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NEUROESQUISTOSSOMOSE MANSONICA
ASPECTOS CLINICOS, LABORATORIAIS E TERAPEUTICOS
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RESUMO - Os autores relatam 16 casos de pacientes com forma meningomielorradicular da
neuroesquistossomose mansdnica, diagnosticados segundo critérios clinicos, laboratoriais ¢ de imagem,
acompanhados no Ambulatério de Neurologia-HUPES-UFBA no periodo de abril/91 a dezembro/93. Eles foram
fratados com praziquante! associado a corticoterapia. O objetivo foi avaliar o grau de eficécia e de seguranga da
droga na regress@o dos sinais e sintomas neurologicos.

PALAVRAS-CHAVE: esquistossomiase mansdnica, neuroesquistossomose, meningomielorradiculopatia,
praziquantel, corticosterdides.

Mansonic neuroschistosomiasis: clinical, laboratory and therapeuthic aspects

ABSTRACT - The authors report 16 patients bearing the meningomyeloradicular form of Mansonic
neuroschistosomiasis diagnosed according to clinical, taboratorial and image criteria. Patients have been observed
at the Neurology Ambulatory of the Federal University of Bahia, within the period of April/91 to December/93.
They have been treated with praziquantel, associated to corticosteroids. The aim has been to evaluate the drug’s
efficiency and safety in decreasing the neurological signs and symptoms.

KEY-WORKS: schistosomiasis mansoni, neurochistosomiasis, meningomyeloradiculopathy,
praziquantel, corticoisteroids.

Numerosas drogas esquistossomicidas trivalentes, niridazol e hycantone ja foram utilizadas
no tratamento da neuroesquistossomose, sendo posteriormente abandonadas, fosse pela sua alta
toxicidade ou pela sua completa ineficicia terapéutica. Mais recentemente, foram introduzidos o
oxamniquine e o praziquantel que se tornaram drogas de eleigdo para o tratamento da
neuroesquistossomose. Tém sido descritos altos indices de cura com praziquantel, com efeitos téxicos
leves, transitérios e dose dependentes. No caso do oxamniquine, outras rea¢des colaterais, além das
que ocorrem com o uso do praziquantel, tais como febre, elevagdio da pressio arterial € convulsdes
podem ocorrer'33,

A partir de protocolo previamente estabelecido, € avaliada a evolug¢do de 16 pacientes com a
forma meningomielorradicular da esquistossomose mansdnica, tratados com praziquantel, através
de andlise clinica, laboratorial € imunoldgica especifica. Visa-se, assim, demostrar o grau de eficicia
¢ seguranga terapéuticas da droga na regressdo dos sinais ¢ sintomas neurolégicos.

Hospital Universitario Professor Edgard Santos (HUPES) da Faculdade de Medicina da Universidade
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METODOLOGIA

A presente pesquisa constou de quatro etapas. A primeira etapa baseou-se na selegfio de pacientes suspeitos
dentre aqueles atendidos no Ambulatério de Neurologia do Servigo de Clinica Neurol6gica do HUPES-UFBA
no periodo de 32 meses (abril/91 a dezembro/93). Os critérios de incluso foram clinicos (dores radiculares,
déficit motor: paraparesia ou paraplegia, alteragdes sensitivas com nivel de lesdo, alteragBes esfincterianas) ¢
epidemiologicos (areas endémicas do Estado da Bahia)' 571012634,

Na segunda etapa, foi efetuada investigagdo diagndstica dos casos suspeitos, considerando critérios
laboratoriais € de imagem. Através da elaboraglo de fichas-padrio individuais, foram computados os resultados
de acordo com critérios estabelecidos previamente, a seguir relacionados:

1. identificag3o, idade, sexo, cor € procedéncia;

2. manifestagBes clinicas iniciais;

3. exame neurologico;

4. exames laboratoriais: a) Intradermorreagio para Schistosoma mansoni; b) parasitologico de fezes; ¢) estudo
do liquido cefalorraquidiano (LCRY): citologia global ¢ diferencial; proteinas totais e fragdes; reagdes imunoldgicas
especificas para esquistossomose; doenga de Chagas, cisticercose, sifilis ¢ toxoplasmose.

Naterceira etapa, uma vez obtido o diagnéstico de certeza de neuroesquistossomose através da positividade
nos testes de imunofiorescéncia indireta no LCR foi instituida a terapéutica especifica, utilizando praziquantel
na dose de 60 mg/Kg/dia, durante 3 dias consecutivos, associado a corticoidoterapia®.

A quarta etapa consistiu no acompanhamento com avaliagdes regulares, a cada més, de acordo com os
critérios da ficha-padrio, visando avaliar a eficacia da terapéutica da droga em aprego na regressdo da
sintomatologia neuroléogica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O comportamento do sistema nervoso na esquistossomose mansOnica, na sua forma
meningomielorradicular, foi analisado em 16 pacientes, conforme protocolo previamente estabelecido,
encontrando-se em todos os casos: quadro clinico de dor radicular, fraqueza nos membros inferiores
(50% com evolugdio para paraplegia), parestesias, alteragSes esfincterianas tais como retengio urinéria
e fecal e inadequacio sexual. As altera¢des sensitivas se faziam presentes em todos os pacientes,
com nivel variando entre T, e L, (Tabela 1>,

Através da institui¢@o da terapéutica com praziquantel - 60 mg/Kg/dia por 3 dias, associado &
prednizona - 100mg/dia, evidenciou-se regressdo gradual da sintomatologia inicial, observada pelos
exames clinicos realizados no periodo de acompanhamento. Vale ressaltar que a melhora dos sinais
e sintomas foi observada a partir das duas primeiras semanas de tratamento, a velocidade de regressio
do quadro sendo varidvel de paciente para paciente (Tabela 2).

O tempo de corticoterapia variou de 6 meses a 1 ano, tendo em vista que em um paciente (Caso
10), sua suspensdio no quarto més de tratamento levou a recidiva da sintomatologia neuroldgica
inicialmente apresentada. G processo inflamatorio parece estar na dependéncia da presenga de anticorpos
contra oligossacarideos presentes no antigeno ovular solavel do S. mansoni, encontrados no LCR™,

Do término da corticoterapia até a concluso deste estudo (dezembro/1993), 31% dos pacientes
obtiveram recuperagfio completa das fungdes neurolégicas, 31% persistiram com fraqueza em
membros inferiores, 25% permaneceram com dor radicular ainda que menos acentuada, ¢ 25% com
parestesias, ressaltando-se que nenhum paciente se manteve paraplégico. Houve manutenc¢io de
nivel sensitivo em 40% dos pacientes, sendo este em nivel mais baixo que o apresentado inicialmente,
chamando a atengo o retorno total da sensibilidade vibratéria. As alteragdes esfincterianas persistiram
em 18% dos pacientes.

Devido ao fato de os pacientes deste estudo serem todos procedentes de dreas endémicas,
portadores da forma intestinal e fortes reatores a intradermorreago ao S. mansoni, (100%) enquanto
o exame parasitolégico de fezes era positivo em 12,5% deles (Tabela 3); optou-se por associar a
terapéutica anti-inflamatéria (a prednisona) o uso de um esquistossomicida, no caso o praziquantel,
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Tabela 1.Quadro clinico antes do tratamento.

Caso / Nome 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
1. ANS X X X T10 X X
2.FSO X X X L1 X X X
3. MMN X X X X T10 X X X
4. UCS X X X L1 X X X
5. UPS X X X X T6 X X X
6. PSPS X X X X Ti2 X X X
7. IRS X X X X T6 X X X
8. FCVP X X X L2 X X
9. GSS X X X Ti0 X X X
10. RSM X X X T6 X X X
1.LLS X X X X T10 X X X
12. AAF X X X 14 X X X
13. XRS X X X X T6 X X X
14. MSS X X X X L2 X X X
15. RSC X X X L1 X X
16. CGD X X X X L3 X X X
X, presente

Dores radiculares (1), Fraqueza (2), Paraparesia (3), Alteragdes sensitivas: nivel (5), Reten¢io Urinéria (6),
Retengdo fecal (7), Incontinéncia urinaria (8), Incontinéncia fecal (9), Impoténcia sexual (10), Frigidez
sexual (11).

Tabela 2. Quadro clinico pos tratamento.

Caso 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 Cwx
1. ANS N X fa
2.FSO N X 8m
3.MMN X X X LJ X X X 8m
4. UCS N X 6m
5.uUps N X X 8m
6. PSPS N X X 6m
7. IRS X L1 X X la
8. FCVP L4 X X 6m
9.GSS N X X la
10. RSM N X X la
11.LLS X X X LS X X X la
12. AAF N X X la
13.XRS X X X Ll X X X la
14.MSS X X X L3 X X X X la
15. RSC N X 8m
16. CGD N X X 6m

N, normal; a, ano; m, més; Ctx, tempo de corticoterapia; X, presente

Dores radiculares (1), Fraqueza (2), Paraparesia (3), Paraplegia (4), Alteragdes sensitivas: nivel (5), Retengfo
Urindria (6), Retenglio fecal (7), Incontinéncia urindria (8) Incontinéncia fecal (9) Impoténcia sexual (10)
Frigidez sexual (11).
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eliminando assim o verme adulto, fonte do antigeno ovular solivel, fator desencandeante do processo
inflamatério central. Obteve-se com esta terapéutica sucesso em 100% dos casos, inclusive no
acompanhamento a fongo prazo, j4 que nenhum paciente permaneceu paraplégico'®%.

O estudo do LCR mostrou inicialmente hipercelularidade em 68% dos pacientes com
eosinofilorraquia em 75% (valores relativos de 1 a 23%) e neutrofilorraquia em 37%.
Hiperproteinorraquia foi encontrada em 75% dos casos (valores entre 45 380 mg/100mL) 3s custas,
principalmente, do aumento da albumina (93,7%), com o aumento de gamaglobulina num pequeno
percentual (37,5%)%61617,

Apos instituido o tratamento, 43% dos pacientes abstiveram-se de realizar nova pung¢ao lombar
para controle do LCR. Nos que realizaram, 78% haviam cursado inicialmente com pleocitose ¢ o
controle mostrou acentuada redugo da celularidade, concomitantemente 2 methora da sintomatologia
neuroldgica ¢ evidenciando desta forma, que o LCR traz importante subsidio para acompanhamento
da resposta terapéutica. Por outro lado, observou-se persisténcia de hiperproteinorraquia em 66%
dos casos, principalmente &s custas de hiperalbuminorraquia e, num pequeno percentual (22%),
também as custas de hipergamaglobulinorraquia. Qual dessas fra¢Ses constitui indice preditivo da
resposta terapéutica nfo é possivel estabelecer, tendo em vista a pequena amostragem de pacientes e
a falta de realizag3o de outros estudos de LCR com tempos mais prolongados de corticoterapia.
Porém, em estudos prévios demonstrou-se persisténcia de aumento de gama globulina, apesar da
resolugéio completa do quadro neurolégico'$781113,

Quanto as reagdes imunoldgicas, foi observada positividade: para R.LF.L. (rea¢do de
imunoflorescéncia indireta) em 50% dos pacientes; e para R.H.A.(reag@o de hemoaglutinagio)
em 100% dos pacientes em graus variados de diluigfo, que se alteraram com o curso da terapia
(Tabela 4).
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