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RESUMO

A esquistossomose mansdnica representa um dos maiores e mais graves problemas
de saude publica, sendo endémica em 19 unidades da federagao brasileira, maior
parte no Nordeste. Alagoas apresenta 69% dos municipios como area endémica da
esquistossomose, com ocorréncia de formas graves e mortalidade atribuida a
doenca. Nesse Estado, mais de 2 milhdes e meio de pessoas vivem sob risco de
infeccdo em 70 municipios. Uma das formas da doenga, a Mielorradiculopatia
Esquistossomoética (MRE) é considerada uma das mais graves. Este estudo propde-
se avaliar o perfil clinico e resultados de exames laboratoriais de pacientes com
MRE e compara-los com os de pacientes com Mielopatia Associada ao Virus
Linfotropico de Células T Humanas-1/Paraparesia Espastica Tropical (HAM/TSP),
atendidos em dois hospitais da rede publica da capital Maceid, no periodo de 2008 a
2011. Foram examinados 346 prontuarios, dos quais 23 (6,64%) eram casos de
pacientes com MRE, predominando em homens na faixa etaria de 20 a 39 anos. Os
casos de HAM/TSP (19) foi predominante em mulheres, na faixa etaria entre 40 a 60
anos (5,49%). O presente estudo apontou diferenca significativa em oito das 16
variaveis avaliadas (paraplegia, impoténcia sexual, espasticidade de membros
inferiores, hipoatividade da bexiga, flacidez em membros inferiores, arreflexia em
membros inferiores e hipoestesia tatil e térmica em membros inferiores), que
relacionou a sintomatologia da MRE e HAM/TSP. Foi observado anormalidades em
100% dos portadores de MRE que utilizaram Ressonéncia Magnética como método
de imagem, acusando padrdo mielitico como diagndstico, prevalecido em regido
toracica (T11-T12). Os niveis de eosindfilos no liquor em pacientes com
mielorradiculopatia esquistossomética acusaram média de 2,8%. Também foi
observada diferenga nas proporgdes, resultados que relaciona analise do liquor
entre pacientes com MRE e HAM/TSP niveis de glicose e conteudo protéico. A
avaliagdo da MRE deve ter uma abordagem envolvendo aspectos epidemioldgicos,
clinicos, laboratoriais e imaginoldgicos.

Palavras-chave: Neuroesquistossomose. Mielorradiculopatia esquistossomatica.
Esquistossomose mansoénica. Neuroinfecgdes. HTLV-1. Mielite por
HTLV-1.



ABSTRACT

Schistosomiasis mansoni represents one of the largest and most serious public
health problems in Brazil, being endemic in 19 units of the Brazilian federation, most
of them in brazilian Northeast region. Alagoas, state of Brazil, has 69% of its
municipalities an endemic area of schistosomiasis, with mortality attributed to that
disease. In that state, over two and a half million people are living under the risk of
that disease in 70 cities. One form of the disease, the Schistosomal
Myeloradiculopathy (SMR) is considered most serious form. This study proposes to
evaluate the clinical and laboratory results of patients with SMR, and to compare it
with Human T-Lymphotropic Virus Type | Associated Myelopathy/Tropical Spastic
Paraparesis (HAM/TSP) patients’ results, attended at two public hospitals in Maceio,
capital of Alagoas, on the period of 2008-2011. Three hundred forty-six records were
examined, of which 23 (6.64%) were cases of people with SMR, with higher rates for
men aged 20-39 years old. The cases of HAM/TSP (19), represented 5,49% of the
records, predominant in women, aged between 40-60 years old. The present study
indicated significant differences in eight of 16 variables evaluated (paraplegia, sexual
dysfunction, spasticity on lower limbs, bladder retention, sagging of the lower limbs,
no-reflections on lower limbs and hypoesthesia tactile/thermal on lower limbs), listing
symptoms between SMR and HAM/TSP. Abnormalities were observed in 100% of
patients that used Magnetic Resonance Imagining, accusing myelitis as diagnosis,
prevailing on thoracic region (T11-T12). Eosinophil levels in Cerebro Spinal Fluid in
patients with SMR accused average of 2.8%. Differences was observed in results
relating Cerebro Spinal Fluid analysis between patients with SMR and HAM/TSP for
glucose and protein levels, and lymphocytic pleocytosis. The diagnosis of SMR must
to involve epidemiological, clinical, laboratory and imagining aspects.

Keywords: Neuroschistosomiasis. Schistosomal myeloradiculopathy.
Schistosomiasis mansoni. Neuroinfection. HTLV-1. HTLV-1 myelitis.
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1 INTRODUCAO

A esquistossomose, doencga infecto-parasitaria provocada por trematédeos do
género Schistosoma tem como hospedeiro intermediario, caramujo de agua doce do
género Biomphalaria. A fase inicial €, em geral, assintomatica, e se nao tratada pode

evoluir para formas clinicas graves, podendo levar ao ébito (SILVA, 2005).

Na América do Sul e Caribe (Brasil, Antilhas, Venezuela e Suriname)
predomina a espécie Schistosoma mansoni Sambon, 1907. Outras formas de
esquistossomose sdo encontradas na Asia (China, Indonésia e Filipinas), causadas
pelas espécies Schistosoma japonicum e Schistosoma mekong, e na Africa pelas
espécies Schistosoma mansoni, Schistosoma haematobium e Schistosoma
intercalatum. Cerca de 20 milhdes de pessoas sofrem das formas graves em
consequéncia da doenca e 120 milhdes sao sintomaticas. Estima-se que cerca de

500 a 600 milhdes de pessoas encontram-se sob risco de infecgdo (LOPES, 2006).

No Brasil, a transmissao da doencga ocorre em 19 unidades federadas (WHO,
2009), de forma endémica ou focal, em vasta extens&o do territério nacional. Muitas
areas atualmente classificadas como ndo endémicas possuem condi¢des ambientais
favoraveis a instalacao de novos focos, onde a transmissao se estabelece devido as
baixas condicbes socio-econdémicas, de saneamento basico e precario
abastecimento de agua intradomiciliar. Os estados de maior endemicidade séao
Pernambuco, Alagoas, Bahia e Minas Gerais, tanto no que se refere a transmissao,
quanto ao surgimento de formas graves e Obitos. Em muitas localidades, as
colegdes hidricas de importancia epidemioldgica para a transmissdo da doenga séo

fontes de agua utilizadas para as atividades domésticas, profissionais e de lazer.

Considerando dados do Ministério da Saude, Alagoas apresenta alta
prevaléncia de infeccdo esquistossomética, com 69% de seus municipios
estabelecidos como area endémica. Ha, aproximadamente dois milhdes e meio de

pessoas vivendo sob risco de infecgdo da doenca (ALAGOAS, 2012).

O Sistema Nervoso Central (SNC), ou neuroeixo, € classificado como o
conjunto do encéfalo e da medula espinal dos vertebrados e tem um papel

fundamental no controle do organismo. E no SNC que chegam as informacdes
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relacionadas aos sentidos e € dele que partem ordens destinadas aos musculos,
orgaos e glandulas (MACHADO, 2005).

O SNC pode ser acometido nas infeccbes pelo Schistosoma mansoni, S.
haematobium e S. japonicum, havendo sido observado ovos de S. mansoni em
varios locais do sistema nervoso como ceérebro, cerebelo e meninges. A medula

espinal seria o sitio mais acometido (PEREIRA, 2006c¢).

Ainda sao escassos o0s registros de neuroesquistossomose na literatura
médica. Registros de alguns servicos de saude no Brasil tem referido aumento no
numero de casos de lesdes neurologicas atribuidas a esquistossomose. Apesar
disto, ainda hoje nao foi possivel reunir dados suficientes a respeito da real
prevaléncia desses casos, 0 que gera falhas na notificagdo dos casos novos e faz
com que a morbidade desta forma ectdpica seja subestimada (ARAUJO et al., 1975;
BRITO et al., 1992; ROSA e SILVA, 2008).

Atualmente, a esquistossomose medular, ou mielorradiculopatia
esquistossomotica (MRE), tem sido considerada uma das formas mais graves da
infeccdo pelo S. mansoni, como também uma das principais causas entre as
mielopatias ndo-traumaticas (BRITO e NOBREGA, 2003), sendo cada vez mais

relatada na literatura médica.

Na maioria das vezes, a MRE possui diagnostico presuntivo e tratamento
essencialmente clinico, tornando-se uma doenca subnotificada, de prevaléncia
desconhecida e morbidade subestimada. Tal fato ocorre porque a incidéncia dessa
complicagdo neurologica oscila entre 0,3% e 4% dos portadores de
esquistossomose. No Brasil, existe uma média de 4 milhdes de portadores de
esquistossomose, ha possibilidade de existir cerca de 12.000 a 160.000 pessoas
portando a forma neurolégica (MATAS, 2001; BRASIL, 2012a).

Em Alagoas, a dificuldade do reconhecimento do quadro clinico e a limitagao
do acesso aos métodos complementares para diagnosticos, contribuem para o
subdiagnostico da MRE, que pode causar sequelas graves para o portador da

doenca e ocultar sua importancia epidemiolégica.
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Em areas de alta prevaléncia da esquistossomose, é previsivel a
concomitancia dessa parasitose com outras doengas, incluindo as inflamatoérias e/ou
infecciosas do Sistema Nervoso Central. Andrade Filho et al. (1996) relatam a alta
prevaléncia da mielopatia associada ao HTLV-1 (HAM/TSP) entre mulheres da
Bahia, estado onde a esquistossomose € um grave problema de saude. Essa
mielopatia causa alteragdes no liquido cefalorraquidiano, assim como no exame
neurologico, semelhantes as da neuroesquistossomose. A possibilidade da
concomitancia dessa doenga com esquistossomose sistémica dificulta o diagnostico
diferencial, exigindo uma reacdo altamente especifica para o diagndstico da

neuroesquistossomose (MATAS, 2001).

Tendo-se isto em vista, o conhecimento da prevaléncia da MRE em areas
endémicas, torna-se de extrema importancia o estabelecimento do diagnostico nao-
cirargico (SILVA et al., 2002), pela caracterizagao das manifestacdes clinicas e dos
resultados laboratoriais desta neuropatia. Desse modo, havera melhor compreensao
da doenca, a fim de fornecer ferramentas para os profissionais de saude, tanto para
0s que trabalham em areas endémicas, como em Alagoas, ou em grandes centros
hospitalares do Brasil. Tal orientacdo reflete no reconhecimento da
Mielorradiculopatia Esquistossomotica, para beneficio dos pacientes e auxilio as
autoridades publicas em programas de saude visando esta forma ectdpica da

esquistossomose.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Aspectos histéricos da esquistossomose mansdnica no Brasil

A esquistossomose € uma doenga humana muito antiga, existindo na
Mesopotamia e no Egito antigo, fato este comprovado por achados de ovos de
Schistosoma haematobium em mumias egipcias da XX dinastia, cerca de 1250 a
1000 a. C., descoberto por Ruffer em 1910. Existem relatos histéricos que em
soldados do exército de Napoledo em 1798, quando de sua passagem por terras
egipcias, quadros clinicos de hematuria, o que leva a crer que se tratava de
infecgbes causadas por S. haematobium (AL-NAAM et al., 1966; BRASIL, 1988).

A esquistossomose mansodnica se originou na Africa central, e disseminou-se
para o norte daquele continente através de correntes migratorias ao longo do vale do
Nilo, espalhando-se para todo o continente africano (LOUREIRO, 1989). Das bacias
desse rio, disseminou-se pelo mundo, pela ocorréncia de grandes fluxos migratérios,
por emigracdo da populacao oriental e principalmente pelo trafico de escravos
(BRASIL, 1988; LAMBERTUCCI e BARRAVIERA, 1994).

A transferéncia da esquistossomose para o Brasil € o resultado da
necessidade da forgca de trabalho para o processo produtivo, de inicio ligado a
agricultura e posteriormente a mineracdo (LOUREIRO, 1989). Calcula-se que
durante o periodo da escravatura, chegaram ao Brasil entre 15 e 18 milhdes de
africanos, essenciais para a cultura canavieira e colonizagao, iniciadas na regiao

Nordeste.

A partir de 1930, com o inicio do processo de industrializacdo do pais e
consequente desenvolvimento de grandes centros urbanos, a necessidade da
importacdo de mao-de-obra condicionou a migragao dos trabalhadores rurais para
estes centros, tanto para trabalhos agricolas quanto para construgdo civil
(BARRETO, 1967), construcbes de ferrovias, rodovias, hidrelétricas, siderurgicas e

inclusive a construgao de Brasilia.

Desse modo, a esquistossomose se expandiu para as regides Sul, Sudeste e
Sudoeste, se estabelecendo na periferia das médias e grandes cidades em

desenvolvimento, acompanhando o homem por todos os locais onde se fixava,
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influenciado por novas oportunidades de trabalho. Houve condi¢gbes para que esta
parasitose estivesse sempre presente na vida, doenga e morte de aproximadamente
10% da populacdo brasileira, especialmente trabalhadores rurais assalariados
temporarios, parceiros, meeiros e favelados das periferias das cidades
(LAMBERTUCCI et al., 1987; MARTINS, 1997).

2.2 A esquistossomose no estado de Alagoas

Estudos histéricos levam a crer que a area endémica mais antiga onde o S.
mansoni se instalou, foi aquela em que se implantou o “Quilombo dos Palmares” - o
mais importante de todos os quilombos, iniciado em meados do século XVI com
algumas dezenas de escravos fugitivos. O “Quilombo dos Palmares” ocupava mais
de 6.000 Km?, com 200 km de largura e 360 km de extensdo, desde o Cabo de
Santo Agostinho (regido de Sirinhaém e Barreiros), em Pernambuco, até a Serra
Dois Irmaos e Bananal (municipio de Vigosa), em Alagoas; e cujo centro geopolitico
foi a cidade Real dos Macacos, situada na Serra da Barriga. No pé desta serra,
localiza-se a cidade de Unido dos Palmares, municipio de Alagoas, que constitui um
dos focos de maior prevaléncia para esquistossomose mansdnica em nosso pais
(MARTINS, 1997).

O estado de Alagoas, situado no Nordeste Brasileiro, composto de 102
municipios, possui um contingente de 3.120.922 habitantes, distribuidos em
27.818,5 Km?. O Estado apresenta 69% de seus municipios como area endémica da
esquistossomose, com concentracdo de formas graves e mortalidade atribuida a
doenca. Mais de 2 milhdes e meio de pessoas vivem sob risco da doenga em 70
municipios (ALAGOAS, 2012).

As acbes de controle e atividades para reduzir os indices da infecgao por
esquistossomose no Brasil sdo gerenciadas pelo Programa de Controle da
Esquistossomose — PCE, ligado a Secretaria de Vigilancia em Saude do Ministério
da Saude - SVS/MS.

Os dados comparativos dos ultimos cinco anos (2007- 2011) mostram que em

Alagoas (2012) houve manuteng&o da prevaléncia da esquistossomose em torno de
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7 a 9% (com média de 8,12%), quando comparados com os dados do Brasil (6,17%)
e do Nordeste (5,91%).

Os casos de esquistossomose nas areas endémicas sao registrados no
Sistema de Informagao do Programa de Vigilancia e Controle da Esquistossomose —
SISPCE e os de formas graves, que referem risco de morte, devem ser registrados
no Sistema de Informacdo de Agravos de Notificagdo — SINAN, que tem o objetivo
de coletar informagdes e processamento dos dados sobre o registro de doengas em
todo o territério nacional, fornecendo informagdes para a analise do perfil da
morbidade e contribuir para a tomada de decisbes pelas trés esferas de governo
(ALAGOAS, 2012).

De acordo com dados da Secretaria Estadual de Saude de Alagoas, houve
registro de 78 casos em 2008, 46 casos em 2009, 89 em 2010 e 64 casos em 2011
de esquistossomose no Estado. Sobre casos de internamento hospitalar por
esquistossomose, foram informados 23 casos em 2008, 22 em 2009, 10 em 2010 e
13 casos em 2011. Deste total, Macei6, Unido dos Palmares e Rio Largo
representaram um total de 40,8 % das internagdes ocorridas em Alagoas. Referente
ao 6bito por esquistossomose, foram constatados 45 casos em 2008, 51 casos em
2009, 28 em 2010 e 62 casos em 2011. Se for comparada a mortalidade atribuida a
doenca entre 2010 e 2011, observa-se aumento de 122% (ALAGOAS, 2012).

Dos 70 municipios da zona endémica, apenas 3 (Maceid, Arapiraca e
Teotdnio Vilela) realizaram a pesquisa malacoldgica, com finalidade de acompanhar
a evolugcdo da doenca (SISPCE/DIVEP/SES/AL, 2012). Quanto a realizagcdo de
exames coprologicos, 20 municipios alcangaram a meta, 30 n&o atingiram e 20
estdo sem informagédo das atividades (ALAGOAS, 2012), conforme se observa na

figura 1.
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Figura 1 - Municipios que realizaram exames coprolégicos em Alagoas, 2012.
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Em relagéo ao tratamento dos portadores de S. mansoni, a figura 2 esclarece
que, dos 70 municipios da area endémica, 11 municipios alcangcaram a meta, 39 ndo
alcangaram e 20 estdo sem informagdo das atividades realizadas (ALAGOAS,
2012).

Figura 2 - Municipios que realizaram tratamento em pacientes com esquistossomose
mansbdnica em Alagoas, 2012.
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2.3 Caracteristicas da esquistossomose mansonica

Estima-se que aproximadamente 25 milhdes de pessoas estejam expostas ao
risco de contrair a doenca, e que entre 2,5 a 6 milhdes se encontram infectadas
(WHO, 2009), nas areas endémicas e focais das 19 unidades federadas. A
esquistossomose ocorre de forma endémica nos estados de Alagoas, Maranhao,

Bahia, Pernambuco, Rio Grande do Norte, Paraiba, Sergipe, Espirito Santo e Minas
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Gerais. No Para, Piaui, Ceara, Rio de Janeiro, Sdo Paulo, Santa Catarina, Parana,
Rio Grande do Sul, Goias e no Distrito Federal, com transmissao focal, ndo atingindo
grandes areas (BRASIL, 2012a).

Considerada como grave problema de saude publica no Brasil, as areas mais
afetadas sao caracterizadas por condigdes precarias ou inexistentes de saneamento
basico, pobreza e baixos niveis de escolaridade da populagdo. Apesar de ser uma
doenca prevenivel e tratavel, no periodo de 1990 a 2010 observou-se média de
1.567 internacbes hospitalares e 527 obitos, que torna o risco de mortalidade por

esquistossomose real em nosso pais (BRASIL, 2012b).

A transmissao da esquistossomose ocorre pela penetragcao das cercarias nas
mucosas e na pele, geralmente pelos pés e pernas por serem areas que estao
sempre em contato com aguas contaminadas. O horario que estas estdo em maior
quantidade e atividade é entre 10 e 16 horas, quando a luz solar e o calor sdo mais
intensos. A transmissao ocorre em rios, agudes, hortas irrigadas, reservatérios de
agua e pequenos corregos habitados pelo hospedeiro intermediario, o planorbideo

do género Biomphalaria, que também é parasitado pelo helminto (COUTO, 2010).

O ciclo bioldgico da esquistossomose inicia-se quando os ovos do parasito
sdo eliminados junto com as fezes do individuo infectado, disseminando-se no
ambiente. Na agua doce os ovos de Schistosoma mansoni eclodem em algumas
horas, libertando os miracidios. Estes se movem até penetrarem no caramujo
Biomphalaria glabrata, e passa por transformagdes sucessivas até atingir a forma de
cercaria. Ao serem eliminadas, as cercarias permanecem vivas na agua por até 72
horas (MAHMOUD, 1997; ROUQUAYROL et al., 2003). Ao penetrarem no homem,
por acao de substancias histoliticas, as cercarias perdem sua cauda bifurcada,
tornando-se esquistossOmulos. Estes, migram por vias linfaticas ou sanguineas,
atingem a circulagédo venosa que as conduz ao coragao, e deste aos pulmoes, pelas
artérias pulmonares. Dos pulmdes, ganham os vasos venosos, e pelas veias
pulmonares alcancam o coragao esquerdo, de onde sdo lancadas na circulagao
geral pelo sistema arterial, fixando-se no figado. Nos vasos hepaticos, as formas
jovens do parasito diferenciam-se sexualmente. Pela veia porta e suas tributarias,

atingem as vénulas das paredes do intestino. Destas vénulas, os parasitos atingem
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os afluentes do ramo ileocdlico da mesentérica superior e os ramos célicos das

mesentéricas superior e inferior, onde completam sua evolugdo (MORAES, 2008).

Quando adultos, por reprodugdo sexuada, iniciam a produgdo de ovos, e
estes sdo movidos progressivamente para o lumen do intestino onde s&o eliminados

com as fezes (Figura 3).

Figura 3 - Ciclo de vida do Schistosoma- modo de transmisséo

A\ = Estégio Infectante
A\ = Estégio Diagnistico
B Az cercarias sdo liberadas pelo caramujo,

! , para & Agua; e nadam liveemente
Ezporocizto emn u:aramuju:usa

[sucessivas geragdes) ﬁ,

/ na pele@

D4

'9' Oz mirgcidios penstram nos
tecidas do caramuio

y -)ﬁ Az cercarias perdem a cauds
durante a penetracio e
transformam-ze em esgistozsdmulos

...-'\

) CireLlagén

Migrago para o sancue portsl
do figado e amdurecimento da
e~ TONME ACUtE F@'«

e “Mas fezes ﬂ Ma urina

1
Ovos eclodem e\ o i ﬂrﬁ\
liberam miracidios i .
'] ."\..
£ |

Pares de vermes migrarm para:
Al vénulss mesentéricas do intestinofeto
E! 7 [depositam owos que circulam
§ manson & haermatohium para o figado & casm nas fezes)
C G Plexo venoso da bexiga

Fonte: Sdo Paulo, 2005.

Apos 6 meses de infecgdo, ocorre reagdo granulomatosa, desenvolvida pela
resposta imunoldgica do individuo aos antigenos e enzimas dos ovos do helminto.
Estas enzimas sensibilizam os linfécitos do hospedeiro, que migram para os locais
onde os ovos estdo depositados e recrutam outras células (macréfagos, eosindfilos
e fibroblastos), formando um “granuloma” de infiltrado celular a fim de expulsar os
ovos do organismo (MAHMOUD, 1997). Tal reacdo granulomatosa € uma resposta
de hipersensibilidade retardada ao antigeno soluvel do ovo (SEA), a qual uma

glicoproteina (MSA1) parece ser indutor da reagao. Observa-se entdo a substituicao
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do tecido lesionado por tecido conjuntivo até se transformar em ndodulo fibrético
(LOPES, 2006; PEREIRA, 2006a).

De acordo com Santos (2011), a infecgdo pelo S. mansoni pode induzir
diferentes manifestagbes clinicas, em fase aguda, que pode evoluir para a fase
crbnica, diretamente relacionada a localizacdo do parasito e resposta imune do
individuo. A fase aguda pode ser assintomatica ou apresentar-se inicialmente como
uma dermatite cercariana, provocada pela penetragcao das cercarias, com erupgao

papular, eritema, edema, prurido em até cinco dias apds a infecgao.

Com cerca de trés a sete semanas apds a exposicao, pode ocorrer rica
sintomatologia clinica como febre alta (38-39 °C), sudorese intensa, cefaléia, dores
musculares generalizadas, linfadenopatia, tosse produtiva e alteragbes
urticariformes na pele (LOPES, 2006). O exame laboratorial aponta eosinofilia

bastante elevada.

Na fase crbnica, a apresentacdo das formas clinicas mais comuns da
esquistossomose sdo: 1) Tipo | ou intestinal, que pode ser assintomatica ou
caracterizada por diarréia muco-sanguinolenta, com oito a dez eje¢des diarias, dor e
desconforto abdominal; 2) Tipo Il ou hepatointestinal, com diarréia, epigastralgia e
hepatomegalia, sendo o tipo mais comum observado na pratica médica (HUGGINS
et al, 1998); 3) Tipo Il ou hepatoesplenica compensada, com
hepatoesplenomegalia, hipertenséo portal, com formagéo de varizes de esbfago; 4)
Tipo IV ou hepatoesplenica descompensada, esta relacionada as formas graves com
a intensidade da infeccéo, e apresenta figado com fibrose, esplenomegalia, ascite,
varizes de es6fago, hematemase, anemia, desnutrigdo e hiperesplenismo (BRASIL,
2004). Os ovos do S. mansoni podem ser encontrados em varios 0rgédos, como
pulmdes, pancreas, rins, sistema geniturinario, linfondédos, tiredide, coragdo e
Sistema Nervoso Central (SANTOS, 2006).

Segundo Santos (2011), o diagndstico é orientado pelo quadro clinico,
epidemiolégico e confirmagdo dos exames laboratoriais e complementares. E
utilizado o exame coprologico com uso de técnicas qualitativas de sedimentacao e
qualiquantitativas, como a técnica de Kato-Katz. Também podem ser utilizados

testes sorolégicos para procura do antigeno circulante (método ELISA). Bidpsia
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retal, hepatica, ultrassonografia do abdémen, radiografia do térax e endoscopia

digestiva alta, certificam o diagnoéstico.

A presencga dos helmintos, ovos ou granulomas no tecido nervoso é pouco
relatada, e pode ser observada em qualquer area do cérebro, cerebelo ou medula
espinal, provocando desde lesdes inexpressivas, com poucas manifestacoes
clinicas, até casos graves de mielite transversa, tumor cerebral, cerebelar ou
medular, hemorragia cerebral maci¢ga com correspondentes disturbios neurolégicos,
podendo causar a morte (LOPES, 2006).

2.4  Mielorradiculopatia esquistossomética

A primeira descricao de lesbes ectopicas do S. haematobium foi feita por Day
e Kenawy, em 1911, que encontraram ovos do parasito em granulomas medulares.
Ferguson, em 1913, descreveu a presenga de ovos de Schistosoma no SNC de um
egipcio que morreu com paraplegia e esquistossomose vesical. Em 1930,
identificou-se 0 S. mansoni como o causador de mielopatia esquistossomaética em
um paciente que residira no Brasil (LAMBERTUCCI, 2004).

No SNC, os ovos podem ser encontrados na leptomeninge, cértex cerebral,
nucleos da base, plexo coroide, cerebelo e medula espinal, induzindo ou nao reagao
granulomatosa (LOPES, 2006), sendo a medula espinal afetada com maior
frequéncia do que as outras regides. A apresentacdo na medula espinal é variavel,
nao havendo manifestagao tipica da doenga que sirva para orientar o diagnostico
clinico, que pode ser confundido com outras etiologias. Segundo Lambertucci
(2004), no cérebro a infeccdo causada pelo S. mansoni mostra-se mais frequente
em pacientes com esquistossomose hepatoesplénica. A migracao para o cérebro se
faz através dos shunts arteriovenosos pulmonares ou portopulmonares e ocorre sem
manifestagdes clinicas. Na verdade, a apresentacédo assintomatica da doenca tanto
no encéfalo como na medula espinal, revelou-se mais comum do que a forma
sintomatica. A mielorradiculopatia, ao contrario, ocorre com maior frequéncia nas

formas aguda e intestinal crénica ou hepatointestinal (FERRARI, 2001).

Na mielorradiculopatia esquistossomoética (MRE), admite-se que a patogenia

acontece por resposta inflamatéria do hospedeiro aos ovos presentes no tecido
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nervoso, o que constitui o principal determinante das lesées. Em torno do local de
deposicdo do ovo, observa-se area de células em processo de necrose litica e de
coagulagdo. Externamente a esta zona ha um envelope de macrofagos, células
epitelidides e células gigantes, circundados por infiltrado inflamatério rico em
eosindfilos e linfocitos. A medida que a lesdo progride a infiltracdo por fibroblastos
pode resultar em encapsulamento do ovo por fibrose (LAMBERTUCCI et al., 2004;
PEREIRA, 2006b). Tal formacédo pode levar a lesbes pseudotumorais que muitas

vezes sao confundidas com tumores medulares (LOPES, 2006).

Os ovos e helmintos podem deslocar-se através do fluxo venoso retrogrado
pelo plexo venoso vertebral epidural, que conecta o sistema venoso portal e a veia
cava as veias do canal medular. Dessa forma, os ovos atingem o Sistema Nervoso
Central (SNC), tanto por migragdo andmala de helmintos adultos em copula para
locais do SNC, ocorrendo a deposigao de ovos in situ, quanto por embolizagdo em
massa de ovos do sistema portal mesentérico pélvico para regides baixas da medula
espinal (MESQUITA et al., 2010). A maior incidéncia de mielopatia na regido
lombossacra explica-se, provavelmente, por esses mecanismos de migragao.
Considerando as dimensdes do ovo do S. mansoni, que sdo os maiores dentre as
outras espécies do seu género (155 x 66um), e sugerindo que sua espicula lateral
pode também impedir sua progressao pelos vasos sanguineos, existem hipoteses
para justificar a tendéncia ao alojamento dos ovos de S. mansoni em regidées mais

baixas do plexo venoso vertebral e na medula espinal (LAMBERTUCCI et al., 2004).

Aumento da pressao intra-abdominal, que ocorre em longa permanéncia na
posicao agachada, forca de defecagao ou tosse, podem favorecer o deslocamento
dos ovos ou parasitos para regidbes da medula espinal (BRITO et al.,, 1992;
PEREIRA, 2006c). Também é observado que os ovos podem ser carreados em
virtude das anastomoses e das vias colaterais que se formam em consequéncia da
hipertenséo porta e pulmonar (LAMBERTUCCI et al., 2004), se alojando em regides

altas da medula como nivel cervical e toracico.

Geralmente ha historico precedente de infecgdo recente, com contato do
individuo com agua infestada, entre 6 meses a 1 ano do inicio da doenga

neurolégica (MATAS, 2001). A instalacdo de sinais e sintomas podem ser
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classificadas em aguda (0 a 8 dias), subaguda (9 a 30 dias) e lenta (maior que 30

dias), sendo a forma subaguda a mais frequente (PEREGRINO et al., 2002).

Fases agudas da forma cerebral manifestam-se frequentemente como
meningoencefalite fulminante difusa com febre, cefaleia, confusdo mental, letargia e
coma. Crises convulsivas focais sdo comuns. A forma cerebral crénica geralmente
simula o quadro clinico de um tumor com sinais de localizagdo e aumento da
pressao intracraniana com papiledema, podendo ocorrer hemorragias intracranianas
(ROWLAND, 2002).

De acordo com Lambertucci et al. (2004), a classificagdo das principais
formas clinicas da MRE é muito variavel e controversa, sendo baseada em aspectos
anatbmicos e quadro clinico, produzindo quatro formas principais de lesdo na

medula :

1) Granulomatosa. Granulomas se formam em regides circunscritas do SNC,
acometendo geralmente o cone medular, podendo haver ou ndo bloqueio do
canal medular.

2) Mielitica. A reacdo inflamatéria tecidual € microscopica com necrose,
vacuolizacdo e atrofia do tecido nervoso e menos frequentemente induz a
formagao de granulomas.

3) Radicular. Granulomas sao formados na superficie das raizes nervosas,
principalmente na cauda equina. Observa-se clinicamente uma sindrome
multirradicular associada a alteracbes sensoriais e motoras de distribuicao
assimeétrica.

4) Vascular. Vasculite de origem imunologica nos ramos da artéria espinhal

anterior produzindo infartos medulares secundarios.

Ferrari (1997), considerou a definicdo “sindrome de cone e cauda equina”,
para os casos com manifestacdes exclusivas de envolvimento de raizes de cauda

equina, associados ou ndo ao comprometimento do cone medular e cauda equina.

As manifestagdes clinicas neurolégicas variam de acordo com a regiao
acometida do sistema nervoso e geralmente s&o identificadas por triade classica

composta por: 1) Dores lombares de tipo radicular em membros inferiores (MMII),
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como sintoma inicial na maioria dos pacientes; 2) Disturbios esfincterianos, com
disfungcao urinaria e/ou retencao fecal; 3) Paresia dos MMII, déficit motor podendo
evoluir para paraplegia. Frequentemente também estao presentes no quadro clinico,
hipo ou arreflexia de MMII, déficit de sensibilidade tatil e/ou térmica, e impoténcia
sexual (ROSA e SILVA, 2008).

Diante do acometimento do cone medular, paraplegia com flacidez, arreflexia,
disfuncado esfincteriana e sensitiva caracterizam o quadro clinico; enquanto que a
presenca de espasticidade e nivel sensitivo (tato, dor) indicam acometimento em

regido mais alta da medula espinal (SILVA et al., 2004).

A forma mielorradicular parece ser a mais comum, seguida pela mielitica e
sindrome de cone e cauda equina (FERRARI, 1997; PEREGRINO et al., 2002;
ARAUJO et al., 2006; SANTOS, 2006).

A dor lombar ou em membros inferiores pode regredir ou desaparecer a
medida que os outros sinais e sintomas vao surgindo ou se tornando mais evidentes.
Pode-se observar a melhora clinica espontanea, mas, quando isso ocorre, pode
haver recorréncia das manifestagdes neurolégicas. De maneira geral, a paraparesia
bilateral e os reflexos profundos abolidos ou reduzidos constituem os achados mais
frequentes ao exame neurologico (LAMBERTUCCI et al., 2004).

Para a MRE, a adog¢ao de um critério clinico na identificacdo de sinais e
sintomas caracteristicos associados a exames laboratoriais, evita o diagndstico
presuntivo e a necessidade da laminectomia medular. Esta é reservada para os
casos com forte evidéncia epidemioldgica, clinica da doenga, exames negativos ou

duvidosos e nos casos de bloqueio do canal medular (PEREIRA, 2006c¢).

Diante da necessidade de estabelecer o diagndstico da MRE, Lambertucci
(2005) tem sugerido critérios especificos, como: diagndstico possivel, com
comprometimento medular toracico baixo ou lombossacro e epidemiologia positiva
para esquistossomose; provavel, quando associado ao anterior e ainda ao exame
parasitologico de fezes (EPF) e/ou bidpsia retal (utilizada quando o EPF for negativo
em até seis exames). Realiza-se a bidpsia nas valvulas de Houston (mucosa retal),

com a retirada de varios fragmentos para analise microscopica. Sua positividade
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pode chegar a 80% dos casos (SILVA, 2002; LAMBERTUCCI et al., 2005). Um teste
simples, barato, sensivel e especifico para a rotina do diagndstico da infeccao
esquistossomotica medular ainda ndo esta disponivel. Imunoensaios para a
deteccdo de anticorpos reativos contra antigenos do ovo do Schistosoma mansoni
no liquor, tem potencial de utilidade em contexto clinico e epidemioldgico
(DOENHOF et al. 2004).

Valenga (2002) afirma que a biopsia medular seria importante apenas nas
formas pseudotumorais, porém, concorda com o fato de ser um procedimento
desnecessario nos demais casos e afirma que com este tipo de exame o diagnostico

seria definitivo.

O liquido cefalorraquidiano (LCR) é um fluido biolégico que esta em intima
relacdo com SNC e seus envoltérios (meninges). Protege o encéfalo e a medula
espinal contra choques e pressdes, funcionando também na defesa do SNC contra
agentes infecciosos. Sua analise laboratorial € de grande importancia para o

diagnostico e acompanhamento das doencgas neurolégicas (DIMAS et al.,2008).

As indicagbes para realizagdo do exame de LCR sdo: diagnostico de
processos infecciosos do sistema nervoso e seus envoltorios com foco néao
identificado, processos granulomatosos de imagem inespecifica, processos
desmielinizantes, leucemias, linfomas, imunodeficiéncias e hemorragia sub-
aracnéidea (MELDAU, 2013).

O estudo do liquor na MRE é caracterizado por hipercitose discreta ou
moderada de células linfomonocitarias com presenca de eosindfilos,
hiperproteinorraquia discreta ou moderada e reacgao positiva para anticorpos anti-
schistosoma. Ha questionamentos sobre a importancia desses exames, pois além
da falta de estudos que comprovem sua acuracia e possibilidade da sorologia
liqudrica positiva representar exposi¢ao prévia ou infecgdo extramedular, processos
inflamatorios podem aumentar a permeabilidade da barreira hematoencefalica
(MESQUITA et al., 2010). Apesar disso, ndo se deve descartar a possibilidade do
diagnostico da MRE mesmo quando o LCR for normal (SANTOS, 2006). Pesquisa
de anticorpos especificos para esquistossomose no LCR é considerada a principal

prova in vivo e oferece melhores subsidios para o diagnéstico definitivo da MRE. Faz
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parte do exame liqudrico a introducdo de reagdes de imunofluorescéncia (IMF) ou
hemaglutinagdo passiva para a esquistossomose, e testes imunoenzimaticos
(ELISA), mais sensiveis e especificos (HARIBHAI et al., 1991; ASANO, 1992; BRITO
et al., 1992). Lambertucci et al. (2004), relatam que a positividade da sorologia para
o S. mansoni no LCR é considerada evidéncia da infecgao esquistossomotica no
SNC.

Estudos sobre os resultados da analise do LCR de pacientes com MRE, nos
estados de Pernambuco e Minas Gerais, foram observados presenca de
hiperproteinorraquia (variando de 74,4% a 93,3 % dos casos), pleocitose (84,1% a
86,6%) e eosinofilorraquia (em 46,6% a 50 % dos pacientes) (PEREIRA, 2006c;
ROSA e SILVA, 2008). Lambertucci et al. (2007) atentam para pleocitose linfocitaria

aumentada em de pacientes com MRE.

A ressonancia magnética (RM) tem sido indicada como o procedimento
imaginolégico mais eficaz e de alta sensibilidade para o diagndstico de patologias
medulares, onde podem ser visualizados o0s microgranulomas e as lesdes
necréticas. E de grande valia para o fortalecimento do diagnostico clinico da MRE,
uma vez que indica com exatiddo sua localizagdo anatdomica e nivel segmentar
(ROSA e SILVA, 2008; RIBEIRO, 2013).

Sanelli et al. (2001), apds o estudo de dois pacientes com esquistossomose
cerebral e um com doenca medular confirmados cirurgicamente, sugeriram um
padrdao de imagem a RM que, apesar de ndo estar presente em todos os casos,
quando observado, deve indicar o diagnéstico de esquistossomose do SNC. Ele se
caracteriza pela captacao central linear de contraste, cercada por multiplos nédulos
puntiformes, chamado de aspecto “arborizado”. Em 1998, Bennett e Provenzale ja
haviam descrito captacao periférica de contraste com aspecto nodular da medula,
entretanto, sem associacdo a captagao central linear. Lambertucci (2004) néao
encontrou padrao especifico de mielorradiculopatia esquistossomaética na RM de 16

pacientes estudados prospectivamente.

Silva (2007) afirma que a RM é o método mais acurado para revelar
anormalidades na medula espinal em praticamente todos os casos da MRE,

incluindo casos em que a mielografia e/ou mielotomografia ndo revelam alteragdes.
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As principais alteragdes descritas na ressonadncia magnética sao: aumento do
diametro da medula espinhal e/ou de raizes da cauda equina nas imagens
ponderadas em T1; hiperintensidade do sinal em T2 na regido acometida,
representando aumento do conteudo de agua (edema); e captagdo heterogénea de
contraste  (eventualmente homogénea) devido a quebra da barreira
hematoencefalica, com pequenas areas focais de acentuacdo mais intensa

formando frequentemente um padrao granular (Figuras 4 e 5).

Figura 4 - Imagem de Ressonéancia Magnética (RM) - imagem ponderada em T2.

Fonte: Autor, 2013.

Nota: As setas laranjas indicam captagao de contraste heterogénea e difusa, com aspecto granular
em medula toracica, cone medular e cauda equina em paciente com mielorradiculopatia
esquistossomatica.
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Figura 5 - Imagem de Ressonéancia Magnética (RM) —imagem ponderada em T1.

Fonte: Autor, 2013.

Nota: As setas laranjas indicam captacao de contraste difusa, em medula toracica, cone medular e
cauda equina em paciente com mielorradiculopatia esquistossomatica.

O tratamento consiste na associagao do esquistossomicida ao corticosteroide.
O esquistossomicida visa a destruicdo dos helmintos adultos, e consequentemente
da oviposi¢do, ao passo que o corticosteréide promove a reducdo da resposta
inflamatoria medular. Entre os esquistossomicidas utilizam-se a oxaminiquina na
dose de 15mg/kg de peso corporal, via oral, em dose unica para adultos e 20mg/kg
de peso para criangas, com indice de cura de aproximadamente 80% e 70%,
respectivamente; ou o praziquantel na dose de 50mg/kg de peso corporal no adulto

e 60mg/kg na crianga, via oral, em dose unica ou em duas tomadas com intervalo de
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4 horas, com indice de cura semelhante a oxaminiquina (SILVA, 2006;
LAMBERTUCCI, 2007; PEREIRA, 2010).

2.5 Mielopatia Associada ao HTLV-1/Paraparesia Espastica Tropical
(HAM/TSP)

Em 1985, Gessain et al., constataram anticorpos contra o Virus Linfotrépico
de células T Humanas tipo 1 (HTLV-1) no soro de 68% dos pacientes com
Paraparesia Espastica Tropical (TSP) na Martinica e sugeriram o HTLV-1 como
possivel agente causal. Em 1986, Osame et al. relataram uma doenga semelhante
no sul do Japdo, denominando-a Mielopatia Associada ao HTLV-1 (HAM),
considerando inadequada “tropical” para um pais de zona temperada.
Posteriormente, Roman e Osame (1988), concluiram tratar-se da mesma doencga

que, desde entao, € denominada HAM/TSP.

No Brasil, Castro-Costa et al. (1989), relataram 10 casos suspeitos de TSP
em Fortaleza. No mesmo ano Martins-Castro et al. (1989) detectaram anticorpos
contra HTLV-1 em 37,5% de 16 pacientes em Sao Paulo com mielopatia crénica de

origem obscura.

E importante salientar que dados relatados por Catalan-Soares (2005), que
mostram a soroprevalencia para HTLV-1 e 2 em doadores de sangue no Brasil,
ocorreu distribuicdo heterogénea com tendéncia de taxas mais elevadas nas regides
Norte e Nordeste. Alagoas em 2005, apresentou indices de soropositividade para o
HTLV-1 e 2 em cerca de 5,6/1000 habitantes (RIBEIRO et al., 2010).

Ribeiro et al. (2010) estabelecem que a transfusdo de sangue, com seus
componentes celulares infectados, utilizacdo de agulhas e seringas contaminadas,
ato sexual sem protegdo, com multiplos parceiros, havendo ou nao ulceracdes
genitais que aumentam o risco de contaminagéao, e a forma vertical, pelo aleitamento
materno-infantil, sdo as formas de transmisséo do virus HTLV-1. As vias intrauterina
e periparto, também favorecem a infecgédo. Aquisigcdo do HTLV-1 por via sanguinea

pode estar associada ao desenvolvimento mais precoce da HAM/TSP.

A Mielopatia Associada ao Virus Linfotrépico de células T Humanas tipo

1/Paraparesia Espastica Tropical (HAM/TSP), € uma doenga progressiva de
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evolugao lenta que acomete entre 1% a 5% dos portadores do virus HTLV-1. O
desenvolvimento de sintomas pode estar relacionado a carga viral, a forma de

transmissao e as respostas imunoldgicas de cada individuo (RIBAS, 2010).

Os trabalhos descrevendo a HAM/TSP s&o escassos, por ser uma doenga
lentamente progressiva e de baixa letalidade. A maioria dos estudos revela
comprometimento da medula toracica, com espessamento leptomeningeo e atrofia
medular em diferentes graus. Manifesta-se como uma doencga desmielinizante que
envolve a substdncia branca dos funiculos Ilaterais da medula espinal,
principalmente segmentos toraco-lombar, mas também cervical e do tronco cerebral.
Os achados histopatolégicos incluem infiltracdo linfocitaria perivascular,

desmielinizacao, degeneracao axonal e gliose (ROMANELLI et al., 2010).

Existem trés hipoteses sobre os mecanismos fisiopatologicos da HAM/TSP.
Na teoria da toxicidade direta, células gliais infectadas pelo HTLV-1, expressariam
antigenos virais de superficie e células T citotoxicas CD8+ especificas, cruzariam a
barreira hematoencefalica e destruiriam as células gliais infectadas, por atividade
citotdxica direta ou por liberagao de citocinas. Pela hipétese da autoimunidade, um
antigeno do hospedeiro seria confundido com algum antigeno do HTLV-1, que
acarretaria um processo inflamatério autoimune com lesdao neural. A terceira
hipétese, a do dano circunstante, envolve linfocitos T CD4+ infectados e linfocitos T
citotoxicos CD8+, que migrariam para o SNC, onde a interagdo promoveria a
producdo de citocinas, inflamacdo e destruicdo tecidual (MARTINS, 2006;
ROMANELLI et al., 2010).

O quadro clinico nos pacientes é variavel e os principais sinais e sintomas
apresentados sdo: diminuicdo de forca muscular em MMII, dor em MMII,
espasticidade em MMII, alteragdes sensitivas em MMII, alteragdes esfincterianas e
disfungcao erétil. A dor lombar é manifestagdo comum, tendo sido incluida como
critério diagndstico (RIBAS, 2010).

Referente a analise do LCR de portadores de HAM/TSP, Romanelli et al.
(2010) cita pleocitose linfocitaria discreta (mais que 50 células) com discreta e/ou
moderada hiperproteinorraquia. Anticorpos anti-HTLV-1 estdo presentes no LCR de
portadores de HAM/TSP.
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A imagem pela RM na HAM/TSP, sdo descritas atrofia medular e edema, sem
alteracao na intensidade de sinal em T2 e sem impregnacao de contraste. A atrofia
medular é mais comum nos segmentos toracico e cone medular, sendo raro no
segmento cervical (ROMANELLI et al., 2010).

Em relagdo ao tratamento da HAM/TSP, ndo ha, até o presente momento,
consenso quanto o melhor medicamento ou procedimento terapéutico adotado,
justificado pelo conhecimento ainda impreciso dos mecanismos fisiopatoldgicos
envolvidos nesta doenca (ROMANELLI et al., 2010). Assim, as primeiras tentativas
terapéuticas foram o uso de corticoesterdides (prednizolona por via oral). A melhora
clinica néo foi duradoura, com piora do quadro apos interrupgcao do uso do remédio.
Estudos realizados por Kira et al. (1991) demonstraram progressédo da lesao, pela
RM, apesar do uso de corticoesterdides. O interferon-a, com ag¢ao antirretroviral e
imunomoduladora, acusou melhora clinica nos pacientes, variando de 3 a 6 meses
apods o tratamento. Danazol, utilizado no tratamento da anemia hemolitica e doengas
autoimunes, mostrou efeito benéfico, com melhora do controle vesical e forca
muscular. A pentoxifilina, administrada por via oral, propiciou melhora da
espasticidade e da dificuldade motora (ROMANELLI et al., 2010).

2.6 Diagndstico diferencial

Doengas da medula espinal, de seus envoltorios e das raizes motoras e
sensitivas, por lesdes nao-traumaticas, ocorrem com frequéncia e sao relacionadas

a causas diversas.

Processos infecciosos e inflamatérios, doencas carenciais, ortopédicas e
neoplasias, constituem as principais causas que levam a alteragdes anatomo-
funcionais da medula espinal. Tais alteracdes favorecem perdas e/ou limitagdes para
execucao das atividades de vida diaria do individuo (MACHADO, 2013).

Polirradiculoneurites, hérnia discal lombossacral, trauma medular, injegao
intratecal de contraste ou quimioterapia, radiacdo, tumores, mielopatia por
deficiéncia de vitamina B12, sindrome antifosfolipide, vasculite diabética, vasculite
auto-imune, mielite pelo HIV, mielite pelo HTLV-1, mielite pelo herpes virus, sifilis,

abscessos medulares, tuberculose, hepatites B e C, esclerose multipla,
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neurocisticercose e siringomielia (LAMBERTUCCI et al., 2004; BRASIL, 2006),

constituem o diagnéstico diferencial para MRE.

Embora as mielopatias de evolugao rapida estao frequentemente associadas
a infeccbes parasitarias, existem quadros onde a sintomatologia € lenta e
progressiva. Estas referem-se a possibilidade da neuro-lesdo ser causada por

infecgdes virais.

A predominancia do quadro clinico com sintomas como espasticidade em
MMII, alteragdes vesicais e sensitivas em MMII, e disturbio erétil sdo tipicos tanto na
MRE quanto na HAM/TSP. Isso reflete a necessidade de testes clinicos e exames

complementares especificos a fim de obter o diagndstico final.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Avaliar o perfil clinico e os resultados da analise do liquor de pacientes com
Mielorradiculopatia Esquistossomética e comparar com os de pacientes de
Mielopatia Associada ao Virus Linfotrépico de Células T Humanas 1/Paraparesia
Espastica Tropical, diagnosticados no Hospital Universitario Prof. Alberto
Antunes/UFAL e Hospital Geral do Estado Prof. Osvaldo Brandao Vilela, em Macei6,

Alagoas, no periodo de 2008 a 2011.

3.2 Objetivos especificos

* ldentificar a prevaléncia de pacientes de  Mielorradiculopatia
Esquistossomética em Alagoas no periodo de 2008 a 2011.

* l|dentificar o perfil demografico dos pacientes de Mielorradiculopatia
Esquistossomotica em Alagoas no periodo de 2008 a 2011.

+ Descrever o perfil epidemiolégico dos pacientes de Mielorradiculopatia
Esquistossomética e Mielite Associada ao Virus Linfotrépico de células T
Humanas 1/Paraparesia Espastica Tropical no estado de Alagoas, segundo
as variaveis: género e idade.

+ Descrever as caracteristicas dos pacientes com Mielorradiculopatia
Esquistossomética e Mielite Associada ao Virus Linfotropico de Células T
Humanas 1/Paraparesia Espastica Tropical, segundo as variaveis: quadro de
sinais e sintomas e resultados das analises laboratoriais do liquor.

*+ Comparar os achados clinicos e laboratoriais entre os pacientes com
Mielorradiculopatia Esquistossomoética e Mielopatia Associada ao Virus

Linfotropico de Células T Humanas 1/Paraparesia Espastica Tropical.
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4 MATERIAL E METODOS
4.1 Delineamento do estudo

Trata-se de um estudo retrospectivo do tipo epidemiolégico analitico
transversal, avaliando uma série de casos de pacientes internos, associados a
mielorradiculopatia esquistossomética e mielopatia por HTLV-1, no Hospital
Universitario Prof. Alberto Antunes/UFAL (HUPPA) e Hospital Geral do Estado
Prof. Osvaldo Brandao Vilela (HGE), no periodo de janeiro de 2008 a dezembro
de 2011.

4.2 Critérios de inclusdo e excluséo

Foram incluidos na pesquisa todos os casos de pacientes internados no
HUPAA e HGE com diagnéstico de MRE e HAM/TSP no periodo de 2008 a 2011.
Casos de pacientes com alguma outra causa de patologia neurolégica foram

excluidos desta pesquisa.
4.3 Coletade dados

A pesquisa baseou-se no levantamento de dados secundarios, referentes aos
casos de MRE e HAM/TSP, colhidos nos prontuarios de internacdo ambulatorial e de
emergéncia no periodo de 4 anos (janeiro de 2008 a dezembro de 2011),
armazenados no banco de dados de cada hospital pelo Sistema de Informacgdes
Hospitalares/SUS.

O Sistema de Informacdes Hospitalares do Sistema Unico de Saude
(SIH/SUS) processa informacbes para efetuar o pagamento dos servicos
hospitalares prestados pelo governo, através da captacdo de dados pelas
Autorizagdes de Internagdo Hospitalar (AIH) relativas a mais de 1.300.000
internagdes/més (BRASIL, 2012). Uma vez internado, para o paciente € gerado um
nuamero de registro, que refere sua internagdo. Logo, através deste numero é
possivel identificar o prontuario do paciente e analisar todo seu histérico hospitalar,
desde sua admissao até a data da alta hospitalar, ou mesmo o acompanhamento

ambulatorial para as diversas especialidades que o hospital oferece.
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Dessa forma foram selecionados 41 codigos da Classificagao Internacional de
Doencas e Agravos Relacionados a Saude (CID10), para triagem das doencas
pesquisadas. Tais cddigos foram D33.4, G03.3, G03.9, G04.0,G04.1, G04.2, G04.8,
G04.9, G05.0, G05.1, G05.2, G05.8, G06.0, G06.1, G06.2, G06.9, G61.8, G61.9,
G62.8, G62.9, G64, G37.3, C72.0, C72.1, C72.8, C72.9, G35, B69.0, G95.0, G95.1,
G95.8, G95.9, Z22.6, B90.0, G99.2, M54.4, M51.1, M55.1, C79.3, D43.7 e D33.4,
pois referem-se a diagnosticos diferenciais da MRE, ja que a mesma n&o possui

CID10 especifico para busca exploratéria mais precisa.

Para adquirir a relagdo de todos os pacientes diagnosticados com MRE e
HAM/TSP, foi solicitado ao setor de faturamento de cada hospital, as listas de
internacdo hospitalar com cédigos das 41 doengas relacionadas as patologias
neuroldgicas nao-traumaticas. Dessa forma a triagem foi realizada a fim de

encontrar o numero real de casos de pacientes com MRE e HAM/TSP.

A listagem continha o nome dos pacientes e seus respectivos registros dos

prontuarios, além das datas de admissao.

A seguir foi realizada a busca ativa dos casos de mielorradiculopatias, em
todos os prontuérios relativos aos numeros de registros, colhidos no Servigo de

Arquivo Médico e Estatistico (SAME) de cada hospital.



39

Figura 6 - Analise de prontuarios no Servico de Arquivos Médico e Estatistico:
Hospital Universitario/UFAL.

Fonte: Autor, 2013.

Foram solicitados 367 prontuarios, dos quais 21 (5,72%) foram excluidos por

nao terem sido localizados nos arquivos médicos hospitalares (HUPAA e HGE).
4.4  Variaveis estudadas
4.4.1 Variavel dependente

Casos de Mielorradiculopatia Esquistossomética (MRE) e Mielite Associada
ao HTLV-1/Paraparesia Espastica Tropical (HAM/TSP) diagnosticados no HUPAA e
HGE, em Maceid, estado de Alagoas, no periodo de 4 anos (janeiro de 2008 a
dezembro de 2011).

4.4.2 Variaveis independentes

e Numero de casos: quantidade de pacientes encontrados no periodo
delimitado.

e Género: masculino e feminino.

e |dade: entendida como a idade cronolégica do paciente em anos
completos e categorizada em 4 classes etarias: menor que 20 anos, 20
a 39 anos, 40 a 60 anos e maior a 60 anos.

e Sinais e sintomas: as alteragdes clinicas da MRE e/ou HAM/TSP

referidas pelos pacientes, como dor lombar e/ou em membros
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inferiores (MMII), febre, paraparestesia, paraparesia, paraplegia,
constipacao intestinal, impoténcia sexual, espasticidade em MMII,
clonus em MMII, hipoatividade da bexiga, hiperatividade da bexiga,
flacidez em MMII, arreflexia em MMII, sensibilidade tatii em MMII,
sensibilidade térmica em MMII e hiporreflexia em MMII.
e Nivel da lesédo: a identificacdo do nivel da lesdao foi estabelecida
segundo laudo dos diagndsticos por imagem (Ressonancia Magnética
e Tomografia Computadorizada).
e Métodos de deteccéo:
v' Exame do LCR (definido como reagente ou ndo-reagente para
presenca de anticorpos), em ambos os grupos estudados.
v Presenga de pleocitose (eosindfilos, neutréfilos e linfécitos),
respectiva contagem celular e mensuragao dos valores de glicose e

proteinas encontrados no LCR, em pacientes com MRE e HAM/TSP.
4.5 Analise estatistica

Os dados foram organizados em planilhas elaboradas no software Microsoft
Office Excel Professional Plus, 2007, produzido pela Microsoft® Corporation. As
analises estatisticas foram realizadas utilizando-se o software Bioestat® verséo 5.0
databases, 2007.

O teste exato de Fisher, ou teste Qui-quadrado, foi aplicado para comparacao
das variaveis qualitativas entre as amostras independentes para relacdo dos sinais e

sintomas entre os grupos de MRE e HAM/TSP.

Para o calculo das variaveis quantitativas referentes a idades dos grupos
(MRE e HAM/TSP), foi utilizada a medida de tendéncia central (mediana), por
estatistica descritiva de cada amostra. Estabelecido o intervalo de classes das
idades, o teste G foi aplicado para calcular a significancia estatistica entre as

doencas estudadas.

Para calculo da prevaléncia do género de cada amostra, foi utilizado analise

de percentagem simples sobre o numero total de individuos encontrados.



41

O teste de Mann-Whitney foi aplicado para comparar os resultados referente
as analises laboratoriais (niveis de glicose, proteinas e linfécitos) entre as amostras.

Com isto, a média aritmética e o desvio padrao foram estabelecidos e o valor de “p

foi encontrado.

Todos os resultados foram considerados estatisticamente significativos no

nivel de significancia de 5% (p < 0,05).
4.6 Consideracdes éticas

A pesquisa foi submetida ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Universidade Federal de Alagoas, sendo aprovada sua execugédo de acordo com 0s
registros no CEP de numero 017807/2011-93 (anexo A).

Por ser uma pesquisa retrospectiva, baseada em busca por dados
secundarios através de revisao de prontuarios, ndo foi necessario a utilizacdo do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Portanto, foi solicitada a carta
de anuéncia da dire¢ao de pesquisa do Hospital Universitario Prof. Alberto Antunes
(HUPAA) da Universidade Federal de Alagoas (UFAL) e do Hospital Geral do Estado

Prof. Osvaldo Brandao Vilela (HGE), para realizagao do projeto.



42

5 RESULTADOS

Do total de 346 prontuarios encontrados nos setores de arquivos médicos do
HUPAA e HGE, no periodo de 2008 a 2011, foram identificados 23 (6,64%) casos de
pacientes com MRE e 19 (5,49%) de HAM/TSP (Tabela 1).

Tabela 1 - Distribuicdo da amostra final dos prontuarios analisados- HGE e
HUPAA, Macei0, no periodo de 2008 a 2011.

Amostra final HGE HUPAA TOTAL
N (%) N (%) N (%)
Prontuarios
Analisados 138 (39,88) 208 (60,11) 346 (94,28)
N&o encontrados 10 (47,61) 11 (52,38) 21 (5,72)
Total 367 (100)
MRE 10 (43,48) 13 (56,52) 23 (100)
HAM/TSP 0 19 (100) 19 (100)

Fonte: Autor, 2013.

Dos 23 casos de MRE identificados, 19 casos (82,6%) eram do género
masculino e a maior predominancia dos casos foi entre 20 a 39 anos de idade,
enquanto que dos 19 casos de HAM/TSP, 13 (68,42%) eram mulheres na faixa
etaria entre 40 a 60 anos de idade. Houve diferenga significante quanto a ocorréncia

dos casos entre os géneros e as faixas etarias (Tabela 2).

Tabela 2 - Distribuicdo de género e faixas etarias dos casos de MRE e HAM/TSP nos
hospitais HUPAA e HGE/ Macei6, no periodo de 2008 a 2011.

MRE HAM/TSP
GENERO n (%) n (%) p-valor
Masculino 19 (82,6) 6 (31,58) 0.0014*
Feminino 4(17,4) 13 (68,42)
Faixa Etaria em
anos
<20 4 (17,40) 1 (5,26)
20 a 39 13 (56,52) 5(26,30) 0,0483*
40 a 60 3(13,04) 7 (36,84)
60 < 3(13,04) 6 (31,57)

Fonte: Autor, 2013.

Nota: *p< 0,05

Na Tabela 3, encontram-se descritos 0os municipios de procedéncia dos
portadores de MRE em Alagoas, sendo observada distribuicdo uniforme dos

pacientes provenientes das areas endémicas do estado. As cidades de Macei6 e
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Atalaia, apresentaram maiores indices de pessoas internadas, com 21,74% e

13,04%, respectivamente.

Tabela 3 - Casos de pacientes com MRE, procedentes de municipios do estado
de Alagoas no periodo de 2008 a 2011.

%

5

REGIOES

Atalaia 3 13,04
Capela 1 4,34
Coruripe 2 8,7
Macei6 5 21,74
Maribondo 1 4,34
Murici 1 4,34
Pao de Agucar 1 4,34
Piacabucu 1 4,34
Porto Calvo 1 4,34
Rio Largo 2 8,7
Santa Luzia do Norte 1 4,34
Taquarana 1 4,34
Teotbdnio Vilela 1 4,34
Uniao dos Palmares 2 8,7

Fonte: Autor, 2013.

Em relagdo a ocorréncia dos casos de MRE nas mesorregides de Alagoas, foi
observada predominancia na regido da Zona da Mata e area metropolitana (Tabela
4), as quais sdo consideradas areas endémicas para a doencga. A regidao do Agreste

e Sertao representaram 13,04% dos casos de neuro-lesdo esquistossomdtica.

Tabela 4 - Casos de pacientes com MRE segundo mesorregifes de procedéncia,
no periodo de 2008-2011.

REGIOES N %

Zona da mata 12 52,2
Metropolitana 8 34,8
Agreste e sertdo 3 13,0
Total 23 100

Fonte: Autor, 2013.

5.1 Caracteristicas clinicas

Dos 23 casos de portadores de MRE, foi observado que os sintomas surgiram
entre 7 e 75 anos (meédia de 35,2 anos e mediana de 32 anos), e dos 19 casos de
mielite por HTLV-1 (HAM/TSP), o inicio dos sintomas variou entre 15 e 75 anos

(média de 49,3 e mediana de 47 anos).
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As caracteristicas clinicas dos pacientes de mielorradiculopatia
esquistossomotica (MRE) e de Mielite por HTLV-1 (HAM/TSP), estdo descritas na
tabela 5. Foi observada diferenca significante entre MRE e HAM/TSP em relag&o
aos sintomas: paraplegia, impoténcia sexual, espasticidade em MMII, hipoatividade
da bexiga, flacidez em MMII, arreflexia em MMII, hipoestesia tati em MMIl e

hipoestesia térmica em MMII (Tabela 5).



Tabela 5 - Caracteristicas clinicas nos pacientes com mielorradiculopatia
esquistossomotica (MRE) e mielite por HTLV-1 (HAM/TSP).

SINTOMAS % p-valor
DOENCAS(N) Dor lombar e/ou em
MMII
MRE (23) 18 78,26 0, 5038
HAM/TSP(19) 13 68,42
Febre
MRE (23) 4 17,39 0, 1137
HAM/TSP(19) 0 0
Paraparestesia
MRE (23) 15 65,21 0, 7393
HAM/TSP(19) 14 73,68
Paraparesia
MRE (23) 16 69,56 0, 3049
HAM/TSP(19) 16 84,21
Paraplegia
MRE (23) 6 26,08 0, 0244~
HAM/TSP(19) 0 0
Constipacdao intestinal
MRE (23) 17 73,91 1, 0000
HAM/TSP(19) 14 73,68
Impoténcia sexual
MRE (19) 3 15,78 0, 0324~
HAM/TSP(6) 4 66,66
Espasticidade em
MMII
MRE (23) 8 34,78 0, 0001~
HAM/TSP(19) 19 100
Clénus em MMII
MRE (23) 6 26,08 0, 5159
HAM/TSP(19) 7 36,84
Hipoatividade da
bexiga
MRE (23) 12 52,17 0, 0076*
HAM/TSP(19) 2 10,52
Hiperatividade da
bexiga
MRE (23) 8 34,78 0, 1199
HAM/TSP(19) 12 63,15
Flacidez em MMII
MRE (23) 9 39,13 0, 002*
HAM/TSP(19) 0 0
Arreflexia em MMII
MRE (23) 11 47,82 0, 0003*
HAM/TSP(19) 0 0
Hipoestesia téatil em
MMII
MRE (23) 4 17,39 0, 0001*
HAM/TSP(19) 15 78,94
Hipoestesia térmica
em MMII
MRE (23) 2 8,69 0, 0001*
HAM/TSP(19) 15 78,94
Hiporreflexia em MMII
MRE (23) 5 21,73 0, 0532
HAM/TSP(19) 0 0

Fonte: Autor, 2013.

Nota: Dados percentuais — teste exato de Fisher.

*p<0,05; MMII: membros inferiores.
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5.2 Exames de imagem

Dos 23 portadores de MRE, 15 (65,21%) realizaram exames complementares
relacionados a imagem do padrdo neuropatoléogico da MRE. Destes 7 (30,43%)
realizaram RM, 7 (30,43%) TC, e 1 (4,34%) paciente realizou radiografia téraco-
lombar (Tabela 6).

Tabela 6 - Resultados dos exames de pacientes com MRE submetidos ao diagnéstico
por imagem/Alagoas, no periodo de 2008 a 2011.

Exames de imagem n (%) Sem alteracéo Padrdo mielitico
n (%) n (%)

Ressonancia 7 (30,43) 0,0 7 (100)

Magnética

Tomografia 7 (30,43) 5(71,43) 2 (28,57)

Computadorizada

Radiografia 1(4,34) -- --

Total 15 (100)

Fonte: Autor, 2013.

O nivel de lesdo mais acometido foi a regido toracica (66,7%), seguido da
regido toraco-lombar (22,2%). Houve ainda 1 (11,1%) caso de acometimento na

regido cérvico-toracica (Tabela 7).

Tabela 7 - Identificacéo dos niveis de lesdo em pacientes com MRE, segundo laudo da
RM e TC. HUPAA e HGE/Maceié, periodo de 2008-2011.

Nivel de lesao n* (%)
Cérvico-toracica 1 11,1
C4-T2 1 11,1
Téraco-lombar 2 22,2
T7-L1 1 11,1
T12-L1 1 11,1
Toracica 6 66,7
T11-T12 4 445
T2-T7 2 22,2
Total 9 100

Fonte: Autor, 2013.
Nota: *total de cada nivel de lesdo encontrados nos portadores de mielorradiculopatia

equistossomatica.

5.3 Exames laboratoriais

A média de valores de determinacado de glicose, proteinas e linfécitos no
liquor encontram-se na Tabela 8. Foi observada diferenca significante entre MRE e

HAM/TSP, em relagdo aos valores de glicose e proteinas no LCR. Em relagdo a
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presenca de linfocitos no LCR, apenas 4 pacientes com HAM/TSP apresentaram

alteragao.

Tabela 8 - Distribuicdo e analise comparativa de dados laboratoriais em pacientes
com MRE e HAM/TSP, Alagoas, no periodo de 2008-2011.

MRE HAM/TSP p-valor
Média + DP* Média + DP*
GLICOSE 71.4 £ 24.04 54.25 + 10.89 0,031
(MRE=18**)
(HAM/TSP=10%
PROTEINAS 100.58 + 56.20 42.39 + 26.20 0, 0009*
(MRE=18**)
(HAM/TSP=10%
LINFOCITOS 69.38 + 28.59 82.25 + 15.58 0, 211

(MRE=15*)
(HAM/TSP=4**)

Fonte: Autor, 2013.

Nota:Teste de Mann-Whitney.
DP= desvio padrao;*p<0,05; ** n de pacientes portadores de MRE ou HAM/TSP.

A presenca de anticorpos anti-schistosoma no LCR foi identificada em 5 dos 9
pacientes que realizaram o exame, do grupo de pacientes portadores de MRE.
Catorze portadores de HAM/TSP, revelaram resultados positivos para presenga de

anticorpos anti-HTLV-1, segundo resultado da analise do LCR (Tabela 9).

Tabela 9 - Dados quantitativos: frequencias obtidas de dados laboratoriais em
pacientes com MRE e HAM/TSP, quanto a presenca ou ndo de anticorpos.

MRE (n=9) HAM/TSP(n=14)
ANTICORPOS 55.56% 92.86%
(REAGENTES)

MRE (n=9) HAM/TSP(n=14)
ANTICORPOS 44.44%, 7.14%

(NAO-REAGENTES)

Fonte: Autor, 2013.

A pleocitose eosinofilica foi a alteragdo mais frequentemente observada no
exame quimiocitolégico do LCR, nos portadores de MRE. Dos 23 pacientes, 15
(65,2%) realizaram o exame para contagem de tais células. Destes, em 12 pacientes
(80%) houve eosinofilorraquia com média de 2,8% da contagem celular. Também foi
observado numero alterado de neutrofilos no LCR. Dos 9 pacientes que realizaram o
exame, em 7 (77,7%) a neutrofilorraquia apresentou média de 11,38% de células

quantificadas no exame.
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6 DISCUSSAO

A prevaléncia de pacientes com MRE em Alagoas, segundo os internamentos
registrados no periodo de 2008-2011 pela Secretaria de Estado da Saude/Alagoas,
foi de 33,82%, numero que supera os dados propostos pela literatura, podendo
estimar para cada ano, registro de aproximadamente 6 casos. A manipulagao
constante dos prontuarios no SAME pelo corpo médico, estudantes de graduagéao e
pos-graduacéo, e demais funcionarios, muitas vezes para resolugdo de questdes
secundarias dos pacientes (como juridicas, por exemplo), como também para
questdes internas, tenham contribuido para a n&o localizagdo de alguns prontuarios.
Provavelmente esses mesmos motivos tenham levado no presente estudo, a nao

serem identificados 21 (5,7%) dos 367 prontuarios requeridos.

Os resultados obtidos neste estudo revelam o percentual das
mielorradiculopatias de etiologia esquistossomaotica encontradas (6,64%) de um total
de 346 casos. Brito e Nobrega (2003), apontaram a esquistossomose medular como
sendo a maior responsavel pelos casos de mielites transversas (31%) de um total de
42 casos. O estudo levanta ainda a questdo de que a suspeita de infeccéo pelo S.
mansoni torna-se obrigatéria para todos os casos de mielopatia aguda nao

traumatica em pessoas procedentes da area endémica (ROSA e SILVA, 2008).

Em estudo realizado entre julho de 1988 e dezembro de 2002 feito por Ferrari
et al. (2004b), que analisou 63 pacientes portadores de MRE no Hospital das
Clinicas da Universidade Federal de Minas Gerais, foi observado que esses
pacientes equivaliam a média de 4,5 internagdes por ano, durante o periodo
estudado. Ja Rosa e Silva (2008) identificou 259 casos de mielite transversa, dos
quais 82 (31,6%) foram causadas pelo S. mansoni entre janeiro de 2002 a dezembro

de 2006, no Hospital da Restauracao/PE.

Em relagdo ao género, foi observada predominancia masculina, para a
infeccdo por esquistossomose (COUTO, 2010; SANTOS, 2011; BRASIL, 2012b). Em
pacientes de MRE, estes dados se repetem, onde os homens sdao os mais
acometidos (LAMBERTUCCI et al., 2004; FERRARI et al., 2004b; ROSA e SILVA,
2008). Nesta pesquisa, observou-se repeticdo do mesmo achado, com 82,6% dos

portadores serem do género masculino, em consonancia com a literatura existente.
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A maior predisposicdao justifica-se pelo habito cultural dos homens,
relacionados as atividades profissionais e lazer, como banhos, pesca e praticas
esportivas em rios e lagoas que o mesmo exerce no dia-a-dia, as quais exigem
maior esforco despendido, que levaria ao aumento da pressdo intra-abdominal.
Apesar da predominancia masculina, 17,4% foram de mulheres diagnosticadas com
MRE neste estudo. E sugerido que a pratica de lavar roupa elou utensilios
domésticos em rios e lagoas, seja a causa de tal infecgdo nesta populagado, entre
outras razdes (COUTO, 2010; GAMA, 2010; BRASIL, 2012b).

Em geral, a idade mais acometida pela MRE corresponde principalmente a
adultos jovens, com média de 26 anos, podendo variar entre 1 e 68 anos
(LAMBERTUCCI et al., 2004). Ferrari et al. (2004b) evidenciaram em seu estudo
predominancia de casos em homens acometidos pela MRE, com média em torno de
26 anos e mediana de 23,5 anos, variando entre 5 a 68 anos. Rosa e Silva (2008)
relata em sua pesquisa o predominio da faixa etaria entre 20 a 40 anos (50%) dos
casos de MRE. Em nosso estudo, identificamos uma predominancia na faixa etaria
de 20 a 39 anos (56,52%), onde o surgimento dos sintomas aconteceu entre 7 a 75

anos, com média de 32,5 anos e mediana de 32 anos.

O Grupo de Trabalho de Doencas Infecciosas do Sistema Nervoso da
Academia Brasileira de Neurologia realizou um estudo multicéntrico sobre as
caracteristicas da HAM/TSP de pacientes procedentes das seguintes localidades:
Fortaleza, Salvador, Rio de Janeiro, Sdo Paulo, Ribeirdo Preto, Curitiba e Porto
Alegre. Do total de 360 casos, 59% eram do sexo feminino, com idade variando
entre 9 a 71 anos, com média de 44 + 11,3 anos e mediana de 45 anos
(TAKAYANAGUI et al., 2006). Neste estudo, foi observado que nos pacientes com
HAM/TSP o inicio dos sintomas foi entre 15 a 75 anos de idade, com média de 49,3
e mediana de 47 anos, e o género mais acometido foi entre as mulheres (68,42%).
Houve predominancia dos casos na faixa etaria entre 40 a 60 anos de idade
(36,84%). Entre os pacientes com MRE e HAM/TSP, foi observada diferenga
estatistica significativa em relagdo ao género e a faixa etaria dos acometidos,
enfatizando que a MRE acomete mais homens com idade entre 20 a 39 anos. Para

tal relacéo, nao existem relatos na literatura.



50

E de extrema importancia considerar a histéria epidemiolégica pois a MRE é
sugestiva em individuos com antecedentes epidemiolégicos da infeccéo. E possivel
que grande parte dos casos de mielopatia de etiologia ndo esclarecida em areas
endémicas de esquistossomose esteja relacionada a esta doenca (FERRARI, 1999;
LAMBERTUCCI et al., 2004).

Em relagdo as cidades de procedéncia, a ocorréncia de casos de MRE nao
ocorreu de forma homogénea entre as diversas regides do estado de Alagoas. A
maioria dos casos foi proveniente da Zona da Mata (52,2%), com destaque para
Atalaia (13,04%) e Unido dos Palmares (8,7%). Em seguida a regi&o metropolitana
de Maceid, com 34,8% dos casos, destacando as cidades de Macei6 (5 casos) e Rio
Largo (2 casos). Apenas 3 casos (13%) foram oriundos do Agreste e Sertdo. Com
isto, houve predominio na procedéncia de casos de regides onde a
esquistossomose € considerada endémica, isto €, dos municipios pertencentes a

Zona da Mata de Alagoas.

Estudos de Couto (2005) descrevem que a regido da Zona da Mata alagoana,
banhada pelos rios Mundau e Paraiba, representam baixo indice de
desenvolvimento humano (IDH), e sé&o regides endémicas da esquistossomose. A
populacdo dessas areas faz uso frequente dos rios, seja para atividades de lazer,
pesca, praticas esportivas, e uso doméstico, como lavagem de roupas ou louga. A
falta de infraestrutura dos municipios dessa regido também € um fator critico para
contagio por S. mansoni, pois a falta de pontes em areas cuja comunidade necessita
se deslocar das residéncias para ir a area urbana das cidades, para trabalhar ou ir
as escolas, obrigam as pessoas a fazerem travessias diarias pelos rios ou
alagadigos, favorecendo exposicdes frequentes ao parasito. Vale salientar que,
referente a regido metropolitana de Maceio, tais resultados podem ser explicados
tomando como base o processo de migracédo e urbanizagdo das populagdes rurais
oriundas de areas endémicas, trazendo os casos de esquistossomose para a capital.
Tal realidade associada ao fato de que as condi¢des sanitarias nesta area propiciam
a propagacgao da doencga, apontando deficiéncia de estudos locais mais incisivos e
pouco conhecimento das autoridades responsaveis sobre a presengca de tal
parasitose no espago urbano. A existéncia de casos oriundos das regides do agreste

e sertdo, chamam atencado para casos positivos nos municipios rurais. Em 2010,
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técnicos do Ministério da Saude/PCE, encontraram percentual de positividade para
esquistossomose de 5,29% da populagdo examinada, no municipio de Major
Isidoro/Alagoas, comprovando a existéncia de um foco no agreste alagoano
(BRASIL/SISPCE).

Referente aos sinais e sintomas neuroldgicos relatados, observou-se que
69,56% dos casos de MRE neste estudo, queixavam-se de paraparesias, diferindo
com os achados de Lambertucci et al. (2004), o qual consta que 100%
desenvolveram paraparesia. Ferrari et al. (2004b) relatam que 98,4% dos pacientes
apresentaram tal sintoma. Santos (2006), em suas pesquisas, observou que 100%
dos pacientes apresentaram paraparesias. Rosa e Silva (2008), menciona que de

um total de 82 pacientes com MRE, 71 (86,58%) apresentaram o referido sintoma.

Em 16 portadores de MRE, Santos et al. (2004) encontraram predominancia
da hipo ou anestesia em MMII (100%) e impoténcia sexual (100%), seguido da dor
lombar e/ou em MMII (93,8%) e parestesia em MMII (81,3%). Em estudo prospectivo
realizado por Ferrari et al. (2004b) as manifestagdes clinicas mais frequentes foram
dor lombar e/ou em MMII (98,4%), seguida por parestesia em MMII (92,1%), hipo ou
anestesia em MMII (92,1%) e impoténcia sexual (90,6%), de um total de 63 casos de
MRE. Rosa e Silva (2008) descreve em sua pesquisa que de 82 casos de MRE,
92,5% apresentaram hipo ou anestesia em MMII, 76,8% dor lombar e/ou em MMI e

54,8% parestesia em MMII.

Contrariamente, seguindo a prevaléncia de sintomas, este estudo encontrou
diferencas referentes aos percentuais: dor lombar e/ou em MMII (78,26%), paresia
em MMII (69,56%), parestesia em MMII (65,21%), hipo ou anestesia tatil em MMII
(17,39%), impoténcia sexual (15,78%), e hipo ou anestesia térmica em MMII
(8,69%).

Ressalta-se a presenca de constipacao intestinal em 73,21% dos portadores,
hipoatividade da bexiga em 52,17%, arreflexia em MMIl em 47,82%, flacidez em
MMII em 39,13%, hiperatividade da bexiga em 34,78%, espasticidade em MMII em
34,78%, paraplegia em 26,08%, clonus em MMII em 26,08%, hiporreflexia em MMII
em 21,73% e febre em 17,39% nos pacientes com MRE encontrados neste estudo,

nao havendo dados relativos a especificidade de tais sinais e sintomas na literatura.
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Em relagao as caracteristicas clinicas relacionadas a HAM/TSP, Takayanagui
et al. (2006) determinaram como manifestagdes neurolégicas mais frequentes a
hiperreflexia patelar (93,3%) em 336 casos, seguidas espasticidade em MMII
(85,2%) em 307 casos, paresia em MMII (84,1%) em 303 casos, constipagao
intestinal (52,8%) em 190 casos, e parestesia em MMII (43,6%) em 157 casos. A dor
lombar ¢é identificada por Gotuzzo et al. (2004) como sinal caracteristico de
HAM/TSP, apresentando em seus estudos um indice de 79% de queixa em 113
pacientes. Carod-Artal et al. (2008), relatam que em 24 casos, 57,1% referiram dor
lombar. Contrariando a literatura, esta pesquisa encontrou 100% dos casos com
espasticidade em MMII, 84,21% com paresia em MMII, 73,68% de parestesia em

MMII, 73,68% com constipacéao intestinal e 68,42% com dor lombar.

O presente estudo apontou diferengca estatisticamente significante em 8
(paraplegia, impoténcia sexual, espasticidade de MMII, hipoatividade da bexiga,
flacidez de MMII, arreflexia de MMII e hipoestesia tatil e térmica) das 16 variaveis
avaliadas, relacionando a sintomatologia entre MRE e HAM/TSP. A espasticidade
em MMII, impoténcia sexual, hipoestesia tatii e térmica em MMIl foram
caracteristicas nos pacientes com HAM/TSP. Para tais dados, ndo existem

referéncias na literatura que correlacione as duas enfermidades.

A Ressonéancia Magnética (RM) tem colaborado fortemente para o avango no
reconhecimento e determinacdo de lesdes medulares. Apesar de ser altamente
sensivel, traz informagdes que sugerem possibilidades e néo etiologia especifica.
Além disso, o custo € alto e a realizagdo em todos os seguimentos da medula
espinal inviabiliza sua utilizagao corriqueira (VALENCA, 2002). Pela RM foram
observadas alteracbes em praticamente todos os casos de MRE em que foi utilizada
como método de estudo da medula espinal, inclusive em casos em que a mielografia
e/ou  mielotomografia  computadorizada ndo revelaram  anormalidades
(LAMBERTUCCI, 2004).

Nosso estudo identificou um total de 14 (60, 86%) pacientes, dos 23 casos de
MRE, que realizaram exames de imagem utilizando ou RM ou TC. Foram
observadas anormalidades em 100% dos pacientes que utilizaram RM como método

de imagem, acusando padrdo mielitico como diagnéstico. Nos casos que usaram a
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Tomografia Computadorizada (TC), 28,57% apresentaram lesdo da forma mielitica e

71,43% nao acusaram alteragao na imagem.

Estudo realizado por Ferrari et al. (2004b) constataram que de 47 individuos
com MRE, 36,2% (17 pacientes) apresentaram anormalidades da medula espinal
pela TC. Em 2008, Rosa e Silva (2008) encontrou anormalidades da medula espinal

em 96,7% de portadores de MRE em estudo em Pernambuco, pela RM.

Quanto ao nivel da lesdo medular, a literatura revela que as porgbes mais
inferiores da regido toracica e a lombossacra sdo mais acometidas, podendo
também envolver niveis mais altos (SANTOS, 2006; LAMBERTUCCI, 2007;
FERRARI, 2011). Silva (2007), identificou um percentual de 68,7% de acometimento
em regiao toracica baixa, sem especificar o segmento. Ferrari (2004b) relatou que o
nivel de lesdo mais acometido foi em T12-L1 (33,3%) de 63 sequelados por MRE.
Rosa e Silva (2008), constatou que 25 (30,5%) dos 82 pacientes de MRE

encontrados, obtiveram nivel de lesdo em T2-T10.

Neste estudo, confirmamos com achados da literatura, observando que o
envolvimento medular na MRE foi predominantemente toracico, acometendo niveis
mais baixos (T11-T12) com 44,5% de prevaléncia, mais altos (T2-T7) com 22,2% e
regido toéraco-lombar com 22,2%. Apenas 1 caso (11,1%) afetou a regido cérvico-
toracica (C4-T2), dado este que chama atencédo pelo fato de ser pouco frequente na
literatura, existindo apenas relatos isolados de casos envolvendo regido cervical,
como mostram estudos realizados por Silva et al. (2002) que em 14 pacientes,
apenas um caso foi descrito com lesdo medular na regido de C1-C7, e outro por
Rosa e Silva (2008) que afetou C1-C6 de um total de 82 casos diagnosticados com
MRE.

E sabido que as reagbes imunoldgicas para esquistossomose no Liquido
Céfalo Raquidiano (LCR) n&o se encontram padronizadas e normatizadas. Apesar
de ndo existirem elementos bem definidos que possibilite um diagnéstico definitivo, o
estudo do liquor tem sido considerado imprescindivel no estabelecimento do
diagndstico provavel da MRE (LAMBERTUCCI et al., 2004; ROSA e SILVA, 2008).
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No LCR, além das alteragbes imunoalérgicas, podemos realizar reacdes
laboratoriais na tentativa de diagnosticar a MRE. Estes exames sao ELISA,
hemaglutinagéo indireta, reagdo de imunofluorescéncia indireta e reacao periovular.
Todas as reagdes descritas visam a identificacdo de anticorpos anti-schistosoma no
LCR (MATAS, 2001).

Alguns questionamentos sobre a busca de anticorpos contra antigenos do S.
mansoni no soro giram em torno das seguintes questdes: possibilidade de ocorrer
reacao cruzada com outros antigenos, principalmente de outros helmintos; e
dificuldade de diferencia-lo da infecgao ativa de contato prévio com o parasito, ja que
0os anticorpos podem permanecer no soro por longos periodos mesmo apos
tratamento curativo (BRASIL, 2006; ROSA e SILVA, 2008).

Anticorpos anti-HTLV também estdo presentes no LCR e com titulos elevados
na HAM/TSP (COOPER et al., 2009). Lezin et al. (2005) propuseram a carga proviral
no LCR como critério diagndstico para HAM/TSP. Recomenda-se, como exame
confirmatorio da presencga de tais anticorpos no LCR, uso por imunofluorescéncia
indireta ou Western blot (ROMANELLI et al., 2010).

Nesta pesquisa, anticorpos anti-schistosoma foram identificados em 55,56%
dos pacientes, na analise de LCR. Na HAM/TSP, 92,86% dos exames acusaram

anticorpos e apenas em 7,14% nao foi observada reacéo.

Achados como: elevacéao discreta e/ou moderada do conteudo protéico, niveis
normais de glicose, pleocitose com predominio de linfécitos e presenca de
eosindfilos fazem parte da “sindrome do LCR” e sdo comuns na MRE (FERRARI,
2004a; LAMBERTUCCI, 2007). Condizendo com a literatura, houve elevacado dos
niveis protéicos, pleocitose linfocitaria (média de 69,38%) e eosinofilica encontrados

no LCR de pacientes com MRE.

Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes, os valores normais de glicose
no LCR variam de 47 a 66 mg/dL, que corresponde a 2/3 da glicemia sérica. Nesta
pesquisa, observamos elevacao da glicose, com média de 71,4 mg/dL, em pacientes

com MRE. Neutrofilorraquia (média de 11,38%), também foi encontrada. Nao ha
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registro na literatura referente as médias dos valores de linfocitos e neutrdfilos

encontrados no LCR de portadores de MRE.

Referente a presenca de eosindfilos no LCR, estudo realizado por Costa
(1992) encontrou em 8 (40%) pacientes, de um total de 20 portadores de MRE,
alteracdo dos niveis de eosinofilos (com meédia de 8,5%) colhidos no LCR. Esta

pesquisa apontou uma meédia de 2,8% de eosindfilos encontrados no LCR.

Pelo presente estudo, nos pacientes com HAM/TSP os niveis protéicos e de
glicose permaneceram normais, porém, houve pleocitose linfocitaria (média de
82,25%) nos 4 pacientes que realizaram o exame. N&o existem dados na literatura
referentes as médias dos valores de glicose, conteudo protéico e média da
pleocitose linfocitaria em pacientes com HAM/TSP e correlagao de tais valores entre
pacientes com MRE e HAM/TSP.

Entre os valores encontrados, foi observada diferenga estatistica significante
das proporgdes, relacionando os resultados da analise do LCR entre portadores de
MRE e HAM/TSP para as alteragdes de niveis de glicose e conteudo protéico. Nao

ha na literatura dados referentes a tais resultados.

Espera-se que os resultados apresentados colaborem para maior
reconhecimento desta forma clinica da parasitose, auxiliem a reforcar e descrever o
problema quanto ao diagndstico, ainda presuntivo, e consequente imprecisdo nas
notificacbes dos casos de MRE. A pesquisa aponta a necessidade de estabelecer
padronizacao propedéutica a fim de considerar a MRE como etiologia provavel das
mielorradiculopatias, independente da procedéncia, favorecendo o prognostico e
evitando a subnotificagdo da MRE. Recomenda-se a realizagdo de novos estudos a

fim de atingir o conhecimento da prevaléncia da MRE no estado de Alagoas.

6.1 Limitacbes do estudo

Neste estudo, ndo foi possivel ser realizado um coorte maior devido ao
sistema de informatizacdo dos hospitais estudados. Como foram solicitados 41
CID's para o estudo dos prontuarios, para encontrar a prevaléncia da MRE em
Alagoas, a atualizacao do sistema de banco de dados se da a partir de 2007 ano em

que ndo houve nenhum registro no HGE, e a partir de 2009 no HUPAA.
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Nao foi possivel identificar qual aparelho de RM, TC e radiografia foram
utilizados para realizagado das imagens, como também, quais os métodos e técnicas
de contagem celular e constatagdo de anticorpos no LCR, e respectivos

instrumentos empregados para tal identificagao.



57
7 CONCLUSOES

A descrigdo dos aspectos clinicos, epidemiolégicos e resultados de exames
laboratoriais dos casos de Mielorradiculopatia Esquistossomatica e Mielite associada

ao HTLV-1/Paraparesia Espastica Tropical, nos levou a concluir:

e A forma neurolégica da esquistossomose mansénica correspondeu a 33,82%
dos casos de internacao hospitalar notificados pelo sistema publico de saude.

e Os casos de MRE predominaram nos municipios da Zona da Mata,
considerados endémicos.

e Houve predominancia no género masculino, na faixa etaria entre 20 a 39
anos, com mediana de 32 anos, nos pacientes com MRE, com significancia
em relagdao a HAM/TSP.

e A HAM/TSP predominou no género feminino, na faixa etaria entre 40 a 60
anos, com mediana de 47 anos.

e A paraplegia, hipoatividade da bexiga, flacidez e arreflexia em MMII,
relacionando MRE e HAM/TSP, foram tipicos da MRE.

e A espasticidade em MMII, impoténcia sexual, hipoestesia tatil e térmica em
MMII foram sintomas caracteristicos nos pacientes com HAM/TSP, com
significancia em relagdo a MRE.

e Observou-se presenga de eosindfilos (média de 2,8%) e neutréfilos (média de
11,38%) no LCR em pacientes com MRE.

e Presencga de linfocitos no LCR em pacientes com MRE (média de 69,38%) e
HAM/TSP (média de 82,25%).

e Houve positividade para anticorpos no LCR em 55,56% dos pacientes com
MRE e em 92,86% dos pacientes com HAM/TSP.

e Pacientes com MRE apresentaram nivel de lesdo em regido toracica baixa
(T11-T12).

e Entre as 16 variaveis clinicas que relacionaram MRE e HAM/TSP, 4 foram
prevalentes na MRE.

¢ Niveis elevados de glicose e proteinas no LCR em pacientes com MRE,

significantes em relacdo a HAM/TSP.



58

REFERENCIAS

ALAGOAS. Secretaria de Estado da Saude. Informe sobre a esquistossomose.
Informe, Maceid, n. 2, jan./jun. 2012.

AL-NAAM, Y. D. et al. Angiologic manifestations of cardiopulmonary Schistosomiasis
“Bilharziasis”. Angiology, v. 17, n. 1, 1966. p. 40-45.

ANDRADE-FILHO, A. S. et al. Neuroesquistossomose mansdnica: Aspectos clinicos
e terapéuticos. Arquivos Neuropsiquiatria, v. 54, p. 232-237, 1996.

ARAUJO, J. D. O. Custo da doenca: revisao de literatura. Rev. Saude Publica, v. 9,
n. 2, p. 229-238, 1975.

ARAUJO, K. C. G. M. et al. Clinical-epidemiological profile of children with
schistosomal myeloradiculopathy attend at Maternal and child Institute of
Pernambuco (IMIP). Memorias do Instituto Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, v. 101,
n.1, p. 149-156, 2006.

ASANO, N. M. J. Neuroesquistossomose: aspectos clinicos, laboratoriais e de
imunodiagnostico.1992. 92 f. Dissertagao (Mestrado em Medicina Tropical) -
Universidade Federal de Pernambuco, Recife, 1992.

BARRETO, M. P. Movimentos migratorios e sua importancia na epidemiologia das
doencas parasitarias no Brasil. Revista da Sociedade de Medicina Tropical, v. 1,
n. 3, p. 91-102, 1967.

BENNETT, G.; PROVENZALE, J. M. Schistosomal myelitis findings at MR imaging.
European Journal of Radiology, v. 27, p. 268-270, 1998.

BRASIL. Ministério da Saude. Esquistossomose mansonica; Guia texto. Brasilia,
p. 59, 1988.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Departamento de
Vigilancia das Doengas Transmissiveis. Plano integrado de a¢fes estratégicas de
eliminagdo da hanseniase, filariose, esquistossomose e oncosercose como
problema de saude publica, tracoma como causa de cegueira e controle das
geohelmintiases — Plano de acdo 2011-2015. Brasilia, 2012b.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Diretrizes
técnicas do Programa de Controle da Esquistossomose, 3. Ed., Brasilia, 2012a.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Guia de
vigilancia epidemioldgica e controle da mielorradiculopatia esquistossomética:
série A. Normas e manuais técnicos. Brasilia: Ministério da Saude, Secretaria de
Vigilancia em Saude, 2006.



59

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Atengcdo em Saude. Sistema de
Informacdes Hospitalares do SUS — SIHSUS. Disponivel em:
<http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sih/cnv/nruf.def>. Acesso em: 12 dez.
2012.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Vigilancia e
controle de moluscos de importancia epidemioldgica: diretrizes técnicas. 22
ed., Brasilia: editora do Ministério da Saude, 2008.

. Sistema de Informacdes do Programa de Controle da
Esquistossomose — SISPCE. Disponivel em:
<http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sinan/pce/cnv/pce.def>. Acesso em: 3
jan. 2013.

. Sistema de Informagdes sobre Mortalidade — SIM. Disponivel em:
<http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/pobt10uf.def>. Acesso em:
12 dez. 2012.

BRITO, J. C. F. et al. Neuroesquistossomose medular: avaliagéo clinico-laboratorial
de 5 anos. Arquivos de Neuropsiquiatria 50: Neuropsiquiatria, v. 50, n. 2, p. 207-
211, 1992.

BRITO, J. C. F.; NOBREGA, P. V. Mielopatias. Consideragdes clinicas e aspectos
etioldgicos. Arquivos de Neuropsiquiatria, v. 61, n. 3-B, p. 816-821, 2003.

BRUUN, B.; AAGAARD-HANSEN, J. The social context of schistosomiasis and its
control: an introduction and annotated bibliography. World Health Organization on
behalf of the Special Programme for Research and Training in Tropical
Diseases, 2008.

CAROD- ARTAL, F. J.; MOURAO, M. H.; Da SILVEIRA, R. L. Neurological
symptoms and disability in HTLV-1 associated myelopathy. Neurologia, v. 23, n. 2,
p. 78-84, 2008.

CASTRO-COSTA, C. M. et al. Tropical spastic paraparesis in northestern Brazil. Arq.
Neuropsiquiatria, v. 47, p. 134-138, 19809.

COOPER, S. A. et al. The neurology of HTLV-1 infection. Pract neurol., v. 9, p. 16-
26, 20009.

COSTA, R. O. et. al. Neuroesquistossomose em Alagoas. Revista Brasileira de
Neurologia, Rio de Janeiro, v. 28, n. 3, p. 79-84, 1992.

COUTO, J. L. A. Esquistossomose mansoni em duas mesorregides do Estado de
Alagoas. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 38, n. 4, jul-
ago, p.1-4, 2005.

. Prevaléncia da infecgdo pelo Schistosoma mansoni em dois municipios do
estado de Alagoas. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 43,
n. 3, mai-jun, 2010. p. 313-317.



60

DIMAS, L. F.; PUCCIONI-SOHLER, M. Exame do liquido cefalorraquidiano:
influéncia da temperatura, tempo e preparo da amostra na estabilidade analitica.
Artigo original. Jornal Brasileiro de Patologia e Medicina Laboratorial, v.44, n.

2, 2008.

DOENHOF, M. J.; CHIODINI, P. L.; HAMILTO N, J. Specific and sensitive diagnosis
of schistosome infection: can it be done with antibodies? Trends in parasitology.
Oxford, v. 2, n. 1, 2004.

FERRARI, T. C. A. A laboratory test for the diagnosis of neuroschistosomiasis.
Neurological Research, v. 32, n. 3, p. 252-261, 2010.

FERRARI, T. C. A. et al. Clinical and immunological study of schistosomal
myeloradiculopathy. Annals of tropical medicine and parasitology, v. 87, n. 3, p.
295-297, 1993.

. Clinical characterization of neuroschistosomiasis due to Schistosoma
mansoni and its treatment. Acta Tropica, v.108, p. 89-97, 2008.

. Estimation of the local synthesis of immunoglobulin G (IgG) in the central
Nervous System of patients with spinal cord schistosomiasis by the IgG index.
Transcritions of the royal society of tropical medicine and hygiene, v. 93, p.
558-559, 1999.

. Involvement of Central Nervous System in the Schistosomiasis. Memoarias
do Instituto Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, v. 99, p. 59-62, 2004a. (Suplemento 4)

. Spinal-cord involvement in the hepato—splenic form of Schistosoma mansoni
infection. Annals of Tropical Medicine & Parasitology, v. 95, n. 6, p. 633-635,
2001.

FERRARI, T. C. A. Abordagem diagnoéstica da mielopatia causada pelo
Schistosoma mansoni: imunodiagnéstico em liquor pela técnica de Elisa. 1997.
Tese (Doutorado em Medicina) - Universidade Federal de Minas Gerais, Belo
Horizonte, 1997.

FERRARI, T. C. A.; MOREIRA, P. R. R.; CUNHA, A. S. Spinal cord schistosomiasis:
a prospective study of 63 cases emphasizing clinical and therapeutic aspects.
Journal of Clinical Neuroscience, v.11, n. 3, p.246-253, 2004b.

FERRARI, T. C. A.; MOREIRA, P. R. R. Neuroschistosomiasis: clinical symptoms
and pathogenesis. Lancet neurology. v. 10, p. 853-864, 2011.

GAMA, D. C. Aspectos epidemioldgicos e laboratoriais (eosinéfilos e IGE total)
em portadores de Schistosoma mansoni e geohelmintos. 2010. 97 f. Dissertacao
(Mestrado em Ciéncias da Saude) — Universidade Federal de Alagoas, Maceio,
2010.

GESSAIN, A. et al. Antibodies to human T-lymphotropic virus type | in patients with
tropical spastic paraparesis. Lancet, v. 2, p. 407-409, 1985.



61

GOTUZZO, E. et al. Clinical characteristics of patients in Peru with Human T-cell
Lymphotropic Virus Type-1-Associated Tropical Spastic Paraparesis. Clinical
Infectious Diseases, v. 39, p. 939-944, 2004.

HARIBHAI, H.C. et al. Spinal cord Schistosomiasis. A clinical, laboratory and
radiological study, with a note on therapeutic aspects. Brain, v. 114, p. 709 — 726,
1991.

HOTEZ, P. J. et al. The Neglected Tropical Disease of Latin America and Caribbean:
A Review of Disease Burden and Distribuition and a Roadmap for Control and
Elimination. Neglected Tropical Diseases, v. 2, n. 9, p. 2-11, 2008.

INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA (IBGE). Indicadores
sociais municipais: uma analise dos resultados do universo do censo demografico
2010. Rio de janeiro, 2011.

KIRA, J. et al. Leukoencephalopathy in HTLV-1-associated myelopathy/tropical
spastic paraparesis: MRI analysis and a two year follow-up study after corticosteroid
therapy. Journal Neurol Sci., v. 106, n. 1, p. 41-49, 1991.

LAMBERTUCCI, J. R.; BARRAVIERA, B. Esquistossomose mansoénica: estudo
clinico. Jornal Brasileiro de Medicina, v.67, n. 3, p. 59-100, 1994.

LAMBERTUCCI, J. R. et al. Cervical spinal cord schistosomiasis. Revista da
Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 35, n. 5, p. 543-544, set-out, 2002.

LAMBERTUCCI, J. R. et al. Mielorradiculopatia esquistossomatica. Revista da
Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 37, n. 3, p. 261-272, mai-jun, 2004.

. A esquistossomose mansoni em Minas Gerais. Revista da Sociedade
Brasileira de Medicina Tropical, v. 20, n. 1, p.47-52, 1987.

LAMBERTUCCI, J. R.; SILVA, L. C. S.; AMARAL, R. S. do; Guidelines for the
diagnosis and treatment of schistosomal myeloradiculopathy. Artigo de revisao.
Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 40, n. 5, p. 1-8, 2007.

LAMBERTUCCI, J. R.; SILVA, L. C. S.; VOIETA, |. Esquistossomose mansoénica. In:
COURA JR. Dinamica das doencas infecciosas e parasitarias. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, Cap.76, p.931-946, 2005.

LOPES, E. R. et al. Patologia das principais doengas tropicais no Brasil. In:
BOGLIOLO, L. (Org.). Patologia. 7. ed. Rio de Janeiro: Guanabara, Koogan, 2006.
p. 1337-1359.

LOUREIRO, S. A questao social na epidemiologia e controle da esquistossomose
mansonica. Memoérias do Instituto Oswaldo Cruz, v. 84, p. 124-133, 1989.
(Suplemento 1).

MACHADO, A. Neuroanatomia funcional. 2 ed. Sao Paulo: Atheneu, 2005.



62

MACHADO, L. R. Mielites agudas. Disponivel em:..
<http://neurologiauruguay.org/home/index.php?ltemid=85&id=166&option=com_cont
ent&task=view>. Acesso em: 24 jan. 2013.

MAHMOUD, A. A. F. Esquistossomose. In: Tratado de Medicina Interna. 2. ed. Rio
de Janeiro: Guanabara Koogan, p. 2127-2132, 1997.

MARTINS-CASTRO, L. H. et al. HTLV-I associated myelopathy in Brazil: a
preliminary report. Arq. Neuropsiquiatria, v. 47, p. 501-502, 1989.

MARTINS, M. J. A morbidade da esquistossomose mansdnica em Queixadinha,
municipio de Carai, Minas Gerais. 1997. 206 f. Dissertacdo (Mestrado em
Parasitologia). Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, 1997.

MARTINS, M. L.; STANCIOLI, E. F. B. Patogénese da HAM/TSP. In: PROIETTI, A.
B. F. C. (Org.). HTLV. 4. ed. Belo Horizonte: Fundagdo Hemominas, v. XIII, 2006. p.
32-45.

MATAS , S. L. A. Neuroesquistossomose. Revista de Neurociéncias, v. 9, n. 1, p.
27-31, 2001.

MELDAU, D. C. Liquido cefalorraquidiano. Disponivel em:
<http://www.infoescola.com/sistema-nervoso/liquido-cefalorraquidiano/>. Acesso em:
22 jan. 2013.

MELO, G. C. N. et al. Abordagem clinica e funcional do paciente com mielopatia pelo
virus HTLV-1 (HAM/TSP). In: PROIETTI, A. B. F. C. (Org.). HTLV. 4. ed. Belo
Horizonte: Fundagdo Hemominas, v. Xlll, 2006. p. 153-159.

MESQUITA, H. L. de. Neuroesquistossomose: estudo do perfil clinico-patolégico e
critérios diagnosticos. Revista Interdisciplinar de Estudos Experimentais, v. 2, n.
4, p. 120 - 125, 2010.

MORAES, R. G. Schistosoma mansoni . In: MORAES, R. G.; GOULART E. G;;
Brazil, R. (Org.). Parasitologia & Micologia Humana. 5. ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2008, p. 191-197.

NEVES, D. P. Schistosoma mansoni. In: NEVES D.P.; MELO A.L., LINARD P.M..;
VITOR, R.W.A. (Org.). Parasitologia Humana. 11. ed. Sdo Paulo: Atheneu, cap. 22,
2005. p.193-212.

OSAME, M. et al. HTLV-1 associated myelopathy, a new clinical entity. Lancet, v. 1,
p. 1031-1032, 1986.

PEREGRINO, A. J. P. et al. Esquistossomose Medular: analises de 80 casos.
Arquivos de Neuropsiquiatria, v. 60, n. 3A, 2002. p. 603-608.

PEREIRA, F. E. L. Etiopatogenese geral das lesdes. In: BOGLIOLO, L. (Org.).
Patologia. 7. ed. Rio de Janeiro: Guanabara, Koogan, 2006a. p. 22-42.



63

PEREIRA, F. E. L. Inflamacgdes. In: BOGLIOLO, L. (Org.). Patologia. 7. ed. Rio de
Janeiro: Guanabara, Koogan, 2006b. p. 130-174.

PEREIRA, S. R. S. Contribui¢c&o das quimiocinas no diagnostico da
mielorradiculopatia esquistossomaotica. 2006. 101 f. Dissertagdo (Mestrado em
Infectologia e Medicina Tropical)- Universidade Federal de Minas Gerais, Minas
Gerais, 2006c¢.

PEREIRA, S. R. S. et al. Schistosomal myeloradiculopathy: a 10-year follow up
study. In: International Symposium on Schistosomiasis, 12, 2010, Rio de Janeiro.
Anais...Rio de Janeiro: Fiocruz, 2010. p. 312.

RIBAS, J. G. R. Aspectos da reabilitagcdo no paciente com mielopatia por HTLV-1. In:
PROIETTI, A. B. F. C. (Org.). HTLV. 5. ed. Belo Horizonte: Fundagdo Hemominas, v.
XV, 2010. p. 217-223.

RIBEIRO, M. A.; PROIETTI F. A. Aspectos epidemiologicos da infec¢gao por HTLV-1
e HTLV-2. In: PROIETTI, A. B. F. C. (Org.). HTLV. 5. ed. Belo Horizonte: Fundacéao
Hemominas, v. XV, 2010. p. 89-106.

RIBEIRO, A. E. Bases da Ressonancia Magnética. Disponivel em:
<http://www.slideshare.net/AlexRibeiro/bases-de-ressonncia-magntica>. Acesso em:
9 abr. 2013.

ROMAN, G. S.; OSAME, M. Identity of HTLV-I associated tropical spastic
paraparesis and HTLV-I associated myelopathy. Lancet, v. 1, 651, 1988.

ROMANELLI, L. C. F.; TAKAYANAGUI, O. M.; COSTA, C. M. C. Manifestagdes
neuroldgicas associadas ao virus HTLV-1. In: PROIETTI, A. B. F. C. (Org.). HTLV. 5.
ed. Belo Horizonte: Fundagdo Hemominas, v. XV, 2010. p. 164-189.

ROSA e SILVA, C. M. Perfil clinico e epidemiolégico dos portadores de
mielorradiculopatia esquistossomoética atendidos em uma unidade de saude de
Pernambuco. 2008. 101 f. Dissertagao (Mestrado em Saude Publica). Centro de
Pesquisas Aggeu Magalhaes, Fundagao Oswaldo Cruz, Recife, 2008.

ROUQUAYROL, M. Z.; ALMEIDA-FILHO, N. Epidemiologia e Saude, 6. ed. Rio de
Janeiro: Medsi, 2003.

ROWLAND, L. Merritt tratado de neurologia. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2002.

SANELLI, P. C. et al. Unique linear and nodular MR enhancement pattern in
schistosomiasis of the central nervous system: report of three patients. American
Journal of Roentgenology, v. 177, p.1471-1474, 2001.

SANTOS, A. G. A. Perfil clinico e epidemiologico dos portadores de
mielorradiculopatia esquistossomaética atendidos no Hospital das Clinicas de
Pernambuco. 2006. Dissertacdo (Mestrado em Patologia)- Universidade Federal de
Pernambuco, Recife, 2006.



64

SANTOS, M. J. Avaliacdo epidemioldgica da esquistossomose mansoni em
areas endémicas no municipio de Arapiraca, Alagoas. 2011. 36 f. Dissertagao
(Mestrado em Ciéncias da Saude) — Universidade Federal de Alagoas, Maceio,
2011.

SAO PAULO. Secretaria de Estado da Saude de Sao Paulo. Centro de Vigilancia
Epidemiolégica. Divisdo de Doengas de Transmisséo Hidrica e Alimentar. Manual
de doencas transmitidas por 4gua e alimentos: Schistosoma mansoni/
Esquistossomiase. Disponivel em: <http://www.cve.saude.sp.gov.br/htm/hidrica/lF
_ESQUIO0S.htm>. Acesso em: 15 jan. 2013.

SILVA, L. C. S;; KILL, C. M.; LAMBERTUCCI, J. R. Cervical spinal Cord
schistosomiasis. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 35, n.
5, 2002. p. 543-544.

SILVA, L. C. S. Tratamento da mielorradiculopatia esquistossomética com
corticosterdides e avaliacao pela ressonancia magnética: um estudo
prospectivo. 2002. Dissertacdo (Mestrado em Medicina) - Universidade Federal de
Minas Gerais, Belo Horizonte, 2002.

SILVA, L. C. S. et al. Schistosomiasis mansoni — Clinical features. Gastroenterol
Hepatol, v. 28, n. 1, 2005. p. 30-39.

SILVA, L. C. S. Comparagéao entre a ultra-sonografia e a ressonancia magnética
do abdome na avaliacdo da morbidade na esquistossomose mansonica. 2007.
96f. Tese (Doutorado em Medicina) — Universidade Federal de Minas Gerais, Belo
Horizonte, 2007.

SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES. Disponivel em:
<http://www.diabetes.org.br/>. Acesso em: 30 maio 2013.

TAKAYANAGUI, O. M.; COSTA, C. M. C. Mielopatia associada ao HTLV-
1/paraparesia espastica tropical (HAM/TSP). In: PROIETTI, A. B. F. C. (Org.). HTLV.
4. ed. Belo Horizonte: Fundagdo Hemominas, v. Xlll, 2006. p. 115-139.

UTZINGER, J. et al.; Current progress in the development and use of artemether for
chemoprophylaxis of major human schistosome parasites. Current Medicinal
Chemistry, v.8, 2001. p.1841-1859.

VALENCA, M. M.; SANTOS, E. C. Critérios Diagndsticos da esquistossomose
mansdnica meningomielorradicular. Arquivos de Neuropsiquiatria, v. 60, n.1, 2002.

WORLD HEALTH ORGANIZATION. Elimination of schistosomiasis in low
transmission areas: Salvador, Bahia. Report of the WHO informal consultation,
Geneva, p. 18-19, 2009.



APENDICES

65



66

APENDICE A — Protocolo de investigacdo em mielorradiculopatia

Esquistossomaotica

QUESTIONARIO CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DA MIELORRADICULOPATIA
ESQUISTOSSOMOTICA

UFAL
1. IDENTIFICAGAO DO PACIENTE

HOSPITAL:

REGISTRO

NOME DO PACIENTE

DATA DE NASCIMENTO / / IDADE anos

SEXO OO0 FEMININO OO MASCULINO

ESTADO CIVIL: [ SOLTEIRO O CASADO O DIVORCIADO O OUTROS

ENDERECO:

BAIRRO: MUNICIPIO

PROFISSAO:

E PROVENIENTE DE AREA ENDEMICA ? O SIM O NAO
Renda mensal:

1 saldrio minimo O SIM O NAO

< que 1 saldrio minimo O SIM O NAO
> que 1 saldrio minimo O SIM O NAO

FAZ USO DE ALGUM MEDICAMENTO? 0 SIM [ NAO [ IGNORADO Se
Sim,qual?




ALIMENTO OO SIM O NAO O IGNORADO SE

SIM, QUAIS

DATA DO INiCIO DOS SINTOMAS: / /

0O < 24 HORAS
0O > 24 HORAS
O IGNORADO

2- EXAMES DE LABORATORIO

Carga parasitaria para esquistossomose mansdédnica: O ALTA O MEDIA O BAIXA

Intensidade (ovos/g de fezes):

Realizou bidpsia retal: O SIM O NAO

Resultado:
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Realizou sorologia do liquido cefalorraquidiano (LCR)?: O SIM O NAO

Se sim, qual o
resultado:

Realizou Laminectomia medular (biépsia)?: O SIM O NAO
Resultado:




3- SINAIS E SINTOMAS

68

SINTOMAS

SIM

NAO

BILATERAL

LATERAL
DIREITO

LATERAL
ESQUERDO

DOR LOMBAR

CONFUSAO MENTAL

CONVULSAO

DOR EM MMII

DOR NAS
COSTAS (TORACICA
BAIXA)

DOR NO PESCOCO

FEBRE

PARESTESIA EM
MMII

PARESIA EM MMII

PLEGIA EM MMII

DISFUNGCAO
INTESTINAL
(INTESTINO
PRESO)

DISNFUNCAO
INTESTINAL
(INTESTINO
SOLTO)

DISTURBIO
ERETIL

ESPASTICIDADE

CLONUS EM MMII

RETENGAO
URINARIA (URINA
PRESA)

DISFUNGCAO
URINARIA (URINA
SOLTA)

FLACIDEZ EM
MMII
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ARREFLEXIA EM
MMII

SENSIBILIDADE
TATIL EM MMII

SENSIBILIDADE
TERMICA EM MMII

HIPORREFLEXIA
EM MMII

OUTROS SINTOMAS:

4 - EXAMES DE IMAGEM:

DIAGNOSTICO DE SIM | NAO | IGN DATA LAUDO
IMAGEM

ULTRASSONOGRAFIA /]

RADIOGRAFIA /]

TOMOGRAFIA /]
COMPUTADORIZADA

RESSONANCIA /]

MAGNETICA

RESULTADOS DOS DIAGNOSTICOS DE IMAGEM:

INTUMESCENCIA MEDULAR O SIM [ NAO

MIELITE TOTAL

MIELITE TRANSVERSA

O SIM O NAO

O SIM OO NAO

Outras informagdes (nivel da lesdo):
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APENDICE B - Listade CIDs
B69.0 — Neurocisticercose
B90.0 — Tuberculose do Sistema Nervoso Central

C72.0 — Neoplasia maligna da medula espinal, dos nervos cranianos e de outras
partes do Sistema Nervoso Central

C72.1 — Neoplasia maligna da cauda equina

C72.8 — Neoplasia maligna do encéfalo e de outras partes do Sistema Nervoso
Central com lesdo invasiva

C72.9 — Neoplasia maligna do Sistema Nervoso Central, ndo especificado
C79.3 - Neoplasia maligna secundaria do encéfalo e das meninges cerebrais
D33.4 - Neoplasia benigna da medula espinal

D43.7 - Neoplasia de comportamento incerto ou desconhecido de outras partes do
Sistema Nervoso Central

GO03.3 - Meningite devida a outras causas e a causas nao especificadas
GO03.9 - Meningite n&o especificada

GO04.0 — Encefalite aguda disseminada
GO04.1- Paraplegia espastica tropical

G04.2 — Meningoencefalite e meningomielite bacterianas n&o classificadas em outra
parte

GO04.8 — Outras encefalites, mielites e encefalomielites
G04.9 — Encefalite, mielite e encefalomielite ndo especificada
G05.0 - Encefalite, mielite e encefalomielite em doencas classificadas em outra parte

GO05.1 - Encefalite, mielite e encefalomielite em doengas virais classificadas em outra
parte

G05.2 - Encefalite, mielite e encefalomielite em outras doencgas infecciosas e
parasitarias classificadas em outra parte

G05.8 - Encefalite, mielite e encefalomielite em outras doencas classificadas em
outra parte



GO06.0 - Abscesso e granuloma intracranianos
G06.1- Abscesso e granuloma intra-raquidianos
G06.2 - Abscesso extradural e subdural ndo especificados

GO06.9 - Abscesso e granuloma intracranianos e intraspinais em doencgas
classificadas em outra parte

G35 - Esclerose multipla

G37.3 - Mielite transversa aguda em doencgas desmielinizantes do sistema nervoso
central

G37.4 - Mielite subaguda necrética

G61.8 - Outras polineuropatias inflamatérias

G61.9 - Polineuropatia inflamatéria nao especificada
(G62.8 - Outras polineuropatias especificadas

G62.9 - Polineuropatia ndo especificada

G64 - Outros transtornos do sistema nervoso periférico
G95.0 - Siringomielia e siringobulbia

G95.1- Mielopatias vasculares

(G95.8 - Outras doencgas especificadas da medula espinal
(G95.9 - Doenca nao especificada da medula espinal
(G99.2 - Mielopatia em doencgas classificadas em outra parte

M51.1 - Transtornos de discos lombares e de outros discos intervertebrais com
radiculopatia

M54.4 - Lumbago com ciatica
M55.1 - Dor na coluna toracica

Z22.6 - Portador de infecgéo pelo virus T-linfotropico tipo 1 (HTLV-1)
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ANEXO A — PARECER DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA — UFAL

1. Rozangela Maria de Almeida Fern
p0 André Alves Fidelis

m Pesquisa (CEP), em 09/12/2011 e com {
© §17807/2011-93 sob o titlo *w dos
f@?srm,.,.mz {‘VIR@), vern pﬁ'

se no parecer emitido pefo
..:vicr epaajemiel' o da

A R T S TR

96/96, itern 'V

AT

e enviar :mi,f;.a,j,
- juito

side  em
de Vigildrcia

S a0 Protos
do pr otocolo a ser modiil

A ™ TIC A
'] ;‘3;‘ '»{\ A

¢ finais devem ser de acordc ¢om 08

na do ?rm colo ¢ na Kes

= e

Na eventualidade de es is. este Comité coloca-se a dispo
eressados para o acompanhamento da pesquisa em seus dilemas éticos ¢ e ;ias coptidus nas

do proiccolo de pesquisa

—

Se Juliana Francisco
Coordenadora do Comité de
Etica em Pesquisa -UFAL
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ANEXO B - CARTA DE JUSTIFICATIVA

Ao Comite de Etica e Pesquisa da Universidade Federal de Alagoas,

Eu, Thiago Andre Alves Fidelis, pesquisador responsavel da pesquisa intitulada:
“‘Estudo clinico-epidemiolégico da mielorradiculopatia esquistossomotica”, venho
justificar que o projeto ndo necessitara do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
uma vez que o estudo é a partir da analise de prontuarios arquivados no Hospital
Universitario Professor Alberto Antunes, da Universidade Federal de Alagoas e Hospital
Geral do Estado Professor Osvaldo Brandio Vilela, ndo havendo contato direto com
pacientes atendidos.

Atenciosamente,

Orientando -

Thiago Andre Alves Fidelis

Orientador-
Profa. Dra. Rozangela Maria de Almeida F. Wyszomirska

Maceid, agosto de 2011
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ANEXO C — CARTA DE AUTORIZAGAO PARA UTILIZACAO DOS PRONTUARIOS DE
ARQUIVO MEDICO — HOSPITAL UNIVERSITARIO PROFESSOR ALBERTO

ANTUNES

SERVICO PUBLICO FEDERAL
MTN‘I'GTI:‘D I NA EDTICA, r'an

- UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOA.S
HOSFITAL UNIVERSIT, ARIO PROF, ALBERTO ANTUNES

AUTORIZACAO NSTITUCIONAL PARA PESO.UISA NO HUPAA/ UFAL

acesso ao Hospital Universitario Fro" mnenu Antunes da unwersaaaue Federal de Alagoas
HUPAA/UFAL} ob}etwandc trabalho de- mestradu pesqursa, com tltulo Estudo clinico- -
epiderniolégico da M|el0rradlcuiopat|-a Esqulstoss__omotica para fins de conclusdo de Curso

(TCC), devendo ‘'o{a) mesmo(a) cc_:mp:rcm'eter—se':a segu_if as normas e rotinas dp Servigo.

DI retor de E nanO, PES qu1sa‘qfxte?sawHUPAA/U FAL

Diregiio de Ensino

Av. Lourival Melo Mo.ta SfN- Tabu‘clmdo Martins - 57072-%00 - Maceio/Alagoas i K i
' 'lefone 82 XX ’J"’Z .6(15 F9307-7757 - Fax: 8233 322-2404 .. E-mail: mslﬂohwggnml .com - Home Plg& www. hu.ufal br




76

ANEXO D — CARTA DE AUTORIZACAO PARA UTILIZACAO DOS PRONTUARIOS DE
ARQUIVO MEDICO - HOSPITAL GERAL DO ESTADO PROFESSOR

OSVALDO BRANDAO VILELA

B ATMAINE AT A s o
A R LBATAE LA PULAARIN ALY

SECRETARYIA DE ESTADO DA SAUDE
HROSPITAL GERAL DO ESTADO PROFESSOR OSVALDO BRANDAG VILELA
GERENCIA ACADEMICA
CENTRO DE ESTUDOS PROF. RODRIGO RAMALHO

O Hospital Geral do Estado Prof. Osvaldo Branddo Vilela autoriza a realizagio

nesta Instituicio, da pesquisa intitulada

,,,,,,, “ECTIIT 1 TART
L EnS R wares B INAL U=
-
1

EPIDEMIOLOGICO DA MIELORRADICULOPA

Inivargidade Badanal Ao AT __ TTE AT Ly

ac redact uc Alagoas — UrAl, apos aprovacac do

Comité de Etica em Pesquisa com Seres Vivos, sendo aue a mesma tard diiracin
1 5 Sy W osabaaua Wia Guracao

o \
Av. Siqueira Campos, n° 2095 Trapiche da Barra — Cep: 57.010-001 — Maceié-AL — Fone/Fax: (82) 3315-7366
i) {

T 1 e
LANEJdL LL.L



