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R E S U M O — R e g i s t r o de 21 casos de men ingomie lo r rad icu l í t e e squ i s tos somót i ca ( M M R E ) , 

resu l tado de 4 anos de inves t igação baseada e m « P r o t o c o l o de Inves t igação Cl ín ica e L a b o ­

rator ia l» ap l icado e m 212 pacientes . O P r o t o c o l o cons is t iu e m s u b m e t e r a inves t igação t o d o 

o pac iente q u e apresentasse t r í ade c l ín ica inic ia l carac ter izada p o r d o r lombar , parestesias 

em m e m b r o s infer iores e d i f i cu ldade a m i c ç ã o . O s c r i té r ios d iagnós t i cos f o r a m baseados no 

q u a d r o c l ín ico neu ro lóg i co , p re sença d e o v o s de Schistosoma mansoni nas fezes ou b ióps ia 

retal, pos i t iv idade da r e a ç ã o d e imunof luorescênc ia para e squ i s tos somose n o L C R , caracter ís ­

t icas do t ipo de quad ro inf lamatór io d o L C R e d i agnós t i co d i ferencia l exaus t ivo . E m nenhum 

d o s casos houve es tudo h i s topa to lóg ico . O t ra tamento foi rea l izado o mais p recocemen te 

poss ível e e m p r e g a d a a assoc iação d e co r t i có ides c o m oxamin iqu ine em t o d o s os casos . Os 

pacientes são anal isados no pon to de vis ta d o s e x o , f a ixa etária, prof i ssão , quad ro c l ín i co 

e neu ro lóg i co , nível da lesão e f o rma cl ínica . A s p e c t o s d o e x a m e d o L C R , d o t ra tamento 

e da evo lução c l ín ica são t a m b é m anal isados. A c h a m os au tores q u e o d i agnós t i co d a M M R E 

jus t i f ica-se desde que ba seado em cr i t é r ios c l ín icos e labora tor ia i s r i g o r o s o s , po i s a 

M M R E é en t idade n o s o l ó g i c a b e m def in ida d o p o n t o d e vis ta c l í n i co e pa to lóg i co . O s au tores 

suge rem aos se rv iços de neu ro log ia p lane jamen to e ap l i cação d e P r o t o c o l o s semelhantes c o m 

o o b j e t i v o de que a M M R E se ja d i agnos t i cada e t ra tada p recocemen te . Estarão, assim, 

evi tando lesões e seqüelas i r reversíveis , p re jud ic ia i s aos pacientes s o b o pon to de vis ta social . 

Meningomyeloradiculitis by Schistosoma mansoni: investigation protocol and report of 21 cases. 

S U M M A R Y — T w e n t y o n e cases o f sch is tosomal m e n i n g o m y e l o r a d i c u l o p a t h y d u e t o Schistosoma 

mansoni are repor ted . Th i s resul t w a s at tained after a 4 yea r s research per iod based on a 

«Clinical and L a b o r a t o r y Inves t iga t ion P r o t o c o l » appl ied o n 212 pat ients in I tabuna, a c i t y 

o f Southeast r e g i o n of Bahia state in the Nor theas t o f Brazi l . Th i s r eg ion is a non endemic 

o n e f o r schis tosomias is . T h e P r o t o c o l cons i s ted in l ead ing to inves t iga t ion every pacient 

that presented a cl inical t r iad charac ter ized b y : l umbar pain, paresthesias in the infer ior 

l imbs , mic t ion diff icul t ies . D i a g n o s t i c cr i ter ia w e r e based on cl inical n e u r o l o g i c s igns , 

p resence of Schistosoma mansoni e g g s on feces o r r e c t u m b i o p s y , pos i t ive immunof luo rescence 

react ion fo r sch is tosomias is in the ce rebrosp ina l f luid ( C S F ) , the in f lammatory C S F 

character is t ics , and an exhaus t ive research for di f ferencial d iagnos i s . T h e d i agnos i s has 

been essent ia l ly based on cl inical and l abo ra to ry data, no t hav ing f o r a n y o f the cases 

an h i s topa tho log ica l s tudy. T h e t reatment w a s pe r fo rmed the earl iest as poss ib le , and 

cor t i cos te ro ids associa ted t o o x a m i n i q u i n e w e r e used f o r all cases . T h e pac ien ts were, s tudied 

as to sex, age , profess ion , c i t y of or ig in , initial s y m p t o m s , l abora to ry tests re la ted to 

schis tosomias is , the onse t t y p e of n e u r o l o g i c cl inical s y m p t o m s and several CSF aspects . 
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Trea tment b e g i n n i n g w a s related wi th t ime of disease. Clinical evolu t ion and sequelae 

were analysed. A b d o m i n a l cont rac t ions w e r e obse rved in 10 cases several h o u r s b e f o r e the 

cl inical p ic tu re had been c lear ly presented . Clinical d i agnos i s is jus t i f ied s ince i t is pe r fo rmed 

under severe c l inical and l abora to ry ev idences , as we l l as an accura te search for differential 

d iagnos i s . T h e au thors th ink that the sch i s tosomal m e n i n g o m y e l o r a d i c u l o p a t h y is a we l l 

def ined noso log i ca l ent i ty b y its neuro log ica l p ic ture , a s a l so f rom the pa tho log ica l po in t o f v i ew . 

F ina l ly , the authors s u g g e s t to neuro log ica l se rv ices o f the coun t ry the p l ann ing and 

apl icat ion o f s imi lar o r even m o r e detai led P r o t o c o l in o r d e r t o obta in an ear ly d iagnos i s 

and t reatment fo r the disease, p reven t ing so i r revers ib le damages and sequelae v e r y h a r m y 

for the pat ients in thei r soc ia l l ife. 

A meningomielorradiculite esquistossomótica (MMRE), forma clínica mais fre­

quente e benigna da neuroesquistossomose, ainda é considerada doença rara do ponto 

de vista estatístico 1,2,4,7,9,12,14,18,25,33,34. Porém, seu estudo e diagnóstico vem se 

desenvolvendo progressivamente nos últimos 10 anos não só em nosso país como no 

exterior 2,4,12,14,15,22,23,26-29,32,34. Tudo indica que seja mais frequente que imagi­

namos. Com relação aos casos de mielopatia esquistossomótica (ME) já registrados 

na literatura por autores nordestinos, a Bahia contribuiu com 5 casos 2 , 2 8 , ^ Pernam­

buco com dois 2 4 e Rio Grande do Norte com um 13. Schrimgeour, em revisão, detectou 

52 casos de ME, incluindo 22 casos brasileiros, até 1984 34. Galvão, em revisão mais 

extensiva, detectou até 1981, 110 casos de ME na literatura nacional e estrangeira, 

sendo 35 casos registrados por autores brasileiros 1 4 

A região sudeste da Bahia, que tem a cidade de Itabuna como seu polo econô­

mico, não é considerada pelos epidemiologistas como zona endêmica da esquistosso­

mose mansoni; porém, alguns focos nesta cidade e em algumas outras circunvizinhas 

nos chamam a atenção. O estudo e pesquisa da MMRE em nosso meio teve início 

a partir de janeiro de 1983, quando foram diagnosticados na Clínica Neurológica 

do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

(FMUSP) nossos dois primeiros casos. Na época estes casos foram enviados para 

aquela cidade a pedido de familiares (Caso 1) e por nossa própria iniciativa para 

esclarecimento diagnóstico (Caso 2) e tiveram como suspeitas diagnosticas iniciais 

mielite de etiologia a esclarecer e esclerose múltipla, respectivamente. Em São Paulo, 

o diagnóstico foi clínico e baseado no quadro do líquido cefalorraqueano (LCR) e 

biópsia retal positiva. Salientamos que naquela época ainda não estava padronizada 

a reação de imunofluorescência para esquistossomose no LCR. A partir deste fato e 

também da troca de informações com colegas mineiros, sobretudo com o Prof. G. 

Belisário Campos, foi estabelecido 'Protocolo de Investigação Clínica e Laboratorial 

para MMRE'. Assinalamos que nosso trabalho compreendeu uma etapa pré-reação 

de imunofluorescência para esquistossomose no LCR e uma etapa seguinte, quando 

começamos a ter acesso em São Paulo e também a executá-la em nossa cidade, a 

partir de sua padronização no Centro de Investigação em Neurologia (CIN) da 

FMUSP 2 2 > 3 2 . Não é objetivo principal deste trabalho abordar profundamente aspectos 

como os epidemiológicos, fisiopatogênicos, patológicos e imunológicos da MMRE: não 

possuímos ainda infra-estrutura técnica para contribuições inovadoras nestas matérias; 

porém, não deixaremos de assinalar e oferecer nossa impressão em torno de nossos 

casos, contrapondo cada aspecto da doença aos da literatura. Procedendo assim, 

pensamos estar oferecendo contribuição para discussões e avanços sobre o diagnóstico 

clínico e o tratamento da MMRE. Assim, o objetivo desta investigação foi realizar 

o diagnóstico e tratamento precoces e nitidamente preventivos da MMRE, a forma 

clínica mais frequente e benigna da neuroesquistossomose, tentando-se evitar lesões 

e sequelas irreversíveis, 



C A S U Í S T I C A B M É T O D O S 

F o r a m d iagnos t i cados 21 casos de M M R E , t o d o s p o r Schistosoma mansoni, entre 212 

pacientes subme t idos a o « P r o t o c o l o de Inves t igação Clínica e Labora to r i a l para M M R E » entre 

j ane i ro de 1983 e d e z e m b r o de 1986, no Serv iço d e Ne u ro log i a d o Hosp i t a l da Santa Casa 

de Mise r i có rd ia de I tabuna, em ambula tó r ios púb l i cos , consu l tó r ios e c l ínicas pr ivadas . E m 

t o d o s os casos o d iagnós t i co da M M R E foi rea l izado em bases c l ín icas e laboratoriais , sem 

es tudo h i s topa to lóg ico d o s is tema nervoso . 

O P r o t o c o l o de Inves t igação consis t iu em examinar t o d o s os pacientes que apresentassem 

d e mane i ra a g u d a e s u b a g u d a os seguin tes s in tomas : do r l o m b a r ; parestesias e m região 

selar e / o u p o r ç ã o p r o x i m a l d o s m e m b r o s infer iores ( M M I I ) ; d i f i cu ldade a m i c ç ã o ou re tenção 

ur inária franca. Es ta t r íade c l ín ica pode r i a estar ou não acompanhada de parapares ia ou 

parap leg ia crural, h ipoes tes ia selar e / o u de d i s t r ibu ição radicular nos M M I I . Enquad rados 

c l inicamente , t o d o s os pac ien tes fo ram subme t idos aos segu in tes exames complemen ta r e s : 

h e m o g r a m a c o m p l e t o ; sumár io d e ur ina; pa ras i to lóg ico de fezes ; exame, de L C R ; R X de t ó r a x ; 

R X d a co luna ver tebra l to rác ica e l ombo-sac ra . D e aco rdo c o m a necess idade , fo ram reali­

zados os seguin tes e x a m e s : b ióps i a retal ( exame de fezes n e g a t i v o ) ; mie logra f i a e rad icu lo-

graf ia ( fo rmas miel í t icas , suspei ta de p roces sos e x p a n s i v o s ) ; m i e l o t o m o g r a f i a computador izada 

(dúv idas e m re lação a p roces sos expans ivos sensu l a tu ) . Cr i tér ios para o d i a g n ó s t i c o : quad ro 

c l ín i co compat íve l a mie lo r rad icu l i t e ; e p i d e m i o l o g i a pos i t iva e / o u achados d e o v o s viáveis de 

Schistosoma mansoni nas fezes ou b ióps i a re ta l ; L C R c o m p leoc i tose l in fomononuclear , c o m 

o u sem eosinof i lorraquia , h iperpro te inor raqu ia e pos i t iv idade da reação de imunof luorescênc ia 

para esqu i s tossomose ( R I E ) ( a pos i t iv idade des ta reação passou a ser cons iderada d a d o 

o b r i g a t ó r i o a par t i r de d e z e m b r o d e 1985 po r m o t i v o s esc la rec idos a d i a n t e ) ; d i agnós t i co d i fe ­

rencial c o m uropat ias , pol i r rad iculoneur i te , miel i tes de o r i g e m virai, bacter iana e vascular, 

micoses , d iscopat ias , p r o c e s s o s expans ivos sensu latu, esc lerose múlt ipla , mielose, funicular 

e po l iomie l i t e . 

N o L C R foram real izadas reações i m u n o l ó g i c a s para sífil is ( W a s s e r m a n n e F T A - A B S ) , 

c i s t i ce rcose ( R . imunof luorescênc ia ) , t o x o p l a s m o s e ( R . imunof luo re scsnc i a ) , exame m i c o l ó g i c o 

direto, exame b a c t e r i o l ó g i c o d i re to (Gram e Z i e h l ) . Outras reações imuno lóg i ca s fo ram reali­

zadas no s o r o e no L C R de a lguns pac ien tes (Pau l -Bunne l , S a b i n - F e l d m a n ) . Estes exames 

e reações , ass im c o m o os antecedentes e p i d e m i o l ó g i c o s , o e x a m e c l ín ico e, n e u r o l ó g i c o e os 

exames neu ro r r ad io lóg icos c i t ados serv i ram para o d i agnós t i co diferencial c o m as pa to log ias 

refer idas . O exame d o L C R foi rea l izado no L a b o r a t ó r i o de Aná l i ses e Pesqu isas ( L A P ) d a 

c idade d e I tabuna, e x c e t o nos casos 10, 14, 20 e 21 e n o L a b o r a t ó r i o de Neurod i agnós t i co 

Sp ina-França ( L S F ) , em São P a u l o ; a R I E nos casos 1 e 2 fo i real izada n o Centro de 

Inves t igações em N e u r o l o g i a da F M U S P . A R I E no L C R real izada no L A P segu iu a mesma 

técnica d o L S F , q u e or ien tou e fo rneceu mater ia l pa ra a respect iva reação . U m a vez d i a g n o s ­

t icada M M R E , fo i inst i tuída de imedia to e m t o d o s os pac ien tes terapêut ica ant i - inf lamatória 

e. específ ica . A evo lução c l ín ica dos 21 pac ien tes durante o in ternamento , alta hospi ta lar e 

até m a r ç o d e 1987 é descr i ta e avaliada. 

R E S U L T A D O S 

N a tabela 1 estão tabu lados dados de ident i f icação d o s pac ien tes : 4 e ram b rancos e 17, 

p a r d o s ; 15 e ram d o s e x o mascul ino e 6, d o femin ino . Suas idades se d i s t r ibu íam ent re : 

0 e 10 anos, 1 c a s o ; 11 e, 20 em 2 ; 21 e 30 em 7; 31 e 40 e m 6; 51 e 60 em 2. Suas 

p rof i s sões e r a m : pedre i ro , 5; domést ica , 4; motor i s ta , 2 ; comerc ian te , 2 ; escr i turár io, 2 ; 

estudante, 2 ; eletricista, 1; f is ioterapeuta, 1; agr icul tor , 1; a tendente de enfe rmagem, 1. 

D a d o s d e anamnese e quadro c l ín ico são apresentados na tabela 2. Na tabela 3 encon-



t ram-se dados quan to a exames re lac ionados a e squ i s tos somose mansônica , b e m c o m o out ros 

dados sob re o L.CR. N a tabela 4 são apresentados dados quan to à terapêutica, evo lução e 

seqüelas . N a tabela 5 são apresentados em con jun to dados quanto ao t ipo de e s f o r ç o f í s ico 

capaz de p r o v o c a r aumento da pressão in t ra -abdomina l e q u e p recede ram d e imed ia to à 

instalação d o quad ro em 10 d o s 21 pacientes , b e m c o m o quan to a o m o d o d e instalação, 

s in tomas iniciais , f o rma cl ínica, nível da lesão e a evo lução d o quadro c l ín ico . T o d a s as 

amostras de L.CR f o r a m co lh idas v ia lombar , es tando normal a p r o v a manomé t r i ca de S t o o k e y 

em todos os casos . N ã o fo ram encontradas a l te rações nas concen t rações de c lo re tos e g l i c o s e ; 

fo ram não-reagentes as r eações de Wasse rmann , F T A - A B S e de imunof luorescênc ia para 

c i s t icercose e para t o x o p l a s m o s e ; exames b a c t e r i o s c ó p i c c s (Gram e Zieh l ) e m i c o l ó g i c o d i re to 

furam negat ivos . O número de células p o r mm3 ass im se d is t r ibuía na p r imei ra amos t r a : 

5 a 20 e m 6 casos , 20 a 50 em 5, 50 a 100 em 2, 100 a 200 em 5 e ac ima de 200 em 3; na 

c i t o m o r f o l o g i a havia tendência a p r e d o m í n i o de l in fóc i tos e monóc i to s , es tando ind icado na 

Caso N o m e R e g i s t r o Int. A l t a S e x o I d a d e Cor P r o c e d ê n c i a 

1 N N C 04493 20-11-82 07-02-83 M 35 B r Coarac i -Ba 

2 GPL. 03936 26-01-83 16-03-83 M 22 B r I lhéus-Ba 

3 JRSL. 07606 30-05-83 11-06-83 M 33 P d Canavieiras-Ba 

4 A R O 08833 27-10-83 13-11-83 M 41 P d I tabuna-Ba 

5 J P S 10850 15-03-84 10-04-84 F 58 P d I tabuna-Ba 

6 F G C 12684 27-04-84 08-05-84 M 27 P d Itabuna-Ba 

7 GS 14606 26-08-84 12-10-84 M 37 P d I tabuna-Ba 

8 J F B 16404 23-12-84 16-01-85 M 36 P d Masco t e -Ba 

9 JFLi 16986 01-02-85 10-02-85 F 28 P d Canavieiras-Ba 

10 A P Cons . 28-02-85* 20-03-85* F 56 P d Jussar i -Ba 

11 D M B O 18777 05-06-85 21-06-85 F 27 P d B a n c o Centra l -Ba 

12 M N A 19134 05-07-85 13-07-85 M 48 P d I t o ro ró -Ba 

13 L A 21184 21-11-85 05-12-85 F 18 P d Uba i taba-Ba 

14 S R D Cons . 10-12-85* 30-03-86* F 22 P d I tabuna-Ba 

15 A P S 22343 13-02-86 22-02-86 M 08 P d Ib i cu í -Ba 

16 R S 15370 22-02-86 03-03-86 M 36 P d I tabuna-Ba 

17 J A C B 23627 08-05-86 23-05-86 M 19 P d I tabuna-Ba 

18 V S G 24123 11-06-86 08-07-87 M 33 P d I tabuna-Ba 

19 J B N . R e g . 17-06-86 28-06-86 M 12 P d Canavieiras-Ba 

20 L A B 25363 23-09-86 29-01-87 M 26 B r Coarac i -Ba 

21 E S O 26654 18-12-86 24-01-87 M 49 P d I t abuna-Ba 

Tabela 1 — Meningomielorradiculite esquistossomótica. Dados de identificação dos 21 casos: 

nome (iniciais), registro hospitalar, datas de internação (int.) e alta, sexo (M, masculino; 

F, feminino), idade (em anos), cor (Br, branca; Pd, parda) e procedência (cidade; 

Ba, Estado da Bahia). Cons, consultório; N. Reg., não registrado; *, tratamento em 

consultório. 
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Tabela 2 — Meningomielorradiculopatia esquistossomótica. Dados clínicos dos 21 casos: 

Tpo sintj tempo dos sintomas (d, dias); Forma clín, forma clínica (M, mielite; MMR, 

meningomielorradiculite)j nível da lesão (T, torácica; L, lombar; CE, cauda equina; 

CM, cone medular); sintomas iniciais (Dr. dor; Ctg D, ciatalgia à direita; Frq, fra­

queza; Prst, parestesias; Rt ur, retenção urinária; MMII, membros inferiores); Déf mtr, 

déficit motor (PPG, paraplegia; ppr, paraparesia); Refl prof, reflexos profundos nos MMII 

(A, abolidos; D, diminuídos; V, vivos; E, exaltados); Hipo/anest superf, hipo ou anestesia 

superficial (* para baixo; sela, em sela); SNA, sistema nervoso autônomo (Inc, inconti­

nência; Rt, retenção; Invp, impotência; ur, urinária; fc, fecal; sx, sexual). **, hepa-

tomegalia. 



tabela 3 a pe r cen t agem de células eosinóf i las . A concen t r ação p ro te i ca na pr imei ra amostra 

ass im se d i s t r ibu ía : até 40mg/d l em 1; de 40 a 100 em 10, de 100 a 200 em 7 e ac ima 

de 200 em 3. A t í tulo de i lus t ração é apresentada a evo lução d o L C R em d o i s pacientes 

( T a b e l a 6 ) . O h e m o g r a m a apresentava eos inof i l ia impor tan te e m 79% d o s casos . O es tudo 

r a d i o l ó g i c o da co luna ver tebra l torác ica e l o m b o - s a c r a fo i normal em t o d o s ; a mie lograf ia 

e a rad icu lograf ia fo ram normais em t o d o s o s casos em que foi real izada (casos , 7, 8, 9, 14, 

19, 2 0 ) ; a m i e l o t o m i a compu tador i zada foi normal nos t rês pacientes e m que foi feita 

( casos 8, 14, 20) . 

Caso Fezes B ióps i a 

retal 

Esqu i s -

to s somina 

C R : r eação 

I m u n o -

f luoresc 

L C R : 

Cit 

ou t ro s 

E o s 

d a d o s 

P r o t 

1 — + nr 70 23 300 

2 — nr 98 1 104 

3 + + 44 2 101 

4 + 12 0 89 

5 + + 23 2 122 

6 + - 103 1 56 

7 + + 540 2 375 

8 + + 37,5 9 93 

9 + + 18 2 74 

10 — R 6 0 69 

11 — + + 8 2 65 

12 - + 9 0 81 

13 — + 23 1 51 

14 — - R 160 38 88 

15 — R 12,5 4 110 

16 — + R 21,4 22 33 

17 — + R 40 0 70 

18 + R 608 4', 146 

19 + R 122 59 102 

20 — + R 202 22 134 

21 - + R 122 8 287 

Tabela 3 — Meningomielorradiculopatia esquistossomótica. Exames dos 21 casos relacionados 

à esquistossomose mansônica (fezes, biópsia retal, intradermo-reação da esquistossomina 

e reação de imunofluorescência no LCR) e outros dados sobre o exame do LCR (Cit, 

número de células por mmsj Eos, % de células eosinófilas no etcame citomorfolôgico; 

Prot, proteínas totais em mg/100ml). 



Tra tamento 

Caso Med ica - T e m p o d o e n ç a Duração E v o l u ç ã o / S e q ü e l a s 

men to x 

In í c io trat 

1* P D 0 5«d 77d Pa rap leg ia 

I m p sexual 

2* P O 30«d 50d Me lho ra m o t parcia l 

I m p sexual 

3 P O 90«d 12d Melhora m o t parcial 

I m p sexual 

4 P O 30«d 18d Me lho ra m o t 

5 P O 10 'd 26d Me lho ra total 

6 P O l l « d 12d Me lho ra total 

7 D O 5 'd 46d Melhora total 

8* P 0 9«d 24d Ina l te rado 

9 P O 8?d l l d Melhora total 

10* P O 7«d 30d Melhora m o t d i sc re ta 

Incon t ur inár ia 

Pares t e d o r M I 

11 D 0 20«d 17d Melhora total 

12 D O 9«d 9d Melhora total 

13 D O 30?d 15d Melhora total 

14* P O ll<?d 110d Me lho ra m o t total 

Pares t M I 

15 D 0 30*d lOd Melhora m o t parcia l 

Pa res t M I 

16 

17 

D 0 

D O 

45 'd 

18*ã 

9d 

16d 

Me lho ra m o t parcia l 

Pares t M I 

Melhora m o t parcia l 

18 D O 5 'd 28d Melhora total 

19* D 0 10«d 12d M e l h o r a total 

20* A C T H -IV 

Cortr 

P O 

5 'd 126d Me lho ra m o t parcia l 

Pa res t 

I m p sexual 

21* D O 9<>d 37d M e l h o r a m o t total 

Pares t M I 

Tabela k — Meningomielorradiculopatia esquistossomótica. Dados do tratamento e evolução 

dos 21 casos: medicamento (P, prednisonaj D, dexametasonti; O, oxaminiquine; cortr, 

cortrosina áepot); tempo decorrido entre o início da doença e o do tratamento (Tempo 

doença X InÁcio trat) e tempo de duração do tratamento, ambos em dias (d); evolução 

e sequelas (imp, impotência; mot, motora; incont, incontinência; parest, parestesias; Ml, 

membros inferiores). A melhora motora parcial foi julgada satisfatória nov casos 3, 15, 

16, 20. * Vide comentários. Posologia: P, 80-120mg/d; D, 16mg/d; O, 20mg/Kg de peso 

(dose única). 



No de 
D a d o Dis t r ibu ição % 

casos 

E s f o r ç o antes F l e x ã o fo r çada d o t ronco 

d a ins ta lação s o b r e a bac ia d e l o n g a 

d o q u a d r o du ração (30-90min) * 6 28,5 

A t o de remar ** 2 9,5 

A t o sexua l*** 2 9,5 

Ins ta lação A g u d a (0-15 d ias ) 13 61,9 

d o q u a d r o Subaguda (15-30 d ias ) 6 28,5 

Len ta (2-6 m e s e s ) 2 9,5 

Sin tomas D o r l o m b a r 21 100 

iniciais Pares tes ias (se lar e M M I I ) 20 95,2 

Di f i cu ldade à m i c ç ã o 20 95,2 

F raqueza M M I I 5 23,8 

Ciatalgia 2 9,5 

F o r m a cl inica Meningomie lo r rad icu l i t e 14 66,7 

Miel i te 7 33,3 

Pseudo tumora l 0 0 

Rad icu l i t e pura 0 0 

Nível d a To rác i ca al ta ( T 5 - T 8 ) 1 4,7 
lesão T o r á c i c a b a i x a (T9-T12) 6 28,5 

L o m b a r , cone , cauda eqüina 14 66,7 

Evo lução e Me lho ra m o t o r a total 13 61,9 
seqüelas Me lho ra m o t o r a parcial 5 23,8 

(sat isfa tór ia) 

M e l h o r a m o t o r a d iscre ta 1 4,7 

Pares tes ias 6 28,5 

Ina l te rado 2 9,5 

I m p o t ê n c i a sexual 4 19,0 

Tabela 5 — Meningomielorradiculopatia esquistossomótioa. Distribuição de 10 casos quanto 

ao tipo de esforço precedente ao quadro e capaz de produzir aumento da pressão intra-
-abdominal (* pedreiros 5, doméstica 1; ** estudante 1, eletricista 1; *** escriturário 1, 
motorista 1) e distribuição de todos os casos quanto ao modo de instalação do quadro, 
sintomas iniciais (selar, região selar; MMII, membros inferiores), forma clínica, nível da 
lesão, evolução e sequelas. 

Caso Data 
R i f 

Caso Data Cit L M E o s P ro t Gama G l o b „ 
E s q 

14 10-12-85 160 56 38 88 14,0 R 

07-01-86 9,2 95 0 55 7,0 R 

27-01-86 11,3 94 0 62 11,4 R 

26-02-86 9,8 98 0 59 9,4 R 

18-06-86 2,2 100 0 38 10,2 R 

20 23-09-86 202 77 22 134 R 

03-10-86 18 91 2 46 13,1 

22-10-86 17 73 14 56 9,6 R 

10-11-86 8 94 0 42 17,4 

21-11-86 2 100 0 50 11,2 R 

Tabela 6 — Evolução do quadro do LCR nos casos U e S0 durante e após o tratamento. 

Cit, número de células por mm3; LM, linfócitos e monócitos (%); Eos, eosinófilos (%); 

Prot, proteínas (mg/dl); Gama glob, gama globulinas (%); Rif Esq, reação de imuno-

fluorescência para esquistossomose; R, reagente; exame não realizado. 



C O M E N T A R I O S 

Apesar da nossa região não ser considerada endêmica, ultimamente vem sendo 
observado nos ambulatórios da cidade aumento significativo da incidência da esquis­
tossomose sistêmica- Isto levou a SUCAM e a FSESP a terem discutido a inclusão 
da esquistossomose dentro dos seus planejamentos e orçamentos para a região 
Sul-Sudeste da Bahia. Com relação ao número elevado de nossos casos, comparando-se 
com o que já foi publicado até então 14,25,34 achamos tratar-se mais do resultado de 
Protocolo de Investigação Diagnostica que foi aplicado e planejado com obstinação e 
perseverança e que teve a colaboração de toda uma comunidade médica e paramédica. 
Cremos que se protocolo semelhante aplicado for em qualquer região endêmica, os 
resultados provavelmente serão surpreendentes. Houve marcada predominância do 
sexo masculino (71,4%) sobre o sexo feminino, proporção que está de conformidade 
com a maioria dos autores 5,6,7,14,15,22,25,32,34 ; a nosso ver, este fato deve refletir 
maior probabilidade de contágio do sexo masculino (tipo de trabalho, banho em rios 
e lagoas), assim como ao esforço físico em geral que leva ao aumento da pressão 
intra abdominal. A cor parda prevaleceu (80,9%), fato que reflete a realidade étnica 
da nossa região e não tem maior significado. A maioria dos pacientes (71,3%) situa­
va-se na faixa de 11-40 anos; apenas 5 tinham mais de 40 anos e um, menos de 
11 anos de idade; a maioria tinha entre 21 e 40 anos (61,8%), fato que coincide 
com a opinião de diversos autores 5-7,14,22,32,34. Chama a atenção o tipo de profissão 
dos nossos pacientes: 5 deles eram pedreiros (23,8%). O fato de que esta profissão 
exige flexão forçada da coluna vertebral de maneira demorada e frequente, levando 
a aumento da pressão intra-abdominal, reforça a explicação mais aceita da fisiopa-
togenia da MME com relação à migração de ovos ou vermes até a medula espinal 
via plexo de Batson, ajudada por pressão intra-espinal elevada e por pressão negativa 
no espaço epidural (Gama e Dogliotti, in Galvão 14)3-6,8,12,15-17,32. Reforçando ainda 
mais este ponto de vista, observamos que em 10 dos nossos pacientes (47,5%) houve 
relação nítida entre aumento da pressão intra-abdominal com consequente aumento da 
pressão intra-espinal e o quase imediato início do quadro clínico: 5 pacientes eram 
pedreiros; uma paciente era doméstica e na véspera estivera por uma hora fletida 
colhendo frutos no chão de uma feira; dois eram pacientes que antes executaram ato 
sexual em posições infrequentes; dois eram pacientes que estiveram remando durante 
horas no dia anterior. 

Apesar de todos os nossos 21 pacientes terem apresentado positividade para 
a esquistossomose mansônica (fezes, biópsia retal ou reação de imunofluorescência no 
LCR), em apenas um caso foi observada hepatomegalia. Em um dos pacientes havia 
hipertensão portal, o que reflete sua pouca importância para a patogenia da MME; 
para a esquistossomose cerebral, talvez ela tenha maior importância 2?. Todos os 
pacientes apresentavam bom ou regular estado geral. Os sintomas iniciais mais fre­
quentes foram dor lombar (100%), parestesias nos MMII (95,2%) e dificuldade à 
micção (95,2%), na maioria precedendo aos sinais neurológicos; em apenas 5 casos 
o início foi com fraqueza nos MMII e em dois com dor tipo ciática; esses resultados 
são coincidentes aos da maioria dos autores 2,4-7,11,14,15,34. A instalação do quadro 
clínico foi aguda em 13 pacientes, subaguda em 6 e lenta em dois. 

Com relação ao quadro neurológico prevaleceu déficit motor (paraparesia ou 
paraplegia crural) em todos casos, assim como hipoestesias ou anestesia superficial 
segmentar ou multirradicular de acordo com o nível da lesão; tivemos 7 pacientes com 
hipoestesia táctil-dolorosa em sela; os reflexos profundos estavam abolidos ou dimi­
nuídos em 18 pacientes, só em três havendo liberação piramidal. Com relação ao 
nível da lesão o cone medular e a cauda equina predominaram (12 pacientes, 57,1%); 
o nível torácico baixo (TIO T12) foi encontrado em 8 (38,1%) e o torácico alto 
(T5-T7) em um paciente. Entre as alterações do sistema nervoso autônomo, tivemos 
em todos os casos dificuldade à micção ou retenção urinária franca e tendência a 
retenção fecal; impotência sexual deu a impressão de estar presente praticamente em 
todos os casos do sexo masculino durante o tratamento. Quanto a forma clínica, 
predominou a mielorradiculítica, presente em 14 pacientes (66,7%); com a forma mie-
lítica tivemos 7 pacientes; não tivemos qualquer caso com as formas pseudotumoral 
e radiculítica pura. Estes dados do nível da lesão, do quadro neurológico e da forma 
clínica foram diretamente influenciados pelo Protocolo de Investigação dirigido quase 
exclusivamente para a MMRE, por isso não os contraporemos com os dados de outros 
autores. 

O exame parasitológico de fezes, pelos métodos de Faust e Hoffman, foi positivo 
em apenas 9 casos (42,8%); a biópsia retal positivou o diagnóstico em 10 pacientes 



(47,6%); nos dois casos em que estes exames foram negativos, a reação de imuno-
fluorescência para esquistossomose no LCR confirmou o diagnóstico. A intradermor-
reação (esquistossomina), realizada em 8 casos, mostrou reação significativa em 7. 
Eo?inofilia sanguínea (ac ;ma de 6%) ocorreu em 16 dos pacientes (76.1%^; durante 
a fase preliminar da investigação ela sempre reforçava nossa suspeita diagnostica. 

O exame do LCR por punção lombar foi feito em todos os casos. A pressão 
e a prova de Stookey mantiveram-se normais em todos. Os resultados tabulados 
referem-se aos da primeira coleta de cada caso. Pleocitose tipo linfomononuclear 
predominante ocorreu em todos os casos; hiperproteinorraquia foi encontrada em 
20 casos (95,2%); eosinofilorraquia ocorreu em 17 casos (80,9%) e teve como 
mínimo o valor de 1% (casos 2, 6 e 13) e como máximo, o de 59% (caso 19). Este 
dado está acima da média da maioria dos autores, porém coincide com os da série 
de Ualvão 14 (81,2%) e reflete a necessidade de qualidade técnica apurada na con­
tagem dessas células. A reação de imunofluorescência para esquistossomose no LCR 
foi realizada em 11 dos pacientes (52,7%); os resultados foram reagentes em 9 
pacientes; sua positividade entre os 11 pacientes foi portanto de 81,8%; observamos 
que a RiE nos pacientes 1 e 2 no C1N da FMUSP foi realizada em dezembro de 82 
e janeiro de 83, respectivamente, quando talvez esta reação não estivesse ainda defi­
nitivamente padronizada. Nos casos de 3 a 9 e de 11 a 13 não foi realizada a RIE; 
isto reflete exatamente a época em que foi iniciada nossa investigação. A RIE no 
LCR no Brasil teve evolução histórica particular: só veio a ser consolidada do ponto 
de vista de sua padronização e confiabilidade a partir de meados de 1984, quando 
tivemos nosso primeiro reagente (caso 10; em fevereiro de 1985, realizada em São 
Paulo. A síndrome do LCR na neuroesquistossomose 2 2 foi registrada em dezembro 
de 1985. Foi a partir daí que se tornou obrigatório em nosso protocolo investigar 
a positividade desta reação no LCR, época também em que começamos a executá-la 
na nossa cidade. Achamos assim que o fato de termos 10 casos em que não foi 
realizada esta reação e dois casos em que ela resultou negativa não invalida nosso 
diagnóstico. Neles utilizamos critérios rigorosos no que concerne aos aspectos clínicos, 
laboratoriais e diagnóstico diferencial, aceitáveis do ponto de vista científico, a exemplo 
de tantos outros casos registrados na literatura nacional e estrangeira 5,6,14,20,34. Eles 
refletem a história das limitações do diagnóstico clínico da MME. Estão sob obser­
vação clínica até a presente data (abril, 87) e não evoluiram até agora para qualquer 
outra patologia. A evolução do quadro do LCR é ilustrada pelos casos 14 e 20, 
antes, durante e após o tratamento; demonstrou-se aí o comportamento celular e pro­
teico no LCR; o componente celular foi o primeiro a normalizar-se; o componente 
proteico teve queda mais lenta e mesmo após 60 dias de tratamento ainda persistia 
acima das taxas normais. Na terceira amostra do caso 20 houve aumento dos eosi-
nófilos de 2 para 14%. As gama globulinas apresentaram-se praticamente normais 
nestes dois casos (apenas na terceira amostra do caso 20 houve discreto aumento 
para 17,4%). Achamos que o quadro do LCR e sua evolução coincidiu com o compor­
tamento do dual citoproteico no LCR em processos inflamatórios do sistema nervoso 
central de modelo intermediário estudado pelo C1N 21-23,32,35,36. 

No tratamento foram empregadas a prednisona (80-120 mg/dia), a dexameta-
sona (16 mg/dia) e oxaminiquine (¿,0 mg/Kg de peso). O caso 8 teve a peculiaridade 
de ter aoan^onado o hospital e tratamento à revelia do médico assistente após melhora 
motora total no sexto dia de internação; retornou a hospital 10 dias após, paraplégico, 
condição em que se encontra até o presente (04 /87) . No caso 14 houve piora da 
paraparesia e retenção urinária após duas tentativas de retirada da prednisona. 
U caso 10 teve a peculiaridade de ter sido diagnosticado após dois anos de doença; 
no início chegou a ficar internada 30 dias no Hospital das Clínicas da FMUSP, em 
1982, melhorando com corticóides e recebendo alta com o diagnóstico de meningomie-
lopatia a esclarecer; em fevereiro de 85, após piora aguda do déficit motor, foi 
submetida ao estudo do LCR que mostrou RIE reagente. Estes três casos demons­
tram a importância da associação do corticóide com a droga específica (oxaminiquine), 
ao mesmo tempo em que reforçam a tese do fator imuno-alérgico na fisiopatologia 
da doença 5-7,14,15,30. o caso 21 foi muito ilustrativo quanto à importância de um Pro­
tocolo de Investigação para a MMRE; este paciente ao nos procurar queixava-se 
apenas de discreta dificuldade à micção e esta queixa era de apenas três meses; não 
aceitou internamento nem ser submetido ao estudo do LCR; 6 dias após foi internado 
em caráter de urgência com paraplegia crural e retenção urinária franca; teve recupe­
ração motora total após 37 dias de tratamento e, atualmente, queixa-se apenas de 
queimor nos MM1I. O quadro motor apresentou melhora total em 13 pacientes (61,9%), 
melhora motora parcial satisfatória (isto é, paciente deambulando sem apoio) em 5 
pacientes (23,8%), melhora motora discreta (isto é, paciente anda com muletas) em 



um caso (4 ,7%); dois pacientes não tiveram qualquer melhora, permanecendo para­
plégicos. Considerando a partir do caso 4, quando o Protocolo de Investigação come­
çou a ser utilizado de forma mais coordenada, e excluindo os casos 8 (abandono do 
tratamento) e 10 (que teve seu diagnóstico definitivo após dois anos de doença), 
tivemos em 16 casos 12 casos de melhora motora total (75%). Achamos que este 
resultado animador está nitidamente relacionado com o diagnóstico e tratamento pre­
coces realizados em nossa série. Parestesias em MMII permaneceram como sequela 
em 6 pacientes e dois destes necessitaram de apoio psicoterápico pela dificuldade que 
tiveram em conviver com esta queixa. A impotência sexual foi sequela importante 
em 4 pacientes (19,0%). A avaliação do início do tratamento em relação ao tempo 
de doença apresentou como resultado que 15 pacientes (71,4%) iniciaram o trata­
mento antes do 2 1 9 dia de doença, dentre eles 12 tendo iniciado o tratamento antes 
do l l 9 dia. Achamos que estas percentagens, plenamente satisfatórias, são devidas 
na maioria dos casos a existência e aplicação de Protocolo de Investigação dirigido 
para a MMRE. Com relação à duração do tratamento tivemos resultado bastante 
variado em cada caso: em 11 a duração foi até 20 dias (52,3%) e, se considerarmos 
até 30 dias, temos 15 pacientes (71,4%). 

Concluindo, o diagnóstico puramente clínico e laboratorial de MMRE é até hoje 
motivo de controvérsias e polêmicas: vários autores só o aceitam com comprovado 
estudo anátomo-patológico, outros questionam a confiabilidade da reação imunológica 
específica no LCR e existem aqueles que o defendem a partir de critérios rigorosos. 

Concordamos que pesquisas devem continuar a ser feitas no que se refere a 
aspectos imunológicos, tanto para aperfeiçoar as reações específicas atualmente reali­
zadas, como para introduzir outras (precipitinas periovulares, ELISA, hemaglutinação) 
comparando-as entre o LCR e o soro, bem como no que se refere à terapêutica, no 
no que concerne à eficácia real via barreira hêmato-encefálica do oxaminiquine. No 
momento atual, acreditamos que usar critérios clínicos e laboratoriais rigorosos seja 
o suficiente para o diagnóstico da MMRE com grande margem de segurança. Nossa 
impressão é que a MMPE constitui atualmente entidade nosológica bem definida não 
só do ponto de vista pa+ológico mas, sobretudo, quanto ao seu modo de instalação 
e sintomatologia clínico-neurológica. É insensato e sem nenhum benefício para o 
paciente escolher, como rotina e prática indispensável, a biópsia através de laminec-
tomia para o diagnóstico de doença cujo tratamento é eminentemente clínico e favo­
rável como o da MMRE. Assim, sugerimos aos serviços de neurologia do país, 
sobretudo aqueles situados em regiões endêmicas para esquistossomose mansônica, 
a aplicação de Protocolos de Investigação semelhantes, objetivando o diagnóstico e 
tratamento precoces da MMRE, evitando-se lesões e sequelas irreversíveis como foram 
os nossos casos 1 e 8, paraplégicos até hoje, e os nossos casos 2 e 20, impotentes 
sexuais aos 22 e 26 anos de idade, respectivamente. 

Agradecimentos — Os autores agradecem aos Profs. Drs. A. Spina-França e 
J. A. Livramento pelo apoio e estímulo, Milberto Scaff pela participação no diagnóstico 
dos casos 2 e 10. 
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