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RESUMO

A esquistossomose é endémica em 74 paises, incluindo o Brasil, e € uma das
mais importantes infecgdes parasitarias humanas do ponto de vista de saude
publica. O Brasil possui cerca de 10 milh6es de pessoas infectadas e outros 30
milnes expostas a infeccdo. Varias sdo as formas de apresentacdo da
esquistossomose. A esquistossomose medular (EM) ocorre quando ha o
envolvimento do sistema nervoso central. E considerada a forma ectépica mais
grave e incapacitante da infeccdo pelo Schistosoma mansoni. Apesar de baixa
prevaléncia, é considerada a causa mais frequente entre as mielopatias néo
traumaticas e é, provavelmente, subdiagnosticada nas regides endémicas pela
sua nao inclusdo no diagnostico diferencial ou por deficiéncia de recursos
técnicos para o seu diagndstico. O prognéstico depende do tratamento precoce. O
objetivo desse estudo foi relatar um caso de Esquistossomose Medular, em uma

crianca hospitalizada em um hospital pediatrico no sudeste do Brasil.

Palavras-chave: Schistosoma mansoni, Mielite, Neuroesquistossomose, Criancga.



ABSTRACT

The schistosomiasis is endemic in 74 countries, including Brazil, and it is one of the
most important human parasitic infections of the point of view of public health. Brazil
possesses about 10 million infected people and other 30 million exposed to the
infection. Several they are the forms of presentation of the schistosomiasis. The
schistosomiasis medullary (IN) it happens when there is the involvement of the
central nervous system. It is considered the form more serious ectopic and disability
of the infection by the Schistosoma mansoni. In spite of low prevalence, the most
frequent cause is considered among the myelopathies no traumatic and it is,
probably, misdiagnosed in the endemic areas for yours no inclusion in the differential
diagnosis or for deficiency of technical resources for his diagnosis. The prognostic
depends on the precocious treatment. The objective of that study was to tell a case
of schistosomiasis medullary, in a child hospitalized at a pediatric hospital in the

southeast of Brazil.

Key- Word: Schistosoma mansoni, myelitis, Neuro-schistosoma, Child.



LISTA DE SIGLAS

APAGR - Teste que avalia nivel de adaptacéo a vida fora do Utero.
BNF - Bulhas normo fonéticas

CD - Conduta

EV - Endovenoso

FIO2 - Fracédo Inspirada de O2

FC- Frequéncia Cardiaca

FR - Frequéncia Respiratéria

HD - Hipotese Diagnostica

HINSG — Hospital Infantil Nossa Senhora da Gloria
HMA - Historia da Moléstia Atual

ITU — Infeccéo do Trato Urinario

MMSS — Membros superiores

MMII — Membros inferiores

PA — Pperimetro abdominal

PA — Presséo arterial

PEEP - Pressao Final Expiratéria Positiva
PHT — FENITOINA

PINSP - Pressao Inspiratoria.

USG- Ultrassonografia

RA - Ruidos adventicios

RCR - Ritmo cardiaco regular.

RCP - Ressucitagao cardio-pulmonar
REG — Regular Estado Geral

RNM —Ressonancia Magnética



RHA - Ruido Hidro Aéreo

SGU - Sistema Genito Urinario

SM - Schistosoma mansoni

SR - Sindrome respiratéria

TOT - Tubo Oro Traqueal

UTI — Unidade de Terapia Intensiva

UTlp - Unidade de Terapia Intensiva Pediatrica
VMG - Visceromegalia.

VPM - Ventilagdo pulmonar mecanica.



LISTA DE FIGURAS

T 10 ]c= WO N = 1o I o [T o ] - G 41
Figura 02: Tomografia Computadorizada torax e abdémen...............ccccevvvvvvnnnnnns 42
igura 03: RAIO X A€ TOIaX AP.....cooiiiiiiiee ettt 43
Figura 04: RaI0 X AP-08/04........ooeiiiiiiiiieiee ettt 45
Figura 05: Raio X de controle pds drenagem de torax - 09/04..............cceeeeveenn. 47
Figura 06: Raio X de controle pds drenagem de torax - 10/04.............cccceeeeeeee. 48
Figura 07: ANAtomMO-PatOlOgICO ........oooueiiiiiieiiieiie et 50
Figura 08: Anatomo-Patoldgico — cONtiNUGAOD (1)......uveeeeeriiiiiiiiieeeiiieeeeee e 51

Figura 09: Anatomo-Patol0giCo — CONtINUGAOD (2).......cevvrverruiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee, 52



SUMARIO

L INTRODUGAOD. .....ccuiiee ettt ettt ettt et e et et e et e e e seesteereaneas 13
FZA L0 S | o (@ N I PP 14
@2 N 1 I AV @ 1 PSSP 15
3.1 OBJIETIVO PRINCIPAL. ...ttt ettt s ettt e e e e s seaaee e e e e nnaneeeeeeeenes 15
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS.......oiieeiee ettt 15
4 REVISAO BIBLIOGRAFICA . .....coiiiireeieieietee st 16
4.1 HISTORICO ..ottt ettt ettt ee et e et es e e e e 16
4.2 EPIDEMIOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE........ccoiiiieeieeeeeie e, 17
4.3 AGENTE ETIOLOGICO E CICLO BIOLOGICO.......cceoirieerieriieieiieeceeeieeenenns 17
4.3.1 Hospedeiro definitivo € reservatOrios.......ccccceeeieeeeieeeeeieiceeeeeeeei 18
4.3.2 Hospedeiros intermMediarioS.........coooiiiiiieeeeeccce e 18
4.3.3 Periodo de iNCUDAGED .......uiiiiiiiiiiiie et 20
4.3.4 Periodo de transmissibilidade..........ccccceooiiiii i 20
4.3.5 Mecanismo de tranSMISSE0.......ccuuveeiiiiiiiiiiiaiaeeeeeeeeeeeee e e e e eeeeas 20
4.3.6 Suscetibilidade € reSiStENCIA......uuuiiiiiieiee e 21
4.4, FATORES QUE PROPICIARAM A PROPAGACAO DA

ESQUISTOSSOMOSE NO BRASIL......outiiiiieiiiiiiie ettt 22
4.5. FASES E FORMAS CLINICAS ...ttt 23
4.5.1Classificacdo da esquistoSSOMOSE MANSONI.......ccevvvrrrerriiiiiiiiieeeeeeeeeeeeens, 23
4.5.1.1 FASE INICIAL...uuuuiiiiiiiiiiiiiiee et e e 23
N - LT - o |- U 24
4.5.2.1 Formas crbnicas de acordo com o0 6rgdo mais acometido...................... 24
4.5.2.2 Forma hepatointestinal.............oouuiiiiiiiiiiii e 24
4.5.2.3 FOrMa NEPALICA. .. .uuuuiii i 25
4.5.2.4 Forma hepatOoeSPIENICA. .........uuuuiiiiiiiiiiiiiiie e 25
4.5.2.5 Forma hepatoesplénica compensada.............cooooeiiviiiiiiiiieiiiieeeeeeeeeeee 26
4.5.2.6 Forma hepatoesplénica descompensada..............cooevvvveevvevvviiiiniiiieeeeeenn 27

4.5.3 Outras formas clinicas € compliCagOeS........cccevveviiiiiiiiiiiiiiiiieiieneeee e 28



4.5.3.1 FOorma vasCUlOPUIMONAT...........uuiiiiiiiiiiiiiie et 28

4.5.3.2 HIpertenNSA0 PUIMONA..........ccoeiriiiiiiiiiiiiii ittt e e 29
4.5.3.3 GlOMEIUIOPALIA. ....cccce e e e et a e e e e ae e e 29
4.5.3.4 FOrmMa NEUIOIOQICA. ......ccii i e e e eieiiieeeeeeeee et e e e e e s 30
4.5.3.5 0Utras 10CalIZAGOES. ......ceiviiiiiieee e 31
4.5.3.6 PSEUAONEOPIASICA. .......eveieiieeiiiiiiiei ettt 31
4.5.3.7 Doenca linfoproliferativa............cooooeeeieiiieieeceeen e 32
5 MATERIAIS E METODOS ... .ottt ettt ste et 35
5.1 TIPO DE ESTUDO... .ottt ettt e e e e e e e e e e eaaaeeeens 35
5.2 LOCAL DE ESTUDO......ccittiiiiee ettt e s ettt e e e sttt e e e e s e sssbaaaae e s s snsnneeaaeeannnes 35
5.3 APROVAGAO PELO COMITE DE ETICA...c.coiiiiriieeiriricieieee e 35
5.4 POPULAC;AO E AMOST RA ... e 35
5.5 COLETA DE DADOS . ... oottt e e e e e e e e e e e aaaas 35
5.6 ASPECTOS ETICOS......ooiieieeeetecteeeeeete ettt ettt tesaes e eteste st steneens 36
6 RELATO DE CASO CLINICO......ciiiiiiriiieisieie ittt 37
8.1 HISTORICOS. ...ttt ettt sttt ettt e e se e eae e e ens 37
6.2 O CASO CLINICONO HINSG......uiiitieieeiee e 38
6.2.1 Evolucao da historia para admissdo na UTl.........ccooovviiiiiiiiiiiiii e, 42
6.2.2 Relato da entrada Na UTIP......coooiiiiiiiiiieeie e 43
7 CONSIDERAQOES FINALS . e e e e e e 53
8 REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.......ooioeeeeeeeeeeeeeee e 54
N AN 1 55
ANEXO Lttt et e et e e e e s et e e e e e e e e e e e s a e e e e e e raaeaaas 56

ANEXO e 57



13

1 NTRODUCAO

De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude, cerca de 240 milh6es de pessoas
estdo infectadas com esquistossomose no mundo. Dos infectados, cerca de 120
milhnbes apresentam sintomas. A esquistossomose € endémica em 74 paises,
incluindo o Brasil, e € uma das mais importantes infec¢Bes parasitarias humanas do
ponto de vista de salde publica.® O Brasil possui cerca de 10 milhdes de pessoas

infectadas esquistossomose mansénica e outros 30 milhdes expostas & infeccéo.!

O controle da esquistossomose é uma das tarefas mais dificeis dos servicos de
Saude Publica. A importancia da doenca ndo se restringe a persisténcia da
prevaléncia e larga distribuicdo geografica no mundo. Ela diz respeito também, ao
mecanismo de escape do molusco frente ao moluscicida; as precarias condicdes de
moradia e de saneamento béasico; as atividades econémicas ligadas ao uso da agua
(principalmente em zonas rurais) e longo tempo para a educacdo sanitaria e adesao
aos programas de controle. Além disso, hd de se considerar a inexisténcia de

mecanismos naturais de defesa imunolégica, bem como de uma vacina efetiva.2

A esquistossomose medular (EM) ocorre quando ha o envolvimento do sistema
nervoso central. E considerada a forma ectdpica mais grave e incapacitante da
infeccdo pelo Schistosoma mansoni e o prognéstico depende do tratamento
precoce. Apesar de baixa prevaléncia, é considerada a causa mais frequente entre
as mielopatias ndo traumaticas e €, provavelmente, subdiagnosticada nas regifes
endémicas pela sua ndo inclusdo no diagnéstico diferencial ou por deficiéncia de

recursos técnicos para o seu diagnostico.2
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2 JUSTIFICATIVA

A esquistossomose medular (EM) ocorre quando ha o envolvimento do sistema
nervoso central e, € considerada a forma ectdpica mais grave e incapacitante da
infeccdo pelo Schistosoma mansoni. Embora as manifestacdes clinicas sejam
facilmente percebidas, ha dificuldade na identificacdo e na confirmacao etiologica e
o diagnéstico nem sempre € acessivel. O reconhecimento dessa doenca e a
instituicdo precoce do tratamento desempenham papel fundamental na prevencao
de lesGes graves e irreversiveis, assim como na recuperacdo das pessoas

acometidas, em geral jovens em plena fase produtiva.®*

O diagnoéstico se baseia na presenca de sintomas neurolégicos decorrentes de
lesbes da medula espinhal, na demonstracdo da infeccdo esquistossomotica por
técnicas microscopicas ou sorologicas e na exclusdo de outras causas de
mielopatia. Geralmente, a doenca se apresenta com uma triade clinica prodrémica
de dor lombar, alteracdo de forca e/ou sensibilidade de membros inferiores e
distarbio urinério. Esses sinais e sintomas devem servir de alerta para o0s
profissionais de salde. Como o diagnostico é presuntivo e o tratamento
essencialmente clinico, ha que se manter alerta para a presenca da doenca.

Trata-se, portanto, de uma doenca subnotificada, de prevaléncia desconhecida, que
ocorre principalmente em adultos jovens e com morbidade subestimada. Este estudo

trata-se da discussao de um caso de esquistossomose medular em lactente.
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3 OBJETIVOS

3.1. PRINCIPAL

Descrever um caso de esquistossomose medular em lactente, em um hospital

pediatrico na regido sudeste do Brasil.

3.2. ESPECIFICOS

e Descrever o conceito, contexto e evolugao da esquistossomose medular (EM);

e Evidenciar os aspectos epidemioldégicos e patogenia da esquistossomose

medular;

e Considerar o espectro clinico da EM, evidenciando o diagnostico, diagndsticos
diferenciais e estabelecimento de parametros através de exames laboratoriais e

de imagens.
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4 REVISAO BIBLIOGRAFICA

4.1 HISTORICO

As esquistossomoses originaram-se nas bacias dos rios Nilo, na Africa, e do
Yangtze, na Asia. Ovos de Schistosoma foram encontrados em visceras de mimias
egipcias cuja origem remonta a 1.250 a.C., conforme comprovou Ruffer, em 1910.
Igualmente, existem relatos de que na cidade de Cehang-lha, na China, foram

encontrados ovos de Schistosoma japonicum em cadaver de cerca de 2.000 anos.?

Em 1852, no Cairo, Theodor Bilharz identificou em necropsia pela primeira vez, em
veias mesentéricas, os vermes que ficaram conhecidos como “esquistossomos”. Dai
a denominacdo de “bilharziose” ou “bilharziase® como sinonimia para

esquistossomose.

Em 1904, Katsurada descobriu e descreveu pela primeira vez os vermes adultos da
espécie conhecida como S. japonicum. Somente em 1907 ficou evidente (pelos
trabalhos de Sambon (1907) e Manson e Piraja da Silva (1908) que os vermes
descritos por Bilharz compreendiam, na realidade, duas espécies distintas, tanto em
morfologia quanto na sua patogenicidade: o S. haematobium, com ovos de espicula
terminal e que afetam preferencialmente o trato urinario e o S. mansoni, cujos ovos

tém espicula lateral e que se alojam em vasos sanguineos do trato digestivo. 3

Atualmente sdo conhecidas mais trés espécies que afetam o homem: o S.
intercalatum, descrito em 1934, o S. mekongi, em 1978 e 0 S. malayensis, em 1986.
Desses pontos de origem, as esquistossomoses mansoni, hematdbia e japdnica
foram dispersadas para outros continentes, a medida que os meios de transporte

foram se desenvolvendo e permitindo grandes fluxos migratorios. 3
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4.2 EPIDEMIOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE

A esquistossomose mansoni tem larga distribuicio mundial e, de acordo com
estimativas da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), cerca de 600 milhdes de
pessoas vivem em areas de risco e 240 milhdes de pessoas estdo infectadas com
esquistossomose no mundo. Dos infectados, cerca de 120 milhfes apresentam

sintomas'?

A esquistossomose é endémica em 74 paises, incluindo o Brasil, e é uma das mais
importantes infeccdes parasitarias humanas do ponto de vista de satde publica.* O
Brasil possui cerca de 10 milhdes de pessoas infectadas esquistossomose

mansonica e outros 30 milhdes expostas & infeccdo.*

4.3 AGENTE ETIOLOGICO E CICLO BIOLOGICO

Os agentes causadores da esquistossomose sédo Platelmintos (vermes achatados),
da classe dos trematodeos (de forma foliacea) e da familia Schistosomatidae®.
Existem seis espécies de Schistosoma que podem causar a esquistossomose no
homem: S. hematobium, S. intercalatum, S. japonicum, S. malayensis, S. mansoni e
S. mekongi. Destas, apenas S. mansoni é encontrada no continente americano. As
outras espécies ndo sdo encontradas nas Américas devido a inexisténcia de

hospedeiros intermediarios (caramujos) suscetiveis a eles.?

No Brasil, a introducdo da esquistossomose no Brasil se deu pelo tréfico de
escravos originarios da costa ocidental da Africa, que ingressaram principalmente
pelos portos de Recife e Salvador para trabalharem nas lavouras de cana-de-acucar.
Inicialmente, dos portos de entrada, a doenca se expandiu pelo nordeste brasileiro,
formando extensa area de transmissao entre os estados do Rio Grande do Norte e a
Bahia. No século XVIII, com o inicio do ciclo do ouro e do diamante e com a queda
da producdo de acucar no Nordeste, um fluxo migratorio intenso introduziu a
endemia principalmente em Minas Gerais e por encontrar condi¢cdes favoraveis, para

outras partes do Brasil.?
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4.3.1 Hospedeiro definitivo e reservatorios

Foi observada a infecgcdo natural por Schistosoma mansoni em animais, como
roedores (Nectomys squamipes), marsupiais (Didelphis marsupialis) e ruminantes.
Contudo, no ser humano se constitui no hospedeiro definitivo de maior significancia

epidemioldgica. 3

4.3.2 Hospedeiros intermediérios

No Brasil os hospedeiros intermediarios naturais do S. mansoni concernem a familia
Planorbidae, gastrépodes pulmonados limnicos que residem essencialmente
colecBes hidricas lénticas. Nesta familia somente o género Biomphalaria apresenta
relevancia epidemiolégica por incluir as trés espécies encontradas naturalmente
infectadas por S. mansoni: Biomphalaria glabrata (Say, 1818); Biomphalaria
tenagophila (D’orbigny, 1835); Biomphalaria straminea (Dunker, 1848) (BRASIL,
2014) (BRASIL, 2014).°

Dste trematédeo, ainda sdo consideradas hospedeiras em potencial as trés
espécies, Biomphalaria peregrina (D’orbigny, 1835), Biomphalaria amazbdnica
(Paraense, 1966) e Biomphalaria cousini (Paraense, 1966), em virtude de terem sido
infectadas experimentalmente. As demais espécies constituem-se em: Biomphalaria
schrammi (Crosse, 1864); Biomphalaria intermedia (Paraense; Deslandes, 1962);
Biomphalaria oligoza (Paraense, 1975); Biomphalaria occidentalis (Paraense, 1981);
Biomphalaria kuhniana (Clessin, 1883). E a Biomphalaria tenagophila guaibensis

(Paraense, 1984), que se trata de uma subespécie do género.’

Esses moluscos sdo encontrados comumente em pequenas quantidades de agua
doce, também em coérregos, lagoas, pantanos, remansos de rios, margens de
reservatorios ou ajuntamentos artificiais (valas de irrigacdo e drenagem, acudes,
caixas d’agua e outros). E fundamental a vegetacdo vertical ou flutuante para
alimentacdo e abrigo desses animais assim como sustentacdo para as desovas,
depositadas sempre na parte submersa. Os principais mecanismos de dispersao dos

moluscos constituem-se no transporte das desovas ou de moluscos por meio de
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aves, peixes e plantas aquaticas. Consideram-se também como meio de disperséo a
retirada e o transporte de areia das margens de conjuntos hidricos com moluscos,
assim como as cheias resultantes das chuvas. Ainda pode ocorrer que alguns
modelares migram contra a corrente, e vagarosamente ocupam lentamente outros

criadouros somando-se as coldnias originais. 3

Em adaptacdo as condi¢cdes desfavoraveis do ambiente, com transformacdes
rigorosas de temperaturas, inundacdes ou dessecacéo dinamica do conjunto hidrico,
as biomphalarias criaram diversos mecanismos para sobreviver e evadir-se, como

por exemplo: anidrobiose, enterramento, diapausa e quiescencia.’

O mecanismo reprodutivo das bionfalarias exerce funcdo essencial no sucesso
biolégico obtido pelo grupo. Embora sejam hermafroditas, em situacbes favoraveis
predomina a fecundacédo cruzada, isto é, no decorrer da copula um individuo opera
como fémea e o outro como macho. Em eventos adversos, um ou poucos individuos
podem fazer uso do mecanismo de autofecundacdo, originando uma nova
populacdo. Desse modo, nota-se que apenas um individuo tem capacidade de gerar,
no término de um trimestre, aproximadamente 10 milhGes de descendentes,
oportunizando em pouco espaco de tempo, um breve repovoamento dos
criadouros.®

A Biomphalaria glabrata é considerada a mais relevante espécie hospedeira
intermediaria do S. mansoni nas Ameéricas, por representar elevados niveis de
infeccdo e no Brasil a sua distribuicdo, € quase sempre relacionada a ocorréncia da
esquistossomose. A presenca dessa espécie de hospedeiro teve registro de
notificacdo em 16 estados do pais que sao: Alagoas, Bahia, Espirito Santo, Goias,
Maranhdo, Minas Gerais, Para, Paraiba, Parani, Pernambuco, Piaui, Rio de
Janeiro, Rio Grande do Norte, Rio Grande do Sul, S&o Paulo e Sergipe, e o Distrito

Federal, contemplando 801 municipios. 3
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4.3.3 Periodo de incubacéo

O periodo de incubacédo decorre em duas a seis semanas posteriormente a infeccéo
compreendendo desde a penetracdo das cercarias até o surgimento dos primeiros
sintomas. Desse modo, corresponde a fase de penetracdo das cercéarias, 0 seu
desenvolvimento, até o alojamento dos vermes adultos no interior do hospedeiro
definitivo. Neste andamento, em situacdes raras, ha o relato de sintomas tais como:

astenia, cefaleia, anorexia, mal-estar e nausea. °

4.3.4 Periodo de transmissibilidade

A transmissibilidade da esquistossomose ndo acontece através do contato direto
entre, doente — homem suscetivel, assim como ndo ocorre por autoinfeccdo, como
acontece na estrongiloidiase e em diversas verminoses. Para a transmissdo do
esquistossoma € necessario imprescindivelmente, sair do hospedeiro definitivo
(homem), passar por periodo complementar no interior de um hospedeiro
intermediario (caramujo), para que se torne entdo novamente infectante para o
homem. Portanto, compreende-se como ciclo de transmissibilidade a passagem do
esquistossoma entre 0 homem e o ambiente. O ser humano infectado pode eliminar
ovos viaveis por seis a 10 anos, sendo possivel ultrapassar a 20 anos. Em relacéo
aos hospedeiros intermediérios, iniciam a eliminacdo cercérias posteriormente a
quatro a sete semanas da infeccdo pelos miracidios, e dessa maneira se mantém

por varios meses.?

4.3.5 Mecanismo de transmisséo

A esquistossomose é patologia de veiculacdo hidrica em que transmissédo acontece
gquando o homem suscetivel entra em contato com aguas onde se encontram
cercarias livres. Em resumo, os elementos abarcados na cadeia de transmisséo, séo

0S seguintes:

- agente etioldgico: Schistosoma mansoni (Sambon, 1907);
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- hospedeiro definitivo: ser humano (mais relevante na perspectiva epidemioldgica);

- hospedeiros intermediarios: caramujos de 4gua doce — Biomphalaria glabrata (Say,
1818), Biomphalaria straminea (Dunker, 1848), e Biomphalaria tenagophila (Orbigny,
1835);

- fonte de infeccéo: hospedeiros definitivos, quando eliminando ovos viaveis de S.

mansoni;
- via de eliminacao: fezes;

- veiculo de contaminacdo para os hospedeiros intermediarios: agua contaminada

com larvas de S. mansoni, na fase denominada miracidio.®

4.3.6 Suscetibilidade e resisténcia

Mesmo apresentando variacdes individuais, a suscetibilidade ao verme é geral.
Dessa maneira, qualquer ser humano, independentemente da faixa etéria idade,
sexo ou etnia, haja vista que tenha entrando em contato com as cercarias, podera

contrair a infecgéo. >

Embora ainda haja consenso com esclarecimento exato quanto ao mecanismo,
encontram-se evidéncias de que determinado grau de resisténcia a
esquistossomose se faz presente na maioria dos sujeitos que a ela se expde em
areas hiperendémicas. A resisténcia em grau variavel propicia que grande parcela
de pessoas constantemente expostas ndo desenvolva infeccbes com grandes
cargas parasitarias, resultando no reduzido numero de individuos com

manifestagdes clinicas severas, se comparado ao total de portadores.®
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4.4. FATORES QUE PROPICIARAM A PROPAGACAO DA ESQUISTOSSOMOSE
NO BRASIL

Os recursos hidricos, indispensaveis ao desenvolvimento agricola, contribuem para
a propagacao da esquistossomose no Pais. Contudo, sdo os fluxos migratérios, e
principalmente os habitos de vida do homem, que podem propiciar novos e amplos
habitat para os moluscos hospedeiros, favorecendo, além disso, o contato estreito e

frequente da populacdo humana com a agua contaminadaz.
A esquistossomose se expandiu amplamente no Pais, em funcdo de movimentos
migratorios em direcdo as areas com precarias condi¢cdes de saneamento basico. A

propagacédo da doenca foi e continua sendo facilitada pela:

* longevidade dos vermes adultos (apesar de ter vida média de cinco a oito anos,

podem chegar a décadas);

* grande capacidade de postura das fémeas (média de 300 ovos por dia);

* existéncia de portadores que, mesmo afastados dos focos de transmissao, podem

continuar excretando ovos por mais de 20 anos;

* carater cronico e insidioso da doenca, que levam a muitos pacientes a ndo buscar

tratamento;

» ampla distribuicdo dos hospedeiros intermediarios;

» facilidade de contrair a infecgao;

» precariedade do saneamento nas d&reas rurais e na periferia das cidades,

possibilitando a contaminacdo das colec¢des hidricas (amplamente utilizadas pela

populagdo mais pobre).*>
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4.5. FASES E FORMAS CLINICAS

4.5.1 Classificacdo da Esquistossomose Mansoni

45.1.1 Fase inicial

O comeco da fase inicial ocorre logo ap0s o contato com as cercarias. Posterior a
penetracdo, se observa infiltrado de polimorfonucleares em volta dos parasitos e nas
proximidades dos vasos. Mais depois de certo tempo, aparecem linfécitos e
macréfagos. Nesse periodo, sdo predominantes as manifestacdes alérgicas, com
maior intensidade nas pessoas hipersensiveis e nas reinfeccoes. Além das
alteracdes dermatoldgicas, verificam-se ainda manifestacdes gerais, em virtude das

alteracdes em outros tecidos e 6rgdos.>

Em suas Formas agudas classificam-se em dois tipos:

- Assintomatica: geralmente o primeiro contato com os hospedeiros intermediarios
da esquistossomose acontece na infancia. A maioria dos portadores, a doenca é
assintoméatica ou passa despercebida, ndo raro pode ser confundida com demais
patologias desta fase. Comumente, é diagnosticada através de alteracbes
encontradas nos exames laboratoriais de rotina, ou seja, eosinofilia e ovos viaveis
de S. mansoni nas fezes, em pessoas que buscam assisténcia médica por outra

motivacao.®

- Sintomatica: Logo depois do contato infectante, algumas pessoas relatam
manifestacbes pruriginosas na pele, come duracdo comumente transitdria, que
desaparecem gquase sempre de modo espontaneo. Tais manifestacao clinica, sédo
denominadas como dermatite cercariana, procede da morte de cercarias que
penetraram na pele e permanece, em geral, de 24 a 72 horas, embora possa se
estender por até 15 dias. Caracteriza-se por micropapulas eritematosas e
pruriginosas similares a picadas de inseto e eczema de contato. O diagndstico e
dificil, uma vez que os sintomas sdo inespecificos. A histéria epidemioldgica e os

achados clinicos s&o muito significativos para o diagnéstico.>
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4 5.2 Fase tardia

4.5.2.1 Formas crbnicas de acordo com o 6rgdo mais acometido:

A doenca comeca a se cronificar a partir dos seis meses apos a infec¢do, podendo
evoluir por muitos anos. Aparecem 0s sinais e sintomas de evolucéo da patologia no
acometimento de varios 0rgdos, com niveis extremos de gravidade. As
manifestagbes clinicas variam, a depender da localizagdo do parasito e da
intensidade da carga parasitaria, podendo apresentar as formas intestinal,

hepatointestinal, hepatoesplénica e até neuroldgica.2

As pessoas que evoluem das formas agudas para as formas cronicas comumente
apresentam modulagdo satisfatoria do granuloma, ou seja, o granuloma necrotico-
exsudativo da forma aguda se transforma em um granuloma produtivo com menor
namero de células inflamatorias, sem area de necrose em torno dos ovos e maior
deposicao de fibras colagenas (o granuloma pequeno provocaria menor dano aos
hepatécitos). Alguns autores consideram que as pessoas que modulam mal, ou
seja, aquelas que mantém granulomas grandes sao os que evoluirdo para a forma

hepatoesplénica da doenca.’

4.5.2.2 Forma hepatointestinal

As pessoas que residem em locais endémicos geralmente sdo acometidos na forma
hepatointestinal e algumas dessas formas apresentam evolucdo para a
hepatoesplénica. A contribuicdo do ultrassom do abdémen € pequena na definicao
das formas hepatointestinais, porém a presenca de espessamento periportal pode

indicar progresséao para a forma hepatoesplénica.

Comumente, nesta forma da doenca os individuos ndo demonstram sintomas e o
diagndéstico ocorre de maneira acidental, quando em exames de rotina de fezes o
médico se depara com a presenca de ovos viaveis de S. mansoni. Por sua vez, em
individuos com queixas clinicas, a sintomatologia ¢é variavel e inespecifica

evidenciando: desanimo, indisposicdo para as atividades de rotina, tonturas, cefaleia
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e sintomas diatonicos. Quanto aos sintomas digestivos podem surgir: sensacao de
plenitude, flatuléncia, dor epigéstrica e hiporexia. Notam-se surtos diarreicos e, por
vezes, disenteriformes, intercalados com constipacéo intestinal crénica. Atenta-se
que o referido quadro clinico, com excecdo da presenca de sangue nas fezes, nédo
se diferencia do encontrado em individuos sem esquistossomose, porém com a

presenca de outras parasitoses intestinais.>

Observa-se no exame fisico, dor a palpacéo dos colons, figado palpavel entre dois e
seis centimetros do rebordo costal direito, de consisténcia ampliada e, as vezes,
com a superficie irregular e hipertrofia do lobo esquerdo. O baco, por definicdo, ndo
a palpavel. As provas de funcéo hepatica se apresentam dentro de valores normais.
Em termos de biopsia hepatica raramente proporciona informacdes. O exame
retossigmoidoscOpico demonstra mucosa congesta, granulosa, com pequenas
ulceracdes e, no exame de fragmentos de tecido retirados por biopsia, se encontram

com frequéncia ovos viaveis de S. mansoni.?

4.5.2.3 Forma hepética

Nesta forma clinica, existe fibrose hepatica sem hipertensdo portal e sem
esplenomegalia. A exposicdo clinica desses individuos pode ser assintomatica ou
com sintomas da forma hepatointestinal. Mediante exame fisico, o figado é palpéavel
e endurecido, apresentando similitude do que ocorre na forma hepatoesplénica. Na
ultrassonografia, observa a presenca de fibrose hepatica, moderada ou intensa. Na
referida forma clinica, o individuo n&do apresenta varizes de es6fago e sangramento

decorrente da ruptura de varizes.?

4.5.2.4 Forma hepatoesplénica

Trata-se do modelo da esquistossomose hepatica avancada, apresentando tendo
como substrato anatdomico a fibrose de Symmers. O diagnéstico da forma
hepatoesplénica em paciente hospitalizado em instituicdo com bom aparelhamento

nao é dificil. Por sua vez, diagnosticar a forma hepatoesplénica em um individuo que
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mora em area endémica, fundamentado na presenca de baco palpavel e ovos do
verme nas fezes, configura-se em um problema. Um percentual desses individuos
apresenta aumento do baco proveniente de outras patologias, dificultando o

diagnéstico diferencial.

A ultrassonografia possibilita melhora na acuréacia diagnostica do exame clinico. Em
locais endémicos para esquistossomose, utilizando-se a combinacdo da palpacéo
abdominal com resultados ultrassonograficos, quatro grupos de individuos foram
identificados, quais séo:
1. bago palpavel, espessamento periportal intenso e hipertensdo portal ao
ultrassom; 2. espessamento periportal intenso e hipertensdo portal ao
ultrassom, sem baco palpavel (forma hepética);
3. bago palpavel com espessamento periportal leve a moderado;
4. baco palpéavel e figado com aspecto normal ao ultrassom. As implicacdes
desses achados s&o de duas ordens:
a) a morbidade da esquistossomose em areas endémicas tem sido
superestimada (nem todo bacgo palpavel em area endémica e causado pela
esquistossomose);

b) os estudos epidemiolégicos e imunolégicos conduzidos em areas
endémicas devem ser reavaliados dentro dessa nova definicdo da forma

hepatoesplénica no campo. 8
No diagnéstico diferencial da esquistossomose hepatoesplénica comumente as
doencas mais consideradas s&o: calazar, esplenomegalia tropical ou
esplenomegalia hiper-reativa da malaria, leucemia, linfoma, cirrose de Laennec ou

cirrose pos-necrética e sindromes semelhantes a mononucleose.®

4.5.2.5 Forma hepatoesplénica

Representa o modelo da esquistossomose hepéatica avancada, tendo como
substrato anatbmico a fibrose de Symmers. A caracteristica fundamental dessa
forma e a presenca de hipertensdao portal, conduzindo a esplenomegalia e ao
surgimento de varizes do esbfago. Os portadores costumam apresentar sinais e
sintomas gerais inespecificos, como dores abdominais atipicas, alteracbes do trato
intestinal e sensacao de peso ou desconforto no hipocondrio esquerdo, em virtude
do crescimento do bagco. As vezes, o primeiro sinal de descompensacéo da doenca

€ a hemorragia digestiva com a presenca de hematemese e/ou melena.?
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Mediante o exame fisico, o figado se mostra com tamanho aumentado, com
predominio do lobo esquerdo, enquanto o bago aumentado se mostra enrijecido e
indolor a palpacdo. A forma hepatoesplénica predomina nos adolescentes e adultos
jovens. Em pacientes dos cinco aos 14 anos, 50% dos pacientes ndo apresentam
hipertensdo portal e a esplenomegalia resulta, provavelmente, de hiperplasia
linforreticular. Nos pacientes adultos, a hipertensdo portal constitui a expressao
fisiopatoldégica dominante e 30% a 40% deles apresentam hemorragia digestiva
proveniente de rotura de varizes esofagogastricas ou gastrite erosiva por
medicamentos. Por sua vez, o figado se mostra com aspecto nodular e, ao exame
anatomopatologico, evidencia-se a tipica fibrose de Symmers. O estado funcional do

figado se encontra preservado, sem evidéncias de insuficiéncia hepatica.’

Patologioas como anemia, leucopenia e plaguetopenia, em combinacdes diversas,
secundéarias ao hiperesplenismo, quando presentes, ndo devem ser motivo de
preocupacdo médica, geralmente ndo ha repercussao clinica. A anemia por perda de
sangue como, por exemplo, hemorragia digestiva, parasitoses intestinais
associadas, deve ser adequadamente tratada. Por sua vez, as varizes esofagicas,
de modo geral localizadas no terco médio e inferior do esbdfago, precisam ser
investigadas pela endoscopia digestiva. A endoscopia possibilita o diagnéstico
diferencial entre os sangramentos de origem varicosa e 0s provocados por gastrite
erosiva. A esplenoportografia para a avaliacdo dos vasos portais vem sendo
substituida pela ultrassonografia. Quando realizada neste estagio da doenca,
verificam-se a presenca de reversdo do fluxo sanguineo nos ramos radiculares e a
formacdo precoce de espessas e extensas dilatacbes varicosas gastricas e

esofégicas.?

4.5.2.6 Forma hepatoesplénica descompensada

E a forma que se caracteriza por reducéo acentuada do estado funcional do figado.
A descompensacédo se associa a acdo de diversos fatores, como por exemplo, 0s
surtos de hemorragia digestiva e consequente isquemia hepatica e fatores

associados como hepatite viral, alcoolismo, entre outros.
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Destaca-se que a principais caracteristicas da forma hepatoesplénica
descompensada séo: - pacientes em geral tém faixa etéria superior a 30 anos; o
figado € menor do que o encontrado na forma compensada; associacdo com outros
fatores etiolégicos (hepatite viral, alcoolismo); hemorragia digestiva alta € comum;
presenca de sinais e sintomas de insuficiéncia hepdética: ascite, ictericia, aranhas
vasculares, coma, sintomas neuropsiquicos, quando associada a outras
hepatopatias; estado geral precério; alteracdes bioquimicas evidentes: diminuicdo da
albumina sérica, aumento das bilirrubinas e da amdnia sérica; presenca frequente de
trombose portal ao ultrassom; fluxo hepatico reduzido; inflamacao crénica ativa com
invasdo do parénquima hepdtico; fibrose septal, proliferacdo de ductos biliares;

cirrose pés-necrdtica focal.®

Entre as manifestacdes mais comuns de descompensagcao no esquistossomotico,
aparece a ascite, que se inicia apés eventos de hemorragia digestiva alta. A ictericia
pode se apresentar em alguns casos; quando presente, deve-se suspeitar de
associacdo com hepatite viral, infeccbes bacterianas relacionadas, alcoolismo ou
hiperesplenismo com hemdlise. Os sintomas e sinais de encefalopatia hepética de
modo geral aparecem apds sangramentos digestivos e, quando presentes,
respondem ao tratamento apropriado ou evoluem para o coma hepaético e o 6bito.>

4.5.3 Outras formas clinicas e complicacdes

4.5.3.1 Forma vasculopulmonar

Nesse quadro as duas formas clinicas mais significativas sdo a hipertensiva e a
ciandtica. A primeira, mais frequentemente relacionada a forma hepatoesplénica da
esquistossomose, pode ser verificada, raramente, na forma hepatointestinal.
Aproximadamente 10% dos pacientes com hipertensdo portal apresentam também
hipertensdo pulmonar; nesses casos, as cirurgias que se fundamentam no desvio de
sangue do sistema portal estdo contraindicadas, pois podem agravar a hipertensao

pulmonar pela elevagéo do fluxo sanguineo para a veia cava inferior.>
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4.5.3.2 Forma vasculopulmonar

Evidencia-se que a hipertensdo pulmonar por obstrucéo vascular, gerada por ovos,
vermes mortos e/ou vasculite pulmonar por imunocomplexos. Os sintomas e sinais
clinicos caracterizam a sindrome do cor pulmonale. Notam-se sincope de esforco,
hiperfonese de P2, impulsdo na regido mesogastrica e sinais de insuficiéncia
cardiaca. Nos exames de eletrocardiograma e o ecodopplercardiograma confirmam
a sobrecarga direita e demonstram a pressao pulmonar acima de 20 mm de Hg. O
aspecto da radiografia do térax pode ser normal ou sugerir abaulamento do arco
médio (as vezes, aneurismatico), hilos densos e, menos frequentemente,
micronodulacdo pulmonar, a tomografia computadorizada, as vezes, revela

alteracées ndo identificadas aos raios x de térax padrao.>

Por sua vez, a forma cianética, de pior prognéstico, se encontra associada a forma
hepatoesplenica, as derivacfes porta-pulmonares parecem explicar o achado. Em
raros casos, observou-se cianose, com bagueteamento digital, em individuos com

hipertensao portal e sem hipertenséo pulmonar.®

4.5.3.3 Glomerulopatia

A agressdo ao rim acontece em 10% a 15% dos pacientes com a forma
hepatoesplénica da doenca. A sindrome nefrotica € a apresentacao clinica mais
comum. Constitui-se de uma complicacdo provocada por imunocomplexos. Estudos
recentes tém evidenciado lesdes glomerulares em pacientes com esquistossomose

hepatointestinal.

Quando definitivamente instalada a lesdo renal, o quadro histolégico predominante é
a classica glomerulonefrite membranoproliferativa (mesangiocapilar), com
acentuacdo lobular. O segundo tipo histologico mais encontrado € a esclerose
glomerular focal. O curso evolutivo da lesdo renal causada pela esquistossomose
nao se altera com o0s esquemas de tratamentos propostos (esquistossomicidas
isoladamente ou associados a imunossupressores). O dano renal se mostra

progressivo e a doenca evolui para a insuficiéncia renal. ®
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A terapéutica da esquistossomose nao parece agravar a glomerulonefrite,
justificando-se o0 uso de esquistossomicidas na tentativa de extinguir a constante
producdo de antigenos parasitarios. A doenca renal encontrada na salmonelose
prolongada distingue-se, sob diversos aspectos, da verificada na esquistossomose
hepatoesplénica. Na salmonelose de curso prolongado, a apresentacao clinica mais
frequente é a sindrome nefritica; as lesdes renais sdo a glomerulopatia proliferativa
focal, mesangioproliferativa e proliferativa difusa (endocapilar). Essas lesdes, ao
contrario das observadas na esquistossomose hepatoesplénica, sdo reversiveis
depois do tratamento com antibidticos e esquistossomicidas e decorrem da

deposicdo glomerular de imunocomplexos formados com antigenos bacterianos. *

4.5.3.4 Forma neurolégica

A esquistossomose da medula espinhal € uma apresentacdo grave da infeccéo
esquistossomaética causada por Schistosoma mansoni e /ou S. haematobium. A
primeira espécie foi identificada como o agente etioldgico mais frequente da doenca

mielorradicular em todo o mundo.3

As lesbes do sistema nervoso central decorrem da presenca de ovos e de
granulomas esquistossomoticos nesse sistema. O que se mostra, 0S vermes migram
para 0s vasos que nutrem as células do sistema nervoso e depositam nesse local os
ovos. A lesdo mais comum na esquistossomose mansonica e a mielite transversa.

A mielite transversa € inexplicavelmente rara na forma hepatoesplénica e comum na
forma intestinal e na fase aguda. O diagndstico correto tem relagdo com a
manutencdo de alto nivel de suspeicdo clinica para esquistossomose em qualquer
individuo com sintomas ou sinais de compressdo da medula espinhal. A
investigacdo de anticorpos no liquor configura-se em relevancia no diagndéstico. A
ressonancia magnética tem facilitado o diagnéstico dessa forma clinica da

esquistossomose. >

A terapéutica precoce com corticoesteroides e esquistossomicidas se configuram em
estratégia eficaz na maioria dos casos. O tratamento com corticoesteroides deve ser

mantido por varios meses depois da melhora clinica. Os patologistas, em pesquisas
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de necropsias evidenciaram ovos de S. mansoni no cérebro com grande frequéncia.
As manifestagfes clinicas nos pacientes sao carentes, porém casos de epilepsia,
acidente vascular cerebral e tumores cerebrais sdo evidenciados na literatura.

Nesses casos, o diagnéstico e a terapéutica, séo em geral cirdrgicos.®

4.5.3.5 Outras localizacdes

Com menor frequéncia outras formas aparecem, sendo que as mais significativas
localizagBes se encontram nos 6rgdos genitais femininos, testiculos, pele, retina,

tireoide e coracdo, podendo surgir em qualquer 6rgédo ou tecido do corpo humano.?

4.5.3.6 Pseudoneoplasica

Observa-se que a esquistossomose pode causar tumores que se assemelham a
neoplasias. As constituicdes tumorais séo oriundas da reacao tecidual acentuada em
torno de ovos ou vermes adultos. Localizam-se no intestino grosso, com
predominancia no colén descendente, no sigmoide e, com menor frequéncia, no ileo
terminal e no intestino delgado. Os tumores podem ser muito grandes e envolver

outros 6rgdos ou se situarem nos mesos e epiplons.®

Aqueles tumores localizados no intestino, quando diagnosticados, necessitam de
submissdo a tratamento clinico, contudo, em alguns casos, devera ser indicada a
remocao cirtrgica. Podem ser encontrados também em outros 6rgaos, dificultando
ainda mais o diagndstico e a terapéutica. Nos pacientes com polipose intestinal
esquistossomotica, a sintomatologia intestinal se apresenta exuberante, com
diarreia, enterorragia, sindrome de enteropatia perdedora de proteinas, edema,
hipoalbuminemia, emagrecimento e anemia. O diagnéstico diferencial com
neoplasias dos coldns se impde. No Brasil essa configuracao € incomum, porém tem

sido descrita com maior frequéncia no Egito.’
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4.5.3.7 Doenca linfoproliferativa

Estudos evidenciam os linfomas esplénicos complicando a esquistossomose
hepatoesplénica. Foi observado em oito individuos acometidos por esquistossomose
avancada, o que representa um indice de 0,9%, num grupo de 863 esplenectomias
investigadas. Todos os casos, exceto um, foram verificados em mulheres, a maioria
na faixa etaria acima de 40 anos. Os linfomas identificados como de tipo nodular,
nao Hodgkin, porém necessitam ser reclassificados em conformidade com critérios

mais precisos e com tecnologia atual.®

Quadro 1: Esquistossomose medular (S. mansoni) critérios para um diagnostico

presuntivo altamente provavel.*

1 - Presenca de ovos viaveis de Schistosoma nas fezes ou mucosa retal.

2 - Quadro neuroldgico de mielite ou mielorradiculite.

3 - Liquido cefalorraquidiano anormal, com pleocitose linfomononuclear, elevacdo das proteinas e
gamaglobulina, positividade de reag¢do imunolégica especifica para esquistossomose (ELISA,
imunofluorescéncia, hemaglutinagdo Western blot).

4 - Diagnostico diferencial rigoroso com: mielite viral, bacteriana, fungica ou parasitaria, abscesso
epidural, mielorradiculite, por HIV, polirradiculoneurites de qualquer natureza, aracnoidite, hernia
discal lombossacra, esclerose mdltipla, amiotrofia espinhal progressiva, estenose do canal
medular lombar, tumor medular, malformacgéo arteriovenosa, linfomas, metastase infiltrativa,
mieloma mudltiplo, sarcoidose, traumatismo raquimedular, sindrome polio-like, cisto 6sseo
aneurismatico, paraplegia espastica por HTLVI, esclerose combinada subaguda por
deficiéncia de absorgéo de vitamina B12.

Obs: Antecedentes epidemioldgicos positivos fortalecem a suspeita diagnéstica.

Muitas das pessoas infectadas podem, de acordo com a intensidade da infeccéo,
permanecer assintomaticas. Por sua vez, os sintomas clinicos tém correlagdo com

as fases do desenvolvimento do parasito no organismo humano.®

As lesdes nervosas sdo devidas a uma reacdo inflamatéria de natureza
granulomatosa aos ovos do parasita, que sdo depositados na medula espinhal. >

Dois mecanismos tém sido propostos para explicar o envolvimento do sistema
nervoso por Schistosoma mansoni (SM): 1- Aumento da pressao intraabdominal
permite um fluxo venoso retrégado através de um plexo venoso, deixando os ovos
do SM. Este plexo venoso, (sistema Batson), € um sistema venoso sem valvula que
conecta o sistema intraabdominal e as veias espinhais. Como este sistema drena

apenas para a parte inferior da medula espinal poderia explicar a predilecdo de
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mielite nos niveis mais baixos; 2- Eliminacdo de ovos diretamente dentro dos vasos,
devido a migracdo andmala de vermes adultos; Esta hipétese é reforcada pela
descoberta ocasional de vermes e ovos em fila dentro dos vasos vertebrais. A
extensdo das lesdes depende do grau de infestacdo e resposta imunolégica do

hospedeiro.>®’

O inicio da esquistossomose medular (EM) pode ser repentino, rapidamente
progressivo ou, excepcionalmente, insidioso. Ocasionalmente, h4 um registro prévio
de trauma ou esforgo fisico, como halterofilismo, exercicio abdominal ou evacuacao.

Essas condicdes podem aumentar a pressdo intra-abdominal. °

A apresentacao clinica da esquistossomose medular é muito sugestiva quando
observado em individuos que foram expostos a infeccao esquistossomotica: dor nas
costas e / ou nos membros inferiores (Particularmente de natureza radicular),
seguido de progressivo déficit motor (paraparesia que pode evoluir para paraplegia),
comprometimento da sensibilidade dos membros,desordens esfincterianas e

parestesia.>®

O diagnostico é baseado na historia do contato com a agua contaminada com S.
mansoni e 0s sugestivos achados laboratoriais, além da exclusédo de outras doencas

que se manifestam com 0s mesmos sintomas.”

A presenca de um perfil inflamatério no liquor cefalorraquidiano com aumento da
contagem de células mononucleares, presenca de eosinéfilos, aumento da
concentracdo protéica e reaccdes imunoldgicas positivas sugerem fortemente o

envolvimento do sistema nervoso pelo Schistosoma.’

Os achados de neuroimagem séo inespecificos, mas reforcam o diagndstico de EM.
A ressonancia magnética (RM) tem sido considerada o método de imagem mais
preciso na abordagem da EM, devido a sua alta sensibilidade para o diagndstico, a
mesma permite a visualizacdo de micronddulos, lesdes necréticas e inflamatérias.”

O diagnéstico definitivo € fornecido pelo exame anatomopatolégico do tecido

nervoso obtido por bidpsia ou Exame post-mortem.>®
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O tratamento clinico da EM consiste em dois estagios:

O primeiro compreende na utilizacdo de um corticosterdide (geralmente
dexametasona, prednisona ou metilprednisolona), administrado imediatamente apos
o diagnostico, com o objetivo de reduzir a reagéo inflamatoria, diminuindo o dano ao
tecido nervoso.Logo apds o inicio do corticosterdide é administrada medicacéo
especifica (oxamniquina ou, de preferéncia, Praziquantel), a fim de eliminar a
infeccdo responsavel pelo processo neuroldgico. A destruicdo de vermes adultos no
sistema portal reduz a deposi¢do de Ovulos e sua embolizacdo através do Plexo
venoso de Batson, impedindo danos adicionais para a medula espinhal e permitindo
melhora clinica. Como o resultado do tratamento é largamente dependente do
diagnéstico e terapia precoce alguns autores sugerem que o tratamento deve ser
iniciado imediatamente em doentes com mielopatia aguda que apresentem
epidemiologia positiva para a esquistossomose,mesmo antes da definicdo do

diagnéstico.>®’

A fase mais critica da infeccdo esquistossomética se da na infancia, por causa da
exposicdo mais frequente a &gua contaminada e a imaturidade do sistema
imunitario.*>°® Portanto, conforme j& mencionado o objetivo do presente estudo
consiste no relato de um caso de Esquistossomose Medular em uma crianca que
ficou internada no Hospital Infantil Nossa Senhora da Gloria, na cidade de Vitéria-ES
e ampliar o conhecimento desse tipo de complicacdo da Esquistossomose na area

da medicina.
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5 MATERIAIS E METODOS

5.1 TIPO DE ESTUDO

Realizou-se um estudo descritivo, do tipo relato de caso com revisao bibliografica.

5.2 LOCAL DE ESTUDO

Este estudo foi realizado com dados de um paciente hospitalizado no Hospital
Infantil Nossa Senhora da Gloria (HINSG), Vitdria, ES.

5.3 APROVACAO PELO COMITE DE ETICA

O presente estudo foi realizado apds aprovacéo pelo Comité de Etica em Pesquisa
com Seres Humanos da Universidade Federal do Espirito Santo (UFES).

5.4 POPULACAO E AMOSTRA
A populagéo constitui-se de um paciente, cuja identidade é preservada, sendo aqui

denominado por M.X.S, com idade de 1 ano e 6 meses, moradora de Itarana ES-

zona rural, internada no HINSG no periodo de 29 de fevereiro a 11 de abril de 2016.

5.5 COLETA DE DADOS

A coleta de dados sera feita no HINSG, a partir de analise do prontuario do paciente.
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5.6 ASPECTOS ETICOS

Por ser tratar de um retrospectivo, descritivo, do tipo estudo de caso, foi solicitada a
isencao do “Termo de Consentimento Livre e Esclarecido” conforme o (ANEXO 1).
Como a pesquisa foi realizada no prontuario do paciente, o Termo de
Confidencialidade e Sigilo encontra-se disposto no (ANEXO lI).

A duracdo total da pesquisa, a partir da aprovacdo pelo Comité de Etica em
Pesquisa, teve duragao de aproximadamente quatro meses, resultando no relato do
caso, tratado no capitulo sequente.
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6 RELATO DE CASO CLINICO

6.1 HISTORICOS

Histéria Gestacional

A gestacdo nao apresentou intercorréncias, G1P1A0, sendo o pré-natal realizado de
maneira adequada, evoluiu para parto cesareo sem descricdo de indicacdo e
causa(?). Dados biométricos ao nascer PN: 3270g; Comprimento: 20 cm; PC: 35 cm;
APAGR?/?. Recebeu alta com 48 horas de vida.

Historia da crianca e patoldgica

Apresentou aos 4 meses antecedentes ao internamento, sindrome mao-pé-boca.

HP: IVAS/BQL aos 9 meses e 5 dias, Mo pé Boca aos 1 ano e 2 meses.

DNPM : sustento cefalico completo com 7 meses, sentou sem apoio com 8 meses:
engatinhou com 9 meses; andou sem apoio com 1 ano e 2 meses. Primeiras

palavras com 14 meses. Atualmente ampliando bem vocabulario.

Vacinas em dia.

Historia familiar

A méae na época com 28 anos de idade, higida, o pai com 30 anos de idade,
apresenta historico de crise convulsiva até os 17 anos, fez uso de PHT até 28 anos,

sem relatos de outros eventos. Consanguinidade negada.

Escola: frequenta creche desde 4 meses.
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Histérico Epidemioldgico

Paciente procedente de Itarana, zona rural. A crianca ndo se banhou em lagoa,
porém ja havia permanecido em piscina de lona, cuja agua era de um riacho que fica

na casa onde morava. Possuia cachorro, mas sem contato.

6.2 O CASO CLINICO NO HINSG

Antecedente

Observou-se que cinco dias antecedentes a admissdo no HINSG, a crianca se
encontrava internada em virtude de Infeccdo do Trato Urinario (ITU) no Hospital
Concordia. Apresentava retencao urinéria (bexigoma), constipacéo intestinal. Evoluiu
com distensdo abdominal, dificuldade de deambular e sentar, até que parou
completamente de andar. Mediante o quadro foi realizado ceftriaxona EV, nimesulida
e solicitado parecer de neuropediatra do HEINSG.

- EAS do dia 28/02 normal e USG abdominal também normal.

Histérico do caso no HINSG.

O relato do caso proposto tem inicio em 01 de marco de 2016, com a admissdo da
paciente na enfermaria apresentando isolamento esquerdo, eupnéica em ar

ambiente, acompanhada pela mae, no momento sem venocuse periférica.

A paciente M.X.S., nascida em 26 de agosto de 2014, no momento da internacéo
com 1 ano e 6 meses de idade, com peso dell kg, acompanhada pela mée, Qp:

fraqueza nas pernas.

Hma: crianca previamente higida, iniciou constipacao intestinal e dificuldade para

eliminar a diurese.
Ao exame:

REG, corada, hidratada, aciandtica, anictérica, afebril. Alerta, ativa, reativa, fala
palavras, coopera, choro ao sentar, MMSS com mobilidade e for¢ca aparentemente

//normais, MMII flacidos, hipotbnicos, forca O,FAN e planta 1 polpa. Pupilas
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hofotorragentes. Sem sinais meningeo. Anestesia dolorosa completa até nivel de
T10, aproximadamente.

Descricdes

21/02: evacuava todos os dias até 2 vezes. Procurou o Hospital Concordia em Santa
Maria de Jetiba, foi realizado fleetihema com melhora. Posteriormente apresentou
irritabilidade, manteve constipacdo e dificuldade de diurese. Evoluiu com dor e

dificuldade para andar até que parou de deambular completamente.

25/02: Foi internada e iniciado tratamento para ITU com Ceftriaxona EV. Pela piora

motora, veio encaminhada para o OS-HINSG. HD: Guillain- Barré(?).

28/02: Coletados exames laboratoriais e RNM de medula.

RCR 2T, BNF sem sopros, FC 96 bpm, pulsos amplos. TEC < 2s.

MVF: Sem RA, eupneica em ar ambiente.

RHA+: depressivel, indolor, sem VMG, sem bexigoma, SVD com diurese clara.
HD: (de acordo com o parecer do neurologista):

Diagnostico sindrémico: Sindrome Medular Completa

Diagnostico topogréfico: nivel T10 da medula.

Diagnéstico nosoldgico: neoplasico? Infeccioso?

Diagnastico etiolégico: tumor de medula? Mielite viral?

CD: ApoOs contato com a Dra. Elisa, optado por iniciar dexametasona E.V ( 0.6) e
Albendazol.

Segue em observacéao.
Planos:

- Cobrar laudo RMN e exames laboratoriais solicitados(Tabela 1) (29/02/2016).



Tabela 1: Dados de Exames Laboratoriais
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LCR | 6 Células

100% mono

2 hemécias

45 glicorraquia

5 proteinorraquia

8 lactato

29/02
Glicemia
Sadio
Potassio
Célcio
Fésforo
Magnésio
Uréia
Creatinina

TGO
TGP

CPK
CKMB

94

134
53

11,3
7,1

2,2
10
0,3
18
21

72
21

Fonte: HINSG (2016)

Parecer do nefrologista

29/02

Hemacias

Hemoglobina

Leucodcitos

Bastdes

Segmentados

Eosindfilos
Linfocitos
Plaguetas
PT

Albumina
TAP

Aldolase

3,62
12,6

36,6

29

7
51
655.000
6,5

3,7

53

5,8

USG de vias urinarias espessamento vesical e hidronefrose leve bilateral

Funcdao renal normal

Os achados denotam comprometimento vesical provavelmente por periodo mais

longo que pode ser devido a compressdo medular progressiva por processo

expansivo.

Parecer de reumatopediatria

Solicitado rastreio para vasculite sistémica auto-imune apesar do quadro e da

epidemiologia ndo ser sugestiva.

Solicitado entéo: TC de térax; Proteinuria de 24 horas, Pesquisa de dismorfismo

eritocitrario urinario, P-ANCA e C-ANCA, FAN
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Solicitado parecer da oncologia e sugerido mielograma com BX de MO
Parecer da oncologia

Sugerido dosagem de DHL, alfa fetoproteina, beta HCG e ferritina. RM de cranio,

cintilografia 6ssea + MIBG.

Dosagem de acido mandélico e derivados.
BMO programado

22/03: RM de crénio normal

23/03: BMO e mielograma

23/03 e 24/03: cintilografia com MIBG: evidenciou areas hipocaptantes na projecao
de T9aT11.

28/03: Sorologia para esquistossomose positiva, com titulo de 1/80, sendo iniciado

tratamento com praziquantel.

01/04: iniciado ciprofloxacino devido a suspeita de ITU. Realizada RM de colunas
dorsal e lombar: significativa reducao volumétrica de lesdo medular previamente
descrita, a qual restringe-se ao segmento D11-D12, entretanto observam-se

diminutos focos de hipersinal T2, ndo captantes de contraste, ao nivel de D8 e D10.

03/04: evoluiu com taquipnéia e crepitacdes em base esquerda a ausculta e
solicitado RX de Térax, realizado no dia 03 e 04 de abril (Fig. 01 e 02).

Figura 01: Raio X de Tdrax 03/04

Fonte: HINSG (2016)
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Figura 02: Raio X de Torax AP 04/04

AT A A A
; Ref: / Perf:
Study date: 04/04/2016
04/0412016 21:41:53 . ] Study time: 21:42:19

ABDOMEN
Position:
1IMA1

Zoom factor: x0.27 |

Fonte: HINSG (2016)

05/04: Piora clinica do desconforto respiratdrio, necessitou de mascara de 02 a
10l/min, foi associado claritromicina. Mantendo quadro respiratorio, foi instituido
CPAP.

06/04: Necessitou de I0T-VM. Trocado esquema antibidtico para

imipenem-+vancomicina. Solicitada vaga de UTI

6.2.1 Evolucdo da historia para admisséo na UTI

Paciente no 39° dia de internacdo no HINSG (29/02/2016) sendo 37° no isolamento
esquerdo (01/03/2016), com as seguintes hipoteses diagndsticas: diplégia aguda —
processo expansivo intra-medular + mielorradiculopatia esquistossomatica ? + ITU
tratada + bexiga de esforco + D30 de abordagem cirurgica — bidpsia de medula
(07/03/2016).

No decorrer do periodo mencionado utilizou diversos esquemas antimicrobianos e
antifangicos, além de terapéutica especifica para esquistossomose

(PRAZIQUANTEL). Também foram realizados exames diversos entre eles
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Tomografia Computadorizada(TC) de térax e abdémen no dia 21 de marco de 2016
(Fig. 01). e Raio X de térax em 03 de abril de 2016 (Fig. 03).

Figura 03: Tomografia Computadorizada torax e abdémen

Fonte: HINSG (2016)

O quadro evoluiu a partir de 01/04/2016 com suspeita diagnostica de UTI evoluindo
posteriormente com quadro pneumaonico e sepse, com necessidade de utilizacao de
suporte ventilatério, culminando em 06/04 com necessidade de entubacao
orotraqueal e instalacdo de VPM. Além disso, potencializada terapéutica
antibacteriana, antecedendo na admissdo na UTI em uso de Vancomicina e

Meropenem.

Solicitada transferéncia para a UTl em decorréncia da gravidade clinica.

6.2.2 Relato da entrada na UTIp

08/04: Admissao na unidade de terapia intensiva pediatrica (UTIP), em 08de abril de

2016, a 01:40 hr, com a idade de 1 ano e 7 meses.
Deu entrada na UTI nas seguintes condic¢des clinicas: Grave estado geral.

SNC: Acordada, ndo se deixando ventilar. Realizada aspiracdo de TOT e a seguir
feito bolus de midazolam + fentanyl e posteriormente de precedex e rocurdnio.

Pupilas isocoricas, tendendo a miose e fotorreagentes.
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Em uso de midazolam IC 6mcg/kg/min+ fentanyl 3mcg/kg/h.
Aspiracdo de TOT: sem anormalidades.

SCV: RCR 2T, BNF, sem sopros, pulsos periféricos palpaveis e de boa amplitude.
TEC <2 seg.

FC: variando de 130 a 170 bpm PA: 95/53/67 mmHg 3° de punc¢ao venosa profunda
jugular interna esquerda.

SR: Modo PCV PINSP 28 PEEP 7 FIO2 0,7 % FR 38 IRPM, MVF diminuido
difusamente, entrada de ar insatisfatdria. Sat02: 40%. Aspirado TOT com saida de
secrecdo fluida, sedada posteriormente. Sat02:88%. Respiragdo do tipo

diafragmatica.

Rx de térax AP realizado as 23h 25 min evidenciando TOT baixo (relato verbal de
que foi tracionado) e imagem sugestiva de pneumotdrax a E, com herniagdo do

pulma&o direito para a esquerda — atelectasia associada? (Fig. 04)
4° dia de metilprednisolona (1,3)

Figura 04: Raio X AP-08/04

Fonte: HINSG (2016)
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Pele, mucosas, subcutaneos e anexos: hidratada, palidez cutaneo mucosa
acentuada — cérea, cianosa labial e de extremidades, anitérica, edema periférico s.
Tax: 37,8° C.

SGIl: Abdémen flacido, auséncia de massas ou vmg, rha reduzido. Evacuactes

presentes.
Em uso de bromoprida (0,5)+ omeprazol (1)
Hepatico: 31/03 TGO, TGP, gama GT e FA normais.

SGU: Genitalia feminina tipica. Les&o ulcerada em regido perineal com hiperemia

local.
Débito urinario em 14h de plantdo: 4,1 ml/kg/h.
3% de SVD 07/04 uréia e cratinina normais.

Hematol6gico: Submetida agora a 12 transfusdo de concentrado de hemécias

filtradas — sangue O negativo. Hb pré transfusao: 7,7 g%

TAP e PTI de fevereiro e marco de 2016 dentro da normalidade.
Infeccioso: BCPN — sepse 22 de Vancomicina + Imipenem.
Culturas em andamento: 04 e 07/04: Hemocultura.

Sorologias coletas em mar¢co de 2016: HBSAg (ndo reagentes) e anti
HBSag(reativo), Anti HIV ( ndo reagente), HTLV | e Il (ndo reagente) , VDRL (néo
reagente), CMV (Igm né&o reagente e IgG reagente), Toxoplasmose (IgM e 1gG néo
reagentes) e Rubéola (IgM ndo reagente e IgG reagente), Esquistossomose
(Reagente — 1/80), EBV (IgM e IgG nao reagentes), Doenca de Lyme 7?7?72,
Mycoplasma ( IgM e IgG néo reagentes) antiHAV (IgM néo reagente e IgG reagente)

e anti HCV (IgM néo reagente e IgG reagente).
Metabdlico/nutricional: P:11Kg E:

THT: 92 ml/kg sendo: HV: 40 ml/kg 5% TIG: 1,4mcg/kg/min med: 32 VPM: 20 VO: 0
2,8 NA/1,8 K/100Ca/0,1 mg.

07/04: P baixo, demais ions normais. 31/03 PCO: 21

Conduta:
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Dieta Zero

THT: 92ml/kg sendo: HV: 28 ml/kg 5% TIG: 1,0mcg/kg/min med: 44 VPM: 20 VO:0
2,8 Na/1,8K/100Ca/0,1mg

Midazolam IC 6mcg/Kg/min + Fentanyl 3mcg/kg/h + Precedex 0,5 mcg/kg de 6/6h +

rocurénio SOS

VPM PCV FI:20 36/7 FR:24 TI:1,0 Fi02: 1,0
Vancomicina 40 mg/kg/dia +imipinem
Bromoprida ( 0,5) + Omeprazol (1)
Metilprednisolona (1,3)

Exames programados: RX de Torax AP
Evolucao Clinica.

RX de Térax Ap: TOT T3

Pneumotérax a direita + discreto pneumomediatisno a esquerda contornando

silhueta cardiaca + hipotransparéncia em terco médio de HTE.
Solicito drenagem toracica fechada a direita.

No momento — 3h30min: infundindo concentrado de hemacias.
Necessério bolus de dormonid + fentanyl e precedex

Sat02: 72% FC:136bpm bpm PA:mmHg

4h- realizada DTF a D. Solicito

Cirurgia Geral:

Foi realizada drenagem fechada com Selo d’agua do hemitérax direito devido

pneumotorax.
Balanco de 6 hs: 2:00h- 6:00h 08/04/2016.
TAX: 37,8 — 35,8°C

PA: 99/53/67-90/53/64 mmHg



FC: 158-174 bpm

SAT: 85-88%

DX: 99-75mg%

DU: 1010

DIURESE em 3,5 horas: 1,4 ml/kg/hora
BH:+195,8

RG- 20 ml. Fezes — ausentes. Dieta zero.

Intercorréncias: -

Conduta: Solicito RX de torax de controle pos drenagem de torax.

Reavaliar sedacao e analgesia.

Figura 05: Raio X de controle p6s drenagem de térax - 09/04

Fonte: HINSG (2016)

10/04: # Plantdo Noturno 19:00 h ##

Peso: 11 kg

47
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Intercorréncias:
- necessitou ajustes de parametros ventilatérios
- reducéo do débito urinario -> recebeu furosemida
- liberada dieta ap6s confirmacao radioldgica da posicdo de SNE
- Ao exame:

Grave, bem sedada com Tipoental (3) + Dexmedetomidine ( 0,5 6/6h), edemaciada ,

Tax 36,2°C. Pupilas midticas, isofotorreagentes.

RCR, 2T,BNF, sem sopros, FC 140 bpm

PA= 99 x 56 mmHg, recebe milrinona (0,4)+ Digital.

MV reduzido bilateralmente, roncos esparsos. Sat 91%.
VC= 120 PEEP=14 FR=34 FIO02=0,7

Drenos de torax bilateralmente, borbulhantes.

Abdome flacido, RHA+, depressivel, figado a 3cm RCD.
Diurese presente em bolsa coletora.

Figura 06: Raio X de controle pds drenagem de térax — 10/04

Fonte: HINSG (2016)
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- Conduta: Mantida.

Segue em observacao rigorosa
## 23:00 Balanco ##
Intercorréncias: - ausentes.

- Controles:

Recebeu: 296,6ml saiu 545 ml BH: 248,4 ml
Diurese: 8,2ml/kg/h DU:1010
FC:151bpm PA: 123x66mmHg
Tax: 36,4°C Sat02: 83-93%

- Conduta:Mantida.

Segue em observacao rigorosa.
Reavaliar diurese.

11/04: ## 03:35h — Intercorréncia: apresentou queda de Sat02 sustentada(até 25%),
sem resposta a VPP, evoluiu com PCR, realizada RCP com MCE e VPP com bolsa-

valva-TOT, recebeu 4 bolus de adrenalina.

Durante RCP, apresentou enfisema subcutaneo em HT D e regido cervical e foi
verificado que o dreno parou de oscilar neste lado (pneumotérax hipertensivo?).
Realizada toracocentese de alivio com jelco e selo dlagua, porém ndo houve

resposta.
N&o respondeu as manobras de RCP, sendo declarado 6bito as 04:00 h
CD: Solicitado necropsia.

Anatomo-Patolégico dispostos na seuéncia (Fig. 7):



Figura 07: Anatomo-Patolégico

eV

Fonte: HINSG (2016)
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Figura 08: Anatomo-Patoldgico — continugdo (1)

Fonte: HINSG (2016)
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Figura 09: Anatomo-Patoldgico — continucao (2)

Fonte: HINSG (2016)
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7 CONSIDERACOES FINAIS

A realizacdo do estudo conforma com a suposicdo dos resultados e impactos
esperados, apresentando no decorrer do referencial bibliografico a descricdo de

conceito, do contexto e evolugcéao da esquistossomose medular (EM).

Evidenciou os aspectos epidemiologicos e patogenia da esquistossomose medular,
considerando a ainda o extenso espectro clinico da EM, observando fatores
pertinentes ao diagnostico, diagnosticos diferenciais e estabelecimento de
pardmetros atraves de exames laboratoriais e de imagens. E, destacou as

manifestacdes clinicas e terapéuticas mais utilizadas.

O relato do caso clinico prospectivo permitiu evidenciar a importancia da analise do
caso, tomando conhecimento das informacdes clinicas e implicagfes no diagndéstico.
No caso relatado, paciente em area endémica, com quadro clinico e exames

compativeis, com exclusdo de outras causas.

Diagnéstico Sindrédmico de Sindrome Medular Completa e Diagnéstico Etiolégico de
Tumor de Medula( ?) Infeccioso(?). A paciente passou por diversos exames e
terapéutica especifica para esquistossomose conforme relatado ndo obteve

resposta, foi a 6bito.

Atenta-se para a questdo de que a patologia objeto do estudo, embora sendo o
Brasil area endémica para a esquistossomose, da mesma ainda se tem pouco

conhecimento, sendo subdiagnosticada.

Mediante o que foi relatado, considera-se a necessidade de estudos mais
aprofundados para ampliar o conhecimento e dominio das associacbes da
esquistossomose crénica com demais processos infecciosos, com a finalidade de
desenvolverem estratégias que evidenciem novos meios de controle da patologia
cronica e de suas ac¢des no organismo humano, buscando dessa forma reduzir a

morbidade e mortalidade pelo Schistosoma Mansoni e doencgas relacionadas.
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ANEXO |

Solicitagéo de Isengdo do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Referéncia: “Esquistossomose medular em crianca: relato de caso”.

Pesquisador Responsavel: ALICIA MARIA JACINTO LOZANO

Ao Comité de Etica em Pesquisa CEP- HUCAM:

Vimos por meio deste documento, solicitar a dispensa de obtengdo de um Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) para o estudo intitulado “Hospitalizacdo por
infeccdes bacterianas de pele e partes moles em criancas e adolescentes”

A dispensa do uso de TCLE se fundamenta:

1.

Por ser um estudo observacional, analitico ou descritivo retrospectivo, que
empregara apenas informacdes de prontuérios médicos, sistemas de informacao
institucionais e/ou demais fontes de dados e informagdes clinicas disponiveis na
instituicdo sem previsado de utilizagdo de material biologico;

Porque todos os dados serdo manejados e analisados de forma anénima, sem
identificacdo nominal dos participantes de pesquisa;

Porque os resultados decorrentes do estudo serdo apresentados de forma
agregada, ndo permitindo a identificacdo individual dos participantes, e

Porque se trata de um estudo n&o intervencionista (sem intervencdes clinicas) e
sem alteracBes/influéncias na rotina/tratamento do participante de pesquisa, e
consequentemente sem adicao de riscos ou prejuizos ao bem-estar dos mesmos.

O investigador principal e demais colaboradores envolvidos no estudo acima
se comprometem, individual e coletivamente, a utilizar os dados provenientes deste,
apenas para os fins descritos e a cumprir todas as diretrizes e normas
regulamentadoras descritas na Res. CNS N° 466/12, e suas complementares, no
que diz respeito ao sigilo e confidencialidade dos dados coletados.

Vitéria, 18 de maio de 2017.

ASS:

Pesquisador Responsavel: ALICIA MARIA JACINTO LOZANO
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ANEXO I

TERMO DE CONFIDENCIALIDADE E SIGILO

Eu, ALICIA MARIA JACINTO LOZANO, responsavel pelo estudo de pesquisa intitulado
“Esquistossomose medular em crianca: relato de caso”, declaro cumprir com todas as
implicacdes abaixo:

Declaro:

a) Que o acesso aos dados registrados em prontuério de pacientes ou em bases de
dados para fins da pesquisa cientifica foi realizado somente apds aprovacdo do
projeto de pesquisa pelo Comité de Etica;

b) Que o0 acesso aos dados sera supervisionado por uma pessoa gue esteja
plenamente informada sobre as exigéncias de confiabilidade;

c) Meu compromisso com a privacidade e a confiabilidade dos dados utilizados
preservando integralmente o anonimato e a imagem do participante, bem como a sua
ndo estigmatizacao;

d) N&o utilizar as inflrmacdes em prejuizo das pessoas e/ou das comunidades,
inclusive em termo de autoestima, de prestigio e/ou econémico-financeiro.

e) Que o0 pesquisador responsavel estabeleceu salvaguardar e assegurar a
confidencialidades dos dados de pesquisa;

f) Que os dados obtidos na pesquisa serdo usados exclusivamente para finalidade
prevista no protocolo;

g) Que os dados obtidos na pesquisa somente serdo utilizados para o estudo
vinculado, os quais serdo mantidos em sigilo, em conformidade com o que prevé os
termos daresolugéo 466/12 do Conselho Nacional de Saude, assino estes termos para
salvaguardar seus direitos.

Ass.
Nome do Pesquisador(a) Responsavel




