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RESUMO
E comentada a evolução do diagnostico de Neuro-
cisticercose, abordando com énfase especial os pro-
gressos da Neuroimagem. Sao analisados aspectos
da Tomografia Computadorizada encefálica e da
ressonância magnética encefálica, métodos indis-
pensáveis para a indicação do tratamento especlico
com praziquantel e com albendazol.
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INTRODUÇÃO

A cisticercose ocorre principalmente nos países em desenvolvimento,

sendo provavelmente a parasitose que mais atinge o sistema nervoso no

homem. (6'32'57'58)

A Taenia solium (T. solium)6 um cestóide que possui um escólex cornguano

ventosas, além de segmentos, chamados proglotes, repletos de ovos. (6h) Já o

Cisticercus cellulosae, forma larvária da T. solium, é uma vesícula transparente

que contém um nódulo único em sua parede, correspondendo ao escólex

invaginado, também chamado de protoscólex. (6'13)

0 homem, único hospedeiro definitivo no ciclo biológico da T. solium (613),

se infesta através da ingestão da carne do porco mal cozida, que contém

cisticercos viáveis. O cisticerco ingerido desenvolve-se no intestino tornando-

se um verme adulto que libera ovos nas fezes. As fezes humanas contendo ovos

podem contaminar água e alimentos a serem ingeridos pelos porcos (hospedei-

ros intermediários) fechando-se assim o ciclo. Ao atingir o estômago do porco,

o ovo sofre ação do suco gástrico e libera a oncosfera (larva imatura) que

atravessa a mucosa e, através da corrente sangüínea, se aloja em todos os órgãos,

particularmente no músculo. Após cerca de 60-70 dias a oncosfera transforma-

se no cisticerco, que poderá ser ingerido pelo homem.

A cisticercose ocorre quando o homem assume o papel do porco no ciclo

biológico, tornando-se hospedeiro intermediário, através da ingestão de alimen-

tos e água contaminados com fezes contendo ovos da T. solium, o que corresponde
26)

a cerca de 90% das formas de contaminação. (13,Essas pessoas não desen-

volverão a forma intestinal do verme e dai a baixa positividade encontrada na

pesquisa de teniase nos pacientes com cisticercose. p3,26,37) Acredita-se que

somente 10% das pessoas portadoras de teniase se auto-contaminam através da

via fecal-oral (13,26-), ou da auto-infestação interna. (26) As oncosferas atingem a

corrente sangiiinea no homem e podem se alojar em qualquer órgão (6,10), como

por exemplo retina, coração, pulmão, fígado, baço, músculo esquelético, tecido

sub-cutâneo e sistema Nervoso Central (SNC), onde desenvolve-se então a

neurocisticercose.
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No SNC as oncosferas têm particular predileção pelo
encéfalo, onde atingem principalmente a transição entre
substância branca e cinzenta, através de pequenos vasos,
além das meninges e do epêndima através do plexo corói-
de(4). 0 envolvimento simultâneo dos três compartimentos,
parênquima cerebral, meninges e ventrículos não é raro. Por
razões desconhecidas, mas provavelmente ligadas à irriga-
ção sangiiinea, a neurocisticercose é consideravelmente me-
nos freqüente na medula espinhal.(4•25) Neste caso pode
acometer também as leptomeninges (46) ou, mais raramente,
OS cistos podem ser intra-medulares. (4,28,40)

CLASSIFICAÇÃO

A classificação atualmente utilizada baseia-se justamen-
te na localização e fase evolutiva do cisticerco, uma vez que
as manifestações clinicas dependem destes fatores(49). Desta
forma tem sido denominada de forma ativa a presença de
cistos intra-parenquimatosos, intra-ventriculares, leptome-
ningeos, bem como cistos localizados no canal medular,
sejam eles viáveis ou em fase de degeneração espontânea.
Também inclui-se na forma ativa a meningite crônica, que
pode levar h hidrocefalia. Id a forma inativa é caracterizada
pela presença de calcificações ou hidrocefalia, quando se-
cundária h aracnoidite fibrosa.

QUADRO CLÍNICO

A neurocisticercose acomete igualmente ambos os se-
xos, embora alguns casos de infestação maciça com edema
cerebral acentuado, também denominada forma encefaliti-
ca, tenham sido descritos principalmente em pacientes jo-
vens do sexo feminino (14'43).

Como já referido anteriomente, as manifestações clini-
cas dependem do local acometido, da fase de desenvolvi-
mento do cisto e da reação inflamatória conseqüente h
degeneração do mesmo, variando desde o paciente assinto-
mitico cujo diagnóstico pode ser um achado de exame ou
necropsia, até casos graves de hipertensão intra-craniana,
eventualmente fatal, passando pelos quadros mais freqüen-
tes de crises epilépticas, quadros neurológicos focais ou
difusos (com ou sem alterações qualitativas ou quantitativas
da consciência), hidrocefalia e meningites crônicas.
(32,41,57,58)

A fase de instalação das oncosferas no parenquima ce-
rebral costuma ser assintomática, exceto nos casos de infes-
tações maciças em que raramente podem ocorrer manifes-
tações clinicas decorrentes do edema cerebral, ou eventual-
mente crises epilépticas. O cisticerco maduro desenvolve-se
cerca de 2 a 3 meses após e permanece vivo, também

denominado viável, por cerca de 2 a 10 anos. (13) Nesta fase,
por razões ainda desconhecidas (13) raramente provoca rea-
cão inflamatória por parte do hospedeiro, que geralmente
permanece assintomático. Eventualmente, pode ocorrer
perda do controle da regulação osmotica do cisto (13), que
passa a crescer, transformando-se em um cisto "gigante",
freqüentemente responsável por sintomas decorrentes do
"efeito expansivo". As oncosferas que se alojam nas lepto-
meninges ou no interior dos ventrículos, podem também
desenvolver a chamada forma racemosa, na qual o cisto é
desprovido de protoscolex, talvez por uma falha do seu
desenvolvimento ou perda do mesmo (4), formando-se vá-
rias vesículas agrupadas que assumem aspecto de um "cacho
de uvas". (4'37) Esta forma acomete particularmente a regido
da base e fissura Sylviana e pode ser responsável por quadro
neur6gico focal devido ao "efeito" expansivo do cisto ou
obstrução da via liqueirica.

Com a morte do cisto e conseqüente rompimento de suas
paredes, ocorre liberação de antígenos, elicitando intensa
resposta inflamatória adjacente e produção local de anti-cor-
pos IgG e IgM. Na maioria das vezes é nesta fase que
aparecem os sintomas. Ocorre então edema e reação infla-
matória local em tomo do cisto em degeneração, até que
após semanas a meses, suas paredes desaparecem, para
posteriormente serem substituídas por calcificação geral-
mente arredondada e característica. Podem ocorrer também
arterites inflamatórias e tromboses causadas pela presença
de cistos adjacentes a vasos. (18,20) Nos cistos leptomenin-
geos ou intra-ventriculares a reação inflamatória pode pro-
vocar quadros de meningite ou ventriculite crônicas e pos-
teriormente aracnoidite fibrosa com obstrução da via liquó-
fica levando a hidrocefalia e eventual envolvimento de
nervos cranianos ou comprometimento vascular. (413) OS
cistos que se localizam nos espaços liquoricos não costu-
mam evoluir para calcificações, após sua degeneração. (65)

O achado de cisticercos em fases diversas de desenvol-
vimento no mesmo paciente é bastante comum nas regiões
endêmicas, pelo fato da reinfestação ser muito freqüente.

EXAMES COMPLEMENTARES

O liquido cefalorraquiano é util no diag6stico da neuro-
cisticercose, podendo entretento ser normal em cerca de 20
até 50% dos pacientes. (44'58) Pleocitose linfomonocitaria
com hiperproteinorraquia são os achados mais comuns
(44,48,57,58), especialmente na fase de degeneração dos cisti-
cercos, sendo a presença de eosinofilos, altamente sugestiva
deste diagnóstico (44'4g,55,57.58), quando associada aos dados
clínicos e tomograficos.

A detecção de anti-corpos contra os antígenos do cisti-
cerco pode ser realizada tanto no liquido cefalorraquiano
como no soro. Até recentemente eram utilizados os testes
de fixação de complemento (realizado ainda hoje como
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rotina nos exames de liquor) e imunofluorescência indireta, mielografia, ou a mielotomografia (66), embora não sejam os
ambos com sensibilidade de cerca de 70% (35'48), sendo que métodos ideais, podem sugerir o diagnóstico quando são
a reação de imunofluorescência indireta seria mais vantajo- encontradas falhas na progressão do meio de contraste de
sa quanto à especificidade(35). Posteriormente, com a intro- formato arredondado frequentemente múltiplas ou bloqueio
dução do ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) completo pela presença de cistos extra ou intra-medulares,
observou-se sensibilidade de mais de 90% e especificidade respectivamente.
próxima a 100% no liquor de pacientes com doença ati- Já a ressonância magnética permite mais facilmente a
Va(35'45). No soro destes pacientes a sensibilidade e especi- identificação do protoscólex no interior dos cistos intra-pa-
ficidade caem para cerca de 70%. 22,42,45) Resultados falso- renquimatosos, bem como a presença de cistos intra-ventri-
negativos não são infreqüentes em pacientes que apresen- culares e leptomeningeos (42 i'56), sendo particularmente útil
tam calcificações. (8) Também a reação de hemaglutinação nos pacientes que apresentam comprometimento medular.
passiva, de fácil execução técnica e custo relativamente (7) Entretanto, não apresenta vantagens sobre a tomografia
baixo, parece ter sensibilidade e especificidade superponi- (9), na identificação de cistos intra-parenquimatosos, sendo
veis ao ELISA. (35) Recentemente foi descrito o immunoblot sua indicação limitada, nestes casos, pelo custo mais eleva-
(enzyme-linked immunoelectrotransfer blot assay-EITB), do. As formas calcificadas de cisticerco são mais facilmente
capaz de detectar anticorpos IgM e IgG, com sensibilidade identificadas através da tomografia de crânio. (56)
de até 100% e especificidade de 98% no soro e liquor. (61)
É importante ressaltar que a realização destas reações em
conjunto, sempre que possível, facilita a interpretação, uma
vez que seu perfil evolutivo nem sempre é superponivel.
(33,35) TRATAMENTO

A tomografia de crânio é extremamente importante para
o diagnóstico da neurocisticercose com comprometimento
encefálico. Na fase de infestação costuma ser normal (35).
Após cerca de 2 meses, entretanto, podemos detectar as
imagens hipodensas arredondadas de paredes regulares,
medindo geralmente 5 a 20 mm de diâmetro, sem ou com
mínimo edema subjacente e que não sofrem realce após
injeção endovenosa do meio de contraste, correspondendo
aos cistos viáveis. Algumas vezes são observados pequenos
nódulos arredondados espontaneamente hiperdensos no in-
terior dos cistos, que correspondem ao protoscolex. Uma
vez iniciada a fase de degeneração do cisto, ocorre realce da
sua parede, após a injeção de contraste. Edema em tomo do
cisto é um achado freqüente nesta fase, que pode durar até
cerca de 11 meses. (34) Posteriomente, observa-se o colapso
das paredes do cisto e segue-se uma fase em que o cisticerco
toma-se isodenso, e muitas vezes não identificado através
da tomografia. (34'35'37) A maioria dos cisticercos entretanto,
evoluem para calcificações arredondadas, medindo 2 a 10
mm de diâmetro, meses ou até anos após o inicio do proces-
so de degeneração. (34) OS cistos de localização intra-ventri-
cular e leptomeningea são mais dificilmente identificados
pela tomografia, uma vez que são isodensos em relação ao
liquor e suas paredes não realçam após injeção de contraste.
Eventualmente podemos suspeitar da sua presença quando
ocorre distorção assimétrica da parede do ventrículo lateral,
ou dilatação desproporcional do terceiro ou quarto ventrí-
culos. Na maioria das vezes torna-se necessária a realização
de tomografia com contraste intra-ventricular para identifi-
cação destes cistos (36), nos centros que não dispõem de
ressonância magnética. A hidrocefalia, que pode ocorrer
tanto pela presença de cistos intra-ventriculares, como pela
meningite crônica ou aracnoidite dela decorrente, é facil-
mente identificada na tomografia. Nas formas medulares a

0 tratamento da neurocisticercose é ainda controverso,
devendo ser analisado em cada caso individual e baseado
em informações clinicas, liquoricas e tomograficas (ou de
ressonância magnética). Também o sucesso do tratamento
deve ser considerado tanto do ponto de vista clinico como
tomográfico, não sendo ambos necessariamente idênticos.

Na forma ativa caracterizada por cistos intra-parenqui-
matosos viáveis, a indicação de tratamento especifico com
praziquantel ou albendazol é quase um consenso, embora
haja ainda quem questione sua validade (39), especialmente
nos indivíduos assintomáticos, em que a neurocisticercose
foi um achado acidental da tomografia, ou em pacientes que
apresentam crises epilépticas bem controladas. Trabalhos
recentes mostrando a redução da freqüência das crises a
longo prazo nos pacientes tratados (17'64), tam favorecido a
decisão a favor do tratamento, embora persista dúvida quan-
to 5. indicação do tratamento especifico naqueles pacientes
assintomáticos, nos quais a morte do cisto pode provocar o
aparecimento de crises epilépticas ou outro sintoma neuro-
lógico inexistentes até então.

Por outro lado, na forma ativa caracterizada pela presen-
ça de cistos viáveis de localização leptomeningea, inclusive
racemosos e gigantes ou cistos intra-ventriculares o trata-
mento especifico, embora aparentemente menos eficaz, tem
sido utilizado mais freqüentemente nos últimos anos após
relatos de sucesso na literatura. (15,18,20,47) Nestes pacientes
tem-se optado por uma tentativa inicial com albendazol, de
preferência e, em casos de falha, a opção cirúrgica ainda é
considerada, sempre que o quadro clinico assim o exigir,
embora com sucesso também limitado. (4,12)

Já os pacientes com formas ativas que apresentam me-
ningite crônica ou comprometimento medular, são mais
discutíveis quanto ao tratamento especifico, pois não é
incomum observarmos pacientes que permanecem inaltera-
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dos, ou até apresentam piora acentuada, muitas vezes per-
sistentes por meses ou até anos, refratários a tratamento
sintomático. 0 uso exclusivo de corticosteróides pode ser
uma opção nestes casos. Nas formas de comprometimento
medular ha' maior tendência a indicação de cirurgia (4), desde
que o acometimento não seja muito extenso, especialmente
no cisto intra-medular em que o procedimento cirúrgico
permite o diagnóstico de certeza. (4°)

Nos pacientes que apresentam degeneração espontânea
dos cistos e nas formas inativas a indicação de tratamento
especifico é muito questionável. (60) Ressalta-se que o tra-
tamento especifico deve ser evitado em pacientes com cis-
ticercose intra-ocular, nos quais a reação inflamatória pro-
vocada pela morte do cisto pode piorar acentuadamente a
visão. (1)'31)

Quanto à droga de escolha, durante alguns anos o prazi-
quantel foi utilizado largamente com respostas variáveis, de
desaparecimento de cerca de 60% dos cistos. (3'53'59'62) Esta
droga é bem tolerada por via oral e mais recentemente tem
sido usada na dose de 50 mg/kg/dia (dividida em 3 doses),
por apenas 15 dias (54) com efeitos colaterais suportáveis
como, sintomas gastrointestinais, tonturas, mal estar geral,
cefaléia e febre. Acredita-se que a droga cause a destruição
do escólex do cisticerco por produzir paralisia espástica da
musculatura do parasita. (20) Parece haver grande variação
dos níveis plasmáticos de praziquantel após ingestão oral,
havendo relatos de redução em até 50% deste nível, quando
seu uso é associado a corticosteróides. (63) A droga é capaz
de atravessar a barreira hemato-encefálica, bem como a
parede do cisticerco. (24) 0 custo do tratamento é alto, fato
que, ao lado das recentes evidencias de melhores resultados

(2,15,16,18,21,51,52,54,60),com uso de albendazol tem limitado
seu uso.

O albendazol é também administrado por via oral, na
dose de 15 mg/kg/dia (dividido em 3 doses), em esquemas
que variam desde 8 (51'54) até 30 dias com eficácia
semelhante. Também cursos menores, de até 3 dias, foram
descritos com sucesso. (2) A droga é muito bem tolerada com
poucos efeitos colaterais, sendo capaz de provocar o desa-
parecimento de mais de 85% dos cistos (3'51'52), podendo ser
associado a corticosteróides sem risco de diminuição de
seus níveis plasmáticos. (29) 0 albendazol tem também a
vantagem de atingir maior concentração no liquido cefalor-
raquiano do que o praziquantel. (30) Sua ação parece depen-
der da inibição da captação de glicose pela membrana do
parasita, depletando energia no interior do mesmo e dai a
justificativa para o melhor resultado na utilização desta
droga no tratamento dos cistos intra-ventriculares e
leptomeningeos, geralmente compostos apenas de membra-
nas sem escolex. (20)

A instituição do tratamento especifico, com qualquer das
duas drogas, comumente leva à exacerbação, ou apareci-
mento de novos sintomas, o que deve ser controlado com o
uso de corticosteróides nas doses e período necessários e
suficientes para seu alivio. 0 uso de corticosteróide está

particularmente indicado nas tentativas de tratamento espe-
cifico de cistos leptomeningeos e intra-ventriculares (20), nos
quais a reação inflamatória decorrente da morte do cisticer-
co pode causar endarterite oclusiva de pequenos vasos pe-
netrantes próximos ao cisto(19), além de meningites. Em
alguns pacientes com infestação maciça, ou hipertensão
intra-craniana prévia, a piora pode ser acentuada a ponto de
levar o paciente a óbito, sendo esses pacientes habitualmen-
te excluidos dos protocolos terapêuticos. (54) Nos pacientes
com hidrocefalia pode ser necessária a derivação antes,
durante ou após o tratamento, dependendo das condições
clinicas e seu prognóstico costuma ser mais sombrio, devido
às freqüentes complicações que apresentam(4•11,23,50).

A internação do paciente para o tratamento especifico é
outro ponto controverso: alguns autores preferem instituir o
tratamento a nível hospitalar, (2,60) pelo menos durante a
primeira semana, quando devem ocorrer as principais rea-
ções devido ao processo inflamatório causada pela morte do
parasita. 0 paciente que tem fácil acesso â equipe médica,
encontra-se estável clinicamente e sem evidências de hiper-
tensão intra-craniana, desde que bem orientado, pode, en-
tretanto, ser tratado ambulatorialmente
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