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O registro de alterações nervosas conseqüentes à esquistossomose tem 

sido relativamente escasso na literatura mundial e ainda muito menos fre

qüente na casuística nacional. E m estatística levantada em 1954, Maciel, 

Barros Coelho e A b a t h 1 registram a ocorrência de 104 casos, dos quais 

apenas 12 se referem a localizações medulares, sendo o restante represen

tado por manifestações cerebrais. 

Entre nós, as primeiras publicações referentes a manifestações nervosas 

verificadas no curso da esquistossomose e possivelmente a ela vinculadas re

ferem-se ao caso observado por Simões, Ponde e Coelho, relatado por A . T a 

vares em 1935 2 e, ulteriormente, a um caso de meningite linfocitária atri

buída à esquistossomose ( P o n d e 3 ) . Entretanto, o primeiro trabalho brasi

leiro com comprovação anátomo-patológica foi o de Gama e Marques de Sá 4 , 

bem elaborado estudo em torno de um doente com paraplegia flácida, por 

compressão medular, conseqüente a granulomas produzidos por ovos de S. 

mansoni. Segue-se, em 1949, a observação de Couto e Nilton Cos ta 5 e, 

ulteriormente, o caso de Z. Maciel, Barros Coelho e Abath 1 . Canelas, Aidar 

e Pimenta de C a m p o s 6 estudaram o caso de um paciente, natural de Per

nambuco, com hepatosplenomegalia e no qual o exame neurológico mostrou 

déficit motor generalizado, predominando nos membros inferiores, além de 

desordens da sensibilidade profunda nos segmentos distais dos membros; 

apesar de ter sido verificada alta positividade da reação de fixação do com

plemento para esquistossomose no líquor, não foram comprovadas, na au

tópsia, lesões esquistossomóticas medulares. 

O exame desta literatura já permite estabelecer alguns dados gerais: 

as lesões esquistossomóticas se localizaram, de preferência, na região dorso-

lombar da medula, comprometendo sobretudo os cornos anteriores e a subs

tância branca, determinando paraplegia flácida e alterações das sensibilida-

* Catedrá t ico de Clinica N e u r o l ó g i c a na Fac . Med. da Un iv . da Bahia. ** A s 

sistente de A n a t o m i a P a t o l ó g i c a na Fac . Med. da Univ . da Para íba es tagiando no 

Serv iço de A n a t o m i a P a t o l ó g i c a do Hospi ta l das Clínicas da Bahia. *** Assistente 

de Clínica N e u r o l ó g i c a na Fac . Med. da Univ . da Bahia. 



des táctil, térmica e dolorosa. As lesões foram causadas pelos ovos e eram 

de natureza inflamatória e degenerativa. 

O caso que ora publicamos refere-se a um doente inicialmente interna

do na Clínica Urológica e depois transferido para a Clínica Neurológica, 

por ser portador de paraplegia flácida com distúrbios esfincterianos e no 

qual o exame coprológico revelou a presença de ovos de S. mansoni. Insti

tuída terapêutica que nos pareceu indicada, a que não faltou a aplicação 

da medicação para esquistossomose (Antiomaline), o paciente veio a fale

cer; o exame necroscópico mostrou a presença de formações granulomatosas 

fibrosantes ao nível do segmento dorsolombar da medula, com extensas al

terações destrutivas nos cornos anteriores, na comissura cinzenta e nas por

ções segmentares dos cornos laterais, bem como severas lesões desmielini-

zantes em diversas porções da substância branca. 

O B S E R V A Ç Ã O 

J.F.F., com 20 anos de idade, sexo masculino, branco, sol teiro, estudante, na

tural da Bahia (Campo F o r m o s o ) , in ternado na Clínica N e u r o l ó g i c a em 15-2-58. 

Dois meses antes da internação o paciente fora acomet ido de doença pulmonar , 

diagnost icada como pneumonia. H á cerca de 20 dias, começara a sentir dores, de 

média intensidade, na reg ião lombar ; 5 dias após, passou a urinar com dificuldade, 

a té instalar-se re tenção urinária comple ta ; obst ipação; começou a sentir t ambém 

dormência na porção infer ior do tronco, a par t i r de uma linha que passava a 2 

dedos transversos aba ixo da c ica t r iz umbi l ica l ; nesta época t inha hiper termia . Cerca 

de 12 dias após os pr imeiros sintomas, começou a ter dif iculdade na marcha, o que 

foi aumentando a té tornar-se parap lég ico . Exame neurológico — Parap leg ia f lá

cida, com retenção fecal e urinária; acentuada hipotonia dos membros inferiores; 

re f lexos patelares e aquileus abol idos b i la te ra lmente ; ausentes os ref lexos abdomi

nais superior, médio e infer ior em ambos os lados, assim como o cutâneo-plantar ; 

sensibilidade táct i l diminuída na porção infer ior do corpo, a part i r de uma linha 

que passa a 5 dedos aba ixo da cicat r iz umbi l ica l ; igual te r r i tó r io de hipoestesia 

dolorosa superficial ; sensibilidades profundas conservadas. 

Duran te o per íodo em que o paciente es teve internado, não houve melhoras 

dos sinais e sintomas neurológicos, desenvolvendo-se extensas escaras de decúbito. 

F o r a m feitas apl icações de raios X na coluna dorsolombar , e adminis t radas F t a l o -

micina e Sulfaguanidina; comprovada a presença de ovos de S. mansoni nas fezes 

foi administrada An t ioma l ine , em ampolas de 2 ml , sendo apl icadas duas séries 

deste medicamento . U m a rad iograf ia da coluna dorso lombar não evidenciou a l te

rações pa to lógicas . O l iqüido cefa lor raquid iano, re t i rado após punção lombar , r eve 

lou-se incolor, t ransparente, com coágu lo de f ibr ina; a con tagem celular reve lou 

16 células por mm 3 , 80% das quais e r am l infócitos, havendo neutróf i los e células 

endotel iais e m quantidades mínimas ; reações de Pandy e de Weichbrod t posi t ivas; 

140 m g de proteínas por ml. N o sangue as reações de Wassermann ( M a l t a n n e r - A l -

m e i d a ) , de K a h n e V . D . R . L . fo ram nega t ivas . N o sangue per i fér ico hav ia leuco-

citose (13 .700 /mm 3 ) com 86% de neutróf i los . N a urina hav ia proteinúria, piúria, 

urobil inúria. O paciente permaneceu in ternado por 1 ano e 13 dias. Seu estado 

gera l foi se a g r a v a n d o progress ivamente , v indo a falecer com um quadro de hi

per termia, dispnéia, toxemia . 



Exame anátomo-patológico — Macroscopicamente os achados mais impor tan tes 

se re fer iam à medula espinhal, à bex iga e aos rins. Dura má te r medular bastante 

congesta, porém de espessura normal ; vasos longi tudinais das lep tomeninges bas

tante túrgidos e di la tados na r eg ião dorsolombar . Cortes t ransversais da medula 

r eve l a ram, na r eg i ão dorsolombar , a p a g a m e n t o das porções mais vent ra is dos cornos 

anteriores, com bor ramento de suas estruturas e substituição por fino pont i lhado 

esbranquiçado, o qual não ultrapassa 0,5 cm em suas maiores dimensões; a lguns 

destes pontos pod iam ser vis tos na substância branca dos funículos anter ior e la

teral , b i la te ra lmente . N ã o se o b s e r v a v a m al terações dos cornos posteriores, bem 

c o m o não hav ia a l te rações nos segmentos medulares al tos e no cone. B e x i g a com 

paredes espessadas, medindo, no fundo, cerca de 3,8 cm; no seu inter ior hav ia 100 ml 

de urina turva, purulenta e fét ida; na mucosa observava-se edema, a l ém de difuso 

pont i lhado hemor rág i co ; ureteres de ca l ibre normal e com mucosa bastante con-

gesta. Os rins pe savam 110 g cada um e ex ib i am superfície ex terna rugosa, com 

numerosas áreas re t ra te is ; ambos descapsulavam com dif iculdade, não havendo l i 

mites entre as zonas cor t ical e medular . N o intestino grosso hav ia edema da 

serosa, salientando-se, no reto, difuso pont i lhado hemor rág ico . N o s pulmões, a l é m 

de congestão e edema moderados , des tacavam-se pequenas áreas granulares que 

d e i x a v a m fluir, à espressão, moderada quant idade de ma te r i a l purulento. 

Microscopia — A s secções da medula espinhal fo ram incluídas em paraf ina e 

coradas por vá r ios métodos (hema tox i l i na fosfotúngst ica de Ma l lo ry , re t icul ina de 

Gomor i , W e i g e r t - V a n Gieson, hematoxi l ina-eos ina , t r i c rômio de Masson, P a l - W e i g e r t ) . 

A s secções da r eg ião dorsolombar m o s t r a v a m vár ias áreas de fibrose e reações 

inf lamatór ias loca l izadas na metade anter ior da medula, mais intensas nos cornos 

anter iores . A presença de o v o s de S. mansoni circundados de reações g ranu loma-

tosas f ibrosantes era pouco freqüente ( f i g . 1 ) , mas, por vezes , numerosos ovos e r am 

vistos numa mesma lesão ( f i g . 2 ) . A s estruturas f ibrót icas focais m o s t r a v a m fe ixes 

co lágenos de or ien tação radiada e uma par te central mais rarefei ta , a qual e ra 

ocupada, por vezes , por um segmento vascu la r venoso ( f i g . 3 ) . Estas lesões for 

m a v a m em conjunto um semicírculo em torno do sulco mediano anter ior ( f i g . 4 ) , 

com destruição de g rande porção da substância nervosa; em zonas mais afastadas, 

hav ia c romatól i se dos neurônios, vacuo l i zação e focos de desmiel in ização. A s lesões 

f ibrót icas t ambém e ram vis tas la te ra lmente , estendendo-se para porções dos fe ixes 

esplnotalâmicos ven t ra i s e la tera is ( f i g s . 5 e 6 ) , destruindo-os parc ia lmente , pro

vocando intensa desmie l in ização . N o sulco mediano anterior , bem como ao n íve l 

da emergênc ia das ra ízes anteriores, segmentos venosos di la tados e de paredes es

pessadas e hial inizadas ( f i g . 7 ) , a lguns dos quais podiam ser seguidos a té o inte

r ior da medula ( f i g . 4 ) , quando então e r am bruscamente interrompidos por áreas 

focais f ibrót icas em a lgumas das quais fo ram encontrados restos de ovos de S. man

soni. N a s secções das porções mais infer iores da medula lombar , as zonas f ibró

ticas a t i ng i am porções do corno la teral , b i la te ra lmente , bem como a comissura cin

zenta ( f i g . 8 ) . Os inf i l t rados celulares e r am escassos e l im i t avam-se a formações 

granulomatosas esquistossomóticas, ge ra lmen te envo lv idas por ha lo de densa cola-

gen ização . 

A s secções da bex iga ex ib i am hiper t rof ia da muscular, edema e inf i l t rado l in fo-

his t ioci tár io do cório, bem como diminuição, vacuo l i zação e cromatól ise de células 

gangl ionares nervosas. Os rins e v i d e n c i a v a m um quadro microscópico t ípico de 

intensa pie lonefr i te crônica, a l ém de pequenos micro-abscessos, centrados ge ra lmen te 

por g rumos bacter ianos ( f i g . 9 ) . N o f ígado e intestino grosso, lesões g ranu loma

tosas esparsas. N o s pulmões, focos de broncopneumonia, a l ém de congestão e edema. 









C O M E N T Á R I O S 

O caso se reveste de particular interêsse por se tratar de paraplegia 

flácida de evolução subaguda na dependência direta de lesão medular loca

lizada ao nível do segmento dorsolombar, com agressão aos cornos anterio

res da medula e focos lesionais na substância branca. A s lesões medulares 

granulomatosas, fibrosantes e degenerativas, causadas pelos ovos de S. man¬ 

soni, foram responsáveis pela sintomatologia clínica e contribuíram decisiva

mente para o êxi to letal. Trata-se, pois, de manifestação grave de esquis

tossomose mansônica. 

O estudo da topografia das lesões medulares permite estabelecer corre

lações de considerável importância clínica. O comprometimento mais exten

so verificou-se na substância cinzenta dos cornos anteriores da medula, com 

destruição dos neurônios motores. N ã o menos extensas eram as lesões f i -

bróticas, degenerativas e desmielinizantes que ocorreram no funículo antero

lateral, bilateralmente, sempre observadas no trajeto dos segmentos venosos 

intramedulares. Apareceram lesões degenerativas, em zonas topogràficamente 

correspondentes aos feixes espinotalâmicos ventrais e laterais, cuja reper

cussão clínica mais significante se relacionou à marcada diminuição das 

sensibilidades táctil e dolorosa. O aparecimento de distúrbios da micção 

deveu-se possìvelmente às lesões fibrosantes dos cornos laterais; isto possi

bilitou infecção (cis t i te) e complicações pielonefríticas, com surtos de bacte¬ 





riemia e focos metastáticos de broncopneumonia que culminaram com a 

mor te do paciente. 

O diagnóstico et iológico das determinações medulares de esquistosso

mose é sobremodo difícil, senão impossível, podendo apenas aventar-se a 

hipótese de um diagnóstico de probabilidade, se presentes os sinais clínicos 

e laboratoriais que comprovem a presença da esquistossomose. Quase todos 

os casos registrados, senão todos, só t êm sido diagnosticados pelo exame 

anátomo-patológico, e muitos nem sequer suspeitados em vida. Lembrare

mos o que af i rmam Deolindo Couto e Ni l ton C o s t a 5 : " A esta altura, va

leria examinar se existem elementos que sirvam para o diagnóstico clínico 

da forma nervosa da helmintose. A despeito da noção epidemiológica, do 

encontro de concomitantes determinações patológicas e dos resultados do 

exame de fezes e da biopsia intestinal, parece-nos muito difícil estabelecer 

nexos causais neste particular e isto porque nenhum elemento especial dis

tingue as determinações neurosquistossomóticas das de outra natureza". 

N o caso que apresentamos, após verif icação da existência de ovos de 

S. mansoni nas fezes, foi feito tratamento com a Antiomaline, mas é evi

dente que só a positividade de ovos nas fezes não seria bastante para con

cluirmos pela responsabilidade do esquistossoma na determinação da síndro

me neurológica. 

A chegada de ovos de S. mansoni até a medula se fêz, em nosso caso, 

através da via venosa, atingindo os segmentos intramedulares através do 

plexo venoso anterior da medula, decalcando-o em parte. Para explicar o 

mecanismo da migração dos ovos até à medula, várias hipóteses têm sido 

suscitadas: "Trânsi to pela circulação geral ou pela comunicação das circula

ções porta e perivertebral, passagem devida à negatividade da pressão no 

espaço epidural. Parece mais provável porém que a desova se tenha v e 

rificado nas vizinhanças do sistema nervoso central, hipótese corroborada 

pelo encontro referido por Perkins e Ulhlein, de parásitos adultos no seio 

longitudinal superior do Macacus rhesus" (Couto e C o s t a 5 ) . A ausência de 

qualquer repercussão de caráter hipertensivo no sistema porta, a julgar 

pelos dados morfológicos e pela escassa infestação esquistossomótica l imita

da ao fígado e intestino grosso, afasta esta possibilidade como coadjuvante 

na disseminação intramedular dos ovos de 8. mansoni. P o r outro lado, a 

dilatação dos segmentos venosos dorsolombares observada em nosso caso fa

vorece a suposição de uma possível passagem de vermes adultos (fêmeas 

sobretudo) até as regiões adjacentes à medula, nas quais possivelmente 

haveria a postura, sendo os ovos lançados no plexo venoso anterior. 

R E S U M O 

Os autores relatam o caso de um paciente que se apresentara com pa

raplegia flácida, distúrbios esfincterianos e alterações das sensibilidades su

perficiais, evoluindo no espaço de pouco mais de um ano para o resultado 

letal. N o curso da doença o paciente apresentara oscilações térmicas que 

variavam de 37 a 38°, atingindo às vêzes 40°C. Surtos diarréicos entrecor¬ 



tavam ou substituíam às vêzes tenaz obstipação. Entre os vários exames 

de laboratório, assinalaram-se leucocitose com neutrofilia, presença de ovos 

de S. mansoni nas fezes. Foi efetuada terapêutica à base de antibióticos, 

vitaminas e radioterapia profunda, a lém de derivados de antimônio, sem 

resultado positivo. N a autópsia foram encontradas lesões granulomatosas 

fibrosantes esquistossomóticas localizadas nos cornos anteriores da medula, 

na comissura cinzenta e na substância branca dos funículos anteriores e la

terais, com exclusão dos cordões posteriores. 

Os autores assinalam a concordância dos dados clínicos com os resulta

dos do exame an átomo-patológico e discutem o problema do diagnóstico clí

nico e do trajeto dos ovos de S. mansoni, até chegarem à medula. 

S U M M A R Y 

Schistosomiasis of the spinal cord. 

Case report of a 20 year old, white, male patient wi th flaccid, progres

sive sensorimotor paraplegia symptoms wi th sphincteric troubles and hyper

thermia. T h e patient had alternative episodes of diarrhea and obstipation. 

A blood count showed leucocytosis and neutrophilia, and the stools examina

tion was strongly positive for Schistosoma mansoni eggs. T h e patient was 

treated with antibiotics, vitamins, deep roentgen therapy and antimony de

rivatives without satisfactory results. 

In autopsy extensive fibrotic granulomatous schistosomotic lesions were 

found involving the grey mat ter of spinal cord, the grey commissure, and 

the whi te mat te r of the anterior or lateral funiculi wi th exclusion of the 

posterior funiculi. Correlations of clinical data and pathological findings 

are made. T h e problem of the clinical diagnosis and the mechanism of 

conveyance of S. mansoni eggs to the spinal cord are discussed. 
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