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Mielopatia associadaao virus linfotropico humano
decélulasTdotipol (HTLV-1)

Human T-cell lymphotropic virus type 1
(HTLV-1)-associated myelopathy

Jodo Gabriel Ramos Ribas! e Gustavo Correa Netto de Melo?

Resumo A mielopatia associada ao HTLV-1 (HAM), também conhecida como paraparesia espastica tropical
(TSP), € uma doenca desmielinizante cronica progressiva que afeta a medula espinal e a substancia branca
do cérebro. Menos de 5% dos portadores cronicos do HTLV-1 desenvolverao essa complicagdo. As primeiras
manifestacdes da doenca ocorrem na quarta década da vida e observa-se relacdo mulher/homem de 2:1. Os
distarbios da marcha, a fraqueza e o enrijecimento dos membros inferiores constituem os principais sinais e
sintomas de apresentagdo da mielopatia. As extremidades inferiores séo afetadas com maior intensidade do
gue as extremidades superiores. A espasticidade pode variar de moderada a intensa e a dor lombar baixa
revela-se comum. Com a progressdo da doenca ha, com freqiiéncia, disfuncdo vesical e intestinal. O
envolvimento sensitivo mostra-se discreto e manifesta-se com graus variados de perdas sensitivas e sensacao
de disestesia. A ressonancia nuclear magnética do sistema nervoso pode resultar normal ou revelar atrofia da
medula espinal e alteracdes inespecificas no cérebro. Ha evidéncias de envolvimento imunoldgico na génese
da lesdo medular. Nao ha tratamento eficaz para a mielopatia. Os corticoesteréides e o interferon-a produziram
beneficios transitorios no tratamento da doenga. Ndo houve melhora da marcha e da disfuncéo vesical em
pacientes que usaram o danazol, um esteréide anabolizante. O valor da zidovudina (anti-retroviral) no tratamento
da mielopatia ainda ndo se encontra definido.

Palavras-chaves: HTLV. Mielopatia. Paraparesia. Doencas desmielinizantes.

Abstract HTLV-1-associated myelopathy (HAM), also known as tropical spastic paraparesis (TSP), is a chronic
progressive demyelinating disease that affects the spinal cord and white matter of the central nervous system.
The lifetime incidence of HAM in HTLV-1 carriers is estimated to be less than 5%. Typical time of onset is in the
fourth decade of life, with a female-to-male rate of 2:1. Gait disturbance and weakness and stiffness of the
lower limbs are common presenting signs and symptoms of HAM. Lower extremities are affected to a much
greater degree than upper extremities. Spasticity may be moderate to severe, and lower back pain is common.
As the disease progresses, bladder and bowel dysfunction can occur. Sensory involvement is generally mild
and can result in a variable degree of sensory loss and dysesthesia. Results of magnetic resonance imaging
may be normal, or the scans show atrophy of the spinal cord and nonspecific lesions in the brain. Immunologic
evidence suggests that an immune mechanism may play a role in the development of HAM. There is no effective
treatment for the myelopathy. Corticosteroids, and INF-a may produce transient responses. Danazol, an anabolic
steroid, does not improve gait and bladder function. The value of zidovudine (anti-retroviral agent) in the treatment
has not been defined yet.

Key-words: HTLV. Myelopathy. Paraparesis. Demyelinating diseases.

O acometimento da medula espinal pelo virus conhecida universalmente por TSP/HAM ou
HTLV-1 determina o aparecimento de sindrome clinica paraparesia espastica tropical/mielopatia associada ao
grave em decorréncia das limitages motoras que HTLV-1, inicia-se e evolui de modo insidioso, sendo
acometem os membros inferiores, somadas a muitas vezes impossivel estabelecer quando surgiram
disfuncdo auton6mica associadal. Esta entidade, 0s primeiros sintomas. As primeiras manifestacdes da
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doenca ocorrem na quarta década de vida e observa-
se relacdo mulher/homem de 2:1.

Adquire-se a doenca através de transmissao
horizontal (transfusdo sanguinea, contato sexual, uso

=

l
(s

comum de seringas contaminadas em droga-adictos)
ou vertical, através do aleitamento materno (Figura 1).

Observou-se menor periodo de incubagdo nos casos
em que o virus foi adquirido pela via transfusional?3.

Figura 1 - Distribuicdo geografica do HTLV-1. As areas em destaque sdo consideradas endémicas para a

infeccdo pelo virus.

O QUADRO CLINICO

Os disturbios da marcha, a fragueza, o enrijecimento
dos membros inferiores e o comprometimento do
equilibrio dindmico constituem os principais sinais e
sintomas de apresentagéo da doenga. Todos 0s grupos
musculares podem ser acometidos, de maneira a tornar
a marcha espastica, produzir diminuigédo da velocidade
e resultar em grande dispéndio energético. O grau de
espasticidade torna-se, portanto, o principal fator
limitante. Ha restricdo da deambulacdo comunitaria e o
paciente necessitara de auxilio progressivo — cajados,
bengalas e andadores - para realizd-la. A cadeira de
rodas representa o estagio final da evolugao.

As alteragdes sensoriais nem sempre acompanham
0 quadro motor mas, com freqliiéncia, ha relato de
disestesias e parestesias (dorméncia, formigamentos)
ao longo dos membros inferiores e predominantemente
distais. A dor em regido dorso-lombar constitui também
sintoma comum; correlaciona-se, as vezes, aos
dermatomos acometidos ou manifesta-se com
raquialgia ou dor segmentar.

Saliente-se o carater crdnico, progressivo e sem
remissdes da mielopatia.

Os sintomas de disfuncdo autonémica podem
anteceder, serem concomitantes ou manifestarem-se
tardiamente na evolugdo da doenca. Os sintomas
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compativeis com bexiga neuropética, de importante
morbidade, podem manifestar-se com a sensagéo de
esvaziamento incompleto, polacidria, urgéncia miccional
ou urge-incontinéncia. As infec¢des urinarias de repeticao,
a litiase do trato urinario e até quadros graves de
pielonefrite crdnica ou de insuficiéncia renal, constituem
complicagBes comuns. Ha relatos de casos de pacientes
submetidas a corre¢éo de rupturas perineais e cistopexias
para tratamento da incontinéncia vesical feminina, sem
bom resultado, porque néo se diagnosticou o envolvimento
de raizes sacrais causados pela mielopatia do HTLV-1. A
constipacao intestinal progressiva também encontra
explicacdo na lesdo das raizes sacrais.

A disfuncéo erétil no homem pode ocorrer
precocemente. Se néo, ela ocorrera com a evolugéo da
doenca.

Ao examinar-se o paciente, poder-se-a determinar
o nivel de sensibilidade toracico, com hipoestesia tatil-
dolorosa abaixo do nivel da les&o. Ocorre, as vezes, a
perda da nocdo de posicdo segmentar dos membros
inferiores e as alteracdes da sensibilidade vibratéria
(hipo ou apalestesia) podem ser encontradas. O ténus
muscular torna-se aumentado e a espasticidade limita
a plena mobilizacdo passiva dos membros inferiores.
Aliado aos outros sinais de liberagdo piramidal - sinal
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de Babinski -, ha hiperreflexia dos tenddes patelares e
aquilianos, muitas vezes com clénus.

Embora o envolvimento da medula cervical ndo seja
habitual, é possivel encontrar-se hiperreflexia tendinosa
em membros superiores, associada ao sinal de
Hoffmann, porém, raramente, h4 alteracdo da forca
motora. Em relacdo as fungbes corticais superiores,
revela-se incomum o encontro de déficit cognitivo. Ha
relatos de necropsia, entretanto, em que se observou
desmielinizacdo em areas subcortical e paratalamica 4.

Envolvimento da bexiga e do intestino. O
comprometimento da bexiga depende do estagio
evolutivo da doencga. Observam-se pacientes sem
queixa sensorial ou motora, com poucas alteragées
vesicais que, quando estudados com cuidado,
apresentam bexiga neuropatica.

Os métodos de imagem utilizados incluem o ultra-
som dos rins e das vias urinérias, a cistouretrografia
miccional e o estudo urodindmico. Dispfe-se de
aparelhos portateis de ecografia (bladder-scan), que
permitem acompanhar de modo seriado o esvaziamento
vesical. Quando a doencga se instala claramente, a
bexiga apresenta morfologia alterada, com pequena
capacidade de armazenar a urina, as paredes
espessadas, por vezes diverticulada; as vezes, contendo
debris, litiase, refluxo vésico-ureteral e residuo pés-
miccional. O trato urinério superior pode ser envolvido
observando-se a nefropatia de refluxo, hidronefrose,
litiase, cicatrizes em cOrtex renal, rins contraidos e
abscessos. Esses casos exigem naturalmente
intervencdo adequada e rapida. A insuficiéncia renal
denuncia-se pela retencéo de escorias azotadas.

A urodindmica mostra-se importante aliado no
diagndstico, orientacéo terapéutica e acompanhamento
da disfuncéo vesical. Mais comum é encontrar-se a
bexiga hiperreflexa, de pequena capacidade, com baixa
complacéncia e altas pressfes intravesicais. Associa-se,
com fregliéncia, dissinergia detrusora esfincteriana que
representa fator complicador do esvaziamento vesical.

Nesses casos, a ocorréncia de infecgdo urinaria de
repeticdo ameaca a integridade renal. Cumpre lembrar
qgue a uretra dos pacientes com lesdo medular
apresenta, habitualmente, colonizagdo bacteriana.

Todos os fatores de agressao reclamam atengéo
especifica: (1) deve-se tratar as infec¢des urinarias
recorrentes; e (2) esvaziar a bexiga através de métodos
alternativos. No esvaziamento da bexiga merece

destaque o cateterismo vesical limpo intermitente,
passivel de ser realizado pelo proprio paciente apds o
processo de reeducacao vesical. A capacidade vesical
podera ser aumentada com o uso de medicamentos
anti-colinérgicos (como o cloridrato de oxibutinina 5 a
15mg/dia ou tolterodine 2 a 4mg/dia), com conseqiente
diminui¢&@o da presséo intra-vesical e do refluxo.

O dissinergismo do detrusor esfincteriano ocorre
quando h& contracao involuntaria do esfincter uretral
externo durante a contracdo vesical, também
involuntaria, produzindo jato urinario fraco, ou
intermitente, ou mesmo a impossibilidade de micgéo.
O relaxamento inadequado do esfincter externo
(constituido por fibras musculares estriadas) no
momento da mic¢do, pode ser tratado com relaxantes
musculares: benzodiazepinicos (e.g., diazepam 5 a
10mg trés vezes ao dia) ou baclofeno (15 a 80mg/dia).
Como a uretra proximal contém principalmente
receptores alfa-adrenérgicos, o uso de seus
bloqueadores, como o prazosina, terazosina,
doxazosina, tansulosina, podem diminuir a resisténcia
uretral por relaxamento da musculatura lisa, permitindo
micc¢éo mais funcional. Seus efeitos colaterais comuns
incluem a vasodilatacé@o e a hipotensao arterial e eles
tém encontrado indicagdo também no tratamento da
hipertrofia benigna da prostata.

Em casos de bexiga hiporreflexa, onde a capacidade
vesical encontra-se aumentada e hipocontrétil, o
esvaziamento voluntario mostra-se incompleto, com
residuo pés-miccional. Ele pode ser melhorado através
de manobras de Valsalva e de Credé, realizadas a
intervalos variados. O cateterismo intermitente limpo
encontra, também aqui, boa indicagdo. Embora ndo seja
consensual, a utilizacdo de medicamentos
simpaticomiméticos, como o betanecol, pode melhorar
a forca contratil da musculatura detrusora. Estes
achados justificam o acompanhamento funcional e de
métodos de imagem destes pacientes.

O intestino neuropético provoca grande desconforto:
constipacao/obstipacdo, formacdo de fecalomas,
distensdo e timpanismo abdominal, doenga procto-
hemorroidaria e incontinéncia fecal constituem achados
corriqueiros. Ao processo de re-educacao vesical
associam-se estimulos ao funcionamento intestinal de
forma a otimizar o esvaziamento. As dietas ricas em
fibras e laxativas, as massagens abdominais, e o
estimulo digito-anal auxiliam no tratamento da
constipagéo intestinal.

FISIOPATOLOGIA

Apenas 5% dos pacientes portadores do HTLV-1
tornar-se-ao sintomaticos apés anos ou décadas. Essa
constatacdo estimulou a busca dos fatores causais
envolvidos. Diversas teorias a cerca da patogénese da
doenca foram arroladas e as expectativas e esperancas
concentram-se no campo da imunologia/biologia

molecular**. Como se sabe, o virus HTLV-1 é

linfocitotrépico e interfere no funcionamento da
imunidade celular. As teorias inflamatéria e imunoldgica
apodiam-se no achado de anticorpos séricos e liquéricos
contra o HTLV e no encontro ao exame histoldgico de
infiltrado inflamatério peri-vascular de linfécitos T na
medula espinal e estruturas cerebrais superiores. Nao
h& propriamente vasculite ou necrose da parede
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vascular. A teoria desmielinizante e citotdxica virus-
induzida é atualmente a mais aceita. Os linfocitos séo
ativados na paraparesia espéstica tropical, atravessam
a barreira hemato-encefélica, iniciando assim o processo
inflamatério no SNC que resulta em leséo celular*s.

A citometria de fluxo dos leucdcitos periféricos
permite avaliar o estado imunolégico do paciente
portador do HTLV em seus diversos estagios. As células
TCD4+ surgem precocemente. Nas fases mais tardias
da mielopatia, evidenciam-se niveis elevados de células
CD18 circulantes e células expressando TCD8+. Os
pacientes desenvolvem resposta especifica contra
peptideos virais a partir de linfocitos CD8*. As células T
citotoxicas sdo capazes de lisar tanto a bainha de
mielina quanto o axénio; o resultado € a desmieliniza¢éo
e degeneracao axonal. Os tratos cortico-espinais (vias
piramidais) s@o os mais acometidos; originam-se no
cortex cerebral e conduzem impulsos nervosos aos
neurdnios motores da coluna anterior da medula
espinal, constituindo-se nos principais feixes de fibras
responsaveis pela motricidade voluntaria no homem.
Ha também acometimento dos tratos espino-cerebelar

(responsavel pela propriocepgdo inconsciente) e
espino-talamico (dor e sensacdo térmica). O
envolvimento das colunas posteriores, principalmente
do trato gracil - neurdnios sensitivos oriundos dos
ganglios espinais - resultam em altera¢cfes da
propriocepcdo consciente da perna. A mediacéo
das citocinas: fator de necrose tumoral (TNF-a),
interleucina 1-b e gama interferon (INF-g) ajudam-nos
a entender as lesdes cronico-degenerativas da medula.

O TNF-a aumentado no liquor e no soro, revela-se
citotoxico para os oligodendrécitos. Essas células
compBem a glia e produzem a mielina dos neurdnios
enguanto estes se encontram dentro do SNC,
constituindo-se em homélogos das células de Schwann.
Ha similaridade entre aregido p19 do HTLV-1 e a proteina
basica da mielina’81016,

Tanto o TNF-a quanto a IL-1b estimulam a proliferagao
de astrécitos e a gliose, um achado tardio caracteristico,
nos funiculos laterais, nesta mielopatia. O INF-gencontra-
se elevado nas lesdes cronico-ativas e diminuido nas
inativas; possui também a capacidade de ativar mondcitos
e macréfagos, liberando imuno-mediadores?’.

DIAGNOSTICO

A pesquisa de anticorpos anti-HTLV-1 deve fazer
parte de toda investigacao clinica das mielopatias ndo
traumaticas. Recomenda-se a mesma atitude na
propedéutica das disfun¢Bes vesicais de ambos os
sexos. Os pacientes com disestesias e parestesias de
membros inferiores também devem submeter-se ao
exame sorolégico. Aconselha-se, naturalmente, a
pesquisa de anticorpos anti-HTLV-1 no pré-natal.

A OMS, em 1988, a partir dos estudos de Osame®,
estabeleceu critérios diagnésticos clinicos e
laboratoriais para a mielopatia associada ao HTLV-1.
Os assintoméaticos ou pouco sintomaticos constituem o

grupo problema - o real desafio diagndstico; dai, a
importancia de valorizarem-se as queixas do paciente,
aprofundando-se a investigacéo.

Como a doenga geralmente manifesta-se,
clinicamente, a partir da quarta década de vida, outras
doencas degenerativas dificultam o diagnéstico da
mielopatia do HTLV-1 ao se apresentarem com sinais
e sintomas semelhantes. N&do raramente, os pacientes
com espondilodiscopatias degenerativas tém sido
submetidos a laminectomia descompressiva da coluna
vertebral, quando, na verdade, a patologia de base é
0 HTLV-1.

OUTROS METODOS UTEIS NA AVALIACAO DA MIELOPATIA

Os estudos de neurofisiologia alteram-se de acordo
com o estagio evolutivo da doenca. O potencial evocado
motor diagnostica danos ao trato cértico-espinal,
indicando a regido medular mais acometida. O potencial
evocado somato-sensitivo revela o comprometimento
do funiculo posterior. A eletro-neuromiografia avalia o
envolvimento do sistema nervoso periférico,
identificando os padrfes axonal e/ou desmielinizante.

Entre os métodos de imagem, a ressonancia nuclear
magnética destaca-se na investigacdo de lesdes

cerebrais e medulares. Os achados, entretanto, ndo
séo especificos. A atrofia medular constitui a leséo
mais freqlente (Figura 2). Este método também
facilita o diagnostico diferencial com outras
patologias (eg, fraturas, hérnia de disco, neoplasias,
mielorradiculopatia da esquistossomose).

Na Tabela 1 alinham-se as doencas que devem
ser consideradas no diagnoéstico diferencial da
mielopatia do HTLV-1.

O TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

A espasticidade representa resposta muscular
exacerbada ao estiramento passivo, e com o incremento
dos reflexos tendinosos resulta em grande desconforto
ao paciente. Pode ser desencadeada ou exacerbada
por diversos fatores, como estimulos tateis, térmicos
(os pacientes referem-se regularmente ao agravamento
do quadro em épocas frias), infecciosos (infeccao
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urinéria e Ulceras de decubito infectadas), distensdo
vesical e intestinal.

As atividades da vida diaria (AVDs) mostram-se
comprometidas; ainda assim, os pacientes, com
frequéncia, utilizam-se da espasticidade para
conseguir manter o ortostatismo. Ha diminuicdo da
qualidade do sono.
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Figura 2 - Ressonancia nuclear magnética da coluna vertebral. Nos cortes sagital e axial (imagem_OFonderada em T2)
observa-se a atrofia da medula espinhal (setas) que encontra-se rodeada pelo liquido cefalorraquidiano (em branco).
CV = corpo vertebral; A = aorta.

Tabela 1 - Doengas que devem ser consideradas no diagndstico diferencial da mielopatia do HTLV-1.

Mielopatias Doengas
Inflamatorias
auto-imunes doengas do Colageno (LES*, vasculite)
mielites transversas esclerose multipla
vasculites

idiopéticas (50%)

Tumorais tumores primarios e metastaticos
Nutricionais deficiéncia de vitamina B12
Degenerativas compressao medular

(discopatias, fraturas e traumas)

Vasculares malformagdes-artério-venosas
isquemia e Infarto

Infecciosas espondilo-discites (tuberculose,
bactérias, fungos, sifilis)

Parasitarias esquistossomose, cisticercose,
toxoplasmose

Virais HIV, citomegalovirus, herpes
Congénitas malformag&o da juncéo cranio-cervical
(malformacgéo de Arnold-Chiari)

Outras atrofia espinal priméaria
paraplegia familiar espastica

*LES = lupo eritematoso sistémico
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Os medicamentos de primeira linha no tratamento
da espasticidade incluem o baclofeno que é derivado
do GABA, transmissor inibitério, lipofilico e por isso de
facil penetracdo no SNC; como agonista seletivo de
receptores GABA-D pré-sinapticos, inibe a recaptacéo
de aspartato e glutamato e age seletivamente sobre a
medula espinal, inibindo a agdo mono e polissinaptica
dos neur6nios motores. A dose habitualmente utilizada
varia de 15 a 80mg/dia, pela via oral, iniciando-se com
as doses menores e aumentando-se progressivamente,
observando-se, naturalmente, os efeitos terapéuticos e
adversos. Os efeitos adversos de destaque incluem a
sonoléncia, a confusdo mental, os disturbios de
comportamento e dispépticos®.

Os derivados benzodiazepinicos possuem acao
ansiolitica e sedativa, induzem relaxamento muscular
ao potenciar, seletivamente, os efeitos da GABA sobre
0s receptores GABA-a. A preparacdo e as doses

utilizadas devem ser individualizadas. O diazepam é o
medicamento mais utilizado, em dosagens que variam
de 10 a 40mg/dia, pela via oral. Os derivados
imidazélicos, como a tizanidina, possuem ac&o agonista
alfa-2 noradrenérgica para receptores medulares. A
dose oral diaria varia de 2 al2mg.

A dor neuropatica € um sintoma crnico de abordagem
complexa. Os mecanismos envolvidos permanecem
incertos; sugere-se que a atividade espontanea de
neurdnios sensoriais lesados na medula espinal tornam-
se anormalmente sensiveis a noradrenalina. A
monoterapia anti-algica tem sido insuficiente no alivio da
dor. Os antidepressivos triciclicos (amitriptilina, nortriptilina
ou imipramina) potenciam o efeito de outros medicamentos
analgésicos. Os anticonvulsivantes, como a
carbamazepina, e, mais recentemente, a gabapentina,
representam boa alternativa nos casos em que 0s outros
medicamentos néo reduziram a dor®*3,

O TRATAMENTO ESPECIFICO

As tentativas de tratamento especifico do HTLV-1
permanecem desalentadoras. Na Tabela 2 alinham-
se 0s medicamentos propostos no tratamento

especifico, a categoria farmacol6gica, os
mecanismos de agao e os resultados conhecidos até
0 momento?®.

Tabela 2 - Tratamento especifico contra o virus linfotropico humano de células T do tipo 1 (HTLV-1) e

resultados obtidos.

Medicamentos Categoria farmacolégica

Mecanismo de agdo

Resultados

Interferon-a citocina
Danazol androgénio
Corticoesteroides* hormonio

Pentoxifilina anti-agregante celular

Zidovudina (AZT) anti-retroviral

antiviral
imunomodulador
anti-inflamatério

[ producéo de interferon-a&

inibe a transcriptase reversa

variaveis

melhora transitéria

melhora transitéria

sem eficacia

indefinido (promissor)

* Corticoesteroides: prednisona, dexametasona, pulsoterapia com prednisona

O TRATAMENTO FISIOTERAPICO

Observe-se que até o momento, a abordagem
farmacoldgica, em qualquer dos sistemas organicos
envolvidos, restringe-se ao tratamento sintomatico. As
repercussfes motoras da mielopatia implicam em
grande morbidade. O individuo, ao lado dos sintomas
dolorosos, da disfuncédo vesical e intestinal e da
disfuncéo erétil, vé, lenta e progressivamente, piorar a
qualidade da marcha, restringindo-se as suas chances
de enfrentar os desafios das atividades da vida diaria.
Os ganhos possiveis com a reabilitagdo, se possivel
conduzida em hospital especializado, melhoram a
qualidade de vida e diminuem a morbidade da doenca.

Os exercicios ativos e/ou passivos, melhoram a
espasticidade e o equilibrio e preservam a integridade
articular. Ao melhorar a deambulacao, utilizando-se
orteses ou auxilios (cajados, bengalas, andadores),
restitui-se o individuo ao convivio de sua familia e, ao
promover o seu melhor desempenho, favorece a
adaptacéo do paciente as exigéncias da comunidade.

O individuo confinado a cadeira-de-rodas aprende a
se locomover com desenvoltura, a se transferir sozinho
da cadeira para outros locais (eg, cama, banheiro,
poltrona), promovendo a sua independéncia,
aumentando a auto-estima e facilitando a sua mobilidade.

CASO CLINICO

Apresentamos a seguir o caso de um paciente com
HTLV-1 com o intuito de exemplificar os varios
aspectos da doengat!12,
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A paciente, de 55 anos de idade, branca, divorciada,
informa a presenca de fraqueza de membros inferiores
e guedas repetidas, de inicio ha 24 anos. Trés anos
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apos o inicio dos sintomas, no curso da primeira
gravidez, observou constipacdo intestinal e
incontinéncia urinaria. Recebeu tratamento com
corticoesteroides, apés o diagnéstico sindrdmico de
esclerose, e ndo tolerou a medicacao. Com a evolucao
da doenca sentiu necessidade do apoio de bengala para
manter a deambulacdo. Desde o inicio reclama dores
em queimacdo na regido lombar. H4 a sensacéo de
plenitude vesical e urge-incontinéncia. A evacuagéo,
semanal, ainda voluntéria, se d4 com fezes ressecadas.
Na historia pregressa havia histéria de cirurgias
(perineoplastia e salpingotripsia); nunca recebera
transfusé@o de sangue ou derivados e negava tratamento
de doencas sexualmente transmissiveis e o uso de
drogas ilicitas injetaveis. A mae, portadora do virus
HTLV-1, apresentava o quadro instalado de paraparesia
espéstica tropical. Duas irmas também eram portadoras
assintomaticas do HTLV-1; uma tia falecera por linfoma
de células T e um irm&o com céancer linfatico. O exame
clinico geral ndo revelou alteragdes significativas. O
exame neuroldgico, entretanto, era revelador: a
sensibilidade tétil e dolorosa encontrava-se preservada
e assim também a forca muscular nos membros
superiores. Nos membros inferiores havia diminuicéo

da forca nos miétomos de L2, L4, L5 e S1. Notou-se
hipopalestesia nos tornozelos. Observou-se
tetrahiperreflexia tendinosa, mais intensa em membros
inferiores. O Babinsky mostrou-se extensor
bilateralmente e o Hoffman estava ausente. O tdnus
muscular mostrou-se aumentado (grau Ill) em membros
inferiores. A marcha revelou-se paraparética, espastica
e de padrdo lento necessitando do apoio de cajado a
direita, com os quadris aduzidos e em rotacéo interna
bilateralmente. Evidenciou-se o movimento compensatério
de extensdo do tronco para a movimentagdo dos
membros inferiores, arrastando a ponta dos pés. Os
exames complementares (ELISA e western blot)
confirmaram o diagnéstico de infecgdo pelo HTLV-1. O
ultra-som das vias urindérias revelou a bexiga contraida,
com contornos irregulares e as paredes levemente
espessadas. A urodindmica demonstrou diminuigdo da
capacidade e complacéncia vesicais, contragées nao
inibidas do detrusor e presséo de perda elevada (90 cm
de 4gua). Na avaliacdo oftalmolégica diagnosticou-se
triguiase em olho direito e cerato-conjuntivite seca,
alteragbes que sugerem oftalmopatia pelo HTLV-1. A
paciente vem recebendo os cuidados de varios
profissionais de saide com melhora modesta.
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