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MENINGOMIELORRADICULITE POR SCHISTOSOMA MANSONI

PROTOCOLC DE INVESTIGACAO E REGISTRO DE 2I CASOS
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RESUMO — Registro de 21 casos de meningomielorradiculite esquistossomética (MMRE),
resultado de 4 anos de investigacio baseada em <«Protocolo de Investigacio Clinica e Labo-
ratorialy aplicado em 212 pacientes. O Protocolo consistiu em submeter a investigacio todo
0 paciente gue apresentasse triade clinica inicial earacterizada por dor lombar, parestesias
em membros inferiores e dificuldade a miccdo. Os critérios diagnésticos foram baseados no
quadro clinico neurolégico, presenca de ovos de Schistosoma mansoni nas fezes ou bidpsia
retal, positividade da reaciio de imunofluorescéncia para esquistossomose no LCR, caracteris-
ticas do tipo de guadro inflamatéric do LCR e diagndstico diferencial exaustivo. Em nenhum
dos casos houve estudo histopatolégico. O tratamento fol realizadoe o mals precocemente
possivel e empregada a associacfo de corticdides com oxaminiquine em todos os casos. Os
pacienies sio analisados no ponto de vista do sexo, faixa etfdria, profissio, gquadro clinico
e neuroldgico, nivel da lesfio e forma clinica. Aspectos do exame do LCR, do tratamento
e da evolucdo clinica sio também analisados. Acham os autores que o diagndstico da MMRE
justifica-se desde gue baseado em critérios clinicos e laboratoriais rigorosos, pois a
MMRE ¢ entidade nosolégica bem definida do ponto de vista clinico e patolégico. Os autores
sugerem aos servigcos de neurologia planejamento e aplicacio de Protocolos semelhantes com
o objetivo de que a MMRE seja diaghosticada e tratads preecocemente, Estario, assim,
evitando lesGes e segiielas irreversiveis, prejudiciais aos pacientes sob o ponto de vista social.

Meningomyeloradiculitis by Schistosema mansoni: investigation protecol and report of 21 cases.

SUMMARY — Twenty one cases of achistosomal meningomyeloradiculopathy due to Schistosoma
mansoni are reported, This result was attained after a 4 years research period based on a
«Clinical and Laboratory Investigation Protocols applied on 212 patients in Itabuna, a city
of Southeast region of Bahia state in the Northeast of Brazil. This region is a non endemic
one for schistosomiasis, The Protocol consisted in leading to investigation every pacient
that presented a clinical triad characterized by: lumbar pain, paresthesias in the inferior
limbs, miction difficulties. Diagnostic criteria were based on clinical neurologic signs,
nresence of Schistosoma mansoni eggs on feces or rectum biopsy, positive immunoflucrescence
reaction for schistosomiasis in the cerebrospinal fluid (CSF), the inflammatory CSF
characteristics, and an exhaustive research for differencial diagnosis. The diagnosis has
been essentially hbased on clinical and laboratory data, not having for any of the cases
an histopathological study. The treatment was performed the earliest as possible, and
corticosteroids associated to oxaminiquine were used for all cases. The pacients were studied
as {o sex, age, profession, city of origin, initial symptoms, laboratory tests related to
schistosomiasis, the omset type of neurologic clinical symptoms and several CS8F aspects.
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Treatment beginaning was related with time of disease. Clinical evolution and sequélae
were analysed. Abdominal contractions were observed in 10 cases several hours before the
clinical picture had been clearly presented. Clinical diagnosis is justified since it is performed
under severe clinical and laboratory evidences, as well as an accurate search for differential
diagnosis. The authoras think that the schistosomal meningomyeloradiculopathy is a well
defined nosological entity by its neurological picture, as also from the pathological point of view.
Finally, the authors suggest to neurological services of the country the planning and
aplication of similar or even more detailed Protocol in order to obtain an early diagnosis
and treatment for the disease, preventing so irreversible damages and sequelae very harmy
for the patients in their social life.

A meningomielorradiculite esquistossomética (MMRE), forma clinica mais fre-
quente e benigna da neuroesquistossomose, ainda € considerada doenca rara do ponto
de vista estatistico 1,2.4,7,9,12,14,18,25,33,34.  Porém, seu estudo ¢ diagnéstico vem se
desenvolvendo progressivamente nos ultimos 10 anos ndo s6 em nosso pais como no
exterior 2.4.12.14.15,22,23,26-28,32,34,  Tudo indica que seja mais frequente que imagi-
namos. Com relacdo aos casos de mielopatia esquistossomotica (ME) ja registrados
na literatura por autores nordestinos, a Bahia contribuiu com 5 casos 228,14, Pernam-
buco com dois 2¢ ¢ Rio Grande do Norte com um 13, Schrimgeour, em revisio, detectou
52 casos de ME, incluindo 22 casos brasileiros, até 1984 34, (Galvio, em revisdo mais
cxtensiva, detectou até 1981, 110 casos de ME na literatura nacional e estrangeira,
sendo 35 casos registrados por autores brasileiros 34,

A regido sudeste da Bahia, que tem a cidade de [tabuna como seu polo econd-
mico, ndo ¢ considerada pelos epidemiologistas como zona endémica da esquistosso-
mose mansoni; porém, alguns focos nesta cidade e em algumas outras circunvizinhas
nos chamam a atengdo. O estudo e pesquisa da MMRE em nosso meio teve inicio
a partir de janeiro de 1983, gquando foram diagnosticados na Clinica Neuroldgica
do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sio Paulo
(FMUSP) nossos dois primeiros casos. Na época estes casos foram enviados para
aquela cidade a pedido de familiares (Caso 1) e por nossa propria iniciativa para
esclarecimento diagnostico (Caso 2) e tiveram como suspeitas diagnosticas iniciais
mielite de etiologia a esclarecer ¢ esclerose multipla, respectivamente. Em S&o Paulo,
o diagnéstico foi clinico e baseado no quadro do liquido cefalorraqueano (LCR) e
bidpsia retal positiva. Salientamos que naquela época ainda nfo estava padronizada
a reacdo de imunofluorescéncia para esquistossomose no LCR. A partir deste fato e
também da troca de informacdes com colegas mineiros, sobretudo com o Prof. G.
Belisario Campos, foi estabelecido ‘Protocolo de Investigacde Clinica e Laboratorial
para MMRE’, Assinalamos que nosso trabatho compreendeu uma etapa pré-reagio
de imunofluorescéncia para esquistossomose no LCR e uma etapa seguinte, quando
comecarnos a ter acesso em Sf3o Paulo e também a executd-la em nossa cidade, a
partic de sua padronizacio no Centro de I[nvestigacio em Neurologia (CIN) da
FMUSP 22,32, N&o € objetivo principal deste trabalho abordar profundamente aspectos
como os epidemiolégicos, fisiopatogénicos, patologicos e imunoldgicos da MMRE: nido
possuimos ainda infra-estrutura técnica para contribuices inovadoras nestas matérias;
porém, nédo deixaremos de assinalar e oferecer nossa impressdo em torno de nossos
casos, contrapondo cada aspecto da doenca aos da literatura. Procedendo assim,
pensamos estar oferecendo contribuicdo para discussoes e avancos sobre o diagndstico
clinico ¢ o tratamento da MMRE. Assim, o objetivo desta investigacio foi realizar
0 diagndstico e tratamento precoces e nitidamente preventivos da MMRE, a forma
clinica mais frequente e benigna da neuroesquistossomose, tentando-se evitar lesdes
e sequelas irreversiveis,
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CASUISTICA E METODOS

Foram diagnosticados 21 casos de MMRE, todos por Schisiosoma mansoni, entre 212
pacientes submetidos ao «Protocolo de Investigaclo Clihica e Lahoratorial para MMREE» entre
janeiro de 1983 e dezembro de 1986, no Servico de Neurologia do Hospital da Santa Casa
de Misericordia de Itabuna, em ambulatérios publicos, consuliorios e clinicas privadas. Em
todos o8 casos o diagnoéstico da MMRE {foi realizado em bases clinicas e laboratoriais, sem
estudo histopatoidgico do sisterna nervoso.

O Protocolo de Investigacio consistiu em examinar todos os pacientes gue apresentassem
de maneira aguda e subaguda o8 seguintes sintomas: dor lombar; parestesias em regifo
gelar e/ou porcio proximal dos membros inferiores (MMII); diffculdade a micclio ou retencio
uringria franca. Hsta triade clinica poderia estar ou ndo accmpsnhads de paraparesia ou
paraplegia crural, hipoestesia selar e/ou de distribuicio radicular nos MMII. Enquadrados
clinicamente, todos o8 pacientes foram submetidos aos seguintes exames complementares:
hemograma completo; sumério de urina; parasitolégico de fezes; exame de LCR; RX de torax;
RX da coluna vertebral tordcica e lombo-sacra. De acordo com a hecessidade, foram reali-
zados o8 seguintes exames: bidpsia retal (exame de fezes negativo); mielografia e radiculo-
grafia (formas mieliticas, suspcita de processos expansivos); mielotomografia computadorizada
(dividas em relacic a processos expansivos sensu latu). Critérios para o diagnéstico: quadro
clinico compativel a mielorradiculite; epidemiologia positiva e/ou achados de ovos vidveis de
Schistosoma mansoni nas fezes ou bidpsia retal; LCR com pleocitose linfomononuclear, com
ou sem eosinofllorraquia, hiperproteinorraquia e positividade da reagdo de imunofluorescéncia
para esquistossomose (RIE) (a positividade desta reacio passou a ser considerada dado
obrigatdric a partir de dezembro de 1885 por motivos esclarecidos adiante); diagndstico dife-
rencial com uropatias, polirradiculoneurite, mielites de origem viral, bacteriana e vascular,
micoses, discopatias, processos expansivos sensu latu, esclerose mualtipia, mielose funicular
e poaliomielite,

No LCR foram realizadas reacdes imunclogicas para sifilis (Wassermann e FTA-ABS),
cisticercose (R. imunofluorescéncia), toxoplasmose (R. imunofluorescincia), exame micoldgico
direto, exame bacteriologico direto (Gram e Ziehl). Outras reacdes imunoclégicas foram reali-
zadas ho soro e no LCR de alguns pacientes {(Paul-Bunnel, Sgbin-Feldman)., Estes exames
e reacles, assim como os antecedentes epidemioldgices, ¢ exame clinico e neuroligico e os
exames neurorradiolégicos citados serviram para o diagnéstico diferencial com as patologias
referidas. O exame do LCR foi realizado no Labhoratério de Andlises e Pesquisas (LAP) da
cidade de Itabung, exceto nos casos 10, 14, 20 e 21 e no Laboratdric de Neurodiagndstico
Spina-Franca (LSF), em SHo Paulo; a RIE nos casos 1 e 2 foi realizada no Centiro de
Investigacdes em Neurologia da FMUSP., A RIE no LCR realizoda no LAT seguiu a mesma
téenica do LSF, que orientou e forneceu material para a respectiva reacdo. Uma vez diagnos-
ticada MMRE, foi instituida de imediato em todcs os pacientes terapdulica anti-inflamatéria
e especifica. A evolucdo clinica dos 21 pacientes durante o internamento, alta hospitalar e
até marco de 1987 & descrita e avaliada.

RESULTADOS

Na fabela 1 estfo tabulados dados de identificagdo dos pacientes: 4 eram brancos e I7,
pardos; 15 eram do sexo masculine e 6, do feminino. Suas idades se distribuiam entre:
0 & 10 anos, 1 caso; 11 e 20 em 2; 21 e 30 em 7; 81 e 40 em 6; 51 ¢ 60 em 2. Suas
profissbes eram: pedreiro, 5; doméstica, 4; motorista, 2; comerciante, 2; escriturario, 2;
estudante, 2; eletricista, 1; fisioterapeuta, 1; agricultor, 1; atendente de enfermagem, 1.
Dados de anamnese e quadro clinico sdo apresentados na tabela 2. Na tabela 3 encon-
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tram-se dados guanto a exames relacionados a esguistossomose mansbdnica, bem como outros
dados sobre o LCR. Na tabela 4 sfo apresentados dados quante 3 terapéutica, evoluciio e
geqglielas. Na tabela 5 sfio apresentados em conjunto dados quanto ao tipo de esforco fisico
capaz de provocar aumento da pressfio intra-abdominal e que precederam de imediato a
instalacdio do guadro em 10 dos 21 pacientes, bem como guanto aoc modo de instalacfio,
sintomas iniciais, forma clinica, nivel da lesfo e a evolugdoe do quadre clinico. Todas as
amostras de LCR foram colhidas via lombar, estando normal a prova manoméfrica de Stookey
em todos os casos. NAo foram encontradas alteracles nas concentracgdes de cloretos e glicose;
foram néo-reagentes as reagdes de Wassermann, FTA-ABS e de imunofluorescéncia para
cisticercose e para toxoplasmose; exames bacterioscdpices (Gram e ZFiehl) e micoldgico direto
furam negativoes. O nimero de células por mm3 assim se distribuia na primeira amostra:
5a 20 em 6 casos, 20 a 50 em 5 50 a 100 em 2, 100 a 200 em 5 e acima de 200 em 3; na
citomorfologia havia tendéncia a predominio de linfécitos e monécitos, estando indicado na

Caso Nome Registro Int. Alta Sexo Idade Cor Procedéncia
1 NNC 04493 20-11-82 07-02-83 M 35 Br Coaraci-Ba
2 GPL 03936 26-01-83 16-03-83 M 22 Br Ilhéus-Ba
3 JRSL 07606 30-03-83 11-06-83 M 33 Pd Canavieiras-Be
4 ARO 08833 27-10-83 13-11-83 M 41 Pd Itabuna-Ba
5 JPS 10850 15-03-84 10-04-84 F 58 Pd Itabuna-Ba
[ FGC 12684 27-04-84 08-05-84 M 7 Pd Itabuna-Ba
7 GS 14606 26-08-84 12-10-84 M 37 Pd Itabuna-Ba
8 JFB 16404 23-12-84 16-01-85 M 36 Pd Mascote-Ba
9 JFL 16986 01-02-85 10-02-85 P 28 Pd Canavieiras-Ba
10 AP Cons. 28-02-85* 20-03-85* F 56 rd Jussari-Ba
11 DMBO 18777 05-06-85 21-06-85 F 27 Pd Banco Ceniral-Ba
12 MNA 19134 05-07-85 13-07-85 M 48 Pd Itorerd-Ba
13 LA 21184 21-11-85 05-12-85 F 18 Pa Ubaitaba-Ba
14 SRD Cons. 10-12-85* 30-03-86* F 22 Pd Itabuna-Ba
5 APS 22343 13-02-86 22-02-86 M 08 Pd Ibicui-Ba
18 ES8 15370 22-02-86 03-03-36 M 36 Pd Itabuna-Ba
17 JACB 23627 08-05-86 23-05-86 M 19 Pa Itabuna-Ba
18 VaG 24123 11-06-86 08-07-87 M 33 Pd Itabuna-Ba
19 JB N.Reg.  17-06-86 28-06-86 M 12 Pd Canavielras-Ba
20 LAB 25363 23-09-86 29-01-87 M 26 Br Coaraci-Ba
21 ESO 26654 18-12-86 24-01-87 M 49 Pd Itabuna-Ba
Tabele I — Meningomielorradiculite esquistossomdtica. Dados de identificacdo dos 21 casos:

nome (iniciais), registro hospitalar, datas de internacdo (int.) e alta, sewo (M, masculine;
F, feminino), iduade (em anes), cor (Br, brancu; Pd, parde) e procedéncia (cidade;
Ba, Estado da Bahie). (ons, consulidrio; N. Reg., ndo vegisirado; *, trafamenic em
consultorio.
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Déf Refl  Hipo/

Caso :f:;)t i‘loill‘tma. 11::;;‘;1 1Sni 1::;@;:11;&5 mtr prof anest SNA
MMII superf
1 44 M T9-T10 Dr L PPG A T9* Inc ur
FrqMMII
2 30d M 9 Dr L PPG v 19+ Rt ar
Ctg D Rt fc
3 90d MMR L1 Dr L, Rt ur ppr D L1* Rt ur
PrstMMII Imp sx
4% 28d MMR T12-L1 Dr L, Rt ur ppr D T12* Rt ur
PrstMMII Imp sx
5 7d M Ti10-T12 Dr L, Rt ur ppr A T10* Rt ur
PratMMII
6 10d MMR L1 Dr L, Rt ur ppr D L1-81 Rt ur
PratMMII
7 3d M T10 Dr L, Rt ur PPG A T10* Rt ur
PrstMMII
g b5d MME CE-CM Dr L, Bt ur PP A sela Rt ur
PratMMII
9 6d MMR L1-CE Dr L, Rt ur ppr D L4-L5-81 Rt ur
PrstMMIL
10 4d MME CE-CM Dr L, Rt ur ppr E sela Ine ur
PrstMMII
11 20d MMR L1-CE Dr L ppr D T11-L4-81 Rt ur
FrgMMII
12 7d MMR CE-CM Dr L, Rt ur ppr D sela Rt ur
PratMMII
13 244 MMR T12-Li Dr L ppr D T13* Bt ur
FrqMMII
14 10d MME CHE-CM Dr L PPG A zela, Rt ur
Ctg D
15 224 M 12 Dr L pPT D T12* Rt ur
FroqMMII
18 45d M T13 Dr L ppr B Tia* Rt ur
FrqMMII
17 164 MME Li-CH Dr L, Rt ur ppr D L1-81 Rt ur
PrstMMII
138 4d MMR CE-CM Dri rPrG A sela Rt ur
Frq Prst MMII Imp sx
19 7d MMR CE Dr L, Rt ur PPG A sela Rt ur
PrstMMII
20 Bd M T6-T7 Dr L, Rt ur PPG E TB* Rt ur
PrstMMIL
21 MME CE-CM Dr L, Rt ur PPG A sela Rt ur
Tabela & — Meningomielorradiculopatia esquisfossomdética. Dados clinicos dos 21 casos:

Tpo sint, tempo dog sintomas (d, diesj; Forme olin, forma clinice (M, mielite; MMR,
meningomielorradiculife); nivel de lesio (T, tordcice; L, lombar; CE, caude equing,
CM, cone medular); sinfomaes iniciais (Dr. dor; Cig D, ciefalgia & direita; Frg, fra-
queza,; Prst, porestestas; Rt ur, reten¢do wrindria; MMII, membros inferiores); Déf mir,
déficit motor (PPG, paraplepia; ppr, peraperesia); Refl prof, reflexos profundos nos MMII
(4, abolidos; D, diminuidos; V, vivos; E, exaltados); Hipo/anest superf, hipo ou aenestesia
superficial (% para baixo. sela, em sela); SNA, sistema nervoso outénomo (Inc, inconti-
néncia; Rt, retengdo; Imp, impoténoia; wr, urindria; fc, feeul; sz, sexual). *¥, hepa-
tomegalia,
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tabela 3 a percentagem de células eosindfilas. A concentraciio proteica na primeira amostra
asgim se distribuia: até 40meg/dl em 1; de 40 a 100 em 10, de 100 a 200 em 7 e acima

de 200 em 3. A titulo de ilustracio € apresentada a evolugio do LCR em dois pacientes
(Tabela 6). O hemograma apresentava eosinofilia. importante em 79% dos casos. O estudo
radiolégico da coluna vertebral torécica e lombo-sacra fol normal em todos; a mielografia
e a radiculografia foram normais em todos os casos em que foi realizada (casos, 7, & 9, 14,
19, 20); a mielotomia computadorizada fol normal nes trés pacicntes em que foi feita
(casos 8, 14, 20).

Caso Fezes Biépsia Esquis- CR: reacio LCR: outros dados
retal tossomina Imuno- Cit Eos Prot
fluorese
1 —_ ne 70 23 300
2 — + nr 98 1 104
3 + =+ RPN 44 2 101
4 + A+ veen 12 ¢ 8%
5 4 -+ e 23 2 122
6 + - 103 1 56
7 -+ —+ s 540 2 375
8 + 3.5 9 93
9 -+ + 18 2 74
10 —_ o v R ] o 69
11 e S -+ A 8 2 65
12 - -+ e . 9 1\ 81
13 — -+ e e 23 1 51
14 — — e R 160 38 88
15 —_ - . R 12,5 4 110
18 — 4 R 21,4 22 33
17 —_ + R 40 Q 0
18 -+ R 608 4’ 146
19 4 R 122 59 102
20 —_ + R 202 22 134
21 — R 122 8 287
Tabela 3 — Meningomielorradiculopatia esquistossomdética. Exames dos 81 casos relacionados

2 esquistossomose mansdnica (fezes, bibpsia retal, introdermo-reacdo da esquistossoming
e reagdio de imunofluorescéncia no LCR) e outros dados sobre o exame do LOR (Qit,
nimero de eoélulas por mms; FEos, % de células eosindfilas no ewame ecitomorfoldgico;
Prot, proteinas toteis em mg/100mi).
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Tratemento
Caso Medica- Tempo doenca Duragio Evolucio/Seqlielas
mento X
Inicio trat
1= PDO bed 77d Paraplegia
Imp sexual
2* PO 309d 50d Melhora mot parcial
imp sexual
3 ro 90ed 124 Melhora mot parcial
Imp sexual
4 PO 30°d 18d Melhora mot
5 PO 107d 26d Melhora total
8 FO 1104 12d Melhora total
7 Do Sed 46d Melhora total
& PO ged 24d Inalterado
g PO ged 11d Melhora total
10* PO 7°d 30d Melhora mot discreta
Incont urindria
Parest e dor MI
i1 DO 20°d 17d Melhora total
12 Do ged ad Melhora total
13 jayel 30ed 15d Melhora total
14* PO 11ed 110d Melhora mot total
Parest ML
15 DO 30ed 10d Melhora mot parcial
Parest MI
16 DO 450d od Melhora meoet parcial
Parest MI
17 DO 1804 16d Melhora mot parcial
15 Do sed 28d Melhors total
19* Do 10%d 12d Melhora total
20* ACTH-IV 5ed 126d Melhora mot parcial
Cortr Parest
PO Imp sexual
21+ Do God 37d Melhora mot total
Parest MI
Tabeln § — Meningomielorradiculopatia esquistossomdética. Dados do tratamento e evolucdo

dos 21 casos: medicamento (P, prednisona; D, dexametasona; O,
cortrosing depot); lempo decorrido entre o inicio da doenga e o do tratamento (Tempo
doenga X Indcio trat) e tempo de duracdo do tratamento, ambos em dias (d}; evolucdo
e sequelas (imp, impoténciu; mot, molove; incont, incontinénecia; parest, paresteslas; MI,
menbros inferiores). A melhora motora parciel foi julgade satisfaiéria mox casos §, I5,
16, 20. * Vide comentdrios. Posologic: P, 80-120mg/d; D, lémg/d; O, 20mg/Kg de peso
fdase #nica).

oxaminiquine; cortr,
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Ne de
Dado Distribulgio cagos %
Esforco antes Flexfio forgcada do tronco
da instalaglic sobre a bacia de longa
do quadro duracio (30-99min}) * [ 28,6
Ato de remar ** 2 9,5
Ato sexual *** 2 9.6
Instalaciio Aguda (0-156 dias) 13 61,9
do quadro Subaguda (15-30 dias) 6 28,6
Lenta (2-6 meses} 2 9.6
Sintomas Dor lomhbar 21 100
iniciais Parestesias (sclar e MMIID) 20 95,2
Dificuldade a4 micgio 20 95,2
Fragueza MMII 5 23,8
Ciatalgia 2 9.6
Forma clinica Meningomlelorradiculite 14 66,7
Mielite 7 33,3
Pseudotumoral 0 1}
Radiculite pura 0 L]
Nivel da Tordcica alta (T5-T8) 1 4,7
lesfo Tordcica baixa (T9-T12) B 28,6
Lombar, cone, cauda eqilina 14 66,7
Evolucéo e Melhera motora total 13 61,9
seqilelas Melhora motora parcial 5 23,8
(satisfatéria)
Melhora motora discreta 1 4,7
Parestesias 8 28,5
Inalterado 2 9.5
Impoténcia sexual 4 19,0
Tabela 5 — Meningomielorradiculopatic esquistossomdtioa. Distribuigdo de 10 cosos quanto

ao Hpo de esforgo precedente ao gquoadro e capaz de produzir aumento do pressdo intro-
~abdominal (* pedreiros 5, doméstica 1; ** estudante 1, eleiricista 1; *** escriturdrio I,
motorista 1) e distribuicdo de todos os casos gquanto ao modo de instalacdo do quadro,
sintomas intclais (selar, regifio selar; MMII, membros inferiores), forma clinica, nivel da
lesdo, evoluglic e sequelas.

Caso Data Cit LM Fos Prot Gama Glob EI:{;;

14 10-12-85 160 56 38 bt 14,0 R
07-01-86 9.2 96 [} a5 7,0 R
27-01-86 11,3 94 0 62 11,4 R
26-02-86 9.8 98 )} 59 9,4 R
18-06-86 2,2 100 0 38 10,2 R

20 23-09-86 202 7 22 134 e R
03-10-86 18 g1 2 46 13,1 A
22-10-86 17 73 14 56 9.6 R
10-11-86 8 94 [\ 42 17.4 ce
21-11-86 2 100 1} 50 11,2 R

Tabely 6 — Evolugdo do quadro do LCR nos cases 14 e 20 duranie e apds o Iratomento.
Cit, niimero de células por mms; LM, lnfdcitos e mondcitos (%); Bos, eosindfilos (%);

Prot, proteinas (mg/dl);
fluorescéneic pare esquistossomose;

R, reagente; ...,

Gama glob, guma globulines (%))

Rif Esq,
exame ndo realizado.

reagdo de imuno-
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COMENTARIOS

Apesar da nossa regido ndo ser considerada endémica, ultimamente vem sendo
observado nos ambulatdrios da cidade aumento significativo da incidéncia da esquis-
tossomose sistémica. [sto levou a SUCAM e a FSESP a terem discutido a inclusido
da esquistessomose dentro dos seus planejamentos e orcamentos para a regiio
Sul-Sudeste da Bahia. Com relacio ao ntmero elevado de nossos casos, comparando-se
com o que ja foi publicado até entdo 14,25.3¢ achamos tratar-se mais do resultado de
Protocolo de Investigagdo Diagndstica que foi aplicado e planejado com obstinagio e
perseveranca e que teve a colaboracio de toda uma comunidade médica e paramédica.
Cremos que se protocolo semelhante aplicado for em qualquer regifio endémica, os
resultados provavelmente serio surpreendentes. Houve marcada predominédncia do
sexo masculino (71,49%) sobre o sexo feminino, propor¢io que estd de conformidade
com a maioria dos autores 5.6,7.14,15,22,25,32,34, 5 nosso ver, este fato deve refletir
maior probabilidade de contigio do sexo masculino (tipo de trabalho, banho em rios
e lagoas), assim como ao esforco fisico em geral que leva ao aumento da pressiio
intra abdominal. A cor parda prevaleceu (80,9%), fato que reflete a realidade étnica
da nossa regido e ndo 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 (61,89%), fato que coincide
com a opinido de diversos autores 5-7,14,22,32.34  Chama a atencio o tipo de profissio
dos nossos pacientes: 5 deles eram pedreiros (23,8%). O fato de gue esta profissio
exige flexdo forcada da coluna vertebral de maneira demorada e frequente, levando
a aumento da pressdo intra-abdominal, reforga a explicagio mais aceita da fisiopa-
togenia da MME com relagde a migracdo de ovos ou vermes até a medula espinal
via plexo de Batson, ajudada por pressao intra-espinal elevada e por pressio negativa
no espago epidural (Gama e Dogliotti, in Galvio 14)3-6,812.15-17,32.  Reforcando ainda
mais este ponto de vista, observamos que em 10 dos nossos pacientes (47,5%) houve
relacdo nitida entre aumento da pressfio intra-abdominal com consequente aumento da
pressdo intra-espinal e o quase imediato inicio do quadro clinico: 5 pacientes eram
pedretros; uma paciente era domeéstica e na véspera estivera por uma hora fletida
colhendo frutos no chio de uma feira; dois eram pacientes que antes executaram ato
sexual em posigles infrequentes; dois eram pacientes que estiveram remando durante
horas no dia anteriot,

Apesar de todos os nossos 21 pacientes terem apresentado positividade para
a esquistossomose mansdnica (fezes, biopsia retal ou reagio de imunofluorescéncia no
LCR), em apenas um caso foi observada hepatomegalia. Em um dos pacientes havia
hipertensdo portal, o que reflete sua pouca importincia para a patogenia da MME;
para a esquistossomose cerebral, talvez ela tenha maior importancia2?. Todos os
pacientes apresentavam bom ou regular estado geral. Os sintomas iniciais mais fre-
quentes foram dor lombar {100¢:), parestesias nos MMIl (952%) e dificuldade &
micgdo (95,29%), na maioria precedendo aos sinais ncuroldgicos; em apenas 5 caszos
o inicio foi com fraqueza nos MMII ¢ em dois com dor tipo cidtica; esses resultados
sdo coincidentes aos da maioria dos autores 2.4-7.11,14,1534, A instalacio do quadro
clinico foi aguda em 13 pacientes, subaguda em 6 e lenta em dois.

Com relacio ao quadro neurologico prevaleceu déficit motor (paraparesia ou
paraplegia crural}) em todos casos, assim como hipoestesias ou anestesia superficial
segmentar ou multirradicular de acordo com o nivel da lesdo; tivemos 7 pacientes com
hipoestesia tdctil-dolorosa em sela; o0s reflexos profundos estavam abolides ou dimi-
nuidos em 18 pacientes, s6 em trés havendo liberacio piramidal. Com relacdo ao
nivel da lesdo o cone medular e a cauda equina predominaram (12 pacientes, 57,1%);
o nivel tordcico baixo (T10 T12) foi encontrado em 8 (38,1%) e o tordcico alto
(T5-T7) em um paciente. Entre as alteracdes do sistema nervoso autbnomo, tivemos
em fodos os casos dificuldade & miccho ou retencio urindria franca e tendéncia a
retengdo fecal; impoténcia sexual deu a impressdo de estar presente praticamente em
todos 03 casos do sexo masculing durante o tratamento. Quanto a forma chinica,
predominou a mielorradiculitica, presente em 14 pacientes (66,79%); com a forma mie-
litica tivemos 7 pacientes; nido tivemos qualquer case com as formas pseudotumoral
e radiculitica pura. Estes dados do nivel da lesdo, do quadro neuroldgico e da forma
clinica foram diretamente influenciados pelo Protocolo de Investipacio dirigido quase
exclusivamente para a MMRE, por isso nio os contraporemos com os dados de cutros
autores.

QO exame parasitologico de fezes, pelos métodos de Faust e Hoffman, foi positivo
em apenas 9 casos (42,8%); a bidpsia retal positivou o diagnostico em 10 pacientes
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(47,6¢); nos dois casos em que estes exames foram negativos, a reagdo de imuno-
fluorescéncia para esquistossomase no LCR confirmou o diagnostico. A intradermor-
reacdo (esquistossomina), realizada em 8 casos, mostrou reacio significativa em 7.
Eosiroftlia sanquinea {(ac'ma de 69%) ocorren em 16 dos pacientes (76.19:Y; durante
a fase preliminar da investigacdo ela sempre reforcava nossa suspeita diagndstica.

O exame do LCR por pungdc lombar foi feito em todos os casos. A pressdo
e a prova de Stookey mantiveram-se normais em todos. (s 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 (95,29%); eosinofilorraquia oncorreu em 17 casos (80,9%%) e teve como
minimo o valor de 1% (casos 2, 6 e 13) e como madximo, o de 532 {(caso 19). Este
dado estd acima da média da maioria dos autores, porém coincide com o0s da série
de (alvao 14 (81,2¢) e reflete a necessidade de qualidade técnica apurada na con-
tagem dessas células. A reacdo de imunofluorescéicia para esquistossomose no LCR
for realizada em 11 dos pacientes (52,7%); os resultados foram reagentes em 9
pacientes; sua positividade entre os 11 pacientes foi portanto de 81,89 ; observamos
que a KIE nos pacientes 1 e 2 no CIN da FMUSP foi realizada em dezembro de 82
e janeiro de 83, respectivamente, quando talvez esta reagdo ndo estivesse ainda defi-
nitivamente padronizada. Nos casos de 3 a 9 e de 11 a 13 ndo foi realizada a RIE;
isto reflete exatamente a época em que foi iniciada nossa investigacdo. A RIE no
LCR no Brasil teve evolugao historica particular: s6 veio a ser consolidada do ponto
de vista de sua padroniza¢ido e confiabitidade a partir de meados de 1984, quando
fivemos nosso primeiro reagente (caso 1U0) em fevereiro de 1983, realizada em Sao
Paule. A sindrome do LCR na neurcesquistossomose 22 foi registrada em dezembro
de 1985, Foi a partir dai que se tornou obrigatério em nosso protocolo investigar
a positividade desta rea¢ido no LCR, época também em que comecamos a executa-la
na nossa cidade. Achamos assim que o fato de termos 10 casos em que ndo foi
realizada esta reacdo e dois casos em que ela resultou negativa nio invalida nosso
diagndstice. Neles utilizamos critérios rigorosos no que concerne aos aspectos clinicos,
laboratoriais e diagnostico diferencial, aceitdveis do ponto de vista cientifico, a exemplo
de tantos outros casos registrados na literatura nacional e estrangeira 5.6.14,20,34, Eles
refletem a histéria das limitagées do diagnédstico clinico da MME. Estdo sob obser-
vagdo clinica até a presente data (abril, 87) ¢ nio evoluiram até agora para qualquer
outra patologia. A evolugdo do quadro do LCR é ilustrada pelos casos 14 e 20,
autes, durante e apods o tratamento; demonstrou-se ai 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 apés 60 dias de tratamento ainda persistia
acima das taxas normais. Na terceira amostra do caso 20 houve aumento dos eosi-
néfilos 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 evolugio coincidiu com o compor-
tamento do dual citoproteico no LCR em processos inflamatérios do sistema nerveso
central de modelo intermediario estudado pelo CIN 21-23,32,35,36,

No tratamento foram empregadas a prednisona (80-120 mg/dia), a dexameta-
sona (16 mg/dia) e oxaminiquine (0mg/Kg de peso). O caso 8 teve a peculiaridade
de ter apan.cnado o hospital e tratamento a revelia do médico assistente apds melhora
motora total no sexto dia de internagdo; retornou a hospital 10 dias apos, paraplégico,
condi¢do em que se encontra até o presente (04/87). No caso 14 houve piora da
paraparesia e retengdo urinaria apos duas tentativas de retirada da prednisona.
O case 10 teve a peculiaridade de ter sido diazgnosticade apés dois anos de doencga;
no inicio chegou a ficar internada 30 dias no Hospital das Clinicas da FMUSP, em
1982, melhorando com corticdides e recebendo alta com o diagndstico de meningomie-
lopatia a esclarecer; em fevereiro de 85, apos piora aguda do déficit motor, foi
submetida ao estudo do LCR que mostrou RIiE reagente. Estes trés casos demons-
tram a importincia da associagio do corticdide com a droga especifica (oxaminiquine),
ao mesmo tempo em que refor¢am a tese do fator imuno-alérgico na fisiopatologia
da doenca 5-7,14,15.36. O caso 21 foi muito ilustrative quanto a importidncia de um Pro-
tocolo de Investizacdo para a MMRE; este paciente ao nos procurar queixava-se
apenas de discreta dificuldade & mic¢do e esta queixa era de apenas trés meses; pio
aceitod internmamento nem ser submetido ao estudo do LCR; 6 dias apos foi internado
em cardter de urgéncia com paraplegia crural e retencio urinaria franca; teve recupe-
racdo wmotora total apds 37 dias de tratamento e, atualmente, queixa-se apenas de
queimor nos MMIl. O quadro motor apresentou melhora fotal em 13 pacientes (61,992},
melhora motora parcial satisfatoria (isto ¢, paciente deambulando sem apoio) em 5
pacientes (23,8%), melhora motora discreta (isto é, paciente anda com muletas) em
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um caso (4,7%); dois pacientes nag tiveram qualquer melhora, permanecendo para-
plégicos. Considerando a partir do caso 4, quandoe o Protocolo de Investigacio come-
cou a ser utilizado de forma mais coordenada, e excluindo os casos 8 (abandono do
tratamento} e 10 (que teve seu diagnostico definitivo apds dois anos de doenga),
tivemos em 16 casos 12 casos de melhora motora total (73¢%). Achamos que este
resultado animador estd nitidamente relacionado com o diagnostico e tratamento pre-
coces realizados em nossa série. Parestesias em MMII permaneceram como sequela
em 6 pacientes e dois destes necessitaram de apoio psicoterdpico pela dificuldade que
tiveram em conviver com esta queixa. A impoténcia sexual foi sequela importante
em 4 pacientes (19,09%). A avaliacdo do inicio do tratamento em relacdo ao tempo
de doenga apresentou como resultado que 15 pacientes (71,4%) iniciaram o trata-
mento antes do 21* dia de doenga, dentre eles 12 tendo iniciado o tratamento antes
do 11° dia. Achamos que estas percentagens, plenamente satisfatorias, sdo devidas
na maroria dos casos a existéncia e aplicagio de Protocolo de Investigagido dirigido
para 2 MMRE. Com relacdo a4 duragdo do tratamento tivemos resultado bastante
variado em cada caso: em 11 a duracdo foi até 20 dias (52,39%) e, se considerarmos
até 30 dias, temos 15 pacientes (71,4%).

Concluindo, o diagnodstico puramente clinico e laboratorial de MMRE ¢ até hoje
motivo de controvérsias e polémicas: varios autores s6 o aceitam com coemprovado
estudo andatomo-patoldgico, outros questionam a confiabilidade da reacfo imunoldgica
especifica 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 imunoldgicos, tanto para aperfeicoar as reagbes especificas atualmente reali-
zadas, como para introduzir outras (precipitinas periovulares, ELISA, hemaglutinagio)
comparando-as entre o0 LCR e o soro, bem como no que se refere a terapéutica, no
no que concerne a eficacia real via barreira hémato-encefalica do oxaminiquine. No
momento atual, acreditamos que usar critérios clinicos e laboratoriais rigorosos seja
o suficiente para o diagnostico da MMRE com grande margem de seguranca. Nossa
impressdo é que a MMPRE constitui atualmente entidade nosoldgica bem definida nac
s0 do ponto de vista patoldgice mas, sobretudo, quanto ao seu modo de instalagio
e sintomatologia clinico-neurolégica. £ insensato e sem nenhum beneficioc para o
paciente escolher, como rofina e pratica indispensavel, a biopsia através de laminec-
tomia para o diagnostico de doenca cujo tratamento € eminentemente clinico e favo-
ravel como o da MMRE. Assim, sugerimos aos servigos de neurclogia do pais,
sobretudo aqueles situados em regides endémicas para esquistossomose mansdnica,
a aplicagio de Protocolos de Investigacdo semelhantes, objetivando o diagndstico e
tratamento precoces da MMRE, evitando-se leses e sequelas irreversiveis como foram
0s 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.
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