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RESUMO

Introdugao. A neurocisticercose (NCC) ¢ a infeccio parasitdria
mais comum do sistema nervoso central (SNC). Estima-se que
cerca de 50 milhoes de pessoas sdo infectadas nos paises em desen-
volvimento, sendo considerada endémica principalmente na Amé-
rica Latina, na América Central, na Asia e na Africa. Este artigo se
propoe revisar os conhecimentos mais atuais da neurocisticercose,
com enfoque para os principais achados clinicos e anatomopatol4-
gicos apresentados pelos pacientes, estudos em modelos animais,
testes diagndsticos e a terapéutica medicamentosa implementada.
Método. Trata-se de um estudo de atualizagio de literatura, quan-
do foram realizadas buscas nas bases de dados MedLine, Scielo,
Lilacs e Pubmed, nos idiomas inglés e portugués. A maioria dos
artigos relacionados foi publicada no periodo compreendido entre
os anos de 2000 ¢ 2008. Resultados. Muitos individuos com neu-
rocisticercose sao assintomdticos. Nos individuos sintomaticos, os
achados clinicos sdo dependentes da localizacio, do tamanho e da
quantidade de cistos, além do processo auto-imune relacionado &
agressio do parasita ao SNC. Concluséo. O tratamento da neuro-
cisticercose pode ser clinico ou cirtrgico e o progndstico varidvel.
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ABSTRACT

Introduction. Neurocysticercosis is the most common parasitic
infection of the central nervous system (CNS). It has been esti-
mated that 50 million people in the developing world are infected
and the disease is endemic to Latin America, Central America, Asia
and Africa. This article reviews the most recent knowledge about
Neurocysticercosis, focusing clinical and anatomopathological as-
pects, studies in animals models, diagnosis tests and treatment pa-
tients. Method. One is about a scientific literature update, where
a search in the databases MedLine, Scielo, Lilacs and Pubmed, in
Portuguese and English was carried through. The majority related
articles are understood between years 2000 and 2008. Results.
Many people with neurocysticercosis are asymptomatic. The clini-
cal manifestation depends on the location, size and number of cysts
and on the immune response to the parasite on CNS. Conclusion.
Treatment of neurocysticercosis may be clinical or surgical and the
prognosis variable.
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INTRODUGCAO

Na atualidade, ainda observamos a existéncia de
certa confusio na caracterizacio de tenfase e cisticer-
cose. A ingestao de carne de porco, pelo homem, com
cisticercos vidveis ird provocar a tenfase. Esse quadro
também ¢é possivel quando da ingestao da carne bo-
vina contendo cisticercos (Cysticercus bovis) vidveis de
laenia saginata. Em contrapartida, a cisticercose, serd
gerada somente quando houver a ingestao de ovos da
Taenia solium, podendo, esse processo, ser deflagrado
por fatores vdrios, como ingestao de dgua e/ou alimen-
tos contaminados, como consequéncia de condi¢oes
higiénicas ambientais e pessoais precdrias do meio no
qual habita o individuo e através do mecanismo de au-
to-infecgdo, situagio menos frequente, especialmente
porque decorre do refluxo de proglotes gravidicos do
contetdo intestinal para o estdbmago'.

A neurocisticercose (NCC) ¢ a infecgdo parasi-
taria mais comum do sistema nervoso central (SNC),
sendo causada pela larva da Taenia solium, o Cysticer-
cus cellulosae. De uma forma geral, o ciclo da doenca
compreende 0 homem como hospedeiro definitivo da
Taenia solium, e os suinos como hospedeiros interme-
didrios, infectados pela forma larvéria'?.

Uma vez estabelecidos no tecido nervoso, os
cisticercos sofrem degeneragio, desencadeada pelo
sistema imune do hospedeiro, e atingem graus de de-
senvolvimento que sao caracterizados como etapa vesi-
cular (EV), vesicular coloidal (EVC), granular-nodular
(EGN) e etapa nodular calcificado (ENC)*. Indepen-
dente da localizagdo, ocorre intenso processo inflama-
tério nos tecidos atingidos, seja no espago subdural,
onde ¢ dificultada a absor¢io de liquido cefalorraqui-
diano (LCR), seja no plexo cordide ou na parede ven-
tricular, ocasionando obstrugdo ao fluxo liquérico®.

A fim de contribuir para o conhecimento da
NCC, este estudo de atualizagio propoem-se a ca-
racterizar os principais achados relacionados as ma-
nifestagdes clinicas e anatomopatoldgicas, estudos em
modelos animais, mecanismos de agressao e resposta
imunolégica, além da viabilidade do cisticerco e tera-
péutica de escolha (medicamentosa e cirtrgica).

METODO

Para a aquisi¢do dos artigos foram utilizadas
as bases de pesquisa bibliogréfica da MedLine, Scie-
lo, Lilacs e PubMed. Foram utilizados os seguintes
termos relativos ao tema e seus correspondentes em
inglés e espanhol (MeSH, Medical Subject Heading):
cisticercose, neurocisticercose, cisticercose cerebral,
neurocisticercose humana, cisticercose animal, mode-

los experimentais, Zaenia solium, teniase, tratamento,
diagnéstico clinico, diagnéstico laboratorial, lesoes,
anatomopatologia e patologia. Os termos foram com-
binados entre si para efeito de busca na rede. Foram
selecionados os trabalhos em que as informagoes dese-
jadas jd se encontravam no resumo, e que foram entio
lidos na integra.

Os artigos disponiveis na rede WEB foram
impressos para consulta direta. Alguns artigos foram
enviados por e-mail, em modelo de arquivo pdf, pe-
los préprios autores, por solicitagdo dos autores desta
revisao.

O periodo abrangido pela revisao foi o do ano
de 2000 a 2008; entretanto, alguns outros artigos pu-
blicados em outros anos foram incluidos, devido 4 sua
importincia como referéncias aos temas.

RESULTADOS

Para fins de informacio bdsica, inclui-se o ciclo
biolégico da Taenia solium, com escopo de contextuali-
zar alguns aspectos epidemioldgicos referidos ao longo
do trabalho.

O Quadro 1 apresenta os 25 artigos sobre o
tema em questao.

Ciclo Biolégico da Taenia solium e o Complexo Te-
niase/Cisticercose

A teniase ¢ a patologia determinada pelos adul-
tos hermafroditas da ténia que se alojam no jejuno,
porc¢ao anterior do intestino delgado do homem. Os
adultos da 7 solium medem entre dois a quatro metros
de comprimento e podem possuir até cerca de 800 pro-
glotes®. Nas proglotes maduras, a fecundagao ocorre no
oviduto pelos espermatozdides que estao estocados no
recepticulo seminal, pois os 6rgaos sexuais masculinos
atrofiam-se apds a producio de espermatozdides. Os
ovos evoluem e embrionam ainda no interior do tte-
ro’.

As tdltimas proglotes, apds a reproducio, tor-
nam-se gravidas e se soltam por apélise, sendo elimi-
nadas para o meio exterior através da defecagio, em
ntmero de trés a seis segmentos por vez’. As proglotes
de 7. solium nao dispoem de musculatura desenvolvida
e sdo eliminadas passivamente nas fezes. As proglotes
gravidicas nao possuem orificio para postura dos ovos,
ocorrendo que no processo de apolise, as superficies
que se mantinham em contato entre as proglotes sio
lesadas, determinando herniacio dos fundos de saco
uterinos, os quais se rompem pondo os ovos em liber-
dade. Uma vez eliminados os ovos para o meio exter-
no, ji sao encontradas as oncosferas infectantes no seu



Quadro 1

Principais referéncias bibliogrdficas revisadas neste estudo, conforme o tipo de estudo e amostra

Autores e Niimero
da Referéncia

Tipo de Estudo

Amostra

Fan et al., 1994%

Experimento modelo animal

Suino e cio

Agapejev et al., 1996

Relato de caso

1 paciente

Rolemberg et al., 1996"

Relato de caso

1 paciente

Cantu, 1966%

Ensaio clinico

65 pacientes

Thussu et al., 19972

Experimento - Fungio linfocitdria

14 pacientes e grupo controle

Agapejev et al., 1998

Estudo retrospectivo - Aspectos
clinicos, diagnéstico e tratamento

34 pacientes

Cardona et al., 1999%

Experimento modelo animal

Camundongo Balb-C

Bueno et al., 20007

Ensaio diagndstico -
Pesquisa de Imunoglobulinas

25 pacientes

Tto et al.,2001%

Experimento modelo animal

Rato NOD-SCID

Rocha et al., 2001"°

Relato de casos

3 pacientes

Lino-Janior et al., 2002¢

Anatomopatologia e prevaléncia

Leal Filho et al., 2002 Relato de caso 1 paciente
Estudo epidemioldgico -
50 5
Ito et al., 2002 Prevaléncia Cio
Retrospectivo -

71 protocolos e pegas de autdpsias

Citow et al., 2002 %

Diagnéstico por Imagem e
Tratamento cirtrgico

30 pacientes

Ferreira et al., 20024

Ensaio clinico - Diagndsti-
co por TC e quadro clinico

28 pacientes

Chavarria et al., 2005%

Ensaio diagndstico -
Resposta imune

52 pacientes

Bueno et al., 20042

Ensaio diagndstico -
Resposta imune

22 pacientes

Garcia et al., 2004%!

Experimento duplo cego, com
grupo controle - Tratamento

120 pacientes

Elias et al., 20057

Estudo de caso

Paciente com 23 anos

Mendes et al., 20058

Retrospectivo - Diagnéstico

36379 tomografias

Baig et al., 2006>

Ensaio imune - vacina

Camundongo Balb-C

Almeida et al., 2006%°

Ensaio diagnéstico - PCR*

30 pacientes

Benedeti et al., 2007

Retrospectivo - Aspectos cli-
nicos e epidemiologia

6100 prontudrios

Lino-Janior et al., 2007

Retrospectivo -
Anatomopatologia e prevaléncia

2218 protocolos de autépsias

Agapejev et al., 2007"

Retrospectivo - Aspectos clinicos

47 prontudrios

*PCR - Polymerase Chain Reaction — Reagdo em Cadeia pela Polimerase

interior®. Por vezes, as proglotes podem se romper du-
rante o trinsito intestinal, sendo possivel o encontro
de ovos nas fezes; outras vezes, as proglotes podem se
romper ao transpor o esfincter anal com a liberagao

de grande quantidade de ovos na regido perianal, fator
importante para a ocorréncia da auto-infecgio exter-
na, uma das formas de infec¢io da cisticercose no ho-
mem?. Cada proglote gravidica de 7. solium tem cerca



de 50.000 ovos, podendo conter entre 30 mil a 80 mil
ovos*® que vdo ao ambiente contaminar dgua, alimen-
tos e pastagens.

Os ovos sdo ingeridos pelos hospedeiros inter-
medidrios, que naturalmente s3o os suinos, mas que,
acidentalmente, podem ser o homem, o macaco, o
gato e o cio’. Devido aos hdbitos copréfagos, os sui-
nos normalmente infestam-se macigamente ao ingerir
as proglotes gravidicas eliminadas nas fezes humanas®.
O homem pode ingerir ovos ou proglotes por meio
da dgua, alimentos ou ao levar a mio contaminada a
boca’. No tubo digestivo do hospedeiro intermedidrio
sob a acio dos sucos gdstrico e biliar, o embrido hexa-
canto ou oncosfera abandona o embriéforo e é libera-
da na luz do intestino delgado, penetra ativamente na
parede intestinal e através da corrente linfo-hemato-
génica sdo carreados para diversos sitios anatémicos,
mas principalmente para os musculos esqueléticos e
cardfacos do suino"*%. No homem, as principais loca-
lizagdes sao os musculos esqueléticos, o sistema ocular
e o sistema nervoso central, esta tltima a de maior im-
portancia clinica®’.

A oncosfera atingindo a sua localizacio final no
hospedeiro intermedidrio sofre um processo de vesicu-
lizagao e perde os seis actileos; na parede da vesicula
forma-se internamente o escélice invaginado do futuro
adulto®. A larva Cysticercus cellulosae torna-se infectante
para o homem apés 60 a 75 dias, podendo permanecer
vidvel na musculatura do suino durante vdrios anos ou
durante toda a sua vida®.

A infec¢ao humana ocorre quando o homem
ingere a carne suina crua ou insuficientemente cozi-
da®. No tubo digestivo do homem, a carne ¢ digerida
e sob a agao da bile, a larva ¢ liberada, desenvagina-se
o escllice e as ventosas fixam-se 3 mucosa intestinal,
com o rostro insinuando-se entre as vilosidades ou no
interior das criptas de Luberkiihn no jejuno, onde sao
presos os aculeos’. A vesicula posterior sofre atrofia e
inicia-se o processo de crescimento do estrébilo. Em
60 a 70 dias jd se encontram proglotes gravidas sendo
eliminados nas fezes. Os adultos vivem em média trés
anos, podendo viver até 25 anos albergados no tubo
digestivo do homem?®.

A infecgdo para o desenvolvimento da cisticer-
cose faz-se por meio da ingestao dos ovos ou proglotes
gravidicos eliminados nas fezes®. Pode ocorrer também
hetero-infeccio, ocasiao em que alguém ingere ovos ou
proglotes gravidicos provenientes de algum outro in-
dividuo que esteja contaminando alimentos ou dgua,
ou mesmo em laboratério, pelo manuseio de fezes
contaminadas; hd possibilidade de auto-infecgao ex-

terna, quando um individuo ingere ovos ou proglotes
oriundos de sua prépria 7 solium, por falta de higiene
ou por coprofagia; e ainda por auto-infec¢do interna,
por retroperistaltismo, quando por via retrégrada, pro-
glotes gravidicos ou ovos alcangam o estdmago, retor-
nariam ao intestino e as oncosferas liberadas fariam a
invasio da mucosa intestinal. Essa dltima forma tem
maior importincia clinica pela grande quantidade de
oncosferas que fazem a infecgao’.

Cisticercose e Sistema Nervoso Central: Correlagao
Clinica-Patolégica

As manifestacoes clinicas da NCC ocorrem em
um quadro pleomoérfico que independe da viabilidade
do parasito, ocorrendo durante ou apds o processo in-
flamatério, causado pela presenca das formas vivas ou
mortas, degeneradas ou calcificadas, no parénquima
nervoso®”’.

As diferentes localizagbes dos cisticercos no
SNC, o ndmero, tamanho, idade e vitalidade do pa-
ciente, o estdgio da evolugao e suas reagoes sobre o hos-
pedeiro e a resposta imune do hospedeiro determinam
a variabilidade dos sinais e sintomas clinicos da NCC.
As manifestacoes clinicas mais comuns da NCC sio
convulsoes, cefaléia, hipertensdo intracraniana, hidro-
cefalia, deméncia, meningite, sindrome medular e alte-
ragoes psiquicas®!®!.

Independente da localiza¢io do cisticerco no
SNC, ocorre processo inflamatério intenso, seja no es-
paco subdural, plexo cordide ou parede ventricular. As
localizagoes na parede ventricular e no plexo coréide
determinam obstrugao ao fluxo liquérico, levando a
hidrocefalia. Em pacientes com quadro de hidrocefalia
estdo presentes também hipertensao intracraniana, ce-
faléia, meningoencefalite/meningite, epilepsia, aciden-
te vascular cerebral e compressio radicular®!!.

Em estudo retrospectivo, 34 individuos com
NCC e que apresentavam edema cerebral difuso, fo-
ram submetidos & tomografia computadorizada com
objetivo de relatar os sinais clinicos do edema cerebral
crénico (ECCr). O estudo revelou maior ocorréncia do
edema cerebral cronico em pacientes do sexo feminino
(73,5%) na faixa etdria compreendida entre 11-40 anos
(92,3%). Outros achados foram: cefaléia, em 94,1%
dos pacientes, nduseas/vomitos em 47,1%, crises epi-
lépticas em 41,1% e distarbios psiquicos em 38,2%.
A hiperreflexia ocorreu em 82,3% dos individuos e o
papiledema em 58,8%. A tomografia computadoriza-
da, o edema esteve associado a calcificacbes em 61,8%
dos casos. Os resultados obtidos pelos pesquisadores
apontam para a possibilidade do edema cerebral cré-



nico na NCC ser uma manifestagao antigénica, sem a
presenca concomitante de cistos parasitdrios, podendo
representar na maioria dos casos uma condigio clinica
associada 4 hipertensao intracraniana benigna'.

Um estudo do perfil clinico-epidemioldgico de
pacientes portadores de NCC atendidos no Hospital
Regional de Maringd, no Parand, revelou pacientes
com epilepsia a presenca, por ordem decrescente de
ocorréncia de: cefaléia, cefaléia e migrinea, migrinea,
distarbios psiquicos, migrinea e tremores, migrinea
e distirbios psiquicos, tremores, cefaléia e distirbios
psiquicos, cefaléia e distarbios de aprendizagem, mi-
grinea e distirbios de aprendizagem, meningoencefali-
te, migranea, infartos cerebrais isquémicos e distarbios
de aprendizagem e outras alteracdes como lipotimia,
amnésia e disestesia de membros superiores''. As dife-
rentes localizacoes dos cisticercos no SNC, o niimero,
tamanho, idade e vitalidade do paciente, o estigio da
evolugio e suas reagoes sobre o hospedeiro e a resposta
imune do hospedeiro determinam a variabilidade dos
sinais e sintomas clinicos da NCC. As manifestacoes
clinicas mais comuns da NCC sao convulsoes, cefaléia,
hipertensao intracraniana, hidrocefalia, deméncia, me-
ningite, sindrome medular e alteragoes psiquicas®'*'.

Independente da localizagao do cisticerco no
SNC, ocorre processo inflamatério intenso, seja no es-
paco subdural, plexo cordide ou parede ventricular. As
localizagoes na parede ventricular e no plexo cordide
determinam obstru¢io dos canais de fluxo liquérico,
levando 4 hidrocefalia. Em pacientes com quadro de
hidrocefalia estdo presentes também hipertensio in-
tracraniana, cefaléia, meningoencefalite/meningite,
epilepsia, acidente vascular cerebral e compressao ra-
dicular®!.

Em 47 pacientes com hidrocefalia e NCC a ani-
lise do liquido cefalorraquidiano revelou as seguintes
alteragoes, em percentuais de pacientes examinados:
proteinas> 40 mg/dL (93,6%), celularidade> 5 células/
mm?® (87,2%) devido a neutréfilos (74,5%), plasméci-
tos > 1% (59,6%), eosinéfilos > 2% (57,4%), reacio
de fixagio de complemento, imunofluorescéncia ou
ELISA positivos para NCC (em 68% de 39 pacientes
examinados) e glicose< 40 mg/dL (63,8%)".

Na NCC, as reacoes a distancia estao associadas
geralmente a situagoes graves e muitas vezes incapaci-
tantes. Destas, a hipertensio intracraniana, que ocorre
em cerca de 36 a 66% dos pacientes, resulta da hidro-
cefalia, a causa mais comum em 18 a 91% das vezes,
caracterizando um grupo extremamente heterogéneo.
Ou seja, a hidrocefalia e a NCC, resultam de uma

interagdo entre multiplos mecanismos resultantes do
processo inflamatério pericistico, a distdncia do local
de fixagio do cisticerco e a presenca de cistos intraven-
triculares®.

Com o propésito de analisar os aspectos clini-
cos da hidrocefalia na NCC, foi realizado um estudo
retrospectivo de 47 prontudrios de pacientes com hi-
drocefalia e NCC. Os autores verificaram que 70,2%
dos pacientes eram homens, entre 21 e 50 anos. Na
primeira consulta, todos os pacientes apresentavam
hidrocefalia de gravidade varidvel. Dos disttrbios psi-
quidtricos, os sinais e sintomas de depressio (apatia,
isolamento, sonoléncia aumentada, diminuicio de in-
gestao alimentar/anorexia, incontinéncia emocional)
foram os mais frequentes, como primeiro sintoma ou
de aparecimento durante a evolugio clinica. As mani-
festagoes de deméncia surgiram apenas durante a evo-
lucio clinica®.

Relata-se um caso de NCC por cisto gigante
em uma paciente de 27 anos procedente do interior
do estado do Maranhio. Os exames clinicos e através
de tomografia computadorizada evidenciaram hiper-
tensao intracraniana e processo expansivo, com efeito
de massa. Sugere-se a possibilidade da forma tumoral
dessa parasitose ter apresentagao clinica e radiolégica
semelhante 4 de outros processos expansivos do SNC
e considera-se de elei¢do a conduta cirtrgica como for-
ma de tratamento e confirmagio diagndstica'®.

Habitualmente a NCC caracteriza-se por mul-
tiplas lesées; contudo, quando uma Unica lesdo estd
presente, ela pode ser facilmente confundida com uma
neoplasia primdria. O diagnéstico diferencial no acha-
do tomogréfico de lesdo cistica cerebral inclui outras
les6es parasitdrias do SNC (equinococose, por exem-
plo), neoplasias primdrias e metastdticas, tuberculo-
mas, infeccoes flngicas e lesoes cisticas benignas'®.

Em relato de trés casos de arterite do SNC asso-
ciada 3 NCC e, em nenhum deles evidenciou-se rela-
¢ao entre os eventos isquémicos cerebrais e o tratamen-
to parasiticida. A associagdo entre cisticercose cerebral
e acidentes vasculares cerebrais tem sido objeto de dis-
cussao na literatura mundial. A frequéncia de infarto
cerebral relacionada a esta parasitose nio é bem conhe-
cida, variando entre 2 e 12%, de acordo com os estu-
dos publicados até este momento. Os autores apontam
ainda, que o comprometimento vascular cerebral se-
cunddrio 2 NCC deve ser considerado no diagndsti-
co diferencial etiolégico do acidente vascular cerebral
isquémico, principalmente nos pacientes jovens e ha-
bitantes de dreas endémicas para a NCC, sendo neces-



sdrio que o diagndstico desta condicio seja realizado
rdpida e apuradamente para que o tratamento precoce
possa prevenir a recorréncia dos eventos vasculares®.

Em relato de um caso de neurocisticercose com
a forma hidrocefilica e meningoencefalitic, a primei-
ra semana de tratamento com albendazol, o paciente
desenvolveu simultaneamente um quadro de polir-
radiculoneurite associada a sindrome de hipertensao
intracraniana. Além da prépria neurocisticercose, o
stress cirtrgico e aquele relativo a gravidade do qua-
dro clinico, um possivel efeito colateral do albendazol
ou, até mesmo, uma simples casualidade, podem ser
considerados como fatores relacionados a presenga de
polirradiculoneurite no doente em questao. Os autores
também fazem mencio a outro caso que apresentou
uma polineurorradiculopatia inflamatéria desmieli-
nizante. mimetizando a sindrome de Guillain-Barré
como a Unica manifestagao de provavel cisticercose de
sistema nervoso'.

Em relato de caso de cisticercose intramedular
ao nivel de C4-C5, a paciente submetida a tratamen-
to cirdrgico para exerese da lesio, obteve boa evolu-
¢do pés-operatdria e recuperagio progressiva das de-
ficiéncias/incapacidades funcionais. Os pesquisadores
concluiram que apesar do comprometimento espinhal
ser considerado raro na literatura, o mesmo deve fazer
parte do diagndstico diferencial de lesoes medulares,
especialmente em pacientes com histéria de neurocis-
ticercose e naqueles que vivem ou procedem de regioes
onde a doenca é endémica'’.

Perfil Clinico e Epidemiolégico da Neurocisticerco-
se

Em estudo retrospectivo com proposta de esta-
belecer e caracterizar a frequéncia e outros aspectos epi-
demiolégicos da NCC na Baixada Fluminense, Estado
do Rio de Janeiro, foram levantados, junto ao servigo
de tomografia computadorizada do Hospital Geral de
Nova Iguacu entre 1996 e 2002, os casos registrados
de NCC. Foram analisadas 36379 tomografias, cons-
tatando-se posteriormente 72 casos da parasitose, a
maioria deles em mulheres (62,5%) e na fase crénica
(93,1%). Os casos ocorreram em todas as faixas etd-
rias, aumentando a frequéncia conforme o aumento da
idade. A urbanizacio desordenada, vigilincia sanitdria
deficiente, auséncia de saneamento bdsico e educacio
sanitdria sdo os principais fatores que potencializam a
transmissio da cisticercose e da teniase na Baixada Flu-
minense. O que chamou a aten¢io nesse estudo foi a
origem das verduras e das frutas consumidas por esses
pacientes, a maioria oriunda de verdureiros, feiras li-

vres e de hortas, fato que contribui em demasia para a
maior contaminacao'®,

Com o objetivo de avaliar as caracteristicas da
NCC no Brasil, foi realizada em 2003, uma analise cri-
tica da literatura nacional apontando uma incidéncia
de 1,5% nas necropsias e de 3,0% nos estudos clinicos,
correspondendo a 0,3% das admissoes em hospitais
gerais. A proposta baseou-se na andlise de 136 traba-
lhos selecionados de uma extensa revisao da literatura
nacional abrangendo o periodo de 1915-2002. Como
critérios para essa selegdo, levaram-se em consideragio
a caracteristica epidemioldgica de estudos necroscépi-
cos e clinicos, a referéncia de individuos com mani-
festagoes clinicas de NCC (algumas vezes, por meio
de informagdes pessoais) nos estudos soroepidemiolé-
gicos e a referéncia de dados, nos relatos de casos, que
contribuissem para a estimativa das incidéncias estu-
dada tais como idade, sexo, procedéncia e quadro cli-
nico. Apés a andlise dos dados, a pesquisadora extraiu
algumas conclusoes. O paciente brasileiro com NCC
pode apresentar um perfil clinico-epidemioldgico geral
(homem, 31-50 anos, procedéncia rural, manifestagoes
epilépticas do tipo parcial complexa, LCR normal ou
hiperproteinorraquia, calcificages ao exame de TCC,
constituindo a expressdo da forma inativa da NCC e
outro de gravidade (mulher, 21-40 anos, procedéncia
urbana, manifestacoes de cefaléia vascular e HIC, ti-
pica sindrome do LCR ou alteragio de dois ou mais
pardmetros, vesiculas associadas ou nio a calcificagoes
ao exame de TCC, constituindo a expressao da forma
ativa da NCCV.

Em estudo transversal, retrospectivo e descri-
tivo, foram analisados 6100 prontudrios de pacientes
atendidos nos setores de Neurologia, Neuropediatria,
Neurocirurgia e Psiquiatria do Hospital Universits-
rio de Maringd, entre janeiro de 1998 e dezembro de
2004. Foram selecionados 155 prontudrios segundo
as manifestagdes clinicas frequentemente associadas a
NCC, como crises epilépticas, migrinea do tipo ten-
sional, cefaléia e transtornos cognitivos. Destes, clas-
sificou-se 48 pacientes com diagndstico confirmado
(n=15) e provavel (n=33) de neurocisticercose, segun-
do os critérios de Del Brutto. Dos pacientes com NCC
analisados, 26 eram do sexo feminino (54,17%) e 22
do género masculino (45,83%). Houve predominio de
mulheres entre 31 e 60 anos (43,7%) e de homens en-
tre 21 e 60 anos (39,6%)'!.

A maioria dos pacientes residia na zona urbana.
Da amostra acima, 44 (91,7%) manifestaram crises
epilépticas. Em 34 (77,3%) foram registradas crises ge-
neralizadas do tipo tonico-clonicas e, em oito (18,2%)



foram observadas crises parciais complexas. A segunda
manifestagdo clinica mais frequente apresentada foi ce-
faléia, que incidiu em 19 (39,6%) pacientes. Em oito
(16,7%) pacientes com NCC, a epilepsia foi a unica
manifestagdo clinica registrada. Nos outros pacientes
da amostra, a epilepsia esteve associada, principal-
mente a cefaléia (37,5%), distarbios psiquicos em sete
(14,6%) e distdrbios de aprendizagem em trés (6,2%).
A migrinea apresentou-se como manifestagio clinica
tnica em dois casos (94,2%), cefaléia ¢ migrinea em
um caso (2,1%) e infarto cerebral isquémico em um
caso (2,1%). Ocorreu também um caso de meningo-
encefalite associado a epilepsia (2,1%). Um paciente
também apresentou alteragoes da visdo''.

Aspectos Anatomopatolégicos da Neurocisticercose

A fim de descrever a ocorréncia e a morfologia
da NCC em autépsias, foram revisados 2218 laudos
de autdpsias realizadas no Hospital Escola da Univer-
sidade Federal do Tridngulo Mineiro (UFTM) entre
1970-2003. Os autores registraram a idade, género
e cor dos pacientes e realizaram uma andlise macro e
microscopica das lesdes neuroldgicas ocasionadas pelo
cisticerco. Do total das autdpsias, 71 (3,2%) achados
de cisticercose foram identificados. Desses casos, 53
(74,6%) apresentaram NCC, representando 2,4% do
total do niimero de autépsias. A média de idade foi
de 50 anos, variando de 21 a 70 anos em individuos
com NCC. A andlise macroscdpica foi realizada em 17
cisticercos. A localizacio mais comum foi a meningo-
cortical com 12 casos (70,6%), seguida pela intraven-
tricular com 2 casos (11,7%), hipotaldmica (11,7%) e
substincia branca com 1 caso (6%)'.

Com relagao a andlise microscopica de 17 cisti-
cercos, eles usualmente apresentaram um aspecto ovoi-
de contendo larvas vidveis em quatro casos (23,5%) ou
variados graus de destrui¢io em 13 casos (76,5%). Em
relagdo as alteragoes relacionadas ao processo patoldgi-
co geral, foi observada presenga de necrose, depdsito
de radicais de glicidios, beta-fibrilose, fibrose, gliose,
calcificagio e hemossiderose. As reagoes inflamatérias
foram identificadas sob a forma de infiltrados de lin-
fécitos e mondcitos e, eventualmente, com presenca
de algumas células gigantes, com uma possivel iden-
tificacio de eosinéfilos e mastdcitos. Também foram
identificadas hiperemia, especialmente no tecido veno-
so dos hospedeiros, em 23,5% dos casos; aumento da
espessura nas paredes venosas dos tecidos do hospedei-
ro em 100% dos casos; hipotrofia em 5,9% dos casos,
apresentando-se como um aumento da celularidade de
células gliais, discreto pleomorfismo celular com uma

pequena variagdo da distribuicio e quantidade de cro-
matina acompanhada por ligeira proliferacio vascular.
Os autores niao encontraram diferencas estatisticamen-
te significativas entre o processo patoldgico geral e a
localizacdo do cisticerco no encéfalo®.

Os processos patoldgicos gerais referentes ao
neurocisticerco sio também determinados pela fase de
evolucio destes no cérebro. Ainda no trabalho recém
citado, os autores analisaram 10 cisticercos provenien-
tes do cérebro segundo as diferentes etapas evolutivas,
segundo os diversos processos patoldgicos gerais. Os
resultados evidenciaram necrose intensa do parasita na
fase granular nodular; depdsito de radical glicideo in-
tenso no parasita na fase nodular, discreto no parasita
na fase coloidal e granular nodular e na interface hos-
pedeiro-parasita na fase coloidal; ainda, ocorre intensa
fibrose do parasita e na interface hospedeiro-parasita
na fase granular coloidal. O edema localizado em torno
do parasita aparece discretamente no final da fase co-
loidal e se intensifica na fase granular nodular.

A inflamagdo estd presente tanto no parasita,
quanto na interface hospedeiro-parasita e no tecido
do hospedeiro, iniciando-se na fase vesicular, inten-
sificando-se durante a fase vesicular e granular nodu-
lar tornando-se moderada na fase nodular calcificada.
Ocorre ainda discreta hipertrofia de neur6nios e células
da glia somente na fase vesicular e depésito de glicose
moderado na fase coloidal, que se intensifica nas fases
subsequentes. A proliferagao vascular inicia-se também
com a fase vesicular, intensificando-se durante as fases
intermedidrias e passa a moderada na ultima fase no-
dular calcificada'.

Em relato de caso de NCC, foi evidenciado em
Tomografia Computadorizada (TC), cisto gigante em
processo expansivo intraparenquimatoso com efeito de
massa, hipodenso, medindo 3,9 x 3,4 cm e apresen-
tando nivel liquido com densidade em torno de 23,0
HU. Apés o tratamento cirtirgico, o exame revelou um
cisto bem capsulado, plano de clivagem bem definido,
conteddo liquido viscoso amarelo-citrino, com escdlice
no interior, compativel com a estrutura de cisticerco'®.

Resposta Celular na Neurocisticercose

A NCC humana pode apresentar diversa sinto-
matologia, caracterizando uma heterogeneidade que se
relaciona 4 idade, género do paciente e resposta imune,
dentre outros fatores. Em estudo desenvolvido no Mé-
xico, foram examinados 26 casos de NCC assintoma-
tica com calcificagao tnica no parénquima cerebral ou
no espago subaracnéideo. Os pacientes apresentaram

uma resposta imune do tipo TH2 (IL-4, IL-5, IL-13),



com aumento de IL-2 e baixos niveis de IgGs especifi-
cas de todas as subclasses (IgG1, IgG2, IgG4, IgE). Em
outros 26 casos sintomdticos a resposta celular especifi-
ca achava-se deprimida e todas as subclasses de IgGs es-
pecificas encontravam-se aumentadas, demonstrando a
possibilidade de dois tipos de perfis imunolégicos em
pacientes sintomdticos e assintomdticos?*?'.

Estudos realizados em 45 amostras de liquido
cefalorraquiano (LCR) de pacientes diagnosticados cli-
nica e radiologicamente para cisticercose, evidenciaram
que o perfil imuno-inflamatério modula a apresenta-
¢ao clinica da NCC. A severidade da sintomatologia
estd relacionada ao aumento da celularidade no LCR,
o qual se caracteriza por aumento dos niveis das sub-
classes de IgGs, IL6, IL5, IL10, proteinas e eosindfilos.
As neurocisticercoses multiplas mostram niveis mais
altos de IL5 e IL6 do que as neurocisticercoses tnicas.
A sintomatologia mais severa da cisticercose, que estd
relacionado a presenca de cisticercos localizados nos
espagos intraventricular ou subaracnéideo, induz uma
resposta exacerbada no LCR*.

Pesquisas realizadas em 14 pacientes com mul-
tiplas lesdes de NCC e em outros 14 com lesoes tini-
cas, revelaram que os casos de neurocisticercoses com
multiplas lesdes apresentam também uma quimiotaxia
linfocitdria significativamente mais baixa que os pa-
cientes do grupo controle negativos para cisticercose;
e pacientes com lesdo tnica de cisticercose apresentam
quimiotaxia linfocitdria maior semelhante ao do gru-
po controle. A proliferagao de linfécitos T, através da
estimula¢ido com fitohemaglutinina, foi menor quan-
do foram testadas células oriundas de pacientes com
multiplas lesoes do que quando foram usadas células
de pacientes com lesdo dnica. Entretanto, a diferen-
¢a entre o primeiro grupo e o grupo controle nio foi
significativa. Parece que entre os pacientes com NCC,
somente aqueles com multiplas lesdes tem disfun¢io
linfocitdria®.

Com objetivo de avaliar a resposta celular em
pacientes com NCC, foram realizados estudos dos
perfis celulares do LCR e sangue periférico (SP) em
pacientes com NCC, tanto na fase inflamatéria como
na nao-inflamatéria, Foram demonstradas as percen-
tagens mais elevadas de células CD19+ e CD56+, as-
sim como percentagens mais elevadas de moléculas de
adesio HCAM e ICAM, no LCR, em ambas as fases.
O perfil celular do LCR em pacientes na fase inflama-
tério, revela predominancia de células CD8+ (26.6%
no LCR e 36,2% no SP) quando comparada com a
fase nao-inflamatéria (CSF 21.5% no LCR e 29.0%
no SP). Todas as populagoes de células identificadas no

LCR dos pacientes portadores de NCC mostraram ati-
vacio de celular (CD69+)%.

Novos Conceitos no Diagnéstico da Neurocisticer-
cose

Com o desenvolvimento dos meios para o diag-
néstico da NCC tornaram-se necessérios estudos que os
padronizassem, tanto nos aspectos da avaliacio clinica,
como imunolégica e epidemiolégica. Atualmente sao
propostos critérios de diagnéstico da NCC baseados
nos aspectos clinicos, imagens, aspectos imunolégicos
e dados epidemioldgicos. Desta forma, esses dados sao
distribuidos em quatro categorias estratificadas basea-
dos no peso de cada método de diagnéstico, resultando
nos critérios seguintes. Sao Critérios Absolutos para o
diagnéstico da NCC, a demonstragao histolégica do
parasita (através de biépsia do cérebro, exérese da lesao
da medula espinhal), da lesao cistica mostrando o es-
colice em tomografia computadorizada ou ressonincia
magnética e, a visualizagdo direta dos parasitas no espa-
¢o subretinal em exame fundoscépico®.

Sao classificadas como Critérios Maiores as
lesdes altamente sugestivas de NCC em exames de
neuroimagens, a sorologia positiva para anticorpos
anticisticercais através da técnica de “Engyme-linked
Immunoelectrotransfer Blor” (EITB), a resolu¢io de le-
soes cisticas intracraneais apds terapia com albendazole
ou praziquantel, e a resolucio espontinea de pequenas
e unicas lesdes. Os Critérios Menores incluem lesoes
compativeis com NCC em exames de imagem, as ma-
nifestacoes clinicas sugestivas de NCC, o teste de ELI-
SA positivo para detecgio de anticorpos ou antigenos
cisticercais no LCR, e a cisticercose fora do SNC. Sao
considerados Critérios Epidemiolégicos a evidéncia
de contato familiar com pacientes infectados por 7.
solium, os individuos com procedéncia ou que vivem
em dreas endémicas para cisticercose, e o histérico de
viagens frequentes a dreas endémicas para doenga®.

Tais critérios devem ser interpretados de modo
a permitir que se faca um diagnéstico com duas gradu-
agoes de certeza. O diagnéstico serd definitivo quan-
do o paciente apresenta um critério absoluto ou que
apresentem dois critérios maiores ou um maior, dois
menores ¢ um epidemiolégico. E serd provavel para os
pacientes que apresentem um critério maior e dois me-
nores; para os que apresentem um critério maior, um
menor e um critério epidemioldgico; e para aqueles
que apresentam trés critérios menores e um epidemio-
l6gico™.

Os critérios eleitos por Del Brutto sé se torna-
ram vidveis devido aos estudos realizados em relacio a



validade dos métodos de diagnéstico da NCC. Através
da técnica de amplificagio por PCR, foi identificado o
DNA de T solium no LCR de 29 (96,7%) pacientes
dentre os 30 examinados. Tal exame significa um forte
avanco e seguro suporte no diagnéstico da NCC?.

Para detecgio de anticorpos sao realizados en-
saios com LCR, soro e saliva de pacientes com NCC
através do teste ELISA, com antigenos totais de 7.
solium (Tso) e antigenos de fluidos vesiculares de 77
crassiceps (Tcra). A sensibilidade para IgG-Tecra foi de
100% no LCR e no soro, e 32.0% na saliva; e para
IgG-Tso 100% no LCR, 80,0% no soro e 24,0% na
saliva. A especificidade foi de 100% no LCR e 80,0%
no soro para ambos os antigenos, e 100% na saliva com
Tcra e 87,5% com Tso. A sensibilidade e a especificida-
de para IgA-Tecra foi, respectivamente, 40,0% e 100%
para o LCR, 36,0% e 97,1% para o soro, ¢ 4,0% e
90,0% para a saliva. A detecgao de IgE mostrou 24,0%
de sensibilidade e 97,1% de especificidade para o soro,
nao tendo sido detectada nas amostras do LCR. A pes-
quisa por anticorpos revela a presenga preponderante
de IgG, seguindo-se a IgA e por ultimo IgE, nas amos-
tras de LCR, soro e saliva, com IgG estando presente
em todas as fases da doenca, enquanto IgA/IgE foram
mais frequentes na forma inativa®.

Atualmente o teste EITB (Engyme-linked Im-
munoelectrodifusion Transfer Blot) e o teste “Western
Blot”, que utilizam antigenos de estruturas glicoprotéi-
cas extraidos do cisticerco de 7. solium, tem sido con-
siderados os testes “padrao-ouro” em sorodiagndsticos,
desde sua primeira utilizagio em 1989%.

O uso da tomografia computadorizada (CT) e
a imagem por ressonincia magnética (RM) produzem
evidéncias objetivas quanto ao diagnéstico da NCC,
mormente nos aspectos do nimero e da localizagao de
cistos intracraneais, sua viabilidade e a severidade da
reacio inflamatéria do hospedeiro contra o parasita®.
Essas técnicas de neuroimagens tem melhorado a acu-
rdcia do diagnéstico da NCC. Entretanto, alguns acha-
dos sao inespecificos e o diagndstico diferencial com
outras infec¢oes ou neoplasias do SNC ainda ¢ dificil.
Em tais casos, o diagnéstico deve ser concluido através
de testes imunoldgicos, aspectos clinicos e epidemio-
16gicos™.

Além das citadas no pardgrafo anterior, as técni-
cas de neuroimagens apresentam limitacoes. As altera-
coes cerebrovasculares na NCC subaracndide sio bem
visualizadas pela TCC ou RM. Entretanto, as imagens
relacionadas a infartos cerebrais relacionadas A cisti-
cercose so semelhantes as dos infartos cerebrais por
outras causas. Nestes casos, a associacido de lesées cisti-

cas subaracndideas e o aumento anormal das leptome-
ninges basais, assim como exame do LCR, geralmente
conduzem ao diagndstico correto””.

Em pacientes com NCC espinhal, o exame de
imagens pode mostrar alargamento da medula espinhal
por cistos intramedulares ou formagdes pseudo-reticu-
lares no interior do canal espinhal (cistos leptomenin-
geais). Na RM, cisticercos intramedulares aparecem
como lesdes anulares que possuem um nédulo excén-
trico hiperdenso, que representa o escdlice””.

Em quatro pacientes cuja sintomatologia simu-
lava comprometimento de raiz nervosa por hérnia de
disco lombar, a mielografia demonstrou ser um eficien-
te método na avaliagdo do envolvimento espinhal, ca-
racterizado de sinais de aracnoidite adesiva por neuro-
cisticercose®. A mielografia ainda pode ser utilizada no
diagnéstico de pacientes com cisticercoses leptomenin-
geais, devido a mostrar multiplas alteracoes condensa-
das na coluna de material contrastante, correspondente
aos cistos’.

Tratamento Clinico e Cirtrgico

A respeito do tratamento da neurocisticerco-
se, nos ultimos 25 anos tem-se atribuido a utilizacao
de fdrmacos cesticidas, geralmente associados a corti-
coides, com objetivo geral de favorecer a redugao do
numero e volume das lesoes cisticas e granulomatosas.
Vale ressaltar que ainda nao existe uma solugio defini-
tiva sobre a efetividade desses tratamentos na cura e/ou
gerenciamento da doenga®"2.

A persisténcia de controvérsias sobre o trata-
mento da neurocisticercose, deve-se primeiramente a
complexidade e diversidade das entidades andtomo-
clinicas que se associam ao diagnéstico. Em segundo
lugar, determinadas perguntas sobre o tema ainda per-
manecem sem resposta, sendo elas: Qual a evolugio
natural da enfermidade? De que maneira a evolugio
natural influencia no tratamento, incluindo cesticidas
e corticéides? Como se dd o manejo das crises epiléti-
cas, manifestacoes mais frequentes da neurocisticerco-
se? Quais fatores determinam e quais indicadores (cli-
nicos e imagenolégicos) sugerem progressao, resolucio
espontinea completa ou a formacio de calcificagoes?
Como identificar, com maior seguranga, as condigoes
clinicas nas quais o tratamento cesticida aumenta o ris-
co de agravar a condigao clinica do paciente?®.

De uma maneira geral, o tratamento disponi-
vel para a neurocisticercose pode ser resumido em seis
grandes modalidades de intervencao, sendo elas: 1- Pre-
vencio e controle sanitdrio; 2- Utilizacao de firmacos
cesticidas ou antihelminticos, que tem como finalidade



provocar a morte da larva e da ténia; 3- Corticoides
e outros fdrmacos imunodepressores, que diminuem
ou evitam fen6menos inflamatdrios (encefdlicos, me-
ningeos e vasculares) relacionados com a involugio do
cisto (espontinea ou induzida); 4- Administragio de
fdrmacos antiepiléticos, que diminuem a frequéncia ou
suprimem as crises epiléticas; 5- Uso de diuréticos para
manejo da hipertensao craniana; 6- Realizagio de pro-
cedimentos cirtrgicos, direcionados ao manejo da hi-
pertensao craniana, da hidrocefalia e ao efeito de massa
de algumas lesoes®.

Como proposta de controle da teniase, preconi-
za-se o tratamento macico a base de cesticidas em po-
pulacdes com alta prevaléncia de cisticercose, estratégia
que tem como objetivo reduzir o nimero de portadores
com teniase e, secundariamente, diminuir a cisticerco-
se. Para o tratamento da tenfase por Taenia solium, os
firmacos disponiveis sao a niclosamida e o praziquan-
tel. Geralmente recomenda-se a utiliza¢o do primeiro
devido a nao ultrapassar a barreira hemato-encefilica,
evitando possiveis reacoes encefilicas supressivas por
vesiculas cerebrais nao diagnosticadas. A niclosamida é
empregada por via oral em dose tnica (2g)*.

Na atualidade, o Gnico consenso que existe é a
realizagdo de uma avaliagao particular dos casos, aten-
dendo as diferengas clinicas e patolédgicas. Os autores
estabeleceram um guideline como arcabougo tedrico-
conceitual para a tomada de decisoes na prética clini-
ca’l.

Tratamento das formas hemisféricas, parenquima-
tosas ou cortico-meningeas

1- Calcificagio Unica ou Miultipla, sem qual-
quer comprometimento meningo-encefdlico. A lesao
pode ser considerada apenas um mero achado image-
noldgico, a despeito da sintomatologia que motivou o
exame do paciente. O habitual é nio realizar nenhum
tratamento relacionado a neurocisticercose e controlar
a imagem anualmente®.

2- Lesoes Unicas, entretanto com a presenga de
epilepsia ativa coexistente, potencialmente atribuida a
neurocisticercose. A conduta é o tratamento da epi-
lepsia, com férmacos. Tratamentos antiepiléticos com
duragao de um ano sio preconizados por Carpio” em
casos onde nao hd recorréncia das crises. Em casos de
recorréncia, o tratamento deve ser prolongado por até
dois anos ap6s a ultima crise. A respeito da neurocis-
ticercose, a conduta usual é o controle imagenolégico
anual. Em casos onde a epilepsia é refratdria ao trata-
mento e ndo existe uma justificativa plausivel para tal

(tipo de firmacos, aderéncia, niveis, etc.), um estudo
detalhado do liquor deve ser realizado em busca de al-
gum componente meningeo que defina a presenca de
inatividade da neurocisticercose®.

3- Vesiculas, tipo celuloso (com escdlice), epi-
corticais ou profundas, sem reforgo por contraste, atra-
vés de exames de imagem. Sem outro diagndstico fora
o de neurocisticercose. Se a expressdo clinica é marcada
por epilepsia, a conduta pode ser a de primeiro tratar
a epilepsia e logo iniciar o tratamento da neurocisti-
cercose com antihelminticos e corticdides. Se o niume-
ro de lesdes é menor que cinco, nao existe consenso
a respeito da conduta. Alguns pesquisadores conside-
ram que pelo fato da maioria das lesdes provavelmente
evoluirem, desaparecerem ou calcificarem em cerca de
dois anos, a proposta seria somente observar a evolugao
natural da neurocisticercose®*?’.

Outros autores compartilham de tal idéia so-
mente em casos onde exista um bom controle das
crises. Caso contririo, preconiza-se o tratamento com
cesticidas e corticdides. O objetivo consiste em sincro-
nizar a morte dos parasitas dentro de um periodo de
monitoracio clinica e sob tratamento antiinflamatério,
de modo que se reduza a reagio meningocefélica focal
e vascular. Por outro lado, esta op¢io satisfaz a hipé-
tese de que a epilepsia responde melhor ao tratamen-
to imediato com uso de cesticidas, embora os dados
obtidos pela Colaboracién Cochrane nio tenham sido
conclusivos®. Finalmente, a monitoracio imagineldgi-
ca das lesoes, perante o tratamento cesticida, primeiro,
da resposta inflamatéria, e depois da sua involugio,
proporciona elementos adicionais para o diagndstico.
Em casos onde o nimero de lesdes é maior que cinco
e menor que 100, seu aspecto ¢é vital e a proposta su-
gerida por um grupo de experss é o tratamento a base
de cesticidas e corticéides. Acima de 100 lesdes nio é
recomendado o tratamento com cesticidas devido ao
risco potencial de encefalite®.

O risco de crises de hipertensio intracraniana
marcadas geralmente por encefalites multiplas, tam-
bém ¢é possivel em pacientes com menos de 100 lesoes.
Assim, uma minuciosa avalia¢io dos casos (particular)
deve ser realizada, levando sempre em consideragao: a
nao evolucio, o tamanho e a desenvolvimento dessas
lesoes™.

4- Numero de lesoes igual trés, incluindo algu-
mas vesiculas visualizadas através de exame de imagens
com contraste sugerindo processo involutivo. A con-

duta indicada ¢ similar 3 anterior’®¥.



Formas intraventriculares

O tratamento das formas intraventriculares é
orientado também caso a caso, segundo os fatores pato-
génicos. O primeiro fator a definir é a presenga de risco
de hidrocefalia aguda e, portanto, a pertinéncia de uma
ventriculostomia de emergéncia ou a instalagao de uma
derivagao, com ou sem fenestracio do septo, segundo
a localizagao de cisticerco. Para a indicacio de ressec-
cio de cistos se considera: o niimero, a localizacio e o
estado evolutivo das lesdes, complexidade clinica em
geral do paciente, a capacidade e experiéncia da equipe
neurocirdrgica, em se tratando de cirurgia aberta ou
endoscépica®. Como critérios de indicagio da excisao
cirtrgica do cisto, podem-se mencionar o efeito criti-
co de massa, a obstrucio ventricular, a disfuncio da
vélvula e a ddvida diagndstica. Para alguns autores, a
observacio por meio da RM, de contraste na parede
vesicular, é um sinal de mau prognéstico, independen-
te do tratamento cirdrgico que se empregue, enquanto
indica a possibilidade de um processo de ependimite
que tenderd a cronicidade com obstrugio ou oblitera-
¢do, independente da presenca da vesicula®®“.

O tratamento das formas intraventriculares
considera nio somente as opgoes cirl’lrgicas, mas tam-
bém o tratamento médico com cesticidas associados
a corticdides®®*® e antiepilépticos, quando necessério.
E importante mencionar que o tratamento cesticida
nas formas intraventriculares do quarto ou do terceiro
ventriculo, deve ser realizado somente quando o risco
de uma descompensagao hidrocefélica aguda esteja sob
controle, mediante uma derivagio. Importa refletir a
respeito das limitacoes das avaliagdes destas formas de
tratamentos. As variacbes no nimero, volume e a re-
gressao das lesoes, as reacdes encapsulantes e as carac-
teristicas de eventual hidrocefalia, assim como ntimero
escasso de pacientes que tem essa forma de apresen-
tagdo, tornam pouco provavel que se levem a termo
ensaios clinicos randomizados com validez adequada,
os quais fornecam informagées que ajude na decisao
clinica”.

Formas meningeas racemosas

Similarmente as situacoes anteriores, a eleicao
do tratamento das formas meningeas racemosas ¢ feita
caso a caso. Existem numerosas indicacoes de trata-
mento, em casos e série de casos, com cesticidas e cor-
ticdides com repeti¢do, mas sem grupo controle, que
sugerem o beneficio do tratamento para esta categoria,
expresso na reducio do tamanho dos cistos ou do pro-
cesso meningitico. Apesar da falta de evidéncia origina-
da em ensaios clinicos randomizados, existe consenso

nesta op¢ao®. Alguns clinicos combinam curas mul-
tiplas com terapias prolongadas, até por meses, com
cesticidas e corticdides?!.

Formas vasculiticas

O uso de cesticidas nas formas vasculiticas,
aumenta o componente inflamatério e vasculitico,
incrementando o risco de infarto, razio pela qual o
tratamento se baseia em corticdides e, eventualmente,
imunossupressores*>.

Formas intrarraquideas, intra ou extramedulares

Nestas situagoes é reconhecida e escassa experi-
éncia existente e, nesse contexto, a recomendagio ¢ o
tratamento cirtrgico combinado ou nio com cestici-
das e corticoides®.

Prognéstico da Cisticercose Cerebral

As manifestagdes epilépticas da NCC parecem
depender do nimero e da localizagao dos cistos. Para
estudar a relacio entre os achados de TCC, ntimero de
parasitas, o estdgio evolutivo dos cistos e o prognéstico
de epilepsia em criancas, foram examinados 28 pacien-
tes com a forma parenquimatosa da NCC. As informa-
¢oes clinicas foram cruzadas com o ntimero de lesoes e
a atividade da doenca. A andlise dos dados clinicos em
relacio ao nimero de lesoes e a atividade da doenca,
levaram a conclusao que o curso da epilepsia devida a
NCC em criangas nio pode ser baseada exclusivamen-
te no nimero ou estdgio do parasita®'#.

Também foram investigadas as relagdes entre os
achados tomograficos — nimero e fase de viabilidade
dos parasitas — e as crises e sua frequéncia em crian-
gas com neurocisticercose, antes e ap6s a introdugio
de drogas antiepilépticas (DAE) a curto prazo. Houve
uma interagao significativa entre a fase da infec¢io pa-
rasitdria e nimero de lesoes e a frequéncia das crises
apds o tratamento com DAE. Pacientes com mais de
cinco lesoes ativas ou em estégio de transicio, tiveram
crises com maior frequéncia, significando um pior
progndstico a curto prazo*.

Em 160 pacientes submetidos a diferentes tra-
tamentos cirdrgicos para NCC, foram analisados os
dados e os fatores prognésticos durante o acompanha-
mento pés-operatério. A remogio de cisto gigante do
parénquima ou de cisternas para alivio do aumento
da pressao intracraniana (PIC) e para descompressao
do quiasma/nervo 6ptico melhorou os sintomas na
maioria dos pacientes. A maioria dos pacientes ob-
teve melhoras significativas com a remogio de cistos
ventriculares para o controle do aumento da PIC. Em



pacientes com cisto ventricular e ependimite/aracnoi-
dite foi necessdria a colocacio de uma derivacio ven-
triculoperitoneal (DVP) apés a remogao da lesao, que
efetivamente controla o aumento da PIC. Os pacientes
com menos de 40 anos de idade no momento do trata-
mento e pacientes do sexo masculino tiveram as piores
evolugoes®.

Os resultados em pacientes submetidos 8 DVP
ou “shunt’ combinado a implante de reservatério fo-
ram piores do que naqueles que se submeteram a
apenas remocio do cisto. Infecgoes relacionadas com
“shunt” foram as complicacdes mais frequentes, e a
taxa de mortalidade durante o periodo de acompanha-
mento foi de 21,2%. Conclui-se que o prognéstico a
longo prazo em pacientes com cisticercose cerebral que
necessitaram de cirurgia nao é bom, assim remocio de
cistos localizados nas cisternas basais e idade menor
que 40 anos sio fatores progndsticos ruins®.

Cisticercose em Modelos Animais

Os estudos de NCC em animais tem sido re-
alizados, em sua maioria, com modelos suscetiveis a
outras espécies de cestédeos, salientando-se a espécie
laenia crassiceps, parasita natural de roedores. Dessa
forma, os estudos dessa espécie de ténia tem sido reali-
zados em ratos e camundongos.

Ito e colaboradores, em um trabalho de revi-
sa0, propoem o uso de camundongos diabéticos nao
obesos que apresentam imunodeficiéncia combinada
severa (NOD-SCID) como modelos para estudos das
cisticercoses determinadas por 7. solium, T. saginata e
1. asiatica. Segundo os autores, é possivel o desenvolvi-
mento completo da fase larvdria das espécies de ténias
nos camundongos indicados®.

Foram utilizados ratos Sprague-Dawley para in-
vestigar a acdo de possiveis substincias presentes em
reacdo granulomatosa determinadas por cisticercos
mortos na indugio de atividade epileptiforme. A ino-
culagao de extratos preparados a partir de granulomas
associados a cisticercos de Taenia crassiceps, em hipo-
campo de ratos anestesiados, determinou alteragoes
que sugerem que alguma substincia contida nos gra-
nulomas no inicio da reagao inflamatéria 2 morte do
parasita ¢ capaz de induzir epilepsia?.

A cisticercose por T crassiceps em camundongos
tem sido utilizada como modelo experimental para a
cisticercose por 7. solium. Granulomas em torno dos
cisticercos murinos tem flagrantes semelhancas imuno-
patolégicas com a neurocisticercose humana. Granu-
lomas na fase inicial da cisticercose so capazes de in-
duzir convulsdes em um modelo roedor”. Uma outra

espécie de cestédeo relacionado com 7. solium jé havia
sido testada em estudos de cisticercose em ratos. A in-
feccao de Mesocestoides corti em camundongos BALB/c
tem sido utilizada para melhor compreensao da respos-
ta imune e patologia associadas a neurocisticercose®.
Os estudos comparativos entre as lesdes da
NCC em animais e homens sao escassos devido a es-
pecificidade parasitdria da 7. solium, que realiza ciclo
biolégico em apenas poucas espécies”. Entretanto, al-
gumas outras possibilidades estao sendo vislumbradas.

Estudos realizados na China para determinar a
susceptibilidade dos animais domésticos a 7 solium.
Suinos, cio, gatos, cabras e um bezerro foram inocula-
dos por via oral com ovos de ténia. Somente do suino e
do cdo foram recuperados cisticercos vidveis presentes
na musculatura®.

Em Papua, Nova Guiné, uma amostra de 64
caes foi examinada por meio de ELISA e Imunoblot
para pesquisa de antigenos glicoprotéicos recombinan-
tes altamente especificos para 7. solium. O exame re-
velou que sete caes estavam altamente positivos e em
dois caes necropsiados, foram detectados cisticercos no
cérebro e coracao™.

Os estudos iniciais para o desenvolvimento de
vacinas anti-7. solium tem sido desenvolvidos em ca-
mundongos Balb/c. Testes com camundongos inocu-
lados com extrato purificado de cisteina-protease de 7.
crasssiceps, que foram posteriormente desafiados pela
infecgao com 1. crassiceps, revelaram reducdo da car-
ga parasitdria em 72% dos camundongos imunizados
em comparagio aos camundongos que nio receberam
imunizacao®'.

CONSIDERACOES FINAIS

A prevaléncia da NCC nao é conhecida no
Brasil tanto pela auséncia de notificagdo obrigatéria
na maioria dos Estados, quanto pela inacessibilidade
da maioria de nossa populagio aos meios diagndsticos
da doenca. Os achados clinicos sao variados e o poli-
morfismo das manifestagoes depende nio somente da
localiza¢ao, mas também do nimero de parasitas, do
estdgio de desenvolvimento dos cisticercos (vidveis ou
destruidos) assim como das caracteristicas do organis-
mo dos hospedeiros. O diagndstico tem sido realizado
por uma associa¢io de métodos imunoldgicos e téc-
nicas de neuroimagem. Embora existam divergéncias
entre o tratamento da NCC na maioria dos estudos,
o tratamento parasiticida (albendazol - mais eficiente,
mais barato e com menor efeito colateral) associou-se
a0 sintomdtico nos casos em que o0s cistos vidveis esti-
veram presentes, € a0 tratamento cirflrgico em casos



de hidrocefalia. Infelizmente muitos servigos de satde
s3o inoperantes no que diz respeito a notificagio dos
casos, tornando o mapeamento geogrifico deficiente e,
logicamente, prejudicando na erradicagao da doenga.
Os fatores que contribuem para a natureza en-
démica do complexo teniase/cisticercose sao multiplos
e complexos, mostrando estreita relacio de dependén-
cia com os hdbitos de higiene pessoal, familiar e am-
biental. Faz-se necessdrio despertar a consciéncia dos
6rgios governamentais para um amplo investimento
em Programas de Satde Coletiva e revestir a Educagao
Sanitdria com a importancia que lhe cabe no contro-
le do complexo teniase/cisticercose, considerando as
sérias consequéncias que essa neuroparasitose causa a
saide das coletividades humanas e os métodos diag-
nésticos nao acessiveis 4 maioria de nossa populagao.
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