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.  RESUMO

Introducdo: Schistosoma mansorgé platelminto que desencadeia formas
clinicas variadas. A forma neuroldgica € considergiéve, podendo atingir 8%
das populacbes de areas endémicas. A neuroesquisiose (NE) pode
manifestar-se com lesées no neuroeixo, provocandmnsas variados a
depender da localizacao.

Metodologia: rever relatos de casos brasileiros de NE e descrdados
segundo critérios previamente estabelecidos.

Resultados: foram selecionados 69 casos, com média de idad&deanos
(x14,1), sendo 82,4% (n=56) do sexo masculino @n@aprocedente de Minas
Gerais (44,6%, n=29) ou Bahia (18,4%, n=12). Odomias predominantes
foram: disturbios esfincterianos urinarios (56,5%439) e retais (33,3%) e dores
em membros inferiores (27,9%). O exame coprolégpcgositivo em 68,8%
dos pacientes com registro; exame do especimeoobtd bidpsia retal em
76,5% daqueles que o fizeram; exame imunologicadligo, em 90,9%; e o
exame de bidpsia neuroldgica em 93,8%. O tratamfamtassim distribuido:
56,7% (n=34) praziquantel; 38,3% (n=23) oxamnique&% (n=3) albendazol.
A dose de oxamniquine variou entre 15 e 20 mg/kged® em dose Unica; e de
praziquantel variou entre 40 e 60 mg/kg de pesodiieante 3 a 15 dias. Dentre
0s trinta casos com registro de tratamento cirargd? (73,3%) completaram
tratamento com medicamentos e 8 foram tratadosigxeimente com cirurgia.
51,6% (n=32) tiveram sequelas, donde 50% (n=16) apmadro clinico
permanente. As localiza¢des foram: 62,3% (n=43)rexdula espinhal; e 17,4%
(n=12) no cérebro. Os exames de imagem mais rdabzéoram ressonancia
magnética (49,9%, n=26) e tomografia computadoaZda,2%, n=17).
Discusséo: Os sintomas predominantes podem ser decorrentesnalar
frequéncia de acometimento medular. Uso maior daoréncia magnética
reflete sua maior sensibilidade e especificidade [@s6es em tecidos moles. Os
pacientes apresentam elevado risco de sequelaly seaior parte por quadro
residual do quadro clinico, muitas vezes incapaigta

Palavras-chave:sistema nervoso centr@chistosoma mansgmedula espinhal-
doencas.
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ABSTRACT

Introduction: Schistosoma mansoni is a flatworm that triggersoua clinical
forms. The neurological form is considered seriand may reach 8% of the
population in endemic areas. Neuroschistosomidsk) (might manifest as
neuraxial lesions, causing various symptoms depgnai the location.
Methodology: reviewing case reports Brazilian NE and describidgta
according to criteria previously established.

Results: 69 cases were selected, with a mean age of 24r$ (& 14.1), 82.4%.
Predominant symptoms were: urinary sphincter dessrd56.5%, n = 39) and
rectal (33.3%) and pain in the lower limbs (27.9%he parasitological
examination was positive in 68.8% of patients wathiecord; examination of
rectal biopsy specimen obtained in 76.5% of tho$® wlid; immune CSF
examination in 90.9% and neurological examinatibrbiopsy in 93 8%. The
treatment was distributed as follows: 56.7% (n ¥ @rdziquantel, 38.3% (n =
23) oxamniquine and 5% (n = 3) albendazole. Thenmwquine dose ranging
between 15 and 20 mg / kg body weight in a singleed and praziquantel
between 40 and 60 mg / kg / day for 3 to 15 daysoAg the thirty cases with
recorded surgery, 22 (73.3%) completed drug treattnaed 8 were treated
exclusively with surgery. 51.6% (n = 32) had segagilvhere 50% (n = 16) with
clinical permanently. The locations were: 62.3%=3) in spinal cord and
17.4% (n = 12) in the brain. Imaging studies wezdigrmed over MRI (49.9%,
n=26) and CT (32.2%, n = 17).

Discussion: The predominant symptoms may be due to the hifyagquency of
spinal cord damage. Most frequently use of magnegsonance imaging
reflects its higher sensitivity and specificity feoft tissue injuries. Patients are
at high risk of sequelae, and mostly by residualeadl picture, often disabling.

Keywords: central nervous systerSchistosoma mansormipinal cord disease.
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[l. OBJETIVOS
PRINCIPAL
Rever casos descritos de neuroesquistossomose, e
descrever ou relatauas principais caracteristicas clinicas,

epidemioldgicas, diagndsticas e terapéuticas.

SECUNDARIOS

1. Descrever caracteristicas demograficas desses easos

2. Verificar os principais meios diagnosticos e quass

sequelas mais descritas nesses casos.
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IV. FUNDAMENTACAO TEORICA

IV.1. ESQUISTOSSOMOSE: ASPECTOS GERAIS

Schistosoma mansoé um platelminto que habita as veias mesentéreas
pessoas infectadas podem desenvolver desde forhaisas leves as graves,
hepatoesplénica, cardiopulmonar e/ou, menos frégoremte, neuroldgica (Ferraat
al., 2008). A infeccdo pelo génesxhistosomaatinge mundialmente cerca de 200
milhdes de pessoas, sendo a segunda infeccédo dein@déncia, ultrapassada apenas
pela malaria (Gellido et al., 2000; Fiore et abQ2), com as infec¢bes distribuidas entre
as espéciesansoni, haematobium, japonicum, intercalakumekongi{Coutinho et al.,
1993; Doumenge et al., 1987). Na América do SuitoBst al. (1992) citam que até
entdo nao havia relato de esquistossomose causadatpo agente etioldégica que ndo
0 S. mansoniA OMS ,em 1996, estimou que o numero de pessdastadas pel&.
mansoni mundialmente superava a cifra de 300 milhdes. due concerne a
prevaléncia, ela ocupa o primeiro lugar entre &ndas de transmissao atraves da agua,
possibilitando assim grande risco ocupacional (AtbePeregrino, 1994). A
esquistossomose pelo platelmif8o mansonatinge aproximadamente 110 milhdes de
pessoas mundialmente e 600 milhdes de pessoasegpidgias em mais de 74 paises, e
onde a esquistossomose € a principal causa dddmp@o portal na populacdo jovem
(Ferrari et al., 2011; Vidal et al., 2010,2011pmda, constituindo importante risco de
doenca ocupacional em regibes tropicais e subaigpi¢Hatz et al., 1990). A
esquistossomose é altamente impactante na Saudieapda Africa Subsaariana e
Ameérica do Sul, segundo dados da OMS de 2002. Miglai and Hang (1997)
descrevem como areas endémicas: Brasil, Venez&agp Rico, Egito, lraque,

Mauritania e Senegal, principalmente.

Na Africa do Sul, a esquistossomose é endémicaeste omas ndo no leste, isso
porque as temperaturas diferentes e acidez das égséavorecem a sobrevivéncia do

caramujo, o hospedeiro intermediario (Appletonl etl®76).
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No Brasil, até 1990, a esquistossomose era endé@mctdos os estados, com
excecao apenas do Rio Grande do Sul e Amazonasr{@lBeregrino, 1994). Andrade
(1986), Corréa (1983) e Livramento (1985) afirmaram seus artigos que a regiao

nordeste brasileira abrigava a maior parte dostdeen

A esquistossomose continua a disseminar-se entrpais®s, e 0s principais
fatores apontados sdo o aumento da imigracdo alth@rn de pessoas que realizam
viagens internacionais, o crescimento do numenefilggiados e de viajantes provindos

das regides tropicais, e novos padrdes de utikizdad dguas (Ross et al., 2002).

O S. mansonifoi trazido da Africa para o Brasil, mais espedifiiente do Egito,
no periodo escravocrat@ncontrando o6timas condicfes climaticas, bem como u
grande numero de hospedeiros definitivos para sabfgpacdo, além de péssimas
condi¢cdes sanitarias para perpetuarem-se atravésaldos (Coutinho et al., 1993;
Santos et al., 2001).

O Brasil é o pais que mais contribui com a desorigé dados clinicos e
laboratoriais relativos aB. mansonj segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS)
(WHO, 1998). Em 1987, Lambertucci et al. estimarqoe 10 a 12 milhdes de
brasileiros estivessem acometidos pela esquist@smrmmansonica, enquanto outro
estudo desenvolvido 14 anos depois por Matas (2684glou uma prevaléncia da
esquistossomose mansdnica em cerca de 10% da p@pblesileira, 0 que equivalia a
época a 17 milhdes de pessoas. Paralelamente, tuioho esonduzido por Passos e
Amaral (1998) concluiu que 2,5 milhdes de brasikiestivessem infectados por
espécies autoctones & mansonie discutia a esquistossomose considerando-a no
ambito das maiores prioridades da Saude publicatodzArtal (2008) destaca que a
prevaléncia de infec¢cdo esquistossomotica Belmansonentre os brasileiros situa-se
entre 6 a 10 milhdes e, dois autores reforcam gaes ke 15% da populacdo em

algumas areas da Bahia e Minas Gerais estejaandfe¢Coura & Amaral, 2002).

A esquistossomose é dividida entre as seguintesafoclinicas: aguda, latente e
cronica (Coutinho et al., 1993; Raso, 2000). A faraguda € subdividida entre as
formas toxémica e nao-toxémica, onde a forma tos&mabstuma cursar com febre

entre o 15° e 45° dia de infeccdo, consequentpaxseinsibilidade aos antigenos dos
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ovos parasitarios, enquanto a forma né&o-toxémigasapta pouca sintomatologia
(Coutinho et al., 1993; Raso, 2000). Laténcia édogo transicional entre a forma
aguda e cronica, geralmente entre o 90° e 1204pdia a infestacdo (Coutinho et al.,
1993; Raso, 2000). A fase crbnica caracteriza-seapresentacdo em formas clinicas
graves (hepatoesplénica, glomerular e pulmonagyesl| (intestinal e hepatointestinal),
onde a forma leve intestinal predomina nessa fasgrsa com pouca sintomatologia
(Coutinho et al., 1993; Raso, 2000; Vidal et ab1@. Mcdonald et al. (2009) relatam
um caso de um paciente que apresentou complicagiesldgicas de mielopatia 22
anos apos a infec¢cdo aguda, um periodo de inculvag@a reportado anteriormente,
atribuido a incrivel capacidade dos vermes adaléoseproduzirem-se e permanecerem

nas veias mesentéricas depositando ovos por 30anoais (Carod-Artal 2008).

Pessoas que vivem em areas endémicas podem desenwola sindrome apos
um primeiro contato com agua contaminada por cac@eS. mansoninas quais as
manifestacbes mais comuns sdo febre, astenia, pmodderal, cefaléia, nauseas,
vomitos, diarréia, hepatomegalia, esplenomegalieoginofilia (Lambertucci et al.,
2000). A esquistossomose aguda pode manifestaresefodma inespecifica,
especialmente em pessoas nao imunes, apresentaod@tudo nessas pessoas,
diagndstico diferencial com febre tiféide, hepatipancreatite, tuberculose miliar,

mielite e apendicite (Neves et al., 1993).

Alguns trabalhos publicados por Granier et al. @00auréguiberry et al. (2007)
e Sarazin et al. (2004) descreveram multiplos ftofardistais associados a
hipereosinofilia, na forma aguda da esquistossomdaés autores associam esses
eventos cardioembdlicos a fibrose endomiocardica quorrem na vigéncia de
hipereosinofilia na sindrome de Katayama, ondeotepra basica principal e peréxidos
liberados pelos eosindfilos promovem toxicidadestdirpara as células endoteliais e
musculares cardiacas, a qual conduz a vasculiteorebbse de pequenos vasos
sanguineos, o0 que poderia explicar a encefalitelaagu vasculite cerebral que séo

reportadas durante a infec¢ao priméria [g&lmansoni

A esquistossomose pode ser agrupada em variasdartimécas, entretanto, em
geral ela apresenta diversas formas em um mesneEnpacapesar de algumas delas se

sobreporem (Lambertucci et al., 2000). Essas fos@asa saber:
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1. Intestinal: geralmente evolui para uma fase cronica apos @@ dguda,
estagio aquele observado em areas endémicas, alpesaioria dos infectados
permanecerem assintomaticos e com niveis estaeevaos do parasita nas
fezes (Chen and Mott, 1988; Lambertucci et al.,020&ntretanto, infectados
assintomaticos podem tornar-se sintomaticos ap@oseéo recorrente e
reinfeccdo ou oviposicdo continua por longos pedoém pacientes nao
tratados (Lambertucci et al., 2000). Os sintomaaigencluem astenia, fadiga,
transito intestinal irregular, dor abdominal e h@ygaezia (Lambertucci et
al.,2000). Esse tipo de manifestacdo clinica aptaseiagnostico diferencial,
principalmente, com: sindrome do colo irritavel, rgsitoses intestinais,
neoplasias intestinais, doencas granulomatosastiivdes, retocolite ulcerativa,

doenca de crohn e tuberculose (Lambertucci e2@00).

2. Hepatoesplénica:é a forma mais bem descrita na literatura e élrgerde
resultante de infestacdo crénica macica $omansoniem adicdo a fatores
genéticos (Lambertucci et al., 2000). Apés longoiqad de persisténcia da
infeccdo, ocorre crescimento hepatico, sobretutie es 2° e 3° décadas de vida
(Lambertucci et al., 2000). A esplenomegalia resule congestdo crbnica
passiva e hiperplasia do sistema reticuloendotglahbertucci et al., 2000). A
forma hepatoesplénica, entretanto, ocorre sem remplkegalia (Lambertucci et
al.,2000). Gerpascher-Lara et al. (1998) testararmaleddade da palpacgao
abdominal para diagnéstico de esplenomegalia, emas doomunidades
brasileiras, sendo uma altamente endémica paraisespomose com 643
individuos (prevaléncia de 66,3% baseada em 2 exdagamostras de fezes) e
outra ndo endémica contendo 498 individuos. Forastasf palpacdes
abdominais do espaco de traube em todos os pai@siando 0s mesmo em
posicdo de decubito dorsal e durante a inspiragdfonpa. As manobras foram
desempenhadas por dois examinadores independantbes desconhecedores
da procedéncia dos pacientes. Apos tal procedimtttos os adultos e criancas
acima de cinco anos de idade foram submetidasrassitinografia abdominal.
46 individuos provenientes de areas endémicasativeseus bacos palpados
contra 22 em areas nao endémidas0(05). O estudo concluiu que a presenca

de ovos deés. mansonnas fezes mais o baco palpavel em um pacientaddave
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em &rea endémica ndo € um critério satisfatéria ghntificacdo de pacientes
esquistossomoticos portadores da forma clinicatbepplénica.

Lambertucci et al. (2000) ressaltam a importancia associacdo da
ultrassonografia em complementacdo ao exame clificseu trabalho foi
realizado com pacientes procedentes de areas eradehbrasileiras, dividindo-
0S em quatro grupos, conforrégura 1, também extraida do seu artigo: (1)
baco palpavel, espessamento periportal severo,rtémsdo portal; (2)
espessamento periportal severo, hipertenséao gob@to ndo-palpavel; (3) baco
palpavel com leve a moderado espessamento petipp(¥ baco palpavel com
achados ultrassonograficos hepaticos normais. EstBados apontam para
superestimativa da morbidade da esquistossomoseireas endémicas ou

reavaliacdo de estudos epidemiolégicos e de paudiholdgico nessas areas.

3. Glomerulonefritica: em 12 a 15% dos esquistossométicos com
hepatoesplenomegalia manifesta-se a glomerulomeafrinica, segundo dados
de hospitais brasileiros, na qual a sindrome niefrétom proteindria nao
seletiva é a forma mais comum de apresentacacal{Martinelli et al., 1995).
Entretanto, em um terco dos pacientes esquistosg@mocom sindrome
nefrética apresentam-se, paradoxalmente, com ctvacées séricas de
globulinas elevadas e niveis séricos normais destabl (Lambertucci et al.,
2000; Martinelli et al., 1995). H& evidéncias ciBoas de que a nefropatia
esquistossomoética desenvolva-se lentamente apdsrnaa fhepatoesplénica,
dentro de 10 anos aproximadamente (Lambertuccil.et2@00). O estudo
conduzido por Martinelli et al. (1995) sobre uso ddrogas
antiesquistossomaticas, corticoides e imunossupes$oi desapontador para o

tratamento de sindrome nefrética associada a éssgsisnose hepatoesplénica.
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Figura 1. Quatre grupos de individuos com esquistossomose hepatoesplénica
identificados em dreas endémicas do Brasil usando exames clinicos e
ultrassonogrificos. Traducio: “Palpable spleen™ — baco palpivel; “Spleen not
palpable”-baco nioc palpavel; “Periportal thickening”-espessamento periportal;
“Portal hypertension”-hipertensio portal.
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Exiraido de Lambertucct et al. (2000

Os pacientes sao majoritariamente adultos jovessildiidos igualmente em

ambos os sexos (Lambertucci et al., 2007).

Queiroz (1984) desenvolveu pesquisa em anatomidgdgata, onde autopsiou 41
casos. Dentre estes, 12 eram portadores de glamefite esquistossomoética de
qualquer forma patolégica e obteve os seguintesltagl®s: seis autopsiados (50%)
apresentavam depdsitos protéicos nos plexos cerd@deito (66,6%) apresentavam
lesédo endotelial nos mesmos plexos. O significaddoedessas alteragcdes nos plexos
coroides na esquistossomose nao estad esclarecid®, empossivel que venha a
determinar papel importante através da modificalzipermeabilidade vascular e com
alteracdes liquoricas, assim como se tem vistaipod eritematoso sistémico (Atkins et
al., 1972; Mcintosh & Koss, 1974). O interesse desstudo surgiu em decorréncia de

alguns relatos na literatura de glomerulopatia istggsomoética ligada & deposicéo de
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complexos imunes, situacdo também esta demonstradautros trabalhos, todavia,
com a demonstracdo de deposicdo de imunoglobutioagplexos cordides (Atkins et
al., 1972; Peress et al., 1977).

Além de causarem agressdes diretas, a esquistossdavmrece a agressao por
outros patdgenos, como ®. aureus os virus das hepatites B e C e a salmonelose
(Lambertucci et al., 1990, 1993, 2000; Lima andWNab95; Teixeira et al., 1996). No
gue concerne a associacdo a infeccao pebureusvarios casos de abscesso hepatico
tém sido descritos pela literatura, onde o estwe®mvolvido com modelo murino por
Lambertucci et al. (1990) comprovou que a taxa lukcesso hepatico p&. aureus
duplicava quando estes eram inoculados nos anéfialsas apds os mesmos terem sido
infectados com cercarias & mansoniO primeiro caso dessa associacdo descrita na
literatura ocorreu em 1950 por Graham and Orr, emoficial do exército inglés que
foi acometido por um abscesso hepatico estafilococsimultaneamente a infeccéo
esquistossomotica, sugerindo qug.anansonienha facilitado o acesso &o aureusx

circulacao éntero-hepética.

Ao descrever a possivel fisiopatogenia dessa aggagi os dados da literatura
sugerem trés causas principais, a saber: poteragdbh abrupta e transitoria da
imunidade mediada por células na fase aguda decéddeesquistossomaotica, conforme
observado em modelos animais (Gazzinelli et al95)9colonizacdo bacteriana de
necrose hepatica causada, por sua vez, por ovofrotes mortos d&. mansoni
(Ottens and Dickerson, 1972); a literatura sugare gltos niveis séricos de IgE,
conforme detectados na fase aguda da esquistossoni@gorecam infeccdes
estafilococcicas recorrentes, fato este explicaadd a liberacdo de mediadores como
a histamina e leucotrienos quando ligados aos te@spdos mastdcitos, provocando
prurido e, consequentemente, maior facilidade deulacdo da bactéria na corrente
sanguinea (Buckley et al., 1972; Lambertucci 199%)0). Paralelamente, 0 mesmo
artigo de Lambertucci et al. (2000) cita dadostdiiens, porém néao referenciados, que
apontam altos indices de colonizagdo cuténea catérims patogénicas, onde um
trabalho citado pelo autor revela uma taxa de dgdo bacteriana pel. aureusle
90% em pacientes com dermatite atOpica contra apd¥%aem pacientes do grupo

controle.
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A associacdo com os virus das hepatites B e C itfondemonstrada em Vvarios
estudos (Aquino et al., 2000). Guimaraes e Lyraletlemonstraram em 1970 altos
indices de antigenos de superficie do virus B (AgH&m indios do Parque Nacional
do Xingu, esquistossomoticos e com hepatoespleraiimggsugerindo que a
antigenemia nesses pacientes tendem a persis&reciaepatite cronica demonstrou ser
um fator de descompensagédo na esquistossomoseyroenflemonstrado por estudos
anatomopatologicos. Outros estudos conduzidos eadds posteriores no Brasil, Egito
e paises arabes, paises estes altamente prevaentasbas as infeccdes, ndo foram
uniformes em seus resultados, pois alguns encantrassociacdes maléficas entre elas
e outros ndo encontraram altas prevaléncias nemotzcn altas taxas de cronificacéo
da hepatite B (Aquino et al., 2000).

Em é&reas endémicas, a infeccdo p8lomansonitende a ocorrer durante a
infancia, com apresentacbes clinicas se apresentgmthcipalmente durante a

adolescéncia e a vida adulta (Araujo et al., 2010).

As espécies d8chistosoma spgiue acometem o homem séao, alénSdmansoni
0 S. japonicum, S. intercalatum, S. mekongi e S. todmuoan (Ferrari et al., 2004)As
espéciesS. mansonie S. japonicumsado associadas as doencas cronicas hepaticas e
intestinais, enquanto a infeccéo p8ldhaematobiumpromove calcificagdes e fibrose do
trato urinério (Carod-Artal 2008).

Van Der Wef et al. (2003) desenvolveram uma meiss@ue estimou a taxa de
mortalidade por hematémese em 13 mil por ano esppssnfectadas pef. mansoni.
Paralelamente, King et al (2005) atribuiram a esfqgegsomose a taxa de 2 a 15% das
incapacitagoes. Brown et al. (2006) encontrarandéngias crescentes de interacoes
potenciais entre a esquistossomose e doencgas conadaa, tuberculose e infeccao
pelo HIV.

O Schistosomapresenta um ciclo de vida em que utiliza os skuesanos e
outros mamiferos como hospedeiros definitivos earmajos de agua doce como
hospedeiros intermediarios, além de ser o Unicasgiarque vive em vasos sanguineos
(Strickland & Ramirez, 2000). No caso 8omansoniele infecta o caramujo da espécie

Biophamlaria Glabratae um més apds a infeccdo o caramujo comeca artlibsra
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cercarias em reposta a luz solar (Carod-Artal 2@I®8). Em contato com a pele
humana, apdés 12 a 24 horas de ter sido liberada ga@bhmujo, a cercéria penetra
através da producao de enzimas proteoliticas eladi® mecanica (Carod-Artal 2008).
Assim que as cercarias penetram a pele, transforseaem esquistossémulos, invadem
a circulacdo linfatica e sanguinea, e sdo trarasgpost aos pulmdes através desta,
permanecendo por um curto periodo, reemergindo iralacdo e sendo entdo
transportados, preferencialmente, as veias pqoaia completarem seu ciclo (Carod-
Artal 2008). Os vermes entdo agrupam-se aos parasgis (machos com fémeas),
produzindo ovos e liberando-os nas fezes (Ros$,e2(d2). Uma vez liberados em
agua fresca, os ovos liberam um miracidio, uma dotivre, que entdo infecta o
caramujo, completando o ciclo de vida (Carod-Ag@08). As diversas espécies de
Schistosoméhabitam diferentes veias tributarias, originanderdntes sindromes de
acordo com a topografia do vaso acometido (Femaral., 2001; Scringeour &
Gadjusek, 1985). G. mansonipor exemplo, habita as veias mesentéricas iméxio

causam doenca intestinal e hepatoesplénica (Cartadi2008).

IV.2. NEUROESQUISTOSSOMOSE

Aspectos gerais

A frequéncia de acometimento neuroldgico é bairasado pel&. mansoniS.
hematobiumS. japonicume S. mekong{Ross et al., 2012), sendo nas popula¢des de
areas endémicas de 1% a 4% - oito vezes maior gymopulacdo geral de area nao
endémica, onde as formas de acometimento ceréaké tornado mais prevalentes
gue as formas medulares ( Carod-Artal; Chen 19838;2Ferrari 2008; Pitella 2003). A
neuroesquistossomose € uma doenca rara, quandam@agom as formas intestinal e
hepatica peldS. mansoni(cunha, 2008; Ferrari et al., 2004; Moreira et a001)
Entretanto, em regifes pobres e que sdo altamedémécas para a esquistossomose,
tal como o nordeste brasileiro, os baixos podernséyo e instrucdo das pessoas
contribuem sobremaneira com a dificuldade diagodstiprincipalmente pela
impossibilidade da realizacdo de exames e testés sofisticados, 0 que favorece a
subnotificacdo (Brito et al., 1992). Além dissoiePa e Lana-Peixoto, em 1981,

demonstraram que 26% de 46 pacientes com esquistose hepatoesplénica
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apresentavam extensa deposi¢cdo de ovos no céssimente um deles com sintomas
neurologicos. Estes estudos de necropsias mostiguano envolvimento do SNC na
esquistossomose mansonica parece ser mais freqiempee se acredita, mesmo que

apenas uma minoria de casos apresente sintomatolegrologica.

As complicagbes neuroldgicas podem surgir em qealdase da infeccdo
esquistossomotica, inclusive nas fases mais precace fases cronicas tardias
(intestinal, hepatointestinal e hepatoesplénicagr¢@-Artal, 2008). O envolvimento
neuroldgico precoce tem sido notificado a partirpdeientes viajantes e ndo-imunes,

nos estagios mais precoces pos-infec¢do esquistotisa (Carod-Artal et al., 2001).

Os principais segmentos acometidos no sistema sereentral (SNC) séo:
mielorradicular, toracolombar, regides cerebraisticais e subcorticais, substancia
branca cerebral, ganglios da base e coOrtex cerebstmdo que a forma de
acometimento intracraniana € mais comum p8lojaponicum devido ao menor
tamanho de seus ovos; e a forma mielorradiculay $elmansonie S. hematobium
(Kane 1948; Chen 1989; Lambertucci 2009; CarodiAt@08, 2010). Os ovos de.
mansoni sdo distinguidos histopatologicamente dos ovos Sdejaponicume S.
haematobiunpela espicula lateral, que esta presente somergemeiro (Ferrari et al.,
1990) e, partindo desse principio, Liu (1993), popuma hipotese para o maior
tropismo dos ovos d8. mansonpela medula espinhal. Segunda este autor, Liu3(199
a espicula lateral dos ovos @& mansonicombinada ao seu tamanho extenso
(aproximadamente 150 um de comprimento e 60 unxt@@sio) impede ou dificulta a

sua ascensao ao enceéfalo atraves do plexo vendsbrat

Segundo Alberto Peregrino (1994) em seu capituldligado no livro
“Neuroinfec¢do” da Universidade de S&o Paulo, asnds encefalicas da NE
provocadas pel&. mansonapresentam-se em sua maioria nas formas pseudaiugno
com crises epilépticas, e as formas clinicas meshildistribuem-se entre as formas

meningomielorradiculoneuritica (44%), mielitica @%) e pseudotumoral (24,7%).

O envolvmento do sistema nervoso central € maisunonem pacientes

esquistossomoticos sem infeccdo sistémica. Ademmigps pacientes diagnosticados
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com a infeccdo séo logo em seguida acometidos poifestac6es neuroldgicas (Ferrari
et al., 2001).

A forma de acometimento cerebral provoca como ati@uadro encefalopatia
difusa, podendo ainda ser acompanhada dos segatttados clinicos: febre, cefaléia,
nistagmo, disturbios de linguagem, graus distirdesparesia e distlrbios de nervos
cranianos — decorrentes da compressao local pedmsiigmas esquistossomoticos ou
pelo aumento da pressao intracraniana causadadparaeou obstrucdo da drenagem
liquérica (Carod-Artal 2008; Ferrari et al., 200@).acometimento intracraniano por
mansonie S. hematobiunfrequentemente envolve a leptomeninge e os cértieebral
e cerebelar, onde esta ultima forma de apresentagé@umento significativo em areas
endémicas do Brasil (Ferrari et al., 2004); alérssai a hidrocefalia € temida
complicagdo que pode acometer todo o sistema dagken ventricular quando o sitio
da infeccdo granulomatosa atinge o vérmis cerelfBlaga 2003; Carod-Artal 2008;
Ferrari 2004; Ibahioin 2004; Raso 2006). Crise$epficas parciais e tonico-clénicas
podem ocorrer frequentemente na infeccao neur@dumpoS. japonicun(Carod-Artal,
2008).

A esquistossomose cerebral foi reportada em 2,3e%12D0 pacientes com
infeccdo esquistossomotica aguda Pojaponicunentre soldados de Filipinas, durante
a Il Guerra Mundial (Kane & Most, 1948).

A prevaléncia de esquistossomose cerebral podena@r do que os dados
fornecidos por estudos epidemiologicos (Carod-A2808). Ovos dé&. hematobium
podem ser vistos em cortes cerebrais de cadaveresdentes de areas endémicas, sem
contudo provocar reacdes granulomatosas especiicasm ter havido relatos de
manifestacbes neurolégicas nos mesmos durante a (@hing et al., 1995).
Corroborando, casos graves de esquistossomose raterpbr esquistossomose
mansonica aguda podem ser vistos provocando enesgfal lesdes vasculares, sem
produzirem efeitos de massa (Carod-Artal et al1020e multiplos infartos distais
associados a hipereosinofilia (Granier et al., 20@8réguiberry et al., 2007; Sarazin et
al.,, 2004). Outros relatos trazem indicios da isgkade de acometimento
microvascular cerebral secundario a liberacéo deéytos toxicos pelos eosindfilos, que

estdo em maior quantidade no sangue de pacientesacgindrome de Katayama, a
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forma aguda da esquistossomose sistémica (Feetedtla 1990). Lesbes cerebrais com
grande efeito de massa sao frequentemente relaatdaasos de neuroesquistossomose
mansonica, mas tém sido também descritas em casosas espécieS. mekongi
(Houston et al., 2004) . haematobiurgPollner et al., 1994).

As complicagBes neuroldgicas da neuroesquistossamgla incluem delirium e
estado confusional, cefaleia, perda de consciéremayulsdes, disfasia, sintomas
visuais (escotomas ou anopsias), déficits motooeaid (hemiparesia, paraplegia),

sindrome cerebelar e incontinéncias esfincterié@asod-Artal, 2008).

A infeccdo cerebral esquistossomotica p8lomansoni e S. japonicupode
provocar alteracdes mentais e cognitivas em crgafigakes et al., 1999). Um estudo
Tanzaniano detectou que infestacdes com frequéaambinadas com alta carga
parasitaria e mau estado nutricional promovem iggirognitivas, declinio de memoria

verbal de curta duracéo e hiporreatividade (Jukak,e2002).

Em suma, os sintomas de acometimento cerebral deoasguistossomose
dependem diretamente da area acometida, bem coh#cmmpresséo local ou ndo, ou
seja: pode provocar cintilacdes visuais e cefagieda quando acomete o lobo occipital
(Fowler et al., 1999); ataxia e nistagmo quandaoreatem o0 vérmis cerebelar (Amorosa
et al., 2005); cefaleia, nduseas e convulsbes ematbenas subdurais agudos
secundérios a infeccao perimeningeal (Preidlet. €1296). Hemorragia subaracnoide e
hematomas intracerebrais em varios estagios dei@mltambém ja foram reportados

(Pompeu e Sampaio de Lacerda, 1979).

Em relagdo a forma de acometimento medular, o momeaso de mielite
transversa toracolombar com descricdo anatomopitaldde ovosS. mansonifoi
relatado na literatura em 1930, em paciente alequé@ohavia residido no Brasil por
alguns anos, onde . mansong a unica forma endémica (Muller 1930; Carod-Artal
2006). Entretanto, a primeira descricdo de um caspeito de NE medular € mais
antiga, datando em 1905, segundo Lechtenberg eVaigndo dois autores chamados
Schimamura e Tsunoda descreveram a autopsia dacienfe com mielite transversa.
Desde a descricdo do primeiro caso, mais de 5Qfks gasforam relatados na litertura
mundial (Carod-Artal, 2008).
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O envolvimento medular é bem mais frequente, eajpeente ao nivel das
regides toracica baixa, lombossacra e cauda egdimdrade e Bastos, 1989; Corréa et
al., 1983; Galvao, 1985). A mielopatia esquistossitza tende a ocorrer mais
precocemente e € provavel que seja mais prevatgmrtea infeccdo cerebral (Carod-
Artal, 2010).

Um estudo de corte transversal publicado no Brasi, 2004, revelou uma
prevaléncia de 5,6 % de NE como causa de mielopdkzenatoria (Carod-Artal et al.,
2004).

Dor lombar e radicular, paresia, hipoestesia eudggo vesical sédo os principais
achados clinicos, quando os niveis medulares sddl@ea L1, e 0s principais
diagnésticos diferenciais sdo neoplasias e tubeseuBill, 2003; Carold-Artal, 2008;
Ross 2012). Henriques-Souza & Valenca (2011) meac&m que 0S sintomas
classicos de neuroesquistossomose com acometimegdalar manifestam-se como
uma triade traduzida por: dores nas costas proda@niseguidas de alteracbes
sensoriais nos membros inferiores e disfuncbeadasfianas urinéria e retal, podendo
ocorrer reducéo de forgca nos membros inferiores afgumas horas ou dias a contar da
descarga dos primeiros sintomas. Além disso, 0 mearigo descreve as fases da
doenca medular esquistossomoética em: fase agudadguos sintomas da infeccao
esquistossomotica aparecem dentro de 0 a 8 diaagsda, quando ocorrem entre 9 e
30 dias; ou tardia, quando ocorre apos 30 diasfdagéo inicial.

A mielopatia esquistossomotica € resultado de e=macdnflamatérias
desencadeadas pela deposicdo de ovos no sisteimsovietra e perimedular, a qual
acarreta mais frequentemente a congestao das lepitoges e edema do cone medular,
e menos frequentemente, envolvimento das raizesadda equina e sindrome de
mesmo nome (Lambertucci et al., 2008). Postuladgeog ovos d&. mansonatinjam
0 sistema nervoso central através do plexo venesBatison, que sera discutido com
mais detalhes ndoépico “Plexo de Batson® A grande incidéncia de mielopatia
acometendo a regido lombossacra seria explicadastarvia de chegada, ou entédo, os
vermes adultos migrariam de maneira andmala, depaoksi grande quantidade de ovos
no interior dos vasos do sistema nervoso (Goasguex., 1984; Livramento et al.,

1985, 1986). Esta hipbtese é favorecida pelo dérecate ovos enfileirados e vermes
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adultos no tecido nervoso e no interior dos vaswsnedulares. (Carod-artal, 2004) A
vigéncia de hipertensdo pulmonar e comunicacadazadireita - esquerda também

pode ser causa de embolizacdo de ovdSatiistosomaté o SNC (Carod-Artal, 2008).

A mielopatia esquistossomética tem sido cada veis mgportada, segundo o
artigo de Ferrari (2004), sendo a principal e Ur@spécie envolvida, no Brasil,&
mansoni(Scrimgeour and Gadjusek, 1985; Ferrari, 1999%a Beenca chega a perfazer
50% das mielites em alguns paises da Africa (Maelbet al., 2009).

Em um estudo no Malawi, em 16 de 33 pacientes c@gtopatia ndo-traumatica
foi diagnosticado mielopatia esquistossomoticasada tanto pel®. mansonguanto
peloS. haematobiun{Naus et al., 2003).

Em seu trabalho publicado em 1999, Teresa Feredera que a mielopatia
esquistossomotica € caracterizada por sindrome larechaixa de progresséo
aguda/subaguda, com frequente associacdo com aessaip da cauda equina. Cita
também que a doenca é mais frequente em adulteagpadolescentes e criancas do
sexo masculino e que, tipicamente, 0s pacientegpsesentam com lombalgias,
frequentemente com padréo radicular, seguido despae disturbios sensitivos dos
membros inferiores e de rapida progresséo, gerddnamompanhada por manifestacdes

autonOmicas, principalmente bexiga neurogénica.

As manifestacdes neurolégicas mais descritas enodcatal (2008) foram:
paraplegia flacida arreflexica aguda em nivel sealsotoracico e disfuncéo
esfincteriana; mielopatia com paresia progressiga thembros inferiores, dor e
parestesias em dermatomos lombossacrais; e digfsineéfincterianas e sexuais.
Segundo o0 mesmo autor, 0s sintomas iniciais magquéntes sdo lombalgias e
parestesias em membros inferiores. Os sintoma®madiculares da esquistossomose

sdo maximos dentro de trés semanas apos a primamfestacao (Ferrari et al., 2004).

As mielites séo decorrentes de reacéo teciduatpsecvacuolizagdo e posterior

atrofia nervosa (Carod-Artal, 2008).
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Spina-Franca et al. (1980) estudaram 353 casosi@lepatias ndo traumaticas e
nao tumorais e encontraram como causas mais frexgieas mielites primarias
correspondendo a 37,6%; 0s processos infeccio23s2&o0, onde 24,3% destes (5,6%
do total de casos) sdo atribuidos a infestacdoSpanansoni disturbios carenciais
corresponderam a 18,9% das mielopatias, em cujpogB4% foram atribuidos a
deficiéncia de vitamina B12; e os fatores autoinsunerresponderam a 14,4% dos
doentes. Registraram, ainda, casos de mielopatiafuecdo do comprometimento da

vasculatura da medula e siringomielia.

A taxa de oviposicdo na medula varia entre 0,3%3%,1segundo estudos

anatomopatologicos (Pitella, 2003).

Somente 30% dos doentes com mielorradiculopatiéSpanansonrecuperam-se
sem sequelas, tendo a mielite transversa por esslag@ um desfecho menos
favoravel (Carod-Artal, 2008).

Patogenia
O mecanismo basico de lesdo do SNC € o edema flmecabdo por reacdo

inflamatoria granulomatosa, principalmente devidge&recdo de antigenos sollveis

pelos ovos do parasita, levando a secrecdo pedlalaénflamatorias mononucleares

(principalmente linfocitos dps+) de citocinas, principalmente IFN-IL-2,IL-10, IL-12,

IL-13, IL-4, IL-5 e TNF«; quando a reacado inflamatéra € intensa, principatennos
estagios precoces da infeccdo, o local de deposigédar geralmente torna-se
necrotico-exsudativo (Von-Lichtemberg, 1987; Paell997; Wyn, 2004; Pearce 2005;
Gryseels et al., 2006; Ferrari 2008). Evidénciageem que os efeitos maléficos da
patogénese do granuloma esquistossomoético newol&gio promovidos pelo padrao
de resposta Th2 em um estudo conduzido por Corligah@ et al. (1998) e Ferrari et
al. (2006).

Uma vez depositados no SNC, os embrides madurostaecantigenos protéicos

que sao responsaveis pela reacdo granulomatosavyari (Carod-Artal, 2008). Os
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antigenos ovulares séo glicoproteinas, incluindekag liberadas por ocasido da morte
e decomposicdo dos ovos (Carod-Artal, 2008).

A resposta imune pode ser violenta, provocando r@agéo inflamatdria intensa e
necrose tecidual e lesbes com efeito de massamaureacao indolente (Carod-Artal,
2008). A resposta tecidual aos antigenos dos oljadas nas leptomeninges pode
variar desde uma resposta ausente até uma resposttada, ou um infiltrado
linfocitico moderado, ou entdo uma reacdo granuiopaa e reacdes de
hipersensibilidade (Cosnett e Van Dellen, 198&IRit 1997).

A reacao imunoldgica contra os antigenos ovulamem@ovida pelos linfocitos T
CD4+, com grau de resposta variando de acordo cgadcdo genético do individuo
(Carod-Artal, 2008). A intensidade da resposta ésni@ensa nos estagios mais
precoces e tende a diminuir nos estagios maisardmievido a regulacao “para baixo”
da imunomodulacdo (downregulation) (Carod-Artal0&0 Os granulomas da fase
precoce sdo necrotico exsudativos (Pitella, 198%)repostas aos ovos recentemente
depositados sdo modestas devido a imaturidade @ssnos, mas tornam-se mais
floridas a medida que os miracidios amadurecem emo(Carod-Artal, 2008). Os
granulomas atingem o seu tamanho maximo dentro udéraga oito dias apds a
instalacéo tecidual dos ovos, e podem conter femgsdas de maturacdo (Carod-Artal,
2008). Nos estagios cronicos, o tamanho médio dasutpmas tende a ser menor
guando comparado com o0 do estagio agudo (Carod-A2@08). Além disso,
Calcificacbes ovulares sdo muito raras no contes® infeccdes esquistossomaoticas
(Carod-Artal, 2008). Contudo, Edington et al. (1pd&monstraram atraves de estudos
anatomopatologicos que a reacdo granulomatosaiddirigos ovos do parasita no

parénquima cerebral pode estar ausente em mugos.ca

Vasculite de etiologia imune, provavelmente causgua deposicdo de
imunocomplexos nas paredes vasculares, podem das8as isquémicas, consideradas
importantes mecanismos patogénicos (Ferrari, 12998; Lechtenberg and Vaida,
1977; Pittella, 1997; Queiroz et al., 1979; Scafile 1971; Siddorn, 1978).

Ferrari et al. (1999) e Magalhdes-Santos et aD3R0 sugeriram fortemente a

ocorréncia de sintese intratecal de anticorposdg@ra antigenos d&. mansonipois
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essas moléculas seriam demasiadamente grandes apansessarem a barreira
hematoencefélica levemente destruida com a newisésssomose.

O achado frequente de oviposicao macica em untdiéorcircunscrito da medula
espinhal em alguns levanta a hip6tese de oviposigé@b pelos vermes adultos, apds os
estes transitarem até a mesma através das veiam@pngeas (Carod-Artal et al.,
2004; Dominguez & Borges, 1962). No SNC intracriaa@ntece algo parecido, pois
em muitos pacientes sdo observados grandes coldedegos do parasita em varias
areas cerebrais simultaneamente, um achado intamtsiscom uma anatomia bem
definida, mas sugestivo de localizacdo ectopicavdaoses adultos na circulagdo venosa
intracraniana e oviposi¢ao direta no parénquimaaser (Carod-Artal et al., 2006). Ver

figura 2.

Figura 2. Fotomicrografia de peca cirirgica. Tecido mervoso com lesdo
sranulomatosa e ovos de Schistosoma com a espicula distinfiva.

Extraido de Leitio et al. (1999)
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Plexo de batson e a descricdo dos experimentos

No século passado, Oscar V. Batson desenvolveurimgreos baseado na
observacédo de que o carcinoma de préstata segaiangate a rota da coluna vertebral
e 0Ssos pélvicos. Véiguras 3 e 4

O seu primeiro experimento consistiu em injetar dararoscopio um material
radiopaco através da veia dorsal do pénis em diracfelve, em cadaver adulto. A
progressdao do material radiopaco foi seguida porRoentgenograma. O contraste
adentrou o plexo venoso prostatico, seguiu atrdeésvasos da parede pélvica lateral,

penetrou a veia iliaca comum e, entdo, ganhowalagéo da veia cava inferior.

No segundo experimento, de acordo com uma injegdeta de finas diluicées de
contraste em vasos pequenos, foi efetuada a g&tilaa veia dorsal do pénis de um
segundo cadaver sob fluoroscopio. Nao foi encoatrahhuma resisténcia durante a
instilacdo com a seringa. Entretanto, para suaresap 0 contraste ganhou 0s vasos
perissacrais e internamente a esse 0sso. Surdio enmta questdo: Porgue a massa
contrastada ndo penetrava a veia cava inferior3gkpmlisso, a fina massa de contraste

nao encontrou resisténcia nos vasos dos corpabvait nem nos vasos peridurais.

No terceiro procedimento, ele preparou outro cadéwe conformidade com os
outros, instilou grande quantidade de contraste odilnoroscopio e acompanho sua
progressdo através dos vasos com um Roentgenog@amantraste seguiu 0 mesmo
trajeto dos anteriores, subindo ao lado da colengebral, destacando veias intercostais
e, quando exercida grande pressdo na instilagdo adimoroscopio, o contraste
penetrou o0s vasos da base do cranio, chegandeoesiornmessa cavidade.

Esses experimentos continuaram a ser executadobtieeram 0s mesmos
resultados (Batson, 1940)

Batson (1940) entdo concluiu no trabalho que pabliem 5 de junho de 1940,
que o0s experimentos indicaram que durante manobleasvalsalva, ou seja, a
compressdo toracica e abdominal contra a glote reaide esfincteres fechados,

proporciona que o sangue, nessas condi¢oes, segalitio de adentrar essas cavidades
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e é expulso da cavidade intra abdominal em diragdistema venoso vertebral, através
de um plexo venoso avalvular. Ficou também postladsse contexto, que qualquer
outra condicdo acompanhada de tosse ou esforgds geaumentar o fluxo sanguineo
venoso, e que talvez isso influencie na alta inm@@€ de metastases cranianas em

abscessos pulmonares e carcinoma broncogénico.

Figura 3. Roentgenograma anteroposterior da pelve de cadaver masculino apads
aimjecio de material espesso radiopaco atraveés da veia dorsal do pénis. Note a
extensio parcial do material injetado até as veias sacrais.

Figura 4. Roentgenograma anteroposterior da pelve de cadaver macho apos a
injecio de material fino radiopaco, através da veia dorsal do pénis. O material
infiltrou completamente as veias pélvicas

P

| —

Extraido de Batson (1940).

Métodos diagndsticos

O artigo publicado por Lambertucci et. al. (200Presenta um guia para
tratamento da neuroesquistossomose proposto pelistBfio da Saude do Brasil, com
versao em portugués disponivel na website

http://portal.saude.qgov.br/portal/arquivos/pdf/quiaelo esquisto.pdf intitulado

“Guias para Acesso Epidemiolégico e Controle daldyiatia Esquistossomotica”, um
programa que chama a atencdo para os aspectomapatgcos e fisiopatogénicos da

doenca, porém somente quanto ao seu acometimensegioento medular do SNC,
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bem como argumenta o resgate de verbas publicas @acombate €& doenca
(Lambertucci et al., 2007). Eles apresentam umrigiigo baseado em critérios clinicos
para o diagnostico da neuroesquistossomose come#omento medular, que contém
critérios apenas presuntivos de mielopatia escgsstaotica, tais como: evidéncia
clinica de lesdo medular; evidéncia de exposicdo Smhistosoma mansoni

demonstragdes de anormalidades no LCR; e exclus&oitdas causas de mielopatia e;
apresenta também um quadro contendo 0s princigagnasticos diferenciais de

neuroesquistossomose medular, bem como as medigadeyem ser efetuadas para

diagnostica-las.

Estudo do liquido cefalorraqueano (LCR)

Apesar dos mecanismos imunoldgicos desempenharepel peentral no
desenvolvimento da patologia, eles permanecem paocopreendidos, apesar de
estudos recentes demonstrarem a atuacdo importentalgumas citocinas como
mediadoras na patogénese da NE (Cheever and Y@p, Corréa-Oliveira et al., 1998;
Malaquias et al., 1997; Montenegro et al., 1999; athal et al., 1998; Wyn et al.,
2004). A reacado granulomatosa periovular peldsditos T auxiliares do tipo CD4+
envolvem outras células, tais como os eosinofitemocitos e outros tipos de linfocitos

e diversos fatores soluveis (Ferrari et al. 2008).

Diversos estudos acerca dos fatores soluveis pidmkina NE revelaram que a
formacdo granulomatosa é orquestrada inicialmeptaspcitocinas produzidas pelo
padrdo de resposta Thl (IFN-IL-2 e TNFa), onde estas sdo suplantadas mais
tardiamente pelas citocinas produzidas pelas &h& (IL-4, IL-5, IL-9 , IL-10 e IL-
13), sendo que estas citocinas exercem funcOestpras e, ainda, os granulomas que
apesar de provocarem compressado tecidual nervasa aca@onsequente producéo
sintomatologica, sequestram 0s antigenos secretpelos ovos e previnem uma
resposta imune exagerada e consequente destragidod catastrofica (Gryseels et al.
2006; Pearce, 2005; Wynn et al. 2004). Pearce j20@%provou através de estudos
com ratos selvagens que o tamanho do granulomaeamiente proporcional a
intensidade da resposta imune celular dos linfécitacom padrdo Th2, entretanto, a
formacdo granulomatosa ao redor dos ovos depositaeltentemente em estagios

cronicos € bem menor que aqueles formados na regidovular quando a infeccao
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esta em estagio agudo. Contudo, a fibrose é pamtqumais cronica a infec¢éo (Pearce,
2005).

Souza-Pereira et al. (2006) encontraram altos s\eicitocinas pertencentes ao
Th2 na mielorradiculopatia esquistossomoética, em estudo conduzido em 15
pacientes. Todavia, foram encontrados no mesmalestitia propor¢cdo de casos com
niveis detectaveis de IL-10 no LCR (53,3%) quandmmarados aos individuos néo
acometidos pela infeccdo (10%) e, observaram tamb#&mis aumentados de eotaxina
(CCL11) e eotaxina-2 (CCL24) em pacientes com dasaformas clinicas de
neuroesquistossomose quando comparados aos padengeupo controle. Ha indicios

de que IL-13 e CCL3 facilitem a resposta imune adrfio Th2.

Foi baseado nessa questao que Ferrari et al. (280&Jou o LCR e o soro de 97
pacientes portadores de NE espinhal, em um estedoado-controle, onde foram
medidas e pareadas as concentracfes d@,IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, TNFa e IFN-
gama no LCR e no soro. O LCR e o0 soro de pacieliegupo “caso” apresentaram
altas concentragbes de IB;1IL-4, IL-6 e IL-10 e baixas concentragdes de TdNE-
IFN-gama quando comparada ao grupo “controle” éfeet al., 2006). Os niveis de IL-
5 foram similares em ambos os grupos (Ferrari.e28D6). O LCR do grupo “caso”
mostrou maiores niveis de IL-4 e IL-6 que 0 sore m@smos pacientes, enquanto este
mostrou maiores niveis de IL-5 e TNE-sugerindo promocdo da resposta imune do
padrdo Th2 no SNC dos pacientes acometidos poFsEa(ti et al., 2006). Um estudo
conduzido por Rodrigues et al. (2000), que evidemtios niveis de IL-5 e IL-10 e
auséncia de TNEk-e IFN-gama no LCR de pacientes com neurocistisercativa
reforca o papel do padrdo de resposta imune dd@padd?2 nas helmintiases do SNC.
Outros estudos de perfil imunolégico conduzidos panientes com neurocisticercose
mostrou niveis aumentados de IL-5, IL-6 e IL-10 patientes com sintomatologia
branda (Aguillar-Reboledo et al., 2001; Chavarriaale, 2006; Evans et al., 1998;
Rodrigues et al., 2000) e altos niveis de IL-418, TNF«¢, IFN-gama, IL-2 e IL-18
em pacientes com sintomatologia expressiva (Buembh,e2004; Grewall et al., 2000;
Medina-Escutia et al., 2001). A maior producéo ldé ke IL-13 no LCR dos pacientes
infectados sugere o possivel papel destas na peegélas lesées do tecido nervoso,
como ja foram observados no lUpus eritematosonsisté (Trysberg et al., 2000),

encefalomielite aguda disseminada no estagio afjubdiyama et al., 2002), meningite
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bacteriana (Mustafa et al., 1989) e esclerose pidl{Cannella and Rane 1995). Ainda
no grupo caso, os niveis de IB;1IL-10 e IFN-gama ndo evidenciaram diferencas
significativas entre o LCR e o0 soro. No grupo ocoletrndo foi mostrada diferenca
significativa entre nos niveis de I13;,1IL-4, IL-6 e IL-10 e TNFe entre 0 LCR e 0
soro, mas os niveis de IL-5 e IFN-gama foram miéis ao soro (Ferrari et al., 2006).
Nao foi explicado o papel da diferenga entre ogiside IL-5 dentro dos grupos, apesar
de ter-se esperado altos niveis dessa citocinaeaosmo LCR dos pacientes devido a
eosinofilia comumente observada (Ferrari et al0620Ainda em relacéo a eosinofilia,
Alexandre Remencius (2001) publicou um trabalhoeardiniu publicacdes de casos de
eosinofilorraquia na NE, o qual indicou o aparecitnale eosinéfilos em 44,4% de 205
amostras, distribuidas desde as décadas de 30d&Eada de 90. Dentre as amostras
estudadas, as porcentagens de eosifilorraquiaraariale 1% a 80%, e Alexandre
Remencius (2001) ressalta que a eosinofilorraquim gacientes com
neuroesquistossomose é transitéria e ocorre na ifasml da infeccdo, sendo
considerada ligeira quando sua contagem € de atéli&éteta entre 1 e 5%, moderada
entre 5 e 10% e nitida ou intensa quando igualcimaade 10%. No seu estudo a

eosinofilorraquia nitida foi encontrada em 25 amass(12,1%).

Foi observada a producédo de citocinas proéinflanagdintratecais em outros
estudos em infec¢cBes e doencas inflamatdrias thnssnervoso central, dano cerebral
mecanico ou hipdxico, e hemorragia subaracnéider{€lla and Rane 1995; Ichiyama
et al., 2002; Jain et al., 2000; Lopez-Cortés.e2@D0; Mustafa et al., 1989; Tarkowski
et al., 1995; Trysberg et al., 2000; Yan et al92)9

Livramento et al. (1985) promoveram reacdes em &d0stras liqudricas em
pacientes portadores de doencas nervosas diverslksndo mielopatia e epilepsia, e
encontrou reacdo para antigenos esquistossom@inod6 delas. Os antigenos de
esquistossomose empregados na pesquisa foram doSesnansone cortes de figado
de hamsters infectados cddn mansonem que havia formacédo de granulomas. Dentre
estes, 15 possuiam algum tipo de mielopatia e uaenqa era epiléptico, todos
apresentavam antecendentes epidemiolégicos pamrgaafesquistossomotica, as idades
variaram entre trés e 63 anos, 11 eram brancoseeah® do sexo masculino e seis do
sexo feminino. O estudo citomorfolégico dessasrhbsiras apontou: pleocitose em 12

casos, sendo esta ligeira (4 a 10 célulasjnem 4, discreta em 6 (10 a 50 célulasAnm
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e moderada em 2 (50 a 200 célulasfnmo perfil citomorfoldgico havia predominio
nitido em todos os casos de células linfomonontede@nde eosinofilorraquia ocorreu
em 13 amostras, a qual foi discreta em 11 amostrtaderada em um caso e nitida
também em apenas um caso. Distribuindo os dadasdega proteinorraquia, eles
encontraram hiperproteinorraquia discreta (até gklbhem 5 casos; moderada (de 51 a
200 mg/dl) em 10 pacientes e nitida (acima de 2@0dnem apenas uma amostra.
Somente em uma amostra encontrou-se hipoglicoaadas 10 amostras onde se
encontraram hipergamaglobulinemia, metade foi go tliscreta (de 14 a 20%) e
metade do tipo moderada (21 a 35%). Em apenas unusti@a eles encontraram
alteracdes nas relacdes gama/proteinas totais e/g@salbumina + albumina. Em
todas as amostras os indices beta + tau/albumotgavam-se dentro dos limites da
normalidade. Nessas 16 amostras as reacdes imigadopgara sifilis, doenca de
Chagas, cisticercose e toxoplasmose foram negatisasluas reacdes empregadas para
deteccdo de antigenos esquistossomoticos foramortamtes. Por fim, em sua
publicacdo o autor conclui que os dados apresentpdo ele permitem seguranca

imunobiolégica quanto ao diagnéstico da afeccaoiamésl o exame do liquor.

Seguindo na linhagem dos estudos liqudricos naoesguistossomose, Santos et
al. (2001) conduziu uma coorte retrospectiva, d&2191992, em trés hospitais da area
metropolitana de Belo Horizonte — MG, onde forarafgados 56 casos de mielopatia
esquistossomoética. Em relacdo ao estudo do ligooam analisados a citometria
global, a predominancia citolégica, a pesquisaatenéfilos, o teor de proteinas e de
glicose. Partimos ao resultado deste estudo: famalindas amostras de liquor de 55
pacientes, onde o numero de células estava normalE4% delas; em 69,1%
predominou a pleocitose moderada (até 200 céluta¥/rEm uma das amostras foram
encontradas 699 células/mnEm 98% dos casos houve predominio de mononusleare
Em apenas um caso (2%) observaram predominio degrédnucleares. O contetdo
de proteinas estava alterado em 72,5% e normal/egsfo2das amostras. A glicorraquia
manteve-se inalterada em 100% das amostras ligsoec a eosinofilorraquia foi
encontrada em 60,4% dos casos. Eosinofilia no safiguobservada em 20,4% dos
pacientes.

Brito e Nobrega (2003) apresentaram uma casuidéc@’ pacientes portadores

de mielopatias ndo traumaticas, em uma coortesptmtiva de 17 anos (1985 — 2002)
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de um Hospital Universitario em Jodo Pessoa, PBe amostras liquéricas foram
colhidas em trinta e dois deles e realizados exal@aémunofluorescéncia indireta. ®

mansonifoi isolado em 50% dessas amostras.

O Unico exame que permite diagnosticar com pre@g@Euroesquistossomose € a
biépsia do tecido demonstrando ovos de Schistosogranulomas (Carod-Artal 2008,
2010). Métodos de neuroimagem podem evidenciar asade lenta expansao no
encéfalo ou medula, porém esses achados sao iffespEe(Ferrari et al., 2004). Para o
diagnéstico de NE na medula, é possivel pesquidarogoo anti-antigenos secretados
pelos ovos d&. manson{anti-SEA (IgG)), embora o teste ELISA anti-SEASIgenha
baixa sensibilidade (56%), mas elevada especifieid@5%) (Ferrari et al., 2008). Um
estudo conduzido por Carod-Artal et al. (2010) etrou sensibilidade de 50% e
especificidade de 95% para o ELISA; esse estudbéamencontrou sensibilidade de
70% a 90% para o teste de hemaglutinacdo indikta) (contra os antigenos
parasitarios no liquor. A combinacdo de ELISA e Ih#esenta 90% de sensibilidade e
93% de especificidade (Van Gool, 2002; Carod-A2t#)8; Zhu, 2010). Uma analise de
guatro baterias de testes ELISA anti-SEA (IgG)edeslvida por Ferrari et al. (1995),
mostrou 0s seguintes resultados: niveis <0,10pexailem diagndstico de NE; valores
entre 0,10 pg/ml a 0,59ug/ml apresentam baixo vdiagndstico; valores entre
0,60ug/ml a 1,40pug/ml podem ser uteis, na invesigadiagndstica; e os valores
>1,40pg/ml podem confirmar diagnéstico com algunracigdo. Outros achados
inespecificos, mas de valor preditivo-positivo,:gitesenca de eosindfilos, pleocitose e

aumento da concentracao protéica no liquor (Rakekd, 1997).

Métodos diretos: Exame coproparasitoldgico e bagdsi mucosa retal

Entre as técnicas coproscopicas, a sedimentacéatéspa em agua, descrita por
Lutz (1919) e padronizada por Hoffman et al. (19%4)p método de Kato & Miura
(1954), modificado por Katz et al. (1972) oferecas melhores sensibilidades e
operabilidades (Chaia et al., 1968; Coura & Cord®id974; Cunha, 1982; Sleigh et
al., 1972).

Rabello et al. (1992) estudaram as técnicas de exaoprologicos, comparando-

as. Eles utilizaram para sua amostra 217 pacigmemdores de esquistossomose
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mansobnica, com diagndsticos previamente confirmadtoavés de ELISA ou
intradermorreacdo. Realizaram-se seis exames des fgzelos métodos de
Lutz/Hoffman, Pons e Janer (Lutz — HPJ) e Kato/Katam oograma da mucosa retal,

observando-se positividade em 44,7%, 47,5% e 40d$pectivamente.

Ainda no estudo de Rabello et al. (1992), a andliss resultados mostrou:
aumento da sensibilidade dos exames de fezes ticeara amostra examinada; 1)
maior sensibilidade da bidpsia retal quando congzaso exame retal de uma Unica
amostra fecal pelos métodos de Lutz; 2) maioris#idade da bidpsia retal quando
comparada ao exame de uma Unica amostra fecal psddsdos de Lutz/HPJ e
Kato/Katz; 3) igual sensibilidade pelo exame desdaacinco amostras fecais pelo
meétodo de Kato/Katz ou duas a seis amostras pafmdmée Lutz/HPJ ou biopsia retal;
4) sensibilidade superior de seis amostras felis método de Kato/Katz, quando
comparada a biopsia retal; 5) igual sensibilidadigeeo mesmo nimero de amostras

examinadas pelos métodos de Lutz/HPJ e Kato/Katz.

Exames de imagem em neuroesguistossomose

1. Ressonancia Magnética Henriques-Souza & Valenca (2011) estudaram
ressonancias magnéticas de 26 criangas com diagngsiesuntivo de mielopatia
esquistossomotica, baseado em critérios epidendol®gclinicos e laboratoriais, de
acordo com oGuia de Vigilancia Epidemiologica e Controle da Mgmatia
EsquistossomoéticaAs criancas recrutadas para o estudo tinham entel8 anos
(média de 9,4 anos), com 16 meninos e 8 meninakaslas criancas eram procedentes
de areas endémicas e, 14 (53,8%) delas apresentawmtdgio agudo, 10 (38,4%) o
estagio subagudo e duas delas (7,8%) o estagim.tabd aparelho de ressonéncia
magnética tinha a especificacdo de 1,5T e foi @oemaas sequénciaSpin Eco
ponderadas em T1 e T2, com aquisicdo multiplananntEgens antes e apos a
administragdo do contraste paramagnético (Gaddligis os resultados apresentados:
Em 92,3% (24) foram encontrados anormalidades rames de imagem. O achado
mais frequente foi 0 aumento do diametro da meesjenhal toracica baixa (em 23 de
24 pacientes — 96%), mais comumente abaixo do nigdllar T8. Hipointensidade em

T1, hiperintensidade eni2 e captacdo heterogénea de contraste foram ass sin
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anormais mais comuns nesse grupo. Em seis das i2dcas (25%), os sinais
radiolégicos ficaram restritos a regido toracicen E4 delas, o sinais radioldgicos se
extenderam para a medula lombar e em trés delastexederam para a regido medular
cervical. Somente uma crianca apresentou anorndafdeadioldgicas restritas a regiao
lombossacral. Sete criangas (29%) apresentaranssgspento e captacao de contraste
na cauda equina. Todas as criancas foram postembensubmetidas a investigacao
imunologica dos antigenos & mansonno LCR e todas apresentaram positividade.
Outros artigos referem que a maioria dos sina®Iglcos evidenciados pela RM sao:
aumento do diametro da medula espinhal com hipmsidade em T1 e hiperintensidade
em T2, captacdo heterogénea de contraste; alargantgen cone medular, com
hipossinal em T1, hiperssinal em T2 e captacagt&acao heterogénea de contraste no
cone medular e cauda equina (MS, 2010; Henriqu¥al&nca, 2011; Peregrino et al.,
2002; Ferrari et al., 2004; Silva et al., 2004). r@sultados do estudo de RM com 18
pacientes com mielopatia esquistossomética, degkfeoeet al. (2002), foram: 16
pacientes (88,8%) com anormalidades radioldgicasalferacdes se distribuiram entre:
alargamento do cone medular em 12 casos (66,6%)tagé heterogénea e
alargamento de medula toracica em 4 casos (22943, quais 3 casos ocorreram entre
T8 e T10 e um caso entre T6 e T8. Ver exemplo @nexde RM em paciente com

neuroesquistossomose medularfegara 5.

2. Tomografia computadorizada Nao foram encontrados estudos controlados
sobre as caracteristicas da TC em casos de neuistesgomose. Entretanto, os
achados frequentes em relatos de casos sao: lEpéedensas (ver exemplo digura
6), com captacdo heterogénea de contraste; hipodeosagaptacdo heterogénea; ou
podem ndo demonstrar lesbes. Ndo raramente, eskadoa sdo confundidos com

tumores, tais como gliomas e meduloblastomas (Btaab, 2006).

3. Mielografia e mielotomografia. Esses exames revelam anormalidades em
apenas 63% dos pacientes com mielopatia esquistosisa (Lambertucci et al., 2007).
Tais alteracbes s&o caracterizadas por um aumentbametro da medula espinhal,
obstrucao parcial ou completa do canal vertebedpessamento dos nervos da cauda
equina (Lambertucci et al., 2007). A forma granwtmsa da doenca € a mais
frequentemente diagnosticada por esses métodode dpse seja caracterizada por

dilatacdo da medula espinhal (Peregrino et al.2280va et al., 2004; Van Leusen &
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Perquin, 2000). Atrofia da medula espinhal pode d#servada em pacientes com
doenca de longa data (Lambertucci et al., 2007).¥eemplos de exames de

mielotomografia e mielografia efiguras 7 e § respectivamente.

Figura 5. Mielopatia por S. mansoni. Imagem de
ressonincia magnética de medula espinhal mostrando
dreas tordcicas inframedulares com captacio de

contraste apos imjecio de gadolinio em seguencia
ponderada em T1.

Extraido de Carod-Artal (2008).




Figura 6. Imagem de  tomografia
computadorizada do crimio mosirando uma
lesio hipodensa em regiio parietooccipital
esquerda e calcificacoes difusas residuais.

Extraido de Vale et al. (2011)

Figura 7. Mielotomografia computadorizada da coluna dorsal
lombar: formacio expamsiva hiperdensa ocupando o canal
ragueano em T12

Pereira et al. (1996)

43
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Figura 8. Mielografia lombar mostrando
bloqueio intradural em T12.

Extraido de Pereira et al. (1996)

4. Eletroneuromiografia (ENMG). Com a premissa de que em observacdes
clinicas percebeu-se que a extensdo do compronmtimervoso periférico associada
ao quadro nervoso central ser um fator de mau psiigo na evolu¢cdo do quadro de
NE, Correia et al. (2007) realizaram um estudtr@heuromiografico em 21 pacientes
com diagnostico presuntivo de neuroesquistossonaisadidos no Hospital da
Restauracdo de Recife (PE), entre junho de 20@Ml®jde 2003. Os parametros de
forca muscular foram avaliados segundo a graduesfipula pelo Medical Research
Council (MRC), onde para o grupo com incapacidagleleambular normalmente ou
deambulavam com apoio foi estimado um escore ¥RRE€ aqueles com deambulacéo
preservada receberam MREL Os exames foram realizados apos a média dea$&di
manifestacdo dos sintomas neuroldgicos. Eles aaalias amplitudes dos potenciais e
velocidades de conducéo dos nervos tibiais, filbglaomuns e surais. Na avaliacdo dos
potenciais dos nervos sensitivos, foi utilizadaéenica antidromica. Na pesquisa de
atividade muscular espontanea, utilizaram send#dulk de 100uV/divisdo e, na andlise
dos potenciais de unidades motoras, utilizaram, \ldimisdo, com velocidade de

varredura de 10 ms/divisédo e filtros passa-faixa s@lores entre 2 KHz a 10 KHz.
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Todos os pacientes tiveram apresentacdo mielouladieuritica da esquistossomose.
Do ponto de vista do déficit motor inicial, 20 (%) apresentaram paraparesia de
graus variados, enquanto um dos pacientes eral@giapa admissao. Na avaliacdo da
conducao nervosa, 100% dos nervos surais mantiskadentro da normalidade em
relacdo a amplitude dos potenciais e velocidadeodducdo. Estes parametros estavam
normais em potenciais motores de nervos tibiaibuwares comuns de 19 pacientes,
com excec¢ao de dois casos, onde a amplitude oloedexe estava abolida em nervo
fibular. Quanto as respostas tardias do nerval tiggificou-se normalidade de laténcia
minima de onda F em 13 pacientes (61,9%) e anatatwi em oito (38,1%),
consistindo de abolicdo em seis casos (75%) e myaloento em dois (25%). A
laténcia minima do reflexo H em nervo tibial foirmal em 11 pacientes (52,4%) e
elevada em 10 (47,6%), dos quais nove (90%) coposts abolida e um (10%) com
resposta prolongada. No estudo dos eletromiograsiegosticou-se anormalidade em
20 (95,2%) casos, consistindo em sinais de dest@rvsituada nos niveis de: L2 a L5
em dois (10%) pacientes; L2 a S2 em 12 (60%), IS2 @&m cinco (25%) e S1-S2 em
um (5%) caso. O estudo eletromiografico foi norreal um paciente. O padrédo de
alteracdes eletroneuromiogréficas pode ser descdotoo o de multirradiculopatia
axonal lombo-sacra, caracterizado por amplitudesais ou reduzidas dos potenciais
de musculos dos nervos tibiais e fibulares, comorghdes normais ou discretamente
reduzidas, além de potenciais de nervos sensisuogis normais. A eletromiografia
mostrou desnervagdo nos multiplos miétomos lomisoesade L2 a S2, em variados
niveis. Dos 19 pacientes que foram clinicamentealeslos apds a alta hospitalar,
observamos os seguintes niveis de degeneraca@sa tptalidade dos pacientes com
acometimento lombar e primeiros niveis sacraisugrarh para completa recuperacao
motora, independente do comprometimento inicialpasentes com comprometimento
motor extenso, de L2 a S2, mostraram tendénciavaleigo menos favoravel, onde
guase % deles mantiveram-se incapazes de deambyb@rmaneceram com acentuado
deéficit motores. A investigacdo de quadro mielamaldr decorrente de quadro
esquistossomotico apresenta empecilhos atravéexa@mses de imagem. Nesses casos,
a ENMG pode assumir o papel diagnostico princigatectando alteracfes radiculares
com detalhamento de seu padréo e frequéncia, bera oferecer dados prognésticos,
ja que alguns tipos de alteracfes, ja descritasaaa@stao relacionados negativamente
no que tange a recuperacdo motora. O referidooadtegCorreia et al. (2007) destaca a

normalidade das amplitudes dos potenciais sensitl@gs nervos surais como o primeiro
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indicio de lesdo radicular e os sinais de deneovagio pior progndstico, pois isto
reflete a degeneragao axonal.

5. Bidpsia de lesdoE considerada padrdo-ouro em grande parte dosdaditgos
em Medicina, ndo apresenta excecédo no caso de alHo&Set al., 2001). Quando a
biopsia cerebral ou medular ndo esta disponivelsaja, quando ndo dispomos de
métodos para visualizar ovos ou granulomas es@s@odticos no parénquima
nervoso, somente o diagndstico presuntivo de nequitossomose pode ser fechado,
baseado em critérios clinicos, laboratoriais e expidlégicos (Carod-Artal, 2008).
Pacientes com mielopatia esquistossomoética agudicilndéente apresentam
manifestacdes sistémicas da esquistossomose (Lardezt al., 2007). A bidpsia de
mucosa retal e exame coproparasitologico demongivas deS. mansonisomente em
42% e 57% dos pacientes com mielopatia esquist@gimmn respectivamente
(Peregrino et al.,, 2002). O exame sorologico quesamte positividade para 9.
mansoni apenas fornece indicios de exposicdo ao agenteps eanticorpos
frequentemente permanecem positivos e em concéagapnsideraveis durante o resto
da vida do individuo (Lambertucci et al., 2007)rr&g et al. (2004) expds em uma
revisdo sistematica da literatura, que os examsslbgicos de granulomas em fase
precoce de organizacdo da resposta imune, fasdestaior intensidade, demonstram
arcabouco necrotico-exsudativo. Em fase cronicaggrasulomas sdo menores e estao,
paradoxalmente, em fase produtiva. Embora a regg@milomatosa seja dirigida aos
ovos do parasita (ver exemplo digura 9), a intensidade desta é diretamente ligada a
fatores do proprio hospedeiro (Ferrari et al., 20B8értanto, podem ser encontrados na
composicao dos granulomas desde alguns poucositogp eosindfilos e macrofagos
até um intenso infiltrado mononuclear (Luyendijk L&ndeman, 1975). Raso et al.
(2006) apresentam uma analise da medida de 17Ignaasi esquistossoéticos obtidos do
tronco cerebral e cerebelo de um mesmo paciensgiacklo a média de tamanho de
212.791,24 mimde &area. Estes autores também mostram uma an@liseo 1)
contendo informacfes acerca de granulomas esqostasicos de 12 relatos de casos
de neuroesquistossomose da literatura, onde pradand fase necrotico-exsudativa
(33,3%) e as lesdes prevaleceram nos hemisférniebregs (58,3%). Lesbes vasculares
também podem ser encontradas na biopsia, sendesegpadas por lesGes diferentes e
significativas (neoformacéo angiomatoide, flebisgterite necrotizante, trombose e

infiltrado inflamatorio perivascular), lado a ladom as formages granulomatosas e
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ndo granulomatosas, bem como areas de degenesagiamica e necrose (Gama,
1953; Ghaly and El-Banhawy, 1973; Ferrari, 1999040 Lechtenberg and Vaida,
1977; Queiroz et al., 1979; Rosenbaumet al., 1972).

Quadro 1. Neurcesquistossomose intracraniana: localizacio e forma dos granulomas. Revisio da

Literatura
Caso Aulores Genéro  [dade Ano Localizacio Granulomas Evolugio Origem do ciso
| Bambirra cols* M 0 1984 hvemisl. dir. necrdtico-exsudatives Boa Bdo Herizonte
1 Cabral & Pitella F » 1989 hemisf. dir produtiva cura por fbrose Bou Bedo Horizonte
3 Britto cols® M u 1993 hemisf. dir N lioa Recife
4 Lee cols'? F EL] 1995 Vermis cerehelar necrético-exsudativa Boa Coréia (infectado no lemen)
5 Pitella cols** M 3 1996 Verniis cerchelar vilrias fases Boa Belo Horizonte
b Pitella cols™ M 1 1906 hemisf. esq, fase produtiva Baa Belo Horizonte
7 Ferreira cols" M 7 1998 hemisL. dir diversas fases de ovlugio Boa Sdo Luiz
8 Alves cols? N n 2000 hemisf. esq.. N Boa Araxi
9 Lesprit cols™ N M 206 hemisf. ¢sq. necnitico-exsudastiva Boa Francs
10 Braga cols® M 15 2003 Lobo médio direito produtiva Boa Belo Horizonte
11 Amorosa cols’ M 8 05 cerebelo exstiativa Bhaa América do Norle (safiri no Quénia)
12 Raso cols™ M 15 206 bemisf, hemo da Ponte  necritice-cusudativa Morte Belo Horizonte

* NI: Mo informado; hemisf.: hemisfério; die: direito; esq: esquerdo; hemo: hemorragi,
Extraido de Raso et al. (2006).

Foto 9. Dois granulomas confluentes, um deles centrado

por ovo calcificade, ma camada imnterma, gramular do
cerebelo. 220x. H&E.
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Extraido de Raso et al. (2006)
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Tratamento

N&o existe, atualmente, consenso ou ensaio cliatmmizado para tratamento da
NE. Drogas esquistossomicidas, corticoterapiawggiat S0 as terapéuticas atualmente
empregadas (Lambertucci et al., 2007). Entre aggadroesquistossomicidas, o
Praziquantel (PZQ), derivado pirazinoisoquinolind, altamente segura contra as
diversas espécies d8chistosomae disponivel por via oral (Carod Artal, 2008;
Doenhoff, 2006, 2008; Ross, 2002, 2001; UtzingéA7; Xiao, 2005; Zhou, 2005). O
praziquantel € uma droga de amplo espectro que asatarmas adultas dos vermes
fémeas, curando entre 70 - 90% dos pacientes (8ac&nAtallah, 2000), mas também
com acao na neurocisticercose e seu uso, sem prextiaoterapia, pode provocar
graves crises convulsivas (Ross et al., 2004).a0ncao mais segura, e sem acao sobre

cisticercos, é o oxamniquine (Andrade-Filho et989).

Praziquantel em dose Unica € um tratamento segurefetvo contra a
esquistossomose sistémica (Carod-Artal, 2008; freatal., 2004; Lambertucci et al.,
2007) e tem sido empregado também com bons ressltach casos de mielopatia
esquistossomotica (Richards et al., 1989). A ddseirdstrada varia usualmente entre
40 mg/kg/dia a 60 mg/kg/dia (Watt et al., 1986)reapntando bons resultados e
recomendacdes para a dose de 50 mg/kg/dia por tsm da 5 dias, divididos em duas
tomadas diarias para tratamento especifico da NBRro@zArtal et al., 2004,
Lambertucci et al., 2007). A duragdo do tratamerdo) geral, ndo estd bem
estabelecida, mas na maioria das séries e relateagsbs, a duracdo varia entre 1-14
dias (Ferrari et al., 2004).

Entretanto, praziquantel € inefetivo contra as #&wmjovens larvais da
esquistossomose aguda e contra os esquitossomuposteriormente amadurecem e
iniciam a oviposi¢ao (Carod-Artal, 2008; Ferrariaét 2004; Fowler, 1999), sendo por
isso considerada mais eficaz a terapia quandoadacentre 4-6 semanas ap0s esse
estagio (Grandiére-Perez et al., 2006). Para o dasoesquistossomulos, a droga
antimalarica artemisina é eficaz contra estes dei@ntrés primeiras semanas de vida, e
€ provavel que a associagdo dessa droga com pmapijlatue sinergicamente no

exterminio das formas larvais adultas (Carod-AgaQ8).
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Ha o risco potencial de resisténcia ao praziquardpbrtado em paises africanos
(Egito e Senegal) onde a droga tem sido usadachmdisadamente (Vereecken et al.,
2007).

A terapia adjuvante com corticosteroides é indicagapacientes com sintomas
neurolégicos proeminentes ou lesdes com efeito desa e edema circunjacente
evidenciados por exame de ressonancia magnétisap aitilizados justamente para
supressdo da reposta inflamatéria e formacédo dasulgmas, prevenir a destruicdo
tecidual e reduzir a oviposicdo (Ferrari et al., 0820 Geralmente, essa terapia
combinada tem maior eficacia durante a oviposiB&dirfer et al., 1994).

A posologia da terapia com corticosterdides gerateneonsiste em 15-20 mg/kg
(dose maxima de 1g) de metilprednisolona intravenper 5-7 dias, seguido de
prednisona oral por 2-6 semanas, mas alguns autmesiendam o uso de prednisona
oral em dose de 1-1,5 mg/kg/dia por 3 semanasa® eatlucdo gradual (Carod-Artal,
2008). A interrupcéo do tratamento com corticostls® antes de completar seis meses

pode resultar em recorréncia do quadro neurolddgi@mbertucci et al., 2007).

O uso de praziquantel, guando ndo ha evidéncisedmaisticercose, € também
associado ao corticosteroide no tratamento da pagbbesquistossomotica, entretanto a
dose e a duracdo de ambos ainda nao foram defindndrade-Filho, 1996).
Geralmente emprega-se praziquantel na dose de #Yrd@ por 3 dias, em duas doses
diarias espacadas em 4 horas; e Prednisona 1/b8g/kg/dia em trés doses diarias ou
metilprednisolona 500 mg a cada 12 horas admidistrgoor 5 dias, seguido da
administracdo de Prednisona com a posologia apeeteposteriormente, sendo esta
mantida por 3 a 4 semanas, seguida do desmamegemas semanas (Ferrari, 1993,
2004). Em um relato de caso foi empregado OxammegR0 mg/kg durante um dia em
duas tomadas, juntamente com Prednisona 80 mgéile tpatamento da mielopatia
esquistossomotica, resultando em melhora parcekodomas (Reis et al., 1993). Em
relatos de casos de NE cerebral, foram empregadagjpantel e corticosterdides em
doses variadas e em fases variadas da doencaalmusies casos obtiveram regressao
parcial dos sintomas em 3 a 4 meses (Andrade 198®%, Andrade-Filho 1996; Urban
1996).
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Jauréguiberry et al. (2007) alerta sobre fato depticacdes neuroldégicas com o
uso de praziquantel em NE aguda, recomendando acrig@ somente de
corticosteroides nesses casos. Ademais, a mellapidardo quadro neurolégico em
casos de mielite com o uso somente de corticodeEsotem sido relatada com
frequéncia (Andrade Filho et al., 1996; Gellidoakt 2000; Silva et al., 2004; van
Leusen and Perquin, 2000).

Oxamniquine é uma droga esquistossomicida usadauii@ tempo no Brasil
para erradicar ou pelo menos conter essa helnenfiéetz et al., 1981; Sleigh et al.,
1981). E uma droga vantajosa do ponto de vistaug®&fetividade (Zwingenberger et
al., 1987). No Brasil, usa-se geralmente dosesagrie 15 mg/kg de massa corporal,
mas em algumas regides da Africa utilizam-se dasisa de 60 mg/kg para obter-se a
mesma eficacia (Omer, 1978). Alguns estudos a derein uma droga segura (Kaye &
Woolhouse, 1976; Prata et al., 1975), mas outragles relataram reacdes adversas
envolvendo o sistema nervoso central imediatamegmbe a sua administracéo (Bina &
Spinola, 1976; Carvalho et al., 1985; Keystone,81%fadjen et al., 1983; Storkvis et
al., 1986). Ferrari et al. (2003) consideram a drogamniquine segura e efetiva contra
a esquistossomose na dose de 30 mg/kg/dia pos2 dia

As fezes e urina (no caso 8e haematobiujndevem ser reexaminadas apds um
més de tratamento para certificar-se da eficacis&ratamento farmacoldgico (Carod-
Artal, 2008).

Em relacdo ao tratamento cirargico, Lambertucale{2007) destacam que este
deve ser reservado aos casos de paraplegia, dustdacdrenagem liquorica ou para
agueles que néo respondem ao tratamento medicaueudi®vido ao grande risco de
sequelas com sua empregabilidade.

Deve-se operar de acordo com a area do SNC acanptdendo-se realizar a
ressec¢cdo completa da leséo, principalmente ers éogticais ndo eloquentes (Braga et
al., 2003; Ferreira et al., 1998; Silva et al., 2QQratar hidrocefalia com métodos
tradicionais de derivacéo ventriculo-peritoneakéas casos é geralmente decorrente de
compressao do quarto ventriculo por massa cerglfidanioin et al., 2004); proceder

com bibpsia estereotéxica, em casos de dluvidamdaktigas, e entdo tratar com
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medicamentos ap0s a confirmacédo de lesdo esquistoisa (Carod-Artal, 2005; Faria
et al., 2002; Serapido et al., 2009; silva et 2002) e; ressec¢ao parcial, com
diagndstico anatomopatolégico e posterior adjudmoedicamentosa (Leite et al.,
2000; Pitella et al., 1996)

Com essas informacdes disponiveis na literaturte esutras, ficou evidente
necessidade de revisdo de maior numero de cad¥g,dsendo Util para esse proposito

analise secundaria de dados, objetivo deste estudo.
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V. METODOLOGIA

Foi realizado estudo com dados secundarios obditlages da revisdo sistematica
de relato de caso de neuroesquistossomose extlaidonte indexada nas bases de
dados (MEDLINE™ e LILACS) e as fontes da Bibliote¢atual em Saude (BVS).
Aléem dessas fontes, foi realizada a busca ativa reéncias bibliograficas da

publicacédo do relato de caso recuperado.

A pesquisa das referéncias foi planejada tendo ch@mee quatro pontos
fundamentais:

1. Uso de vocabulério técnico-cientifico com termosSHé e DeCS2,
estabelecidos pelas bases de dados referencidestento completo;

2. Busca sistematizada e hierarquizada,;

3. Estratégia de busca estruturada com uso de temddsgas, segundo os
descritores de assunto; e

4. Estratégia de Busca estruturada pelo emprego dadipes booleanos

especificos da base de dados.

Termos descritores em Saude

Um item importante para o qual devemos atenta-lando submetemos um
trabalho cientifico a publicacdo é a definicdo descritores e palavras-chave. Tais
termos sdo de grande valor para indexagéo, poimsnpesquisadores da area de saude
os utilizam para delimitar um campo do saber dientios quais se distribuem dentre
0S mais variados temas, incluindo técnicas ciraggicddoencas, ou mesmo temas
relacionados a confeccdo de um trabalho. Casarm®$ empregados para critérios de
busca néo estejam de acordo com os exigidos pat®s lile dados, o trabalho corre o
risco de ndo ser encontrado e, portanto, a infalimagentifica permanecer alada na
midia virtual (Brandau et al., 2005).

O ndo emprego dos termos corretos de indexacaej@dmial devido a perda de
citacdes que o autor sofre, pois, sabe-se quevata® cientificas sdo avaliadas por um
namero chamado “fator de impacto”, que € uma relagdire o nimero de vezes que 0s

artigos de uma revista sdo citados e o niumero @n®ro total de artigos a cada ano.
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Portanto, quanto maior o fator de impacto, maisonzdda €é a revista e,
consequentemente, aqueles que tém seus artigasgoasl em suas paginas também
sao. (Brandau et al., 2005).

Assim, quanto maior € o fator de impacto, maiorig@ortancia da revista junto
aos seus pares, as agéncias de fomento a pes@osadegdos governamentais como a
CAPES. O autor também perde, pois um maior numego cifacbes agrega
reconhecimento de valores do valor da pesquistadelae de seus resultados (Brandau
et al., 2005).

Ao indagar sobre a sobre a recuperacao de infoor&Emgdsalde nos dias atuais, ja
ndo se podem ignorar as alteracdes, os benefi@bd mesmo as inconveniéncias no
uso da Internet. Beneficios pela quantidade dermdgao e livre das barreiras de tempo
e espaco. Inconveniéncias provocadas pelo caopnesemtacdo dos resultados dos
buscadores, demandando enorme quantidade de tergpsglecao, pela dificuldade de
identificacdo da origem e principalmente nos niwEsconfiabilidade da informacgéo
disponivel em saude (Elenice de Castro, 2001).

A comunidade cientifica € orientada a navegar leoeda suas buscas em fontes de
informacg&o organizadas, como as da Biblioteca ¥irim Saude, que utilizam algum
tipo de indexagéo e portanto fazem uso de terngml@olecdo de termos, tesauros ou
vocabularios estruturados. Neste ponto se inicewdifeculdades do pesquisador. Ja ndo
basta o conhecimento da area, mas também é necesesahecer sua forma de
organizacdo ou estruturacdo (Amaral-Lopes, 201andau et al., 2005; Elenice de
Castro, 2001).

Vocabularios estruturados séo cole¢bes de termganizados segundo uma
metodologia na qual € possivel especificar as Geaentre conceitos com o propoésito
de facilitar 0 acesso a informacédo. Os vocabul&&msutilizados como uma espécie de
filtros entre a linguagem utilizada pelo autor ®m@ninologia da area e também podem
ser considerados como assistentes de pesquisanduo usuario a refinar, expandir
Ou enriquecer suas pesquisas, proporcionandoadsalmais objetivos (Brandau et al.,
2005; Elenice de Castro, 2001). Eles servem paereleer, organizar e prover acesso a
informacdo. O uso de um vocabulario estruturadenjerao pesquisador recuperar a
informac@o com o termo exato utilizado para desrevcontetudo daquele documento
cientifico. Os vocabularios estruturados funciortambém como mapas que guiam 0s
usuarios até a informacdo. Com a expansao da éttermamero de potenciais pontos

de acesso a informacdo crescendo exponencialmeEnigcabularios podem ser Gteis
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através do provimento de termos consistentes qumitpen ao usudrio selecionar a
informacg&o que necessita a partir de uma vastatiqade de dados (Amaral-Lopes,
2011; Elenice de Castro, 2001).

Os vocabularios estruturados sdo usados para icélexde documentos em
formato tradicional ou eletrdnico, criacdo de badeslados, para a criacdo de indices
de assunto, para a criagdo de bases de conhecip@mtanterfaces de inteligéncia
artificial, como ferramentas auxiliares na recup&oade informacdo e na navegacao
atraves de fontes de informacéo na Biblioteca ¥iram Saude (Amaral-Lopes, 2011;
Elenice de Castro, 2001).

O DeCS (Descritores em Ciéncias da Saude) foi@riawh 1986, pela BIREME a
partir do MeSH (Medical Subject Headings), que poa vez, surgiu em 1963 e é
produzido pela U.S. National Library of Medicines(lizon, 2004). Constitui-se em um
vocabulario padrdo utilizado para servir como legem Unica para indexacéo,
recuperacdo e navegacao em todas as fontes dmagf@o em 37 paises na Ameérica
Latina e do Caribe, permitindo um dialogo uniforemre a comunidade de lingua
inglesa, espanhola e portuguesa (Elenice de Ca804,).

O DecCS é utilizado na indexacgéo de artigos deteeisentificas, livros, anais de
congressos, relatérios técnicos, e outros tipanateriais, na pesquisa e recuperacao de
assuntos da literatura cientifica em bases de dawlos LILACS e MEDLINE, assim
como na navegacao em outras fontes na Bibliotedad¥iem Saude (Elenice de Castro,
2004). Devido a possibilidade do uso de terminalagimum para pesquisa em trés
idiomas, h4 também possibilidade da participacdDeldS em portugués e espanhol no
projeto UMLS (Unified Medical Language system da N&ional Library of Medicine)
(Elenice de Castro, 2001). O UMLS objetiva criagd® um vocabulario multi-
idiomatico que devera conter todas as formas alteas da terminologia em saude,
com o objetivo de facilitar a recuperagéo da infagdo de forma universal (Elenice de
Castro, 2001).

O DeCS contém ainda a terminologia das areas déeSRiblica, Homeopatia,
Ciéncia e Saude e Vigilancia Sanitaria. O DeCS € wguoabulario dinamico e
atualmente totaliza 30.895 descritores, sendo 86d»2MeSH e 4.670 exclusivamente
do DeCS. Existem 2.032 codigos hierarquicos degoates DeCS a 1.479 descritores
MeSH. Por ser dinamico, registra processo constdetecrescimento e mutacao
registrando a cada ano um minimo de 1.000 intesa¢@e base de dados dentre

alteracdes, substituicdes e criagdes de novos seomdreas (Amaral-Lopes, 2011).
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O MeSH surgiu concentrando nossa abordagem ermagfés de informatica em
saude. O MeSH é um cabecalho de assuntos espadtslizZm ciéncias da saulde,
desenvolvido, publicado e disponivel online na rimté pela National Library of
Medicine (NLM). E atualizado dinamicamente por esgestas de varias areas do
conhecimento (Colepicolo et al.). A organizacdoMiSH se da em 16 categorias de
assuntos, sendo que cada uma se divide em subtasegtas quais 0s descritores
subordinados sao organizados hierarquicamente nelacgiio do mais genérico para o
mais especifico (NLM, 2005). Seus Principais usés a indexacdo de artigos, a
classificacdo de itens de informagédo e a pesquisdancos de dados de literatura
cientifica em saude, que tenham sido indexadas ldelsH (Colepicolo et al.). A
terminologia MeSH oferece um modo consistente perauperar informacéao,
permitindo o uso de diferentes terminologias paaesmos conceitos. A organizacao
dos termos é feita em uma estrutura hierarquigaahoferece um modo efetivo para se
encontrar palavras-chave apropriadas para uma igasgendo o inglés como seu

principal idioma.

BASES DE DADOS REFERENCIAIS

A base de dado constitue em fonte de informacéde osBo agrupados e
organizados referéncias de documentos técnicanéfaos, selecionados por critérios
muito bem definidos. O conceito de documento é arapinclue artigos, livros, teses,
resumos de anais de congressos, publicacbes gowantas, entre outros. As bases de
dados sado: 1. Referenciais ou Bibliograficas - doafornecem a referéncia para se
encontrar o documento; 2. De Texto Completo - qoatispbonibilizam o documento na
integra (Amaral, 2009; BIREME, 2008).

MEDLINE

E base de dados da literatura internacional daraéetica e biomédica, produzida
pela NLM (National Library of Medicine, USA). Comtéreferéncias bibliograficas e
resumos de mais de 5.000 titulos de revistas @dagnos Estados Unidos e em outros
70 paises. Contém referéncias de artigos publicddede 1966 até o presente, que
cobrem as éareas de: Medicina, Biomedicina, EnfeemagOdontologia, Medicina
Veterinaria e ciéncias afins. A atualizacdo dess® lole dados € mensal (Amaral-Lopes,
2011).
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LILACS

Corresponde ao indice bibliogréfico da literatuekativa as ciéncias da saude,
publicada nos paises da América Latina e Caribgadir de 1982, sendo o
produtocooperativo da Rede BVS. (Amaral-Lopes, 2011

Utilizando esta Metodologia os paises que integoeistema Latino-Americano
e do Caribe de Informacéao em Ciéncias da Saude

<http://www3.bireme.br/bvs/P/psystem.rariam bases de dados locais e nacionais e

cooperam com a alimentacdo da base de dados LILA&@ibuindo com o controle

bibliografico e a disseminacgéo da literatura cfatitécnica da Regido, no modelo de
cooperacao técnica estabelecido pela Bibliotecaudlirem Saude (Metodologia
LILACS, 2008).

A Metodologia LILACS permite a criagcdo de bases ddelos nacionais e a
alimentacdo da base de dados regional LILACS. Boresbilidade de cada pais
integrante do Sistema decidir quais documentosviior nacional e/ou internacional
para serem incluidos na LILACS. Os documentos derésse local ou que néo
cumpram os critérios da LILACS devem ser incluidosnente nas bases de dados
nacionais (Metodologia LILACS, 2008).

Em 2009, o LILACS atingiu 500.000 mil registros lmgraficos de artigos
publicados em cerca de 1.500 periddicos em ciéndas salude,das quais
aproximadamente 800 sao indexadas (Amaral-Loped,1)200utros tipos de
documentos cientificos, tais como monografias emes de congressos podem ser
acessados através do Portal Global da BVS (Metg@oldLACS, 2008).

BVS

Com o surgimento e consolidacdo da internet coma mesdominante de
informacé&o e comunicacdo, o0 modelo de cooperagiocté da BIREME evoluiu, a
partir de 1998, para a construcdo e desenvolviméat8iblioteca Virtual em Saude
(BVS) como espaco comum de convergéncia do trabedoperativo de produtores,
intermediérios e usuarios de informacdo. A BVS meeno desenvolvimento de uma
rede de fontes de informacéo cientifica e técnica acesso universal na internet. Pela
primeira vez abre-se a possibilidade real de aceg#dativo a informacdo em saude
(Metodologia LILACS, 2008).
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Hoje todos os paises da América Latina e Caribgifieg participam direta ou
indiretamente dos produtos e servigos cooperapvasiovidos pela BVS, envolvendo
mais de mil instituicbes em mais de 30 paises (tdtgia LILACS, 2008).

O espaco da BVS constitui, portanto, uma rede diceaate fontes de informacao
descentralizada a partir da qual se pode recupegatrair informagéo e conhecimento
para subsidiar os processos de decisdo em sati@ralm o LILACS e algumas fontes
de referéncia e de texto completo como o SCIEL&@nalo sistema SCAD para acesso
de baixo custo a copia do documento completo (Aktamees, 2011; Metodologia
LILACS, 2008).

SCELO
“Scientific Eletronic Library Online” é uma base déados que armazena
periddicos cientificos brasileiros e de outros gmigestes com acessos eletrbnicos
especificos), onde € necessério o uso de termostdess bem definidos (DeCS) para
obter retorno de pesquisa. (Amaral-Lopes, 2011phitdbgia LILACS, 2008).

CONCEITO DE ANALISE SECUNDARIA

A andlise secundéria de casos consiste na bus@adaidados ja existentes na
literatura para investigar questdes de pesquisaedif

ntes daquelas originalmente propostas em seussibage. Esta técnica é muito
atil para investigar desfechos relacionados a egerdros e € muito econémica, tanto
com relagdo ao tempo de execucdo quanto aos redimsnceiros, essenciais para o
pesquisador iniciante (Hulley et al., 2008).

Figueiredo & Tavares-Neto (2001) publicaram um dflab pioneiro onde
propuseram a estruturacdo de um banco de dados gueilsse secundaria de
informacBes em relatos ou séries de caso e quettarabaliasse a qualidade do estudo.
Remetendo a este campo cientifico, outros autoeesldiros comegaram entdo alguns
estudos sobre doencas infecciosas raras, qudrdditie seriam possiveis utilizando os
desenhos de estudos tradicionais. Dentre essagsafoentudadas, destacam-se: artrite
fungica (Figueiredo et al., 2008), doenca hidapcéicistica (Siqueira et al., 2003),
abcesso hepatico fangico (Santos & Tavares-Netd)4)20 osteoileite fangica
(Figueiredo et al., 2006), osteomielite vertebrat fungos (Figueiredo et al., 2007),
avaliacdo de ensaios homeopéaticos em doencasiodasqSilva et al., 2007), calazar

pediatrico (Medeiros et al., 2007), construcdord¢rimentos de avaliagcdo sobre riscos



58

ocupacionais na area de saude (Amaral & Tavares:N€t10) e fungemia neonatal
(Amaral-Lopes, 2011).

Na contramao dessa proposta, Jadad et al. (199B3gatiam a importancia do
pesquisador avaliar a qualidade da publicacdo camtuito de minimizar os vieses
desse tipo de estudo.

Apesar do estudo de Figueiredo & Tavares-Neto (R@&x1sido o pioneiro no
Brasil, a analise secundaria de dados, a partreldos de caso, ja foi utilizada para
estudar as mais variadas patologias, como: desaddtrmsional (Trabert, 1995), doenca
granulomatosa de Wergener (Bajema et al., 1998)ltocitopenia induzida por drogas
(George et al., 1998), patologia dental pediaifitargan et al., 2008), efeitos cardiacos
de drogas antipsicoticas (Tan et al., 2009) e dodecHirschsprung (Doodnath & Puri,
2010). Nesses estudos, entretanto, aléem da desaligd procedimentos de busca
sisteméatica da literatura, ndo foi estabelecidadisautida a abordagem padronizada
para avaliar a qualidade dos estudos incluidosalisa.

AMOSTRAGEM

Foram selecionados os estudos de relatos de cadusglleiros de 1970 a 2011,
por meio de busca sistematizada, de pacientes squiséossomose com acometimento
do sistema nervoso central, sendo ela de qualgquergtafia deste, e escritos nas

linguas inglesa, portuguesa ou espanhola.

Critérios de incluséo:
1) Relato de caso(s) de neuroesquistossomose

publicado em: revistas cientificas, teses,
dissertagcbes, monografias, anais de evento
cientifico e referéncias de artigos completos
selecionados.

2) Relatos de casos com pacientes atendidos,
diagnosticados e tratados no Brasil;

3) Publicacbes escritas nas linguas portuguesa,
inglesa ou espanhola;

4) Estudos publicados entre 1970 e 2011,

5) Relatos com algum exame comprobatério de

acometimento do sistema nervoso central pelo
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S. mansoni, constituindo-se em: bidpsia de
lesdo com demonstragédo de ovos do parasita,;
exame de imagem demonstrando lesdes
nervoso central e
de

cefalorraquidiano

suspeitas no sistema

concomitante  demonstracdo pesquisa

imunolégica no liquido
positiva paraS. mansonipresenca de sintomas
de lesdo do sistema nervoso central + exames

imunolégicos positivos paré. mansonino

liquido cefalorraquidiano.

Critérios de exclusao

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Relatos de caso que nado respeitaram 0s
critérios previamente definidos para
diagnosticos de neuroesquistossomose;
Relatos de caso de autdpsias;

Estudos com o uso de outros métodos
ou de

(série de casos, transversal

prevaléncia, coorte  caso-controle,
ensaios clinicos, editoriais, etc.);
Publicacbes escritas nas linguas:
francesa, alema, japonesa ou qualquer
outra ndo incluida entre aquelas descritas
nos critérios de incluséo;

Relatos de casos de pacientes brasileiros
atendidos e tratados no exterior; e
Relatos de caso publicados antes de

1970 e apos 2011.

Estratégia de busca dos relatos de casos publicados

Estudo-piloto

Foi realizado prévio estudo piloto com o objetiv® @finar quais as palavras-

chave (descritores - BIREME, 2011), mais definidodas estudos publicados sob o

formato de relato de caso de neuroesquistossorawmsgualquer topografia do sistema

nervoso central, e quais os melhores indicadoreteanod (“and”, “or”,

not”). Apos
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esse estudo piloto, as estratégias utilizadas dswitas nquadro 2, sendo exemplo
a combinacdo na lingua inglesa: “Case reports” A\aril AND schistosoma mansoni

AND central nervous system AND spinal cord disgaBeseizures.

! Método desenvolvido por George Boole (Grattan-Gesisn 2000), que emprega
palavras de lingua inglesa para representar addsrie adicdo (and), alternacéo (or) e
de excluséo (not); em algumas ferramentas de l{esga Google) as palavras “and” e
“not” sdo substituidas, respectivamente, pelos agliosb+ (mais) e — (menos) (Amaral-
Lopes, 2011).

Bases de dados pesquisadas

BIREME/LILACS, do periodo de 1982 a 2011,
PUBMED, do periodo de 1970 a 2011;
Portal de Periédicos CAPES via Metabdsca

QUADRO 2. Estratégia hierarquizada de busca com descritoescaso de

neuroesquistossomose.

LINGUA DE ORIGEM DA PUBLICACAO
Inglesa Espanhola Portuguesa
“Case Reports” “Informes de casos” “Relatos de saso
AND
Brazil Brasil Brasil
AND
“Schistosoma mansoni” “Schistosoma manson|” “Sdsisina mansoni”
AND
“Central Nervous System? “Sistema Nervioso “Sistema Nervoso Central’
Central”
OR
“Spinal Cord Disease” Mielopatia Mielopatia
OR
Myelitis Mielitis Mielite
OR
Seizures Convulsiones Convulsdes
OR
“Focal Deficits” “Déficits Focales” “Déficits Focsl
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QUADRO 2 (continuacgéo).Estratégia hierarquizada de busca com descritereasb
de neuroesquistossomose.

OR

“Brain Tumor” “Tumor Cerebral” “Tumor Cerebral”
OR

"Cerebellum” “Cerebelo” “Cerebelo”

“ A Metabusca é uma interface de pesquisa do “siePdriddicos da CAPES, que
permite uma busca simultanea (Busca Integradagrdedd ou cruzada em bases de
dados, que siginifica uma busca a diversas basdadies, de uma Unica vez. A busca &
transmitida a cada uma das bases de dados, esimddiresultados integrada é exibida
com os resultados de todas as bases de dadosjzadysnpor relevancia (LILACS,
2008).

Outras fontes de busca de relatos de casos putdicad

 Busca Ativa das Referéncias Bibliograficas dosgasti selecionados (Texto
Completo);

 Busca nos livros textos especializados, entre dsrérecias dos artigos
relacionados a neuroesquistossomose; e

» “Sites especializados”.

Etapas da selecdo dos artigos

Foi realizada a selec¢éo inicial, na respectiva dasgados ou de outra fonte, pela
leitura do titulo e do resumo, quando disponivatapse avaliar se o artigo se tratava
realmente de relato de caso. Quando essa conahdg&fera possivel, a partir destas
informacdes iniciais, 0 texto completo era solaitavia SCAD/BIREME20 ou VPN
(Virtual Private Network)/UFBA e entéo procedid&riagem inicial:

1) O arquivo publicado selecionado foi lido e avaliadentro das
observancias em relacdo aos critérios de incluskelaséo;

2) A solicitacdo do artigo, quando o texto completo e&tava disponivel
para copian ling foi feita pelo sistema SCAD/BIREME;

3) Leitura do artigo completo; e

4) Sele¢éo ou nao do artigo completo.

Analise dos artigos selecionados
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Para cada caso publicado no artigo, foi preenanda ficha de dados para esse
caso ANEXO IX); portanto, quando o artigo tinha dois (2) ou messos de
neuroesquistossomose, foi preenchida uma fichaadesdespecifica para cada caso. A
busca e o registro dos dados foram realizadosupo(1) pesquisador de forma e depois
verificadas as possiveis inconsisténcias, errosotita ou de registro, divergéncia de
informacgdes, perdas de dados e com posterior éurneg ficha de coletANEXO I1X)

pelo mesmo.

Variaveis pesquisadas
Essas estao listadas ADIEXO IX , bem como a operacionalizagcdo das mesmas.

Os dados relacionados aos obitos, internacéo,&etiap empregada, posologia

do medicamento e progndstico serdo computados.

ASPECTOS ETICOS E DEONTOLOGICOS

Para este tipo de estudo ndo ha necessidade dsego@l Comité de Etica em
Pesquisa (CEP), segundo o regramento estabelegitResolucdo CNS-MS n° 196 de
1996.
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VI.  RESULTADOS
Foram selecionados 69 casos portadores de neuistesgomose (NE),

publicados entre os anos de 1970 a 2ATEM X ), mas de 2 casos, ambos relatos em
periodicos regionais, nao foi precisa data de pabio (Guimaraes et al., e Salomao) -
quase totalidade (95,7%) publicada em periodices, & (4,3%) casos como resumo de
Congresso médico. Nos 67 casos com informacédanatéle 1990 foram publicados 12
(17,9%) casos; na década seguinte, foram mais®8%d casos; e na década seguinte,
até 2011, outros 35 (52,2%) casos ou mais da metadecasos selecionados. Na
Tabela 1, consta niumero de casos por publicacéo; ou seja,da metade (66,6%) dos

casos foi extraida de publicacdo com 1 ou 2 casoedroesquistossomose.

TABELA 1. Numero de casos de neuroesquistossomose pocaami

Numero de casos n %
1 33 47,8
2 13 18,8
3 3 4,3
4 8 11,5
5 5 7,2
6 0 -
7 7 10,1
Total 69 100

Esses 69 casos tinham idades com limites de 2am®%, sendo média de 24,1
(x 14,1) anos, mediana de 23 anos e moda de 13 emsyibuicdo nas faixas etarias
de <18 anos &18 anos foi, respectivamente, de 34,8% (n=24) 2%6%n=45). Um dos
casos nédo teve registro do sexo, sendo assim esq68l casos com informagao 12
(17,6%) do feminino e 56 (82,4%) do masculino. déela 2 casos foram distribuidos
conforme sexo e faixa etaria, mostrando menor pgdjeode casos do sexo feminino em
ambas faixas etarias, ou 7 vezes menor entre aqoefe <18 anos de idade e 4,9x
menor nos casos cokll8 anos de idade. Todavia, foram semelhantes ag@sndds
idades do sexo feminino (22:8,7) e do masculino (24:315,0).
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TABELA 2. Distribuicdo de sexo versus faixa etaria em @@saom
neuroesquistossomose.

FAIXA ETARIA (anos)- n (%)

SEXO <18 >18 Total
Feminino 3 (12,5) 9 (20,4) 12 (17,6)
Masculino 21 (87,5) 35 (79,6) 56 (82,4)

Total 24 (100) 44 (100) 68 (100)

Nos 65 (94,2%) casos com informacéo de procedé&ksitado brasileiro onde
ocorreu diagnaostico), maioria (44,6%; n=29) foikEkiado de Minas Gerais, seguido de
Estado$ da Regigo Nordeste (35,4%; n=23), Estado de S&w R43,9%; n=9), da
regido Sul (4,6%; n=3 — Parana, Santa Catarinad&sRinde do Sul) e um caso (1,5%)
diagnosticado no Distrito Federal.

Dos antecedentes morbidos, 1 (2,5%) caso relat@évigordiagnéstico de

neurocisticercose; e outro de doenca do sistenvaseicentral.

Na maioria (89,9%; n=62) dos relatos, ndo haviacrig® de prévio
conhecimento pelo paciente de doenca f&lonansonienquanto 10,1% (n=7) dos
casos descreveram alguma prévia forma clinica dagdo sendo 5 (7,2%) desses casos
pela forma neuroldgica e outros 2 (2,9%) com foroiscas ndo neuroldgicas.

VI.1. Dados clinicos

Na Tabela 3 foram descritos principais relatos clinicos, dtureza geral ou
constitucional, observados nos 69 casos selecisnddmeuroesquistossomose (NE),
distribuidos naqueles mais jovens (<18 anos), dern@ade £18 anos) e no total de
casos. Entre esses sintomas e sinais, aquele ragisefite foi incontinéncia urinéria

descrita em 56,5% (n=39) dos casos, enquanto caquéncia superior 25% foram: dor

! Alagoas (n=3); Bahia (n=12); Ceard (n=2); Maranh3o (n=1); Paraiba (n=1); Pernambuco (n=2):; e Sergipe
(n=2).
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na regiao lombosacra (26,1%), cefaleia (27,5%), it@®1(27,5%), dores em membros
inferiores (27,9%) e incontinéncia fecal (33,3%9; entanto, em 9 (13%) casos nao
ocorreram esses 6 achados clinicos, ou seja, 8¥80)casos apresentaram 1 ou mais
desses 6 achados clinicos, sendo distribuicdo porero de registro: 16 (23,2%)
apresentaram 1 dos 6 achados; 24 (34,8%) castss® dados clinicos; 11 (15,9%) 3
dos 6; 6 (8,7%) 4 dos 6 dados clinicos; 2 (2,9%p% 6 achados clinicos; e s6 em um

caso (1,5%) houve registro desses 6 achados dinico

TABELA 3. Achados e observacdes clinicas gerais ou cotistiiais observadas nos
69 casos de neuroesquistossomose, distribuida@sdtixia do caso selecionado.

FAIXA ETARIA (anos)— n (%)

DADO CLINICO <18 >18 Total
Febre N&o 16 (66,7) 39 (86,7) 55 (79,7)
Sim 8 (33,3) 6 (13,3) 14 (20,3)
Cefaleia N_r?lo 17 33 50
Sim 7 12 19 (27,5)
Nauseas Nao 19 33 52
Sim 5 12 17 (24,6)
Vémitos N_r?lo 17 33 50
Sim 7 12 19 (27,5)
Diarreia N_e"lo 19 39 o8
Sim 5 6 11 (15,9)
. Nao 20 40 60
Dor abdominal Sim 4 5 9 (13)
Alteragéo esfincteriana N&o 17 29 46
fecal Sim 7 16 23 (33,3)
Alteracao esfincteriana Nao 8 22 30
urinaria Sim 16 23 39 (56,5)
Dor em regido Nao 20 31 51
lombosacra Sim 4 14 18 (26,1)
Dor em membros Nao 16 33 49
inferiore$” Sim 7 12 19 (27,9)
Tonturas N_é ° 22 40 62
Sim 2 5 7 (10,1)
Convulsdes Nao 24 37 61
Sim 0 8 8 (11,6)
) N&o 20 40 60
Hepatomegali& Sim p : 8 (11.8)
Esplenomegalia Nao 20 43 63
Sim 4 2 6 (8,7)

® 23 casos na faixa etaria <18 anos, porque 1 caso registro de dor nos membros
inferiores;® um caso sem registro de hepatomegalia da faixia eté8 anos.

2 . . .
Incluso caso sem registro de dor em membros inferiores.
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A forma clinica da esquistossomose mansoénica fedgminante compativel
com hepatointestinal (HI), em 91,3% (n=63) dos sagwrque nao tinham
esplenomegaliaT@bela 3. Portanto, s6 6 (8,7%) casos eram compativeis fooma
hepatosplénica (HE) da esquistossomose mansonicequepo apresentavam
esplenomegalia (5 dos quais também com hepatoragdalios esses com idades entre
7 a 29 anos de idade.

Na Quadro 3, constam achados e sindromes mais associadasamtecisticas
de doenca ou comprometimento neurologico, masg @3ges, nenhum caso teve relato
de hemiplegia; enquanto maioria apresentou freqaéa25% outros 7 indicadores
clinicos tiveram frequéncia25%, tais como (na ordem crescente): sinais dacsirel
do neurbnio motor superior (31,3%), hipoestesiantembros inferiores (32,4%),
acometimento medular toracico baixo (35,6%), aconetto medular lombar (39,7%),
acometimento do cone medular (42,1%), sinais ddraaime do neurénio motor inferior
(46,4%) e paresia dos membros inferiores (63,8%).1D (24,6%) casos, ndo houve
registro na publicacdo de nenhum dos 7 achados fnegjgentes, enquanto mais da
metade (59,4%; n=41) dos casos apresentava 3 aidagueles 7 achados clinicos,
como mostrd abela 4

TABELA 4. Numero de indicadores clinicos entre os 7 maiguientes relacionados ao
comprometimento neurolégico nos 69 casos de neguistessomose.

NUmero de indicadores clinidd: ncasos %

0 17 24,6
1 7 10,2
2 4 5,8
3 16 23,2
4 9 13
5 9 13
6 6 8,7
7 1 15
Total 69 100,0

©) casos sem registro de informacao receberam codigo z
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QUADRO 3. Achados e sindromes mais associadas ou carac&side doenca ou comprometimento neuroldgico noa€®s publicados.

FAIXA ETARIA (anos)— n (%) FAIXA ETARIA (anos)— n (%)
DADO CLINICO <18 >18 Total DADO CLINICO <18 >18 Total
Confus3o mental N_élo 21 43 64 Sinais de comp_rometimemoN_Slo 21 36 57
Sim 3 2 5(7,2) de nervo(s) craniano(s) Sim 3 9 12 (17,4)
Dinlopia N_élo 21 43 64 Acometimento da cortical N_Slo 20 28 48
plop Sim 3 2 5(7.2) cerebrdf Sim 1 12 13 (21,3)
Incoordenacao daNé&o 21 35 56 Acometimento cerebel@ Néo 17 34 51
marcha Sim 3 10 13 (18,8) Sim 4 6 10 (16,4)
Paresia em membrgsN&o 6 19 25 Acometimento do cone Néo 11 22 33
inferiores Sim 18 26 44 (63,8) medulaf® Sim 9 15 24 (42,1)
Parestesia em Né&o 22 31 53 Acometimento do tronco Ndo 18 36 54
membros superiores | Sim 2 14 16 (23,2) cerebrdl’ Sim 3 5 8 (12,9)
Hipoestesia em N&o 16 30 46 Acometimento medulay Ndo 21 37 58
membros inferioréd | Sim 7 15 22 (32,4) cervical® Sim 0 1 1(1,7)
Paresia em membrgsN&o 24 42 66 Acometimento da substancjaNao 19 28 47
superiores Sim 0 3 3(4,4) branc” Sim 2 11 13 (21,7)
Parestesia em Néao 24 44 68 Acometimento toracicg Nao 20 36 56
membros superiores | Sim 0 1 1(1,5) alto” Sim 0 3 3(5,1)
Hemiparesia Néo 24 41 65 Acpmetimento toréacicg N_Slo 12 26 38
P Sim 0 4 4 (5.8) baixd” Sim 10 11 21 (35,6)
Tetraparesia Néo 23 43 66 Acometimento medulay N_Slo 10 25 35
P Sim 1 2 3 (4.4) lombaf® Sim 21 12 23 (39,7)
Paraplegia Néo 19 39 57 Sinais . da Sindrome doNf?lO 21 25 46
Sim 5 7 12 (17,4) neurdnio motor superibt | Sim 3 18 21 (31,3)
Hidrocefalid® Né&o 23 42 65 Sinais da Sindrome doN&o 10 25 35
Sim 1 2 3 (4,4) neurdnio motor inferidt” 14 18 32 (46,4)
Hidromielia Nao 22 45 6/
Sim 2 0 2(2,9

® 1 caso sem registro da faixa etaria <18 affbg; caso sem registro da faixa et&id8anos:™ e ™ 3 casos sem registro da faixa etaria <18 anos;as&s sem registro da faixa etaria
>18ano0s® 4 casos sem registro da faixa etaria <18 anosas@ sem registro da faixa et&ria8anos™ 3 casos sem registro da faixa etaria <18 anos;asds sem registro da faixa etaria
>18ano0s‘® 3 casos sem registro da faixa etaria <18 anosasds sem registro da faixa et&rd8anos!") 3 casos sem registro da faixa etaria <18 anosas@s sem registro da faixa etaria
>18anos’ 4 casos sem registro da faixa etaria <18 anos;as@s sem registro da faixa et&ri8anos® 2 casos sem registro da faixa etaria <18 anos;as@s sem registro da faixa etaria
>18anos™® 3 casos sem registro da faixa etaria <18 anos;as@ sem registro da faixa et&rd8anos®" 2 casos sem registro da faixa etati8anos™ 2 casos sem registro da faixa etaria
>18anos.



VI.2. Exames complementares

68

No Quadro 4, estdo resultados dos exames especificos, diectgliretos

(sorolégicos), mas sendo >30% frequéncia dos csmmsinformacdo em 1 ou + dos 5

exames relatados nas publicacfes; todavia, so 5PbJlcaso teve 5 exames sem

informac&o, enquanto os outros 68 casos apresentaeguinte distribuicdo: 24

(34,8%) com 1 dos 5 exames positivos; 43 (62,3%) 2ados 5 exames positivos; e 1

(1,5%) com 3 exames dos 5 positivos. Nenhum casod®u 5 dos exames positivos.

QUADRO 4. Exames especificos diagndsticos, diretos e itwdif@os 69 casos

selecionados de neuroesquistossomose.

Exame Resultado n %
Positivo(ovos deS. mansoni 33 | 68,8
i Negativo 15 | 31,2
Coproparasitologico Subtotal 18 100
Sem informacao 21 30,4
POSitiVO(ovo deS. mansonie/ou granuloma esquistossomatico) 13 76,5
Biopsia retal Negativo 4 23,5
Subtotal 17 100
Sem informacao 52| 75,4
POSitiVO(ovo deS. mansonie/ou granuloma esquistossomético) 30 93,8
Biopsia da lesédpNegativo 2 6,2
neuroldgica Subtotal 32 100
Sem informacao 37| 53,6
Positivo 18 81,8
Pesquisa de anticorpdNegativo 4 18,2
sérico antiS. mansoni Subtotal 22 100
Sem informacao 47| 68,1
. . Positivo 30 90,9
Pengsa de ant_lcorp CNegativo 3 91
anti-S. mansoni no ’
liquor cefaloraquiano gggfci):]?:)rmagao 3%6 122 »

Exame do liquor cefaloraquiano (LCR) foi realizaglm 46 (66,7%) dos 69

casos selecionados, aqueles com informacao foraomits noQuadro 5; e, portanto,

um terco (33,3%; n=23) nao foi submetido ao exambalior ou ndo houve registro na

publicacao.
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Nos 46 casos com registro do resultado, mais de t@ocos (76,1%; n=35)
apresentavam pleocitose no LCR, enquanto preseaceosdinofilos foi de 48,8%
(21/43) e de proteinorraquia elevada de 73,3% BJ3Entre esses, cinco (10,9%) casos
tinham esses parametros normais; 9 (19,5%) casiss 13 indicadores; 16 (34,8%)

casos com 2 dos 3 indicadores; e outros 16 (34tj@d¥%m os trés indicadores.

QUADRO 5. Resultados do exame do liquor cefaloraquiano@ra8os dos 69 casos
selecionados de neuroesquistossomose.

Exame (nUmero de exames
com informag&o) Resultado n %
Sim (>7 células/mm) 35 76,1
Pleocitose (n=46)
N&o 11 | 23,9
Presente 21 48,8
Eosindfilos (n=43)
Ausente 22| 51,2
Normal 12 | 26,7
Proteinorraquia (n=45)
Elevada>40mg/dL) 33 | 73,3

Os resultados dos exames de imagem, tomografia wtadgrizada (TC) e
ressonancia magnética (RM), sdao mostradoQnadro 6 - ambos passaram a ser
descritos nos casos publicados, respectivamenparta dos anos de 1986 e 1993;
mesmo assim, maioria (63,8%; n=44) dos casos namfsubmetidos a TC; e 56,5%

(n=39) sem registro de RM.

Em raz&o do menor nimero de casos com esses 2&XateTC soO lesdo com
realce ao contraste teve frequénei0% (58,8%), enquanto pela RM encontro de
massa hiperdensa e lesdo com realce ao contrastecatam frequéncias50%,

respectivamente 55,7% e 82,6@u@adro 6) dos casos selecionados com esse exame.
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QUADRO 6. Resultados dos exames de imagem, tomografia deohgmzada e
ressonancia magneética, nos casos de neuroesqaetss com registros desses

exames.
EXAME INDICADOR RESULTADO n %
Massa hiperdensa Sim 9 36
P N&o 16 64
. Sim 2 8
Massa hipodensa -
Tomografia P Nao 23 92
computadori ~ - : 1. Sim 6 24
Jada Lesdes multiformes hiperdens SNET 19 76
(n=25 casos) | LesGes multiformes hipodensg§im 2 8,3
(descrita em 24 dos 25 casos) Nao 22 91,7
Lesdo com realce ao contrasteim 10 58,8
(descrita em 17 dos 25 casos) Nao 7 41,2
Massa hiperintensa Sim 17 96,7
P N&o 13 | 433
. Sim 3 10
o Massa hipointensa NE 57 %9
Ressorlfsnm Lesbes multiformes Sim 8 26,7
m_agne Ica hiperintensas Nao 22 73,3
(n=30 casos) -
Lesdes multiformes hipointens L SIm 2 6.7
P Nao 28 | 933
Lesdo com realce ao contrasteim 19 82,6
(descrita em 23 dos 30 casos) Nao 4 17,4

Os exames diagndsticos de imagem estao listaddduadro 7. Para aqueles
gue tiveram registro de exame de imagem (76,8%3n=ds mais realizados foram
ressonancia magnética (49,9%, n=26) e tomografigoatadorizada (32,2%, n=17).
QUADRO 7. Relacdo dos exames de imagem realizados nos 69 odso

neuroesquistossomose.

EXAME FREQUENCIA PERCENTUAL
Tomografia
. 17 24,6
computadorizada
Ressonancia magnétical 26 37,7
Mielotomografia
. 2 2,9
computadorizada
Mielografia 4 5,8
Tomografia
computadorizada + 4 5,8

Ressonancia magnétical
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QUADRO 7. Relacédo dos exames de imagem realizados nos 6% adso

neuroesquistossomog€.ontinuacao).

N&o registrado ou nao feifo 16 23,2

TOTAL 69 100

VI.3. Localizacdo da lesao

Em apenas um caso (1,4%) ndo houve registro ddizec@. Em um caso
(1,4%) houve envolvimento cerebral e medular, etnoo{i,4%) houve acometimento
cerebral e cerebelar e um outro caso (1,4%) apmsescometimento do tronco
cerebral e cerebelo. As demais localizacdes eddcriths ndQuadro 8. Para aqueles
com registro do local da lesédo (98,5%, n=68), ossnaaometidos foram medula
espinhal (63,2%, n=43), cérebro (17,6%, n=12) elzdo (11,7%, n=8).

Quadro 8. Distribuicdo da localizacdo de lesbes esquistossocaso (ovos e/ou

granulomas) no sistema nervoso central.

LOCALIZACAO FREQUENCIA PERCENTUAL
Cérebro 12 17,4
Cerebelo 8 11,6
Tronco cerebral 2 2,9
Medula espinhal 43 62,3
Medula Espinhal e cérebro 1 1,4
Cérebro e cerebelo 1 1,4
Tronco cerebral e cerebelp 1 1,4
N&o registrado 1 1.4
Total 69 100,0

V1.4. Tratamento

Trés (4,4%) dos casos nao usaram medicamento fspeciontra

esquistossomose mansoénica, e outro (1,4%) casotev@o registro na publicacéo.
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Portanto, 65 (94,2%) dos 69 casos usaram algumcarednto, contudo, entre esses
(n=65) de 5 (7,7%) nao houve registro do nome ddicaenento; assim, para 60
(92,3%) foram prescritos um dos seguintes medictoaen

NUmero de casos tratad Percentual

OXAMNIQUINE 23 38,3
PRAZIQUANTEL 34 56,7
ALBENDAZOL 3 5

De nenhum dos 3 casos com uso de albendazol hegistro da dose e da
duracédo do tratamento; enquanto naqueles 57 casosign de oxamniquine (n=23) ou
praziquantel (n=34), respectivamente em 12 (52,29} (61,8%) casos houve esses

registros, sendo:

* Oxamniquine de 15 a 20mg/kg de peso — dose Unica; e
» Praziquantel de 40 a 60mg/kg de peso/dia — dufaaté5 dias (moda de
3 dias).

Em 3 casos com uso de praziquantel e 1 com oxameigtambém usaram

fenatoina; e 1 caso com uso de praziquantel tesgeiaslo a ivermectina.

Uso ou nao de corticoide (prednisona) foi regisirach 50 (72,5%) casos, mas
entre esses de 13 (18,8%) casos nao houve usortantp, de 19 (27,5%) casos nao
houve registro dessa informacéo. Naqueles com eisordicoide (n=37) dose variou de
1 a 2mg/kg de peso/dia no tempo de 2 a 185 dindpsaoda e mediana de 2 dias; e s6

11 casos usaram 30 ou mais dias.

Nenhum caso foi submetido ao tratamento medicarsentseguido de
procedimento cirdrgico; mas nos 68 casos com regig2 (32,4%) casos primeiro
houve cirurgia e segue-se tratamento clinico; esbg exclusivamente tratados pela
cirurgia. Os procedimentos cirdrgicos estdo describQuadro 9 a seguir. Dentre 0s
pacientes que foram operados e com registro diested do tipo de cirurgia (41,1%,
n=28), 50% (n=14) foram subemtidos somente a kadpstereotaxica, 46,4% (n=13)



foram submetidos a resseccéo total e 10,7% (nx8nfeubmetidos a resseccéo parcial

da lesao.

QUADRO 9. Tipos e frequéncias de procedimentos cirurgicolizeshos

CIRURGIA FREQUENCIA PERCENTUAL
N&o operado 37 53,6
Exciséo total 13 18,8
Excisao parcial 3 4,3
Biopsia estereotaxica 14 20,3
N&o registrado 2 2,9
TOTAL 69 100

VI.4. Sequelas e tipos de saida

Além dos 7 (10,1%) casos nao houve na publicagdistre ou nao de sequelas,
e nagueles 62 casos com registro, em 30 (48,4%am@sentaram sequelas. Os outros
32 (51,6%) casos houve seguintes sequelas regstragoordenacao da marcha (n=1);
algum sinal de doenca de nervo craniano (n=2);issifi@cais (n=3); disturbio
esfincteriano (n=2); sintomas de sindrome do neardmtor superior (n=3); sintomas
de sindrome do neur6nio motor inferior (n=5); g3®%) permaneceram com sintomas

residuais.

Registro do tipo de desfecho ou de saida ocorre6#pasos (97,1%), e entre
esses taxa de letalidade foi de 3% (2/67casos)orMa(n=65) teve alta, sendo 8
(11,9%) considerados curados e 57 (85,1%) caso® ¢omalhorado” ou outro termo

analogo.

Os 2 casos falecidos tinham idades de 3 e 15 @endp esse Ultimo com
hidrocefalia (Pereira et al., 1996; Raso et al0620



74

O paciente de 15 anos apresentava sinais de mmpa&deintracraniana e
localizagéo da les&o nas adjacéncias do troncdregérque se extendia ao braco da
ponte. Apés a resseccao total da lesdo, o mesnhaieeom parada cardiorrespiratoéria.
A autopsia demonstrou edema de tronco cerebralapeb causa da morte (Raso et al.,
2006).

O paciente de 3 anos apresentou sinais de acom&imeedular, incluindo
disfungdes esfincterianas. O mesmo permaneceu oodrsvesical de demora e era
submetido a lavagens intestinais frequentes, téal@gido 2 meses apos o inicio do

quadro vitimado por septicemia (Pereira et al. )99
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VIl. DISCUSSAO

O achado de maior incidéncia de neuroesquistosserasadultos jovens do sexo
masculino € semelhante ao de outros estudos: 2%)(@d 23 pacientes dos pacientes
com mielopatia esquistossomotica sdo do sexo mascabntra 6 (36%) do sexo
feminino, com variacdo de idade entre 4 e 54 ameslig= 27 anos + 13,8) (Nobre et
al., 2001); 23 pacientes de um total de 27 (85,280)do sexo masculino, e 4 (14,8%)
do sexo feminino, com idade do diagndstico de rpegia esquistossomotica variando
entre 13 e 57 anos (média=31,2 anos) (Freitas,&2(l0); 7 (53,8%) de um total de 13
pacientes do sexo masculino contra 6 (46,2%) do fmxinino, com idade variando
entre 15 e 47 anos (média=27,3 anos) (Vidal eR@lQ); 42 (75%) de 56 pacientes do
sexo masculino contra 14 (25%) do sexo feminina eariacdo de idade entre 3 e 56
anos (meédia=28,9 + 12,4 anos) em um estudo demeasig@ortadores de mielopatia
esquistossomotica (Santos et al., 2001); 55 (68d@0 pacientes do sexo masculino
com diagnéstico presuntivo de mielopatia esquistogsica contra 25 (31,2%) do sexo
feminino, com idade variando entre 5 e 65 anos i@ ®,3 anos) (Peregrino et al.
2002); e 12 (75%) de 16 pacientes com diagnosticbnice de
mielomeningorradiculopatia esquistossomatica coat(@5%) do sexo feminino, com
idade variando entre 18 e 55 anos (Andrade-Filled. £1996). Nao foram encontrados
estudos epidemiolégicos, séries ou analises sedasdade casos de

neuroesquistossomose com envolvimento exclusivanetefalico.

A estratificacdo por idade foi semelhante ao estieldVioreno-Carvalho et al.,
(2003): 11,6% (n=16) em pacientes9 anos e 88,4% (320) nagueles com mais de 19

anaos.

A predominancia dos casos em individuos de sexautias é explicada pela
maior exposicdo destes &b mansoni geralmente em decorréncia de atividades
laborais, como a pesca e trabalho com embarcagtesos maiores (Nobre et al.,
2001), podendo também ser atribuida as diferengaanatomia da pelve entre os
géneros (Scringeour & Gadjusek, 1985), fazendcddala® sistema de valvulas venosas

estudadas por Batson (1940).

Em relacdo a procedéncia, nos 65 (94,2%) casosidommacdo de procedéncia

(Estado brasileiro onde ocorreu diagndéstico), osstados mais prevalentes foram
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Minas Gerais (44,6%; n=29) e Bahia (13,9%; n=9)tréfanto, esse tipo de estudo
apresenta vieses de selecdo, conforme discutideemoV, onde talvez esse resultado
seja devido ao maior numero de publicagbes promtsalesses estados.

Em nossa amostra foi baixo o indice de forma d@ipi@via de esquistossomose, 0
que € compativel com os dados da literatura, queah que a forma de acometimento
neurologico peloS. mansonidificilmente € precedida por outras formas clisick
parasitose (Carod-Artal, 2008).

O achado de somente 2 casos (2,9%) de doenca g@\distema nervoso central
nos 69 casos de neuroesquistossomose, sendo umeletaqum caso de
neurocisticercose, levanta duas hipéteses: 1) os @®S. mansonndo sao implantados
no tecido nervoso devido a quebra da barreira lemegfalica (fator este descrito em
Carod-Artal [2008]), que estaria ligada a patolegeévias do sistema nervoso central,
por sua vez demonstrada em baixos indices em nasssstra; 2) OSs 0vo0S,
esquistossémulos ou formas larvaisSlemansonproduziriam substancias liticas que
atuariam localmente na destruicdo da barreira lmamaefalia. Entretanto, conforme

citado anteriormente, ha o viés de sele¢do da aandstestudo.

Em relacdo aos dados clinicos, os sintomas maislprées em nossa amostra
foram: incontinéncia urinaria (56,5%, n=39), inoéficia fecal (33,3%), dores em
membros inferiores (27,9%), cefaléia (27,5%), vomit{(27,5%) e dor em regido
lombossacra (26,1%). Outros estudos publicadosteratura obtiveram os seguintes
resultados: 100% (n=23) com disfuncéo vesical, &7820) com paresia em membros
inferiores e 70% (n=16) com incapacidade de deasnl{dobre et al., 2001); 100%
(n=27) com paresia em membros inferiores, 100% {hs@m alteracdes sensitivas em
membros inferiores e 92,6% (n=25) com disfuncaacaésno estudo conduzido por
Freitas et al. (2010); 100% (n=16) apresentararagd@diculares, fraqueza, paraparesia
e retencdo urinaria, em Andrade-Filho et al. (1996)5% (n=78) apresentaram dor
lombar e parestesias em membros inferiores e 9¢6/Zoapresentaram dificuldades
urinarias no trabalho conduzido por Peregrino e{24102), onde foram analisados 59
casos prospectivamente e 21 de forma retrosped¢tdas com a forma medular da
neuroesquistossomose, e; 85,7% (n=48) com paresi®,8% (n=43) com dores em

membros inferiores, e 75% (n=42) com retencao tidnédm Santos et al. (2001).
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Em nossa amostra foram incluidos pacientes tanto esguistossomose medular
quanto encefélica, porém ainda assim, os sintomadulares prevaleceram. A
prevaléncia de distlrbios esfincterianos em relag&odemais sintomas provelmente é
decorrente de maior frequéncia de acometimentanr&torio da medula lombar e cone
medular, regido esta que abriga neurdnios respeisspela inervacdo autonémica da
bexiga e esfincter anal interno. (In Angelo Machadeuroanatomia Funcional, 5° Ed,
2006). Ademais, provavelmente a soberania de 8issiresfincterianos em nossa
amostra pode ter sofrido influéncia da propria gfase do caso, levando os condutores

dos casos a publica-los devido a tal fato.

Em relacdo aos pacientes com acometimento enceefélisintoma que difere em
relacdo aos outros estudos € a convulsdo, que r&Ebeve-se entre 0s trés mais

frequentes em nossa amostra.

A pequena taxa de pacientes que apresentaram(2h88o, n=14) ndo nos permite
aventar hipoteses, devido ao pequeno numero derpesicom tal manifestagéo clinica.

Em relacdo as formas clinicas, somente 8,7% (nr=) eompativeis com a forma
hepatoesplénica, enquanto em 91,3% (n=63) ndo daisipel excluir a forma
hepatointestinal. Este dado € um contraponto @ateler migracdo dos ovos ou formas
larvais vivas deS. mansoniatravés do plexo nevoso avalvular de Batson, fadés
contra a presenca de hipertensdo venosa abdoratal,este indicado como um dos
principios para alcancar a circulacdo do sistem@ose central (Batson, 1940).
Entretanto, um ponto favoravel a teoria de Batsk8v@) é a maior prevaléncia da
forma medular da neuroesquistossomose em nossaran(63,7%, n=44) e alguns
autores ja afirmaram que € incomum a associac&e antorma hepatoesplénica e a
forma neurologica da esquistossomose (Carod-A04I8), apesar de Pitella (1997) ter
descrito ovos deS. mansonino cérebro de 25% dos pacientes com a forma

hepatoesplénica autopsiados.

N&o foram encontrados nas referidas bases de @atiados com prevaléncias de

acometimento encefalico peB mansonindo cabendo comparagoes.

Os indices de positividade dos exames complemeantdescritos no item V.2 de
Resultados, sdo semelhantes aos encontrados matuliée Para o exame

coproparasitolégico, nossa amostra obteve posiildparaS. mansoniem 68,8%
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(n=33). Esse exame foi positivo em: 40% (n=10) sta@o de Freitas et al. (2010); 36%
(n=4) em Nobre et al. (2001) e; 42,5% (n=34) enmegdmo et al. (2002). Nosso indice
de positividade par&. mansonino exame de fragmento de bidpsia retal é 76,5%
(n=17), que é superior a alguns indices encontradobteratura: 57,5% (n=46) em
Peregrino et al. (2002), porém é inferior ao ingineontrado em Nobre et al. (2001).
Entretanto, mais uma vez reforcamos o impacto quésde selecdo da amostra pode
causar no resultado final, pois no nosso caso rdorevemos o nimero de vezes em
que 0s exames coproparasitologico foram feitos msnmo paciente até chegar ao
resultado positivo e nem a técnica utilizada, qoasdbidamente isso influencia no
resultado, pois quanto mais vezes o exame € feitoamostras fecais de um mesmo
paciente, maior a chance de positividade paa manson{(Rabelo et al., 1992). Da
mesma forma, os resultados positivos podem tegidtnpatamares razoaveis: maior
namero de amostras ou de fragmentos de um mesnenfgacsSao limitacées que nao

conseguimos anular com esse tipo de estudo.

Os trés exames complementares mais eficientes feramordem decrescente:
bidpsia da lesédo neuroldgica, pesquisa de anticamies. mansonno LCR e pesquisa
de anticorpo sérico anB: mansoniEsses resultados confirmam a soberania do exame
anatomopatologico para diagnostico de diversasgdsemncluindo as que acometem o
sistema nervoso centrébantos et al., 2001Freitas et al. (2010) encontraram indices
de positividade semelhantes para os exames deip&siguanticorpo an. mansonno
liquor e no sangue: 93,8% (n=15) e 87,5% (n=7)eaettvamente. Peregrino et al.
(2002) obtiveram indices de positividade de 100%8() em reacdes imunologicas
especificas no liquor (imunofluorescéncia e/ou B)ISoreno-Carvalho et al. (2003)
obtiveram amostras liquéricas positivas paranansonde 300 pacientes, onde 75,3%
(n=226) foram positivos para duas técnicas de exdmanofluorescéncia e

hemaglutinacéo) e 24,6% foram positivos somenta para destas.

Os parametros liquoricos foram semelhantes aostadels na literatura,
confirmando a instalacéo de pleiocitose (76,1% 5)=@osinofilorraquia (48,8%, n=21)
e hiperproteinorraquia (73,3%, n=33). Moreno-Cdrgakt al. (2003) encontraram
pleiocitose em 63,3% (n=190), eosinofilorraquia ed2,7% (n=128) e
hiperproteinorraquia em 83,3% (n=250). A pleioatagio foi desmembrada em tipos
celulares em nosso estudo devido a falta dessamaf@o na maioria dos relatos de

caso. Os parametros ligudricos apresentados s&gpeicificos, e a eosinofilorraquia
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deve aventar suspeita de infeccdo parasitaria stensa nervoso central, porém nao

define o agente etiol6gico ou o mais provavel.

As descrigcbes mais prevalentes nos exames de imégem massa hiperdensa
(36%, n=9) e lesdes multiformes hiperdensas (24%6) nna tomografia
computadorizada e massa hiperintensa (56,7%) edesiultiformes hiperintensas
(26,7%, n=8) na ressonancia magnética. A porcemtade realce da lesédo(es) ao
contraste foi(lam) maior(es) na ressonancia magmétio que na tomografia
computadorizada: 82,6% (n=19) contra 58,8% (n=Kijemais, essas lesbes sao
inespecificas e ndo permitem diferenciar com péecigsna lesdo esquistossomotica de
tumores e abscessos, que reproduzem padrdes seteglmds exames de imagem.
Entretanto, é sabido que a lesdo esquistossomdticsistema nervoso central ndo
apresenta calcificacdo, como ocorre com alta frecjgéna neurocisticercose (Carod-
Artal, 2008).

Henriques-Souza & Valenga (2011) ao analisarem egame ressonancia
magnética de 26 criancas com mielopatia esquistossta descreveram a lesdo como
uma massa bem delimitada somente em 6 (30%) d2lagal anormal mais comum

nesse trabalho também foi o realce da lesédo ajmfss@o do contraste paramagnético.

Os nossos dados permitem concluir que a ressonamagmética é superior a
tomografia computadorizada para diagndéstico présurde neuroesquistossomose e

permite maior acuracia na localizacéo da lesaorjblees-Souza & Valenga, 2011).

Em relagdo ao tratamento, o praziquantel foi adstremlo na posologia
habitualmente descrita na literatura (Lambertuteile 2007; Andrade et al., 1996). A
frequéncia de pacientes tratados com oxamniquinepreziquantel no estudo de
Peregrino et al. (2002), que tinha 80 pacientes oaplopatia esquistossmadtica na
amostra, foram 72,5% (n=58) e 27,5% (22), respactente.

Em relagcdo aos procedimentos cirurgicos, ndo foemcontrados estudos com

levantamento de tais dados na literatura.

No campo das sequelas, elas ndo estiveram presantds,8% (n=30) dos casos
com registro. Dentre os pacientes que apresentaeguelas, 50% (n=16) delas
constituiam-se em sintomas residuais do propria@muelinico do paciente, ora mais

ora menos grave. Um dos pacientes permaneceu compdresia. O estudo de
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Peregrino et al. (2002) mostrou sequela em 61,48449nem graus variados nos
pacientes com mielopatia esquistossomaotica; o eiéabret al. (2010), 85,2% (n=23) de
sequelas. Com esses dados, fica evidente a neassld rapido diagndstico e pronta
instituicdo do tratamento, afim de que se evitesalacdo de sequelas e perda de
produtividade. Apesar do alto indice de sequelaseste 2 (2,8%) pacientes foram a

obito.

O estudo contempla os seus objetivos e apresapuasatiados néo revelados em
estudos lidos para a construcao desse trabalhistrdbuicdo da localizagéo das lesdes
esquistossomoticas em todo o neuroeixo, bem confuxakzacdes preferenciais, tipos
de cirurgia empregados, relacdo do tratamento gio@ir como adjuvante ao
medicamentoso, frequéncia dos exames de imagemdpegadstico presuntivo e a

descricéo das principais lesées no exame de toffeogoamputadorizada.
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CONCLUSOES

1) O sexo masculino é predominante;

2) A patologia predomina nos adultos jovens;

3) Para aqueles com localizagcdo medular, os sintonags fnequentes
sao disturbios esfincterianos urinarios (incontai@mou retencao),
distarbios esfincterianos retais (incontinénciaretencao) e dores
em membros inferiores;

4) Para aqueles com localizacdo cerebral, os sintonaés frequentes
sao cefaleia e convulséo;

5) O local do SNC predominantemente acometido foi adulae
espinhal, seguido do cérebro (diencéfalo + telaokf

6) O local mais acometido na medula foi 0 segmentdlmseguido
do cone medular;

7) Os locais de distribuicdo no cérebro séo cortenbstancia branca,
em igual frequéncia,

8) A biopsia de lesdo neurolégica é o método mais igwede
diagnéstico;

9) O exame liqudrico revela pleiocitose, eosinofilqui, aumeto de
proteinas e taxa normal de glicose;

10)Os exames coproparasitolégico e bidpsia retal podemonstrar
ovos deS. mansonem mais da metade dos pacientes;

11)O exame imaginolégico mais eficiente para diagnoste a
ressonancia magnética;

12)O tratamento medicamentoso € composto predominantenpor
praziquantel intravenoso em regime hospitalar, coégdia de 2
semanas de duracao;

13)O Tratamento cilurgico € eficaz em lesbes bem deldas, e a
resseccao total da lesédo € a melhor escolha;

14)O tratamento cirdrgico seguido do medicamentoscsignacdes de
resseccao parcial de leséo é eficaz;

15)A cirurgia deve ser reservada aos casos refratéioterapia

medicamentosa; e
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16)Cerca de 50% dos pacientes apresentam sequelde, s a maior
parte delas é composta por quadro clinico residualma parte
menor é composta por quadro de lesdo de neurdrtir iméerior.



IX.

ANEXOS

Ficha de coleta de dados.

1.

NUmero do caso

DADOS BIBLIOMETRICOS

2.

Fonte (referéncia completa)?

Resumo de congresso ou outro texto sem acessalshito completo
(0-né&o; 1- sim)

NJ

Ano da publicacao

ok

NuUmero de casos no artigo?

DADOS GERAIS DO CASO

o

Idade (em anos)? (999-nao-registrado)

Sexo (0-feminino; 1-masculino; 2- indeterminadob&ua ou situaca
semelhante; 9-ndo-registrado)

[®)

Procedéncia (estado - sigla)? (1 - AC; 2 - ALAP; 4 - AM; 5-BA; 6
-CE; 7-DF; 8-ES; 9-GO; 10-MA; 11 - MA2-MS; 13 MT;
14 - PA; 15-PB; 16 -PE; 17 - PIl; 18- HR;- RJ; 20 - RN; 21
RO; 22 -RR; 23-RS; 24 -SC; 25-SE; 26°: 27 - TO; 99 - na
especificado).

9.

Antecedentes morbidos? (0—néo; 1-doenca do sistemaso central; !
— doenca do sistema nervoso periférico; 3 — DM; HAS; 5-
Neurocisticercose; 99—nao houve registro).

L4

10.

Apresenta prévia doenca esquistossomotica? (0-Indsim, provave
forma neuroldgica; 2 — sim, provavel forma ndo okgica; 99 —nag
houve registro)

11.NAO PREENCHER:

QUADRO CLINICO INICIAL DO CASO (0-n&o ou negativa; 1-sim ou positiva; 9-1

registrado)

12. Febre

13.Paresia em MMII

14 .Cefaléia

15.Parestesia em MMII

16.Hipoestesia em MMII

17.Dor Lombossacral

18.Nauseas

19.VOmitos

20.Dor abdominal

21.Diarréia

22.Dor em MMII

23.Disfuncao Urinaria

24 .Disfuncao Fecal

25.Convulsdes

26.Incoordenacéo da marcha

27.Paraplegia

ao
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28.Hemiplegia

29.Hemiparesia

30.Sinais Sindrome Neurdnio Motor Superior

31.Sinais Sindrome Neurdnio Motor Inferior

32.Hidrocefalia

33.Hepatomegalia

34.Tontura

35.Ascite

36.Esplenomegalia

37.Confusao Mental

38.Diplopia

39.Sinais de Acometimento de nervos cranianos

40.Tetraparesia

41.Paresia em MMSS

42.Parestesia em MMSS

43.Hidromielia

TOPOGRAFIA DA LESAO (0-néo; 1-sim; 9-n&o registrado)

44.Acometimento Cortical Cerebral

45.Acometimento cone medular

46.Acometimento medular Lombar

47.Acometimento Toréacico Baixo

48.Acometimento Toracico Alto

49.Acometimento Cerebelar

50.Acometimento substancia branca cerebral

51.Acometimento Medula Cervical

52.Acometimento do Tronco Cerebral

EXAMES COMPLEMENTARES (considerar 1° exame)

53.Exame Coproparasitolégico com ovos de S. mansené¢) 1-sim; 9-
nao ha registro ou ndo foi pesquisado)

ISOLAMENTO PARASITARIOS E EXAMES ESPECIFICOS

54.Anti-S. mansoni Soro (0-negativo; 1-positivo; 9-n&gistrado ou nap
pesquisado)

55.Anti-S. mansoni Liquor (0-negativo; 1-positivo; 8enregistrado ou n&o
pesquisado)

56.Isolamento ovo Parasitario Liquor (0-n&o; 1- simnfo registrado ou
nao pesquisado)

EXAME LIQUOR

57.Eosinofilos (0-N&o; 1- Sim; 9- ndo ha registro)

58.Pleocitose (0-N&o; 1- Sim; 9- ndo registrado)

59.Proteinorraquia (0-baixa, 1-normal, 2-elevada, O-edjistrado)

60.Glicorraquia (0-baixa; 1-normal; 2-elevada; 9-négistrado)

61.Exame soroldgico (0-negativo; 1-positivo; 9-nadiraalo)

62.Qual método de exame sorologico ( 1 — ELISA; 2 =3 HA; 4 —
Fixagdo do complemento; 99 — ndo feito ou nao tegie)

USO DE MEDICACAO ESQUISTOSSOMICIDA

63.Qual medicamento (0-n&o usou; l-oxamniquine; 2zigQuantel;, 3-
albendazol; 4-sim, mas nao especifica nome; 5 — ilhah 6 —
hicantone; 9-nao registrado)
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64.Duracéo do uso do antihelmintico, em dias (0-n&w;ud9 - dose Unica
999-sem registro)

L,

65.Dose diaria, em mg/kg/dia (0-n&o se aplica; 9991sJistro)

66.Dose diaria em mg/dia (0-ndo se aplica; 999- sgjistre)

67.Uso de outras substancias/medicamentos (0-Naoyermectina; 2-
Fenitoina; 3 — Carbamazepina; 4 — Fenobarbital;xearbamazeping
99-N&o registrado)

USO DE CORTICOSTEROIDE

68.Duracédo do uso do corticosterdide, em dias (0-rému;u- 999 sen
registro da duragéao; )

69.Dose diaria , em mg/kg/dia (0- ndo se aplica; $@9a registro)

70.Dose diaria em mg/dia (0-ndo se aplica; 999- sejistre)

EXAME DE IMAGEM (0-ndo; 1-sim; 9-nao feito ou sem registro)

71.TC massa hiperdensa

72.TC massa Hipodensa

73.TC lesdes multiformes hiperdensas

74.TC lesdes multifocais hipodensas

75. TC Realce de lesdo ao contraste

76.RM massa hiperintensa

77.RM massa hipointensa

78.RM lesbes multifocais hiperintensas

79.RM lesbes multifocais hipointensas

80.RM lesdes com realce ao contraste

BIOPSIA (0-n&o; 1-sim; 9-n&o ha registro ou nao realizado)

81.Biopsia de Lesao demonstrando granulomas esquostdsisos

82.Biopsia retal demonstrando ovos de S. mansoni

TIPO DE TRATAMENTO (0-n&o; 1-sim; 9-nao ha registro)

83.Cirurgia

84.Medicamentoso

85.1° Cirurgia + 2° Medicamentoso

86.1° Medicamentoso + 2° Cirurgia

SEQUELAS

87.(0-ndo; 1-incoordenacdo motora; 2 - sinais focaissinais de doenca (¢
nervo craniano; 4 - disturbio esfincteriano; 5 rt@nas de sindrome ¢
neurdnio motor superior; 6 — Sintomas de sindrom@&elrénio moto
inferior; 7 — Sintomas residuais; 9-néo ha regjstro

e
0
r

88.Condigcdo de saida? (0-6bito; 1-alta, melhorad@lta, curado; 99-nd
registrado)

OUTROS

89.Tipo de Cirurgia (0-n&o operado; 1-excisdo totagx2isdo parcial; 3
biopsia estereotaxica; 9-néo registrado).

90.Localizagdo no SNC (0- cérebro; 1 — cerebelo; Borcb cerebral; 3 -
medula espinhal)
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91.Exame Diagnéstico de imagem: (0 — TC; 1 — RM; 3elatomografia; 4
— mielografia; 5 — TC + RM; 9 — néo registrado, f&ito)
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