; fraqueza pode estar ausente. 
9. Reflexo mandibular exagerado em alguns pacientes. 

D. Achados neurológicos menos freqüentes 
Sinais cerebelares, atrofia óptica, surdez, nistagmo, deficits de outros nervos cranianos, tremor dos 
dedos e mãos, hipo- ou arreflexia aquiliana. Convulsões, distúrbio cognitivo, demência ou distúrbio 
da consciência são raros. 

E. Outras manifestações neurológicas que podem estar associadas a PET/MAH 
Atrofia muscular, fasciculações (raras), polimiosite, neuropatia periférica, polirradiculopatia, 
neuropatia craniana, meningite, encefalopatia. 

F. Manifestações sistêmicas associadas a PET/MAH 
Alveolite pulmonar, uveíte, síndrome de Sjogren, artropatia, vasculite, ictiose, crioglobulinemia, 
gamopatia monoclonal, leucemia/ linfoma de célula T adulta. 

II. Diagnóstico laboratorial 

A. Presença de anticorpos ou antígenos HTLV-1 no sangue e líquido cefalorraquidiano (LCR). 
B.O LCR pode mostrar discreta pleocitose linfocítica. 
C.Linfócitos lobulados podem estar presentes no sangue e/ou LCR. 
D. Pode haver discreta a moderada hiperproteinorraquia. 
E. Quando possível isoladamento viral do sangue e/ou LCR. 

A organização de critérios de definição de PET foi inicialmente realizada por Román et 
31.(1985)2 4, que se seguiu de outras propostas subseqüentes à descoberta da etiologia retroviral por 
HTLV-1 para parte ou maioria dos casos 1 1 1 , 1 9 , 2 6 (Tabela), culminando com critérios consensuais sob 
os auspícios da OMS 2 8 . 



A análise das diferentes propostas de critérios deixa entrever que: 

1. Todas são unânimes na tríade descrita desde o início constituinte de paraparesia espástica com 
sinais piramidais constantes e variáveis distúrbios esfincteriano e sensitivo. 

2. Somente os critérios de Osame e os da OMS vinculam a definição à sorologia positiva para 
HTLV-1. 
3. Em todos os critérios a síndrome tem evolução gradual e lentamente progressiva, podendo haver 
excepcionalmente casos de início súbito. 

Com a evidência de que o retrovirus HTLV-1, além de neurotrópico, também afeta outros 
órgãos tem-se consubstanciado a noção de que a doença por HTLV-1 é uma condição sistêmica, de 
forma que a mielopatia por HTLV-1 se acompanha de outras expressões clínicas multisistêmicas . 
O que se denominava PET HTLV-1 positiva e MAH (mielopatia associada ao HTLV-1 descrita pelos 
japoneses) verificou-se ser uma mesma entidade, como o demonstraram Roman e Osame em 1988 . 

Em vista disso torna-se de grande importância poder diferenciar PET de causa ainda 
desconhecida e PET HTLV-1 positiva. O elemento comum a ambas é a tríade de paraparesia espástica 
com sinais piramidais e variável distúrbio esfincteriano, com exceção de raras formas de mielite 
transversa, associada ao HTLV-1 . 

Parece-nos porém ser PET/MAH uma variante da PET clássica que continua a existir e a 
desafiar a definição de suas outras etiologias. Isso baseia-se nos argumentos de que essa definição 
clássica se coaduna às síndromes descritas no passado e também aos casos de PET negativos que, no 
Brasil pelo menos, representam acima de 50% dos casos descritos . Melhor investigação laboratorial 
e seguimento clínico-sorológico desses pacientes negativos poderão lançar alguma luz para a 
respectiva definição etiológica. 

O objetivo deste estudo é, portanto, colaborar com os neurologistas e pesquisadores brasileiros 
vinculados à pesquisa de mielopatias e de patologias pelo HTLV-1 para a uniformidade de descrição 
dos casos de PET, levando em consideração os critérios clínicos básicos de definição dessa condição 
nosológica. 
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