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I. INTRODUCAO



l. INTRODUGAO

Filosofia € Ciéncia e Ciéncia € Filosofia.

Pareceres cientificos podem tornar-se apenas elocubragdes
filosoficas. Estas, por sua vez, podem refletir fundamentos cientificos.

Filosoficamente pensando, o cisticerco pode ser comparado ao
ser humano, com suas diferentes agoes, reagdes, interagdes e consequéncias
delas. Sé ha uma diferenga: o cisticerco nunca se multiplica. De resto, a
semelhanca comportamental é assustadora. O lugar escolhido para viver e
morrer é variavel, assim como o tempo de vida. A forma de vida e de morte
depende do local escolhido, bem como de sua interagdo com ele. O seu
modus vivendi vai desde a apatia total até uma inquietude catastréfica. A morte
pode ocorrer tranquila, ou ser traumatica, o0 mesmo ocorrendo com seus
efeitos.

Cientificamente, o Cysticercus cellulosae é a larva do verme
Taenia solium produzindo reagdes locais e 4 distancia do tecido atingido. E um
importante, grave e negligenciado problema de Satde Publica, pois sua forma
de infecgao mais importante € a neurocisticercose (Nc) ,que afeta tanto o sexo
masculino como o feminino, predominando na faixa etdria mais produtiva do
ser humano.

Um a centenas de embrides podem atingir o sistema nervoso
central (SNC) onde sobrevivem por 1 a 30 anos, na forma de Cysticercus
cellulosae, transformando-se em Cysticercus racemosus, na forma
intermediaria ou até mesmo coexistindo sob as trés formas.

Qualquer que seja a sua apresentagao, o cisticerco age como
um diferente e super-eficiente corpo estranho, conseguindo manter um
mimetismo parasita-hospedeiro. Esse mimetismo pode permanecer inocente,
ou levar a sérias consequéncias, dependendo da intensidade dos fenémenos
imunoalérgicos decorrentes da quantidade de antigenos liberados pelo
cisticerco e da capacidade imunitéria reacional do hospedeiro.

Em termos de fisiopatologia clinica, a neurocisticercose pode ser
de localizagdo meningea, parenquimatosa, ventricular, ou mista; com
manifestagdo aguda, subaguda ou crénica; estar em fase de remissdo ou de
exacerbagdo; ter evolugdo simples ou complicada; ser a assintomatica,
sintomatica ou fatal; ter remissdo com ou sem tratamento; os sintomas



desaparecerem por longo periodo de tempo ou persistirem até a morte. O
inicio da sintomatologia pode ser tanto insidioso como abrupto e a evolugéo
ser varidvel e imprevisivel. O progndstico € sempre grave.

O quadro clinico pode ter inicio insidioso e imprevisivel,
podendo levar ao 6bito, tanto em alguns minutos, como em mais de 30 anos. O
polimorfismo das manifestagoes é caracteristico e decorre de uma série de
fatores como: nudmero, localizagdo, forma, dimensbes e estagio de
desenvolvimento do parasita, natureza de sua agao no organismo hospedeiro
e da resposta imunoldgica individual deste.

O diagnéstico pode ser estabelecido mediante a observagéo
clinica com exploragdo detalhada da epidemiologia, associadas ao estudo
imunoldgico do liquido cefalorraqueano (LCR) e ao diagnéstico por imagem.
Este, apesar dos avangos impressionantes da tecnologia, ainda gera falsos
negativos e falsos positivos.

Tao antigas quanto a propria cisticercose, sao as tentativas para
o seu tratamento. A possibilidade de uma agao direta sobre o cisticerco surgiu
com o advento do praziquantel e do albendazol. A indicagdo de quando, como
e por quanto tempo tratar é tdo varidvel quanto o quadro clinico dessa
neuroparasitose. As vezes, cada caso deve ser tratado de forma particular,
tendo como base um esquema geral. O fato é que o tratamento vem
aumentando o tempo de vida e diminuindo a mortalidade.

Nao ha como negar, portanto, a semelhanga comportamental
entre os cisticercos e os seres humanos. Uns sao introspectivos, dificultando o
diagnodstico, e outros ja exageram na sua manifestagdo... E, frente a uma
agressd@o externa, como o tratamento ou a depress@o da imunidade, sempre
reagem, de discreta a intensamente, como qualquer ser humano na luta pela
vida.

Por esses motivos todos, nas regides onde a neurocisticercose
€ uma endemia, qualquer estudo é uma contribuigdo importante para o seu
reconhecimento clinico e um auxilio para a conduta terapéutica. Embora as
evidéncias cotidianas sugiram ser elevada a ocorréncia de neurocisticercose
na populagao afluente de Botucatu, apenas dados parciais quanto & incidéncia
em necropsias, ao tratamento clinico e, consequentemente, a forma clinica de
manifestagdo , tém sido registrados. Até o presente momento, nenhuma
avaliagdo das caracteristicas gerais dessa neuroparasitose foi realizada para a
' regido.



O OBJETIVO deste estudo é conhecer as caracteristicas da
neurocisticercose na regido de Botucatu (SP), tomando em considerag@o os
registros na Faculdade de Medicina de Botucatu da UNESP, relativos a:

I. Forma de comprometimento do SNC: como diagndstico de certeza, pelos
dados de necrépsia do Departamento de Patotogia;

Il. Caracteristicas clinicas:

a) como certeza diagnéstica, pela presenga de cisticercos no cérebro
durante as neurocirurgias e comprovadas por bidpsia;

b) como sugestdo diagndstica, pela presenga de cisticercose cutinea
comprovada por bidpsia;

c) como diagndstico de seguranga ou indicativo de neurocisticercose,
pelas caracteristicas gerais (clinicas e laboratoriais) apresentadas
pelos doentes internados na Enfermaria de Neurologia.



"Vocs nés pode provan uma definigio. o que uocs pode Jagen é moshan que ela fag dentido”
(Cinstein, 1879-1955)

Il. HISTORICO DA CISTICERCOSE



Il. HISTORICO

Na literatura paleontolégica ndo se conhece algum relato de
restos de fosseis de cestddes. Mas, ha indicios sobre a presenga de seus
ancestrais ha mais de 500 milhGes de anos (LACLETTE & LAZCANO, 1989). A
mengéo sobre Taenia no Papiro de Ebers (1250 A.C.) reforga a antiguidade
evolutiva desses germes. A tentativa de tratamento da teniase também
remonta ao periodo antes de Cristo (MALAGON, 1989). E conhecida a proibigdo
de comer carne suina entre os israelitas e mugulmanos, fazendo com que essa
doenga seja rara nesses povos ( WATSON*, 1960; AFSHAR, 1967).

LAENNEC** sugeriu 0 nome de “cysticercus” ao agente causador
da cisticercose, associando duas palavras gregas: kustis=sbexiga e
kerkos=cauda. RUDOLPHI**, fundamentado na localizagdo preferencial do
parasita no tecido conjuntivo, sugeriu a denominagdo de Cysticercus
cellulosae.

Na segunda metade do século XIX e nos primeiros 50 anos do
seculo XX, a neurocisticercose, foi estudada principalmente do ponto de vista
da patogénese, histopatologia e sintomatologia (STEPIEN & CHOROBSKI, 1949).

ALMEIDA em 1915 publicou os primeiros dados sobre
neurocisticercose em necrépsias e abriu 0 caminho para outras publicagbes
com dados clinicos e laboratoriais. A introdugdo da tomografia
computadorizada por RODRIGUES-CARBAJAL e col. , em 1977, e da ressonancia
magnética nuclear, em 1986 (RAMOS e col***., 1986; SUSS e col****., 1986) foi
fundamental para o diagndstico e evolugdo da terapéutica desta
neuroparasitose.

_Na Tabela 1 estdo resumidas as mais importantes, e talvez as
primeiras, observagdes sobre a cisticercose.

No Brasil, o primeiro relato sobre cisticercose humana foi feito
por Severiano de Magalhaes****, em 1881.

* Apud Malagén, 1989 *** Apud Jena e col., 1988
** Apud Trelles & Lazarte, 1940 **** Apud Almeida, 1915



TABELA 1. Histérico da Cisticercose levando em consideragdo o ano, o autor e a observacao relatada.

ANO AUTOR OBSERVACAO

1250 A.C. Papiro de Ebers (/9 Mengiio sobre Taenia;

445-386 A.C. ARISTOFANES (9 Descreve cisticercos como "pedras"na lingua de porcos;

384-322 A.C. ARISTOTELES (% Primeiras caracteristicas gerais da doenga;

371-287 A.C. TEOFRASTO (1% Tratamento da teniase com extrato de raiz de samambaia
silvestre macho ;

1520 PARACELSUS (2% Crises epilépticas durante a doenga;

1550 PARANOLI1 © Descrigdo de vesiculas encefilicas em um homem que
morreu por "ictus";

1558 RUMLER 7 Descrigdo de cisticercos na duramater
de epilépticos: associagdo de cisticer-
cose e epilepsia;

1650 PANAROLUS Descrigdo de vesiculas cheias de "licor" no corpo caloso
de epilépticos;

1697 MALPIGHI © Existtncia de verme nas vésiculas de
cisticercos;

1758 LINNAEUS /8 Sugere o nome de Taenia solium,

1758 LAENNEC Sugere o nome de cysticercus,

1808 RUDOLPHI ¥ Propbe o nome de  Cysticercus  cellulo-
sae;

1826 SCHOTS & SOMERING ¥  Primeira descri¢do de cisticercose ocular;

1855 KUCHENMEISTER 4 Infecgdo de "voluntarios” humanos com cisticercos e

4 verificagio do aparecimento de 7. solium Descrigdo do

1855 HEUBNER @ ciclo biolégico da teniase;

1856 LEUKART )

1856 ROKITANSKY @ Primeira descrigdo de cisticercose intramedular;

1860 VIRCHOW (19 Primeira descri¢do de um caso de cisticercose racemosa;

1862 - GRIESINGER 19 Relagio entre sindrome convulsiva e neurocisticercose;

1865 WESTPHAL Primeira descrigdo de cisticercose medular subaracnoidea;

1874 HELLER (9 Primeira descri¢do de meningite cisticercotica;

1881 MAGALHAES @ Primeira descrigdo da cisticercose humana no Brasil;

1882 ZENKER (19 Sugere o nome de Cysticercus racemosus;

1890 ASKANAZY (19 Primeira descricdo de endarterite obliterante cisticercotica
na base de cranio;

1890 VERCO 20) Primeira remogo cirtrgica de cisto cisticercético;



Tabela 1 (Continuaciio)

ANO AUTOR OBSERVACOES

1900 CORREA (© Primeiro relato da forma encefélica da cisticercose no
Brasil,

1904 WOLLENBERG (29 Variabilidade  das  manifestagdes  clinicas =
patognomdnico da neurocisticercose;

1905 PEREIRA Primeira publicagdo de caso clinico com cisticercose
cerebral no Brasil;

1906 BRUNS 29 Sugere que sinais periédicos de HIC , com ou sem
alteragBes bruscas de posi¢do da cabega = cisticerco livre
no IV ventriculo;

1907 PFEIFFER (20 Primeira pungdo com aspiragdo da capsula do parasita;

1909 WEINBERG (16 Técnica de reagdo de fixagdo de complemento em
animais;

1911 MOSES Primeira pesquisa de anticorpos no sangue ¢ LCR de
doentes no Brasil;

1914 KOHLER # Primeiras descrigdes radiol6icas de cisticercos musculares;

1915 ALMEIDA Publicagdo dos primeiros dados de necrépsias no Brasil,;

1919 GUCCIONE (19 Importancia diagnéstica da eosinofilia e da positividade
da reagdo de fixagdo de complemento no soro;

1920 SCHENK (19 Primeiro diagnéstico de neurocisticercose em vida,
baseado na presenga de eosinofilorraquia;

1926 REBELLO & RICO (9 Primeiros estudos quantitativos das respostas contracteis
dos cisticercos;

1926 PRIEST @ Primeira descri¢do da forma miopatica da cisticercose;

1927 BOUQUET & MERAT?%  Primeira demonstragio de cisticercose subcutinea;

1929 R1ZZO (19 Importincia diagnéstica da eosinofilorraquia;

1931 KULKOW 20/ Importincia diagndstica da hiperproteinorraquia e da
presenca de eosindfilos no LCR ;

1932 MONIZ e col. @ Primeira angiografia realizada em doente com
neurocisticercose;

1933 YOSHINO (19 Observagdo do ciclo completo da teniase/ cisticercose no
animal,; :

1934 SALLES Primeira descrigdo de cisticercose intramedular no Brasil,;

1935 OCHOTERENA & Primeiros estudos histopatolgicos da neurocisticercose;

1940 LANGE Introdugdo da reagdo de fixagdo de complemento na rotina
do exame de LCR; primeira descricio da sindrome
liquérica da neurocisticercose;

1945 ARANA & ASENIJO 20 Sinais radiolégicos de valor na neurocisticercose;

1948 ASSIS & TENUTO (7 Primeira extirpacjo cirurgica, com sucesso, de cisticerco

ventricular no Brasil;



Tabela 1 (Continuago)
ANO AUTOR OBSERVACOES
1955 RESNIKOFF (19 Propde alivio da hidrocefalia com derivagdo do LCR para
0 peritOnio;
1960 WATSON (/49 Primeira descrig3o de anti-helminticos sintéticos;
1961 CRUZ 1) Primeira descrigdo da cisticercose medular subaracnoidea
no Brasil;
1961 LOMBARDO & MATEOS Primeiros relatos sobre derivagio ventriculo-extracranial,
1972 SALAZAR-MALLEN e Primeiros estudos sobre o uso de metrifonato na
col.?? cisticercose humana;
1973 DAOe col. 1% Introdugdo da reagdo de imunofluorescéncia indireta para
1973 MACHADO e col. 29 o diagnéstico da neurocisticercose;
1975 De FEO e col. Primeira descrigdo de caso de I'V® ventriculo isolado em
neurocisticercose;
1977 RODRIGUEZ-CARBAJAL e Primeiros estudos sobre o wuso tomografia da
col. computadorizada no diagnéstico de neurocisticercose;
1978 ARAMBULO e col. 23 Utilizagdo da técnica ELISA para o diagnéstico de
neurocisticercose;
1980 ROBLES & CHAVARRIA Primeiros estudos sobre o uso do praziquantel na
neurocisticercose;
1980 SPINA-FRANCA & Primeiros estudos sobre o uso do praziquantel na
NOBREGA neurocisticercose no Brasil;
1981 TELLEZ-GIRON /) Primeiros estudos sobre o uso do fluobendazol na
cisticercose humana;
1986 RAMOS e col. 3 Primeiros estudos com ressondncia magnética nuclear no
1986 SUSS e col. (19 diagnoéstico da neurocisticercose;
1986 XIAO Primeiros estudos sobre o uso do albendazol na
neurocisticercose;
1988 AGAPEJEYV e col. Primeiros estudos sobre o uso do albendazol, associado a
dextroclorofeniramina, na neurocisticercose no Brasil;
1990 CINCINATUS e col. Primeiros estudos sobre o uso do mebendazol na
neurocisticercose no Brasil.
Apud:

1- ALMEIDA, 1915;

2- ALMEIDA-PINTO e col., 1988;
3- ARMBRUST-FIGUEIREDO e col., 1970;

4- BROTTO, 1947;

5- CARDENAS e col., 1989;
6- CHEQUER & VIEIRA, 1990;

7- COLLI, 1988;

8- DAMONTE -VICELLO, 1983;

9 -GALLANT e col., 1992;
10-GONZALEZ-BARRANCO e col., 1989

11- HONDA e col., 1986;

12- IGNACIO-OLIVE & ANGULO-RIVERO, 1962;

13-JENA e qal.,. 1988;
14-MALAGON, 1989;

15- MOREIRA, 1984;

16- NIETO, 1956;

17- PUPO e col., 1945/1946;

18- QUAGLIATO, 1987;

19- SALAZAR-SCHETTINO, 1989;
20- STEPIEN & CHOROBSKI, 1949;
21- TELLEZ-GIRON, 1989;

22 TRUJILLO-VALDES e col., 1989.
23- VIANNA e col., 1986;

.Os demais autores constam das Referéncias Bibliogrdficas
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lil. REVISAO DA LITERATURA QUANTO A
INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSE



Il. REVISAO DE LITERATURA

Os levantamentos relativos a incidéncia de neurocisticercose,
relatados na literatura, poucas vezes podem ser comparados entre si por
corresponderem a casuisticas de procedéncia diversa (Tabela 2), A maioria
desses relatos baseia-se em dados clinicos e anatomo-patolégicos obtidos em
Servigos de Neurocirurgia e Neurologia (STEPIEN & CHOROBSKI,1949; BRICENO e
col.,1961; ZENTENO-ALANIS,1965; REYES-ARMIJO & BELTRAN-GONI, 1967; MACIAS-
SANCHEZ & ORDONEZ,1970; SCHENONE e col.,1973; ROMERO e col.,1975; INOPE e
col.,1977; McCORMICK e col.,1982; McCORMICK,1985; GARCIA-ALBEA, 1991; VILLA e col.,
1993).

Uma idéia aproximada da prevaléncia real nas diferentes
populacbes € oferecida pelos estudos soroepidemioldgicos, sempre com
énfase nas variagoes regionais (HEINZ & KLINTWORTH, 1965; FLISSER e col., 1976;
MARTY e col, 1986; SARTI-GUTIERREZ & GUTIERREZ-OSPINA,1986; VIANNA e col,1986;
PAMMENTER e col.,1987) e pelo estudo da cisticercose suina e humana em
comunidades (ARRUDA e col.1990; MICHAULT e col.,1990). Infelizmente, como sao
duas situagbes que dependem de investimentos em Programas de Satide
Publica, torna-se dificil a execugdo de pesquisas como estas.

Na literatura brasileira, as informagdes sobre neurocisticercose
baseiam-se em dados clinicos (SPINA-FRANCA, 1956; FORJAZ & MARTINEZ, 1961;
CANELAS & CRUZ, 1962; CANELAS e col., 1962; CANELAS e col., 1963; ARMBRUST-
FIGUEIREDO e col. 1970; COLLI, 1979; LEFEVRE & VALENTE, 1980; BRAGA & FERRAZ,
1981; MANREZA, 1982; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983; CAVALCANTI, 1984; COLLI e col.,
1984 a; FACURE e col., 1984; LANA-PEIXOTO e col., 1985; COLLI e col., 1986; HONDA e
col., 1986; QUAGLIATO, 1987; LIMA e col., 1988; SPINA FRANGA e col., 1989; AGAPEJEV e
col., 1989, 1990; CHEQUER & VIEIRA, 1990; CINCINATUS e col., 1990 a,b; CLEMENTE &
WERNECK, 1990; MARCONDES e col. 1990; TAKAYANAGUI, 1990 a,b; VIANNA & col.,
1990; ARRUDA, 1991; BRUCK e col., 1991; AGAPEJEV e col., 1992; GALLANI e col., 1992).
e de exames complementares (LANGE, 1940; LONGO e col.; 1959; SPINA-FRANGCA,
1961; MEGA & LISON, 1967; REIS e col., 1979; COLLI e col., 1984 b; COSTA e col., 1985;
COSTA, 1986; LIVRAMENTO e col., 1986; LIVRAMENTO, 1987; MACHADO, 1987;
PIALARISSI e col., 1987; UEDA e col,, 1988; GUERREIRO e col., 1989; ROSSI, 1989;
TABOADA e col., 1989; VAZ e col., 1990 a,b; BONAMETTI e col., 1992; ANTONIUK e col.,



1991; REIS-FILHO & SANTOS, 1992; VIANNA e col., 1992; SPINA-FRANCA e col., 1993).
Os estudos soroepidemiolégicos ( UEDA e col, 1984; VIANNA e col., 1986;
ARRUDA, 1990; VAZ e col, 1990) € os anatomopatolégicos (ALMEIDA, 1915;
TRETIAKOFF & SILVA, 1924; PUPO e col., 1945/1946; PUPO & PIMENTA, 1949; FORJAZ e
MARTINEZ, 1961; HELLMEISTER & FARIA,1973; QUEIROZ & MARTINEZ, 1979; GOBBI e
col., 1980; MOREIRA, 1984; MACHADO e col., 1988; TAVARES e col., 1988; QUEIROZ &
ANDRADE ,1991; VIANNA e col., 1991) sao pouco frequentes.

Como se pode perceber, as casuisticas refletem a incidéncia ora
em amostra selecionadas de Servigos de Neurologia e Neurocirurgia, ora em
amostras de hospitais gerais. Também é diversificada a abordagem dessas
incidéncias: criancas ou adultos, exames completares (tomografia ou LCR),
cirdrgicos ou nao cirtrgicos, necropsias ou internagdes. Ou seja, ndo ha uma
uniformidade no método utilizado.
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TABELA 2. Incidéncia da neurocisticercose em necrépsia (N) , bibpsias (B) e durante seguimento clinico
(internagdes, I) em hospitais gerais e/ou servigos de neurocirurgia e neurologia segundo a literatura,
levando em consideragdo o AUTOR e o periodo do levantamento, o PAIS e o ANO da publicagdo.

AUTOR N I PAIS ANO

ALMEIDA 0,82 (1822) - Brasil (SP) 1915

(1907-1915)

TRETIAKOFF & SILVA 3,6 (250) - Brasil (SP) 1924

(1921-1924)

GALVAO (3 1,1 (997 - Brasil (SP) 1928

pPovoA 1,03 (1073) - Brasil (SP) 1934

SALLES (3 0,12 (4.000) - Brasil (SP) 1934

LANGE - 0,31 (4200) Brasil (SP) 1940

(1925-1940)

PINHEIRO & MELLO (3) 043  (465) - Brasil (SP) 1941

TRELLES & LAZARTE () - 15 casos Peru 1941

(1915-1940)

POTENZA & VOGELSANG () 0,08 (3500) - Venezuela 1944

PUPO e col. 1,5 (1000) - Brasil (SP)  1945/1946

(1915-1944)

COSTERO (°) 3,6 - Meéxico 1946
Ass=43%

DICKMANN (®) - 4 casos Argentina 1946

BROTTO - 0,36 (12.361) Brasil (SP) 1947

(até 1946)

STEPIEN & CHOROBSKI - 0,29 Polbnia 1949

(1921-1936)  (1936-1946) 1,22 (1.879)

D'ALESSANDRO & - 20 casos Argentina 1955

PANGARO ()

SPINA-FRANCA - 2,98 (2.273) Brasil (SP) 1956

(1947-1950)

GIRALDO (%) - 32 casos Coldmbia 1960

(1949-1957)

AMAYA y MATHEU D 04 (2.000) - El Salvador 1961

(até 1961)

BRICENO e col. 3.4 (2757) - Meéxico 1961
Ass=43%

(1954-1959)



Tabela 2
AUTOR

LOMBARDO
(1954-1960)

MUJICA (%)
(1951-1960)
CANELAS

(1945-1961)

5C0ntinuagﬁoz

&  MATEOS

ACHA & AGUILAR

(1952-1961)

DEL ANGEL-TORRES ()

SILVA e col.

ZENTENO-ALANIS

(1959-1963)

AGUILAR e col. @)

(1954-1966)

TRELLES & ROCCA () +
ROCCA & MONTEAGUDO ()

(1951-1966)

BARRIENTOS e col.

DURON
(1951-1966)
MARIN e col.

PIZA e col.

von BUCHWALD (3)

LEONE ®
(1947-1967)

MUCI & FLORES (%)

(1957-1967)

RIDAURA-SANDZ & LOPEZ-

CORELLA (%

RODRIGUEZ e col. (%)

(até 1962)

MARQUEZ-MONTER

AUSTRIA
(1960-1966)

&

N

2,6 (2.002)
0,3 4 (6.100)
20 casos

51 casos

0,7 (5.132)

0,25 (10.600)
0,05 (2.000)
0,78 (2.688)

1,06 (4.403)

1,57 (6.558)

1,4  (4.549)
Ass=40%

35 (46)

8,9
Ass=60%

18,5
HG.*

(178)

0,02 (35.000)

56 casos

1

11,7  (265)

3,39 (4.900)

0,06

8,9  (2.000)
0,17 (101.000)

79 casos

11

PAIS

Meéxico

Venezuela

Brasil (SP)

Guatemala /
El Salvador

Meéxico
Brasil (SP)
México
Guatemala
Peru

Chile
Honduras
Cuba
Costa Rica
Equador
Equador
Venezuela
Meéxico
Equador

Meéxico

ANO
1961

1961

1962

1964

1965

1965

1965

1966

1966

1967

1967

1967

1967

1968

1968

1968

1968

1968

1969



Tabela 2

AUTOR
BENicIO @

MACIAS- SANCHEZ
& ORDOAEZ

NIETO (¥
(1965-1969)
REIS (%)
FRANCO (%)
(1962-1971)

MORA e col.

(1955-1970)
PAZ
(1960-1972)

SCHENONE e col.

(1939-1972)

HELLMEISTER & FARIA

(1965-1970)

CHUQUIZANA (@

(1961-1972)

ROMERO & col.

(1963-1973)

SARCO e col. (2

(1965-1974)

ESCALANTE

(1961-1974)
INOPE e col.
(1965-1974)

QUEIROZ
(1949-1977)

GOBBI € col.
(1960-1980)

SARDA e col.

(1969-1979)

GRISOLIA & WIEDERHOLT

(1972-1981)

(Continuagfio)

& MARTINEZ

HG*

9 (376)

04  (8.000)

5 casos

0,07 (132.192)

1,78 (1013)

0,99 (6.644)

0,45 (50.874)

0,43 (71.069)

03  (4.000)

1,6  (2.306)

87 casos

40 casos

33 casos

5 casos

I
0,03

(9.077)

0,8 (228.950)

3,8

(6.224)

1,15

48 casos

0,9

(4.510)

0,6 (31.534)

0,23

23

(51.505)

(11.334)

17 casos

12

PAIS
Brasil (PE)
Meéxico

Meéxico

Brasil (SP)

Peru

Colombia

Panama

Chile

Brasil (SP)

Peru

México

Peru

Peru

Peru )

Brasil (BA)

Brasil (MG)

India

Estados
Unidos

ANO

1970
1970

1970

1970
1971

1971

1973

1973

1973

1974

1975

1975

1977

1977

1979

1980

1981

1982



Tabela 2 M}
AUTOR N
MANREZA

(1945-1980)

McCORMICK e col.

(1970-1980)

TAKAYANAGUI & JARDIM
(1956-1979)

THIRUMALAIKOLUNDUSUB
RAMANIAN e col.

(1971-1980)
MOREIRA
(1960-1983)
UEDA e col. -
COULANGES e col. 0,002 (63.488)
(1954-1984)
GUERRA e col.
(1980-1984)
McCORMICK -
(1981-1982)
RICHARDS e col. -
(1973-1983)
VELIATH e col.
(1970-1980)
VIANNA e col. -
KALRA e col. -
(1979-1983)
PAMMENTER e col. -

5 casos

27 casos

0,05 (23.517)

3 casos

ALMEIDA-PINTOecol. -

MACHADO e col. -
(1979-1985)

TAVARES e col. 9
(1977-1988)

VILLAGRAN-URIBE & 23
OLVERA-RABIELA

(1953- 1984)

(1.160)

(20.206)

B

Pediatria**

33 casos

S.E* %%k

S.E***
Pediatria**

Tomografias

1,76
127 casos

500 casos

49 casos (570)

0,87  (824)

230 casos

497 casos

52 (1.122)
0,4 (2.800)

2,12 (1.413)

0,71 (23.800)
0,19 (126.968)

13

PAIS
Brasil (SP)

Estados
Unidos

Brasil (SP)

India

Brasil (SP)

Brasil (SP)

Madagascar
Chile
Estados

Unidos

Estados
Unidos

India

Brasil (DF)
India

Africa do
Sul

Portugal
Brasil (SP)

Brasil (MG)

Meéxico

1982
1982

1983

1983

1984

1984
1985

1985
1985
1985
1985

1986
1987

1987

1988
1988

1988

1988



Tabela 2 gContinuagioz
AUTOR N B

CHINCHILLA e col. Tomografias

(1980-1989)
ALMEIDA e col. 3 (200)
(1980-1982)
RIDAURA-SANZ 0,53 (3.224)

RODRIGUEZ-CARBAJAL e Tomografias

col.

ARRUDA e col. S.Ex**
(1987)

CHEQUER & VIEIRA

(1987-1989)

CLEMENTE & WERNECK
(1981-1989)

MICBAULT e col. S.E***

VAZ e col. S.E¥**

VIANNA e col. 1,6 (1520)  2casos (64.911)
(1967-1984)

SPINA-FRANCA e col. LCRs

(1929-1992)

Ass. = assintomadticos;

1

13 casos

Pediatria**
11,0 (8.676)

0,68 (1.168)

45 casos
Ass.=6%

100 casos

82

2,30

1,13 (135.000)

(3.388)

(821)

14

PAIS
Espanha

Brasil (SP)

Meéxico
Meéxico

Brasil (PR)

Brasil (ES)

Brasil (RJ)

Hhas
Reunido

Brasil (SP)
Brasil (DF)

Brasil (SP)

( ) = N°de casos estudados, dentre os quais foram selecionados aqueles com neurocisticercose;

* Estudos em hospitais gerais;
** Estudo limitado a casos pedidtricos;
*** Estudos Soroepidemiologicos;
Apud:
(1) = DURGN, 1967;
(2) = INOPE e col., 1977;
(3) = PUPO e col., 1945/1946 e HELLMEISTER & FARIA, 1973.
(4) = ROMERO e col., 1975;
(5) = SCHENONE e col., 1973;

Os demais autores constam das Referéncias Bibliograficas.

1989

1989

1989
1989

1990

1990

1990

1990

1990
1991

1993
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IV. CONSIDERACOES GERAIS
SOBRE NEUROCISTICERCOSE
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Iv. CONSIDERAQf)ES GERAIS
1. EPIDEMIOLOGIA

A cisticercose € um importante, grave e negligenciado problema
de Salde Publica, pois o complexo teniase/cisticercose depende,
fundamentalmente, dos habitos de higiene ambiental e pessoal, bem como da
inspecgdo sanitdria da carne suina consumida.Pode ser encontrada em
qualquer parte do mundo (Figura 1), mas atua como uma endemia nos paises
de baixo desenvolvimento sécio-econdmico como a América Latina, Africa
Meridional e os pafses nio - islAmicos da Asia Sub-Oriental (ACHA & SZYFRES,
1986). Onde ha cisticercose animal, ha sempre o homem responsavel por sua
disseminagao (BIAGI, 1972; ACHA & SZYFRES, 1986).

Na Europa Ocidental (BICKERSTAFF, 1955; DIXON & LIPSCOMB,
1961; CANELAS, 1962; SINGOUNAS e col., 1982; MOREIRA e col., 1987; DIETRICHS e
col., 1993 ), na Austrdlia (McDOWELL & HARPER,1990; de GHETALDI e col., 1983;
CRIMMINS e col., 1990), nos Estados Unidos (McCORMICK, 1985; RICHARDS e col.,
1985; DAVIS & KORNFELD, 1991),e na Argentina (VILLA e col., 1993), 0S casos
descritos geralmente estdao relacionados a individuos vindos de regides
endémicas, ou que la estiveram durante a guerra ou por motivo de trabalho
(BROWN & VOGE, 1985). No Brasil (Figura 2), os Estados de Sao Paulo (PUPO e
col., 1945/1946; SPINA-FRANCA, 1956; CANELAS, 1962; MACHADO e col, 1988; VAZ e col.,
1990), Rio de Janeiro (CLEMENTE & WERNECK, 1990), Parana (ARRUDA e col., 1990),
Minas Gerais (GOBBI e col., 1980; TAVARES e col., 1988), Goids (VIANNA e col., 1986,
1990) e Espirito Santo (CHEQUER & VIEIRA, 1990) sao considerados como areas
endémicas. A presencga ocasional de neurocisticercose € relatada nos Estados
da Bahia (QUEIROZ & MARTINEZ, 1979; PEREGRINO & PORTO, 1985), Maranhao
(CAVALCANTI, 1984), Pernambuco (BENICIO & TRAVASSOS, 1972; TRAVASSOS e col.,
1981; van der LINDEN & van der LINDEN, 1981) e talvez também nos Estados de
Ceara, Paraiba e Rio Grande do Norte (BENICIO & TRAVASSOS, 1972; GALHARDO
e col., 1993).

Como fatores de endemicidade da cisticercose (FLISSER e col.,
1981; ACHA & SZYFRES, 1986) salientam-se: (1) criagao de porcos contaminados;
(2) ma distribui¢do dos excrementos dos individuos infectados; (3) presenca de
horta e/ou pomar nas proximidades das pocilgas, sobretudo quando irrigados
com agua contaminada, ou adubados com fezes; (4) fonte de agua proxima as
pocilgas; (5) precariedade nos habitos de higiene ambiental e pessoal, como a
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ingestao de alimentos ndo lavados e seu manuseio com maos sujas; (6)
manipulagdo de carne contaminada; (7) irregularidade, ou auséncia, de
inspecgdo em matadouros e agougues; (8) consumo de carne de porco crua
ou malcozida, principalmente quando ha presenga de cisticerco ou, como é
popularmente conhecido, de “pipoquinha®, “canjiquinha®, "quirerinha®,
"pedrinha” ou "bexiguinha®. Na literatura, menciona-se a contaminagao
através do vento por artrdpodes e passaros, ( FLISSER e col., 1983; ACHA &
SZYFRES, 1986; REY, 1992; SARTI & col. 1989)

A cisticercose da T. solium, ocorre preferencialmente no porco
seu hospedeiro intermedidrio habitual, mas pode ocorrer também em outros
animais como caes, gatos, animais silvestres (OKOLO, 1986; YAMAMURA &
THOME, 1991) e no homem, seu hospedeiro intermedidrio ocasional.

2. PATOGENIA

Cisticercose é o resultado da infestagdo do homem e do porco
pela larva Cysticercus cellulosae do parasita Taenia solium, ou "solitaria®,
produzindo reagdes locais e a distancia do tecido atingido, através de 3 modos:
cisticercose suina, teniase e cisticercose humana (Figura 3).

A taenia adulta elimina, constantemente, proglétides repletas de
ovos que saem com as fezes. Na CISTICERCOSE SUINA, o porco, seu
hospedeiro intermedidrio habitual, por seus habitos coprofédgicos, ingere os
ovos, livres ou dentro das proglétides. Os embrides (oncosferas) libertam-se do
ovo, penetram na parede do intestino e, em 24 a 72 horas, disseminam-se
pelos tecidos através do sistema circulatorio ou linfatico, sendo transportados
aos tecidos onde a larva completa sua maturagao constituindo os cisticercos.
Estes atingem o desenvolvimento total em 9 a 10 semanas, quando se tornam
infestantes para o homem. Seu tamanho varia de 1,5 a 12,5 mm (RICCETTI e
col., 1974).

O embriao da T. solium, atinge qualquer tecido porém mostra
um tropismo maior pelo sistema nervoso central (ARSENI & SAMITCA, 1957;
BARRIENTOS e col., 1967; GOBBI e col, 1980; GUERRA e col, 1985). As oncosferas
chegam ao SNC através dos plexos cordides e vasos sanguineos
subaracnoideos, geralmente se fixando nos ventriculos e na jungao da
substancia branca com a cinzenta, onde se instalam e iniciam os processos
reacionais. Ai, como cisticercos, podem permanecer vidveis por um a 30 anos
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(DIXON & LIPSCOMB, 1961), com média de cinco anos, antes de desencadearem
sintomatologia ou permanecerem silenciosos.

Na TENIASE, o ciclo completa-se quando o homem, hospedeiro
definitivo, ingere a carne suina contaminada. Em seu intestino o escdlex
evagina-se e prende-se a parede da porgdo delgada ; apds 62 a 72 dias,
desenvolve-se a ténia adulta e tem inicio a expulsao das primeiras proglétides.
A T.solium pode permanecer no intestino do homem por até 25 anos (ACHA &
SZYFRES, 1986). '

A CISTICERCOSE HUMANA ocorre por dois mecanismos: a
auto-infestagdo e a hetero-infestagdo. No primeiro, as proglétides gravidas
poderiam ser levadas ao estdmago, tanto por falta de higiene, ao levar maos
sujas a boca, como por um mecanismo de retroperistaltismo, e dai novamente
ao intestino, onde a oncosfera seria liberada originando a cisticercose. O
mecanismo de retroperistaltismo ndo foi comprovado ainda (ACHA & SZYFRES,
1986). O desenvolvimento da cisticercose humana, pela hetero-infestagao,
ocorre quando se ingere alimentos ou agua contaminada contendo ovos de
T.solium, através de habitos precarios de higiene pessoal, da utilizagédo de
verduras e frutas provenientes de hortas e pomares adubados com fezes
humanas. Ha referéncia a possibilidade de que haja contaminagdo pela
ingestdao de carne suina contaminada por posoncosferas, em doentes
submetidos a situagdes de imunodepressao (SALAZAR-SCHETTINO, 1987).

A resisténcia dos ovos no meio externo é grande. Ha indicios de
que a umidade seja um dos fatores mais importantes na regulagao da
viabilidade dos ovos de T.solium (LUARCA, 1984)

Assim, a transmissdo do bindmio teniase/cisticercose faz-se
através do porco para o homem, do homem para o porco e do homem para o
homem .

A biologia do cisticerco apresenta fenémenos surpreendentes
(FLISSER e col., 1981) como, por exemplo, a presenga de um sistema de
proteinas estruturais comparavel aos organismos mais evoluidos, que atuariam
como filtros a resposta imune do hospedeiro, 0 mimetismo parasita-hospedeiro
que parece estar associado a sintese de antigenos com semelhangas
moleculares aos componentes do hospedeiro e uma colinesterase ativa
(MARTINEZ-ZEDILLO e col., 1989), que estaria relacionada com a atividade contratil
da parasita. Mais recentemente, verificou-se que os cisticercos da T. sofium
apresentam uma atividade proteolitica relacionada a ligagdes com enxofre
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(LOPEZ-ALIAGA, 1990) e uma capacidade de inativar, via glutation-peroxidase,
a HoO> produzida pela resposta das células inflamatdrias (PLANCARTE e col.,
1990).

A relagao hospedeiro-parasita depende tanto da biologia como
da localizagéo dos cisticercos ja que, as quantidades das diferentes classes de
anticorpos anti-forma ativa do terceiro componente do complemento (C3b),
variam de local para local. Por exemplo, as superficies dos parasitas de
localizagao muscular, ventricular e cisternal apresentam C3b, o0 mesmo néao
ocorrendo naqueles localizados no parénquima (CORREA e col., 1985).
Consequentemente, o processo inflamatério pode ser variavel de acordo com
a resposta imunoldgica individual (BIAGI & WILLMS, 1974) e com a localizagdo do
parasita. Esta reagao inflamatdria, ou até mesmo o préprio envelhecimento do
parasita, levam a alteragées degenerativas que provocam o desenvolvimento
de capsula fibrosa que o envolve (ESCOBAR-IZQUIERDO, 1983).

Portanto, uma vez nos tecidos, os cisticercos podem comportar-
se de forma silenciosa, produzindo apenas deslocamento das estruturas
vizinhas, com minima resposta inflamatéria. No entanto, quando os cistos
degeneram, seus produtos difundem-se para os tecidos e desencadeiam
resposta inflamatéria que, com o tempo, pode levar a calcificagdo da larva
degenerada. A necrose dos tecidos, pelos cisticercos, desencadeia uma
resposta imunolégica tanto humoral (LIVRAMENTO, 1987) como celular
(MACHADO, 1987).

Anticorpos anti-antigeno do cisticerco sao encontrados no soro,
em 85% de doentes com cisticercose e , em 80%, no LCR, principalmente as
custas de titulos elevados de IgG (FLISSER e col., 1986; CORREA e col., 1989). O
papel que estes anticorpos desempenham na evolugdo da infecgdo, no
entanto, ainda nao esta esclarecido.

Os dados da literatura (FLISSER, 1983; FLISSER e col., 1979 e 1986)
indicam que a resposta, em animais experimentais € heterogénea. Ha
variagées com o tipo de antigeno estudado, como também varia a classe de
anticorpos produzida, sugerindo que os anticorpos classe IgG, IgM e IgA sejam
os envolvidos na protegdo do hospedeiro (FLISSER e col., 1979; CORREA e col.,
1989).

A inoculagdo experimental de ovos, por via oral, promove o
desenvolvimento de resposta humoral, com titulos crescentes de anticorpos
que atingem um pico ao redor dos 30 dias apds a inoculagdo. A presenga
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destes anticorpos confere protegéo, isto €, o numero de cisticercos, que se
desenvolve a partir de um ndmero conhecido de ovos inoculados, € menor nos
animais previamente sensibilizados, seja pela ingestdo de ovos por via oral,
seja por tansferéncia passiva de soro hiperimune.

In vitro, os anticorpos inibem o desenvolvimento das oncosferas,
interferindo na maturagdo das larvas. Ao que parece, o complemento
desempenha papel importante nesta inibicdo, pois a protegcdo ndo ocorre em
animais descomplementados. O fato de que os anticorpos protegem, por
interferir na maturagao, pode ser demonstrado in vivo. Pois 0 mesmo numero
de ovos inoculados, via veia mesentérica ou pela via oral, ddo origem a
nimero semelhante de cisticercos em animais nao sensibilizados. Quando o
mesmo numero de ovos é inoculado, pelas mesmas vias, em animais
sensibilizados, o nimero de cisticercos € menor naqueles inoculados pela veia
mesentérica do que por via oral. Talvez os embrides, inoculados por via oral, ja
tivessem atingido uma fase de desenvolvimento tal que, como acontece in
vitro, ndo fossem mais susceptiveis & agdo da resposta imunitaria (FLISSER e
col., 1979; FLISSER, 1983; FLISSER e col., 1986; CORREA e col., 1989).

A presenca de resposta imune humoral protege , porém nao
inibe totalmente as reinfecgbes. Pois, mesmo em animais previamente
imunizados, novas inoculagbes resultam no estabelecimento de novos
cisticercos. Ao que parece, a protegcao mais eficiente ocorre nas fases em que
ha titulos mais elevados de anticorpos. Estas fases, apds cada inoculagdo, sdo
pouco duradouras. De qualquer forma, em animais previamente sensibilizados,
o numero de cisticercos que se instalam, apds inoculagdo de um numero
conhecido de ovos, sempre € menor do que nos nao sensibilizados.

Quanto a imunidade celular, os dados de literatura (FLISSER,
1983; FLISSER e col.,, 1979; CORREA e col., 1989) indicam que , na cisticercose,
existe uma queda da resposta imune celular inespecifica. CORREA e col., 1989,
verificaram que somente 5% dos mexicanos com cisticercose respondem ao
teste cutdneo com PPD, enquanto que este teste € positivo em 50% da
populacdo. Da mesma forma, esses doentes respondem menos que os
normais a varios testes de transformagéo blastica de linfocitos e apresentam
uma relagdo muito baixa de linfécitos T4/T8 quando comparada com a
populagdo normal.

Esses dados parecem confirmar a observagao clinica de que,
doentes com cisticercose e seus familiares , sdo mais susceptiveis a varias
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doengas como asma, ascaridiase, amebiase, rinite alérgica e alergia a certos
alimentos (CORREA e col., 1989).

3. PATOLOGIA

Uma vez instalados, os cisticercos enquanto vivos, quase nao
produzem reacdao dos tecidos envolventes. A membrana do -cisto é
transparente e tirgida; seu contetdo liquido & claro e transparente e a larva
mostra-se intacta no seu interior. A vesicula adoga-se intimamente aos tecidos
que a envolvem, onde se observam pequenos focos de infiltragdo por
llinfocitos, plasmécitos e eosindfilos. A reagdo inflamatéria, na
neurocisticercose, além de estar relacionada & quantidade de cisticercos e ao
estado de degeneragao dos mesmos, depende fundamentalmente da liberagao
dos antigenos. Estes, sdo glicoproteinas com cadeias de oligossacaridios
(GROGL e col., 1985) com grande afinidade pelo colageno e, portanto, estimulam
a formagao de auto-anticorpos, comprometendo o tecido conjuntivo do préprio
hospedeiro. Desses antigenos, o antigeno B &€ o mais reativo, sendo
encontrado em 84% dos doentes (FLISSER e col., 1986). Este antigeno estimula a
produgao de anticorpos que, ao se fixarem nos vasos, resultam na formagao
de imuno-complexos e induzam a formagao de vasculite (RABIELA-CERVANTES,
1989).

Com o tempo, a membrana vesicular vai se tornando
espessada, o conteudo liquido também se espessa e torna-se turvo e a larva
degenera-se. A reagado dos tecidos envolventes, acentua-se, aumenta a
resposta inflamatdria e inicia-se a formagdo de uma capsula fibrosa, que
envolve o cisto em degeneragdo. O processo evolui pelo progressivo
espessamento da capsula, diminuicdo do tamanho do cisto que termina como
um pequeno nddulo, frequentemente calcificado e rodeado por uma densa
capsula fibrosa. A resposta inflamatério, no tecido nervoso, caracteriza-se pela
presenga de linfécitos, plasmdcitos, macréfagos e células gigantes, em torno
do parasita, e de eosindfilos na sua superficie. Concomitantemente, € comum
a existéncia de infiltrado perivascular de linfocitos, associado a fibrose e a
proliferagdo das células endoteliais, causando com frequéncia a obstrugao da
luz do vaso pela endarterite cisticercética (MARQUEZ-MONTER, 1972; ESCOBAR-
IZQUIERDO, 1983; WILLMS, 1989). As pequenas artérias, arteriolas, capilares e
vénulas mostram manguitos de plasmaécitos no tecido que as envolve. Esses
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quadros de vasculite sdao comuns, principalmente nas localizagbes de
cisticercos no parénquima cerebral e meninges (RABIELA-CERVANTES, 1989).

Nas fases finais, frequentemente, fica dificil reconhecer o
remanescente da larva e, o escdlex, quando incluido no corte, torna-se um
importante indicador da etiologia. Quando o cisticerco localiza-se na intimidade
do tecido nervoso, nota-se a presenga de gliose em torno da cépsula
fibrosada. Se a sua localizagao for préxima ao epéndima, ou na luz ventricular,
ocorre uma reacdo inflamatéria difusa do epéndima, com gliose
periependimaria que pode, inclusive, interferir com a drenagem liquérica pelo
aqueduto de Sylvius ou pelos foramens da Lushka e Magendie.

Outra complicagdo importante da neurocisticercose € o
comprometimento das meninges que, como no epéndima, podem apresentar
reacao inflamatdria produtiva, extensa, desproporcional ao nimero de cistos.
Esta reagdo, quando na base do encéfalo, pode também comprometer a
drenagem liquérica pelos foramens do IV2 ventriculo, favorecendo o

desenvolvimento da hidrocefalia.
Os cisticercos, no SNC, tém formas varidveis (RABIELA-

CERVANTES e col., 1985). Segundo o seu aspecto, podem ser classificados em:

1. Cysticercos cellulosae (CC) - vesicula pequena, de 5 a 20 mm, arredondada
cuja membrana delgada, por transparéncia, permite ver o escélex que a
microscopia, possui uma coroa de ganchos. E o mais frequente e, quase
sempre esta associado a evolugéo clinica benigna da neurocisticercose ou a
forma assintomatica. Localiza-se em qualquer parte do encéfalo.

2. Cysticercus racemosus (CR) - € quase sempre grande (até 110 mm) pelo
desenvolvimento de suas membranas, aparentemente nao tem escélex e
apresenta-se sob diversas aspectos, ou como um conjunto de vesiculas pouco
individualizadas, ou possuem forma irregularmente lobulada ou, até mesmo,
pode ser relativamente esférico e com uma sé cavidade. E responsdvel pelas
formas clinicas mais graves da neurocisticercose. Localiza-se no espago
subaracnéideo, cisternal ou espinal, e no sistema ventricular; mas, pode ser
encontrado também no parénquima (ORTEGA & TORRES, 1991) .

3. Forma intermedidria (CFl) - Sa0 pouco frequentes; possem caracteristicas
de ambas as formas anteriores (CC e CR), pois mostram grande
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desenvolvimento da membrana da vesicula parasitdria como no CR, e
conservam as estruturas reconheciveis do escélex, como no CC. Localizam-se
nas cisternas e nos ventriculos.

A coincidéncia das trés formas, em um mesmo encéfalo, pode
ocorrer em 10% dos casos ( RABIELA - CERVANTES e col., 1989) € a associagao
de CC e CR, em 13% (RABIELA-CERVANTES e col., 1985). Ndo se conhecem as
origens destas variagdes morfoldgicas, mas parece haver concordancia entre o
tamanho do parasita e sua localizagdo. Apresentagbes bizarras também
podem ocorrer, como a descrita por RANGEL-GUERRA e col, 1991, que
encontraram um cisto mével dentro de uma forma racemosa.

Pelo fato dos capilares serem terminais na pia-mater e no
cortex, a localizagdo preferencial dos cisticercos é a corticomeningea,
cisternal, e a parenquimatosa. A localizagao ventricular € a menos afetada;
mas, quando ela esta comprometida, o V2 ventriculo € o mais antingido
(TRETIAKOFF & SILVA, 1924; PUPO e col., 1945/1946; HELLMEISTER & FARIA, 1973;
RABIELA-CERVANTES e col., 1989).

A neurocisticercose € uma afecgao complexa e heterogénea,
com um prognostico altamente varidvel e manifestagbes clinicas muito
diversas. Fundamentado nesse ponto de vista, ESTANOL e col., 1986, classificam
a neurocisticercose em duas grandes formas: benigna e maligna. Na
neurocisticercose benigna, os parasitas geralmente sao parenquimatosos,
corticomeningeos nao-cisternais ou, em menor propor¢ado, ventriculares. Na
neurocisticercose benigna de localizagdo ventricular, podem ser encontradas
as trés variantes morfoldgicas do parasita. Qualquer que seja a localizagéo, os
cisticercos estdo livres ou aderidos, por algum ponto de sua membrana
vesicular, ao tecido, que os envolve. Este, por sua vez, mostra uma gliose e
alguns linfécitos, geralmente de disposigao perivascular (RABIELA-CERVANTES e
col., 1989). Os doentes sdo assintomaticos ou referem cefaléia e sindrome
epiléptica parcial como sintomas. O progndstico € bom e a resposta a
terapéutica é rapida.

Na forma maligna da neurocisticercose, os parasitas sdao de
localizagdo subaracnoidea cisternal ou ventricular. As formas que predominam
sdo a racemosa e a intermedidria. Ocorre uma reagado inflamatéria grave
composta de linfécitos, plasmdcitos, células gigantes, alguns eosindfilos e
raros polimorfonucleares. Em torno do parasita observa-se uma proliferagao
glial grosseira e irregular. Os vasos sanguineos sdo afetados por este
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processo inflamatério. A hidrocefalia € a manifestagdo mais comum, e pode ser
a resultante tanto da aracnoidite basal como da presenga de cisticercos
intraventriculares. O quadro clinico é de midiltiplos sintomas ou de uma
sindrome de hipertensao intracraniana. O progndstico € ruim e, a resposta
terapéutica, pobre.

4. QUADRO CLINICO

Os dois mecanismos basicos de agdo que determinam o quadro
clinico decorrem da interferéncia fisica na circulagdo do LCR produzindo
compressao mecinica sobre o parénquima cerebral (mecanismo direto) e do
processo inflamatdrio reacional decorrente dos fenémenos imunoalérgicos
(mecanismo indireto). A associagao destes dois fatores é muito frequente, pois
a presenga de uma vesicula envolve uma compressao mecanica que depende
ndao s6 do volume da mesma, mas também da presengca de uma reagdo
inflamatdria.

A maior caracteristica da neurocisticercose é a falta de uma
sindrome tipica (WOLLENBERG*, 1904). A sintomatologia baseia-se em duas
sindromes fundamentais isoladas ou associadas: epilepsia e hipertensao
intracraniana (SPINA-FRANGA, 1990). O poliformismo de manifestagées domina o
quadro clinico, (MANREZA, 1982; KALRA e col.,1987; RANGEL e col., 1987). Nao ha
uma classificagdo que contenha alteragbes anatomopatolégicas, radiolégicas,
liqudricas e manifestagdes clinicas.Todas elas estdao baseadas em pontos de
vista diferentes (TRELLER & LAZARTE, 1940; OBRADOR-ALCALDE, 1948; STEPIEN &
CHOROBSKI, 1949; GALLINA & ASENJO, 1963; MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-
PENICHE, 1966; REYES-ARMIJO & BELTRAN-GONI, 1967; NAVA-SEGURA, 1983; SOTELO
e col., 1985; ESTANOL e col., 1986; MADRAZO e col., 1989; RODRIGUEZ-CARBAJAL e col.,
1989; BITTENCOURT e col., 1990). Na pratica didria, como ndo € possivel uma
classificagdo rigida, a mais utilizada € a que se baseia nas manifest¢cdes
clinicas de:

* Apud Schenone e col., 1973
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- Epilepsia;

- Distdrbios psiquicos;

. - Hipertensao intracraniana;

- Meningoencefalite;

- Apoplexia;

- Sindromes raras: tumoral, medular, radicular e miopdtica;
- Assintomatica.

O diagnéstico pode ser estabelecido mediante uma observagao
clinica correta, que inclui os antecedentes epidemiolégicos, o exame clinico e
neurolégico, associados ao estudo minucioso do LCR e dos exames
neurorradiolégicos como tomografia computadorizada e ressonéncia
magnética nuclear (RODRIGUEZ-CARBAJAL e col., 1982; GEMMELL e col., 1983; NASH
& NEVA, 1984; ZHI BIAO e col., 1985; JIANG, 1987; MANCUSO e col., 1987; RODIEK e col.,
1987; ALMEIDA-PINTO e col., 1988; JENA e col., 1988; TEITELBAUM e col., 1989; GINIER
& POIRIER, 1992.

A epilepsia € uma das manifestagdbes mais comuns da
neurocisticercose, (PUPO e col.; 1945/1946 ; BROTTO, 1947; DIXON & LIPSCOMB, 1961;
CANELAS, 1962; MANREZA, 1982; BENDING & CATFORD, 1983; McCORMICK, 1985;
TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983; QUAGLIATO, 1987; ARRUDA, 1991), ocorrendo em 22
a 92% dos casos. Por outro lado, a neurocisticercose pode ser a etiologia
responsdvel por 5% das manifestagoes epilépticas em geral (AHUJA &
MOHANTA, 1982). Apresenta-se como qualguer uma das formas de
manifestacao epiléptica conhecida. A auséncia de histéria familiar, o inicio
geralmente tardio dos sintomas, a presenga de outros sinais e sintomas de
comprometimento encefdlico e a dificuldade no tratamento para o controle das
crises, sdo elementos que podem levantar a suspeita de etiologia cisticercética
de um quadro epiléptico. Esta € a manifestagdo clinica mais comum dos
granulomas e calcificagbes parenquimatosas, na neurocisticercose. Em tais
situagdes, o exame neuroldégico costuma ser normal. Mas, a epilepsia pode ser
a primeira manifestacdo de situagbes mais graves, tais como a hipertensao
intracraniana, hidrocefalia, edema cerebral difuso e o "efeito massa" de
granulomas e vesiculas.

Os disttrbios psiquicos, (BASTOS, 1953; DIXON & LIPSCOMB,
1961; MANREZA, 1982; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983; CINCINATUS e col., 1990 a)
podem ocorrer em até 38% dos doentes, geralmente associados a outras
formas clinicas, sendo uma das manifesta¢gdes da localizagdo cortical dos
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associados a outras formas clinicas, sendo uma das manifestagdes da

localizagdo cortical dos cisticercos. Sdo quadros clinicos flutuantes, que podem
ocorrer tanto em criangas como em adultos. Das alteragées neuropsiquiatricas
observadas (ALMEIDA, 1915; TRETIAKOFF & SILVA, 1924; PUPO e col., 1945/1946) na
cisticercose cerebral, destacam-se deterioragdo intelectual, deméncia,
episddios confusionais ou confuso-oniricos que incidem em aproximadamente
metade dos doentes com cisticercose corticomeningea e localizada nas
cisternas da base. Também podem fazer parte do quadro neuropsiquidtrico
queixas indefinidas como bradipsiquismo, obnubilagcdo, agitagdo onirica,
agitagdo psicomotora, excitagdo noturna inespecifica, euforia, apatia,
irritabilidade, angustia e sinais de demenciagéo. Estas manifestagdes psiquicas
podem ser o reflexo de uma hidrocefalia de inicio insidioso (TORREALBA e col.,
1984) ou, quando associados a alteragoes de marcha e incontinéncia urinaria, a
hidrocefalia de pressao normal (SCAFF e col., 1974). O comprometimento
intelectual predomina na cisticercose corticomeningea da base, enquanto a
obtusado sensorial € mais frequente na cisticercose ventricular.

A sindrome de hipertensao intracraniana considerada como
uma das formas mais malignas da neurocisticercose, pode ocorrer em cerca
de 30 a 35% dos doentes, em consequéncia da localizagdo ventricular,
subaracnoidea e parenquimatosa. (DIXON & LIPSCOMB, 1961; TAKAYANAGUI &
JARDIM, 1983; COLLI, 1988). A cisticercose ventricular, pode ocorrer com
proédromos caracterizados pela sindrome de Bruns: sintomas episddicos, com
periodos de remisséo total, de cefaléia, vertigem e vémitos, precipitados por
alteragdao da posigdo ou de movimentos da cabeca (SALAZAR e col., 1983). A
reagéo inflamatéria no espago subaracnoideo, ou aracnoidite, ocorre em
aproximadamente 30% dos casos, (SALAZAR e col., 1983; SOTELO & MARIN, 1987).
Metade dos doentes com aracnoidite cisticercética desenvolve hidrocefalia
como complicagdo secundaria. A cisticercose parenquimatosa, principalmente
nas etapas iniciais de infestacdo quando o edema cerebral é importante a
ponto de elevar a pressao intracraniana, pode produzir quadros graves de
encefalite, que é mais frequente nas mulheres jovens, as quais também
apresentam progndstico pior (BRAGA & FERRAZ, 1981; RANGEL e col., 1987).

A meningite, ou meningoencefalite cisticercética,
(TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983), caracteriza-se pelo aspecto recidivante, em
geral subagudo ou crénico. Raramente ha febre, mas esta pode ocorrer com
variagbes de temperatura corporal entre 37 a 3909C. H4 associagdo com
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astenia e desnutrigdo, mesmo fora dos surtos. O doente geralmente apresenta
manifestagao tipica de um quadro de irritagdo meningea. Ocorre em cerca de
29% dos doentes com neurocisticercose. A sequela mais importante é a
fibrose nas cisternas da base levando a hidrocefalia.

A vasculte é wuma complicagdo da neurocisticercose
parenquimatosa e da meningea (ESCOBAR-IZQUIERDO, 1983; RABIELA-
CERVANTES, 1989). A manifestagdo clinica pode ser tanto uma enxaqueca,
atingindo pequenas e médias artérias, como um acidente vascular cerebral
isquémico (DEL BRUTTO, 1992). A forma apoplética da neurocisticercose ocorre
entre 2 e 12% dos doentes (PUPO e col., 1945/1946; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983;
BARINAGARREMENTERIA & DEL BRUTTO,1989) sob a forma de hemiplegia
(CANELAS & CRUZ, 1962) ou de sindrome lacunar (BARINAGARREMENTERIA & DEL
BRUTTO, 1989; DEL BRUTTO, 1992).

Como manifestagdes mais raras estdo a sindrome tumoral,
com sinais neurolégicos localizatérios (CANELAS & CRUZ, 1962; CANELAS e col.,
1962; FACURE e col., 1978); a sindrome medular (CANELAS e col., 1963;
HERNANDEZ-ABSALON, 1965; TRELLES e col., 1970; SPERLESCU e col., 1989; ROSSITTI
e col., 1990; GALLANI e col., 1992) que ocorre em 3 a 6% dos doentes e caracteriza-
se por uma sindrome de compressao medular e/ou radicular (PALLIS & LEWIS,
1981); a forma miopatica da cisticercose é rara e manifesta-se como uma
pseudo-hipertrofia muscular (ARMBRUST-FIGUEIREDO e col., 1970; LANA-PEIXOTO e
col., 1985).

Podem ocorrer sintomas isolados ou mal definidos como
cefaléia, tontura, vertigem, nauseas, diplopia, constituindo frequentemente a
forma premonitdria (DIXON & LIPSCOMB, 1961). Alguns doentes, portadores de
neurocisticercose nunca chegam a exibir manifestagées clinicas, constituindo
as formas mudas ou assintomdticas (SHOWRAMMA & REDDY, 1963;
TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983).

5. EXAMES COMPLEMENTARES
5.1. LIQUIDO CEFALORRAQUEANO (LCR)

A andlise do LCR € um dos exames mais importantes para o
diagndstico da neurocisticercose, embora o resultado possa ser absolutamente
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normal em, aproximadamente, 20 a 25% dos casos, mesmo naqueles doentes
com cisticercos viadveis. Pode situar-se desde dentro da normalidade até uma
sindrome liqudrica completa e acentuada, passando por alteragdo de um ou
mais parametros. As alteragdes do LCR, que caracterizam a sindrome liquérica
da neurocisticercose (ZOZULIA & SKLIARENKO, 1957; SPINA-FRANGCA, 1962; SPINA-
FRANCA e col.,, 1976; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983; LIVRAMENTO e col., 1986;
GARCIA-ALBEA, 1991; DAVIS & KORNFELD., 1991) manifestam-se por:

1. Pleocitose - discreta a moderada, raramente intensa; em
percentagem varidavel de doentes;
2. Eosinofilorraquia - nao depende da intensidade da pleocitose; ocorre

em 40-80% dos casos e, em 60-70% das vezes, aparece em
propor¢cao maior que 2% da celularidade global;

3. Hiperproteinorraquia - discreta a intensa, com aumento de
gamaglobulina de tipo mono ou oligoclonal;

4. Hipoglicorraquia - frequéncia variavel, ocorrendo em 25-80% dos
casos; quando muito intensa pode indicar mau progndstico;

5. Presenc¢a de anticorpos especificos anti-cisticercos nas reacoes
imunolégicas no LCR - s@o utilizadas varias técnicas (PIALARISSI e
col., 1987) , todas susceptiveis de resultados falsos-negativos e
falsos-positivos (BROWN & VOGE, 1985):: reagdo de fixagdo do
complemento (reagdo de = Weinberg), hemaglutinagédo
imunofluorescéncia indireta , imunoeletroforese ELISA e
imunoeletrotransferéncia (imunoblot) . A positividade de duas ou mais
reagbes aumenta a seguranga do diagnoéstico (REIS-FILHO & SANTOS,
1992).

5.2. NEURORRADIOLOGIA

Na radiologia de cranio, as calcificagoes ocorrem em 4 a 57%
dos casos, mas s6 aparecem quatro a dez anos apés a infestagdo (DIXON &
LIPSCOMB, 1961; CARDENAS Y CARDENAS, 1962; McCORMICK, 1985), indicando
parasita morto . Essas calcificagbes aparecem como formagdes
arrendondadas dnicas ou multiplas e de tamanhos variados.

A ventriculografia, ainda pode ser tii no diagndstico da
cisticercose ventricular e de suas complicagbes, na impossibilidade de
execugao de tomografia computadorizada (TC), com contraste intraventricular
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(ventriculotomografia) ou intratecal (cisternotomografia), ou de ressonancia
magnética nuclear (RMN). A arteriografia, mais utilizada como meio de
diagnéstico diferencial, tem seu valor nos casos de cisticercos com efeito de
lesdo expansiva, sugerir hidrocefalia ou mostrar sinais de arterite e obstrugao
vascular (RODRIGUES-CARBAJAL e col., 1983).

A TC, assim como a RMN, tem aumentado muito a seguranga
diagndstica da neurocisticercose (RODRIGUEZ- CARBAJAL e col., 1983; McCORMICK,
1985; RODIEK e col, 1987; ALMEIDA-PINTO e col., 1988; JENA e col., 1988; KRAMER e
col., 1989 ; TEITELBAUM e col., 1989; GINIER & POIRIER, 1992). Embora ambos ainda
sejam exames agressivos, o primeiro pelo uso de contraste e raio-X e o
segundo também pelo contraste, ttm a grande vantagem de substituirem
adequadamente a pneumoencefalografia, a ventriculografia e a radiologia
simples de crénio e permitirem um diagnéstico mais preciso, assim como a
evolugdo e possiveis consequéncias da patologia. Mas, também podem
mostrar falsos-negativos (RODRIGUEZ-CARBAJAL e col, 1977; McCORMICK, 1985) ou,
até mesmo, interpretagbes errébneas (WADIA e col.,1988). Por exemplo, os
cisticercos jovens e os de localizagao ventricular, ndo sdo visualizados a TC,
sua presenga geralmente é apenas sugestiva. Por outro lado , a detecgdo de
cisticercos & neuroimagem, depende do poder de resolugdo do aparelho em
questao.

As imagens que aparecem na tomografia variam em fungdo da
fase de maturagdo do parasita. A viabilidade do cisticerco geralmente é
determinada pela captagéo de contraste. A neurocisticercose pode manifestar-
se tomograficamente por:

1. Vesiculas: lesdes hipodensas, com ou sem reforgo pelo contraste, Unicas
ou miltiplas, simples ou racemosas, geralmente de localizagdo no
parénquima cerebral. As vesiculas jovens e/ou de localizag&o ventricular e
subaracndidea nao sao visiveis;

2. Granulomas: lesdes hiperdensas, de diversos aspectos, com reforgo pelo
contraste, Unicos ou miltiplos, geralmente nodulares e de localizagdo no
parénquima. Indicam parasita em degeneragdo. A forma granulomatosa,
de localizagao subaracnoidea, nao é visivel;

3. Calcificacdes: lesdes hiperdensas, sem reforgo pelo contraste, podem ser
Unicas ou mudltiplas, de tamanhos variados, sempre arredondadas. Ea
manifestagao tomografica mais comum. Sdo indicativas de parasita morto.
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Surgem, no minimo, 36 meses apds o inicio da degeneragdo, no doente
tratado com PZQ (MACHADO e caol., 1990).

4. Edema: lesao hipodensa, as vezes com reforgo pelo contraste, indicando
alteragdo na barreira hematoencefdlica. Pode ter aspecto difuso ou
localizado, geralmente sem a visualizagdo de vesiculas associadas, e
indicar o inicio da fase evolutiva, traduzindo uma reagdo inflamatdria.
Clinicamente, & diagnosticado como encefalite cisticercética;

5. Hidrocefalia: Ventriculos de tamanho aumentado. Pode nao haver
associaga0 com vesiculas, calcificagées ou granulomas. Habitualmente, o
quadro clinico € de uma sindrome de hipertensao intracraniana, grave ou
nao;

6. Normal: ocorre em aproximadamente 10% dos casos, nao invalidando o
digndstico de neurocisticercose.

A RNM oferece todas as informagbes que a TC da, com
excecao das pequenas calcificagoes que, habitualmente ndo sao identificadas.
Permite a visualizagdo de escdlex, detalhes da parece cistica e do edema
periparasitario, bem como da presenga de cistos ventriculares,desde que estes
estejam fixos. Na RMN, as lesGes da neurocisticercose (MANCUSO e col., 1987;
JENA e col., 1988; TEITELBAUM e col. 1989, MAGALHAES, 1993) sdo definidas
conforme o estédgio de desenvolvimento do parasita:

1. Vesicular: corresponde as vesiculas na TC; possui sinal de baixa
intensidade em T1 e alta intensidade em T2, semelhantes ao LCR, e com a
presenga de ndédulo mural (escélex) de intensidade inversa a vesicula.
Geralmente nao ha reagéo inflamatéria;

2. Coloidal: corresponde a fase inicial dos granulomas na TC; possui sinal de
alta intensidade em T1 e baixa intensidade em T2. Ocorre realce por
contraste da parede cistica e edema ao redor;

3. Nodular: corresponde, aos granulomas em fase de calcificagdo na TG;
pode ter sinal de intensidade maior ou semelhante a substancia cinzenta
em T1. Pode, ou nao, ter edema ao redor e realce pds-contraste;

4. Nodular calcificado: corresponde as calcificagbes na TC; tem sinal de
baixa intensidade tanto em T1 como em T2, e frequentemente sao
confundidas com estruturas vasculares;
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5. Processo reacional pericistico: corresponde ao edema na TC; possui
sinal de alta intensidade em T2, podendo sugerir gliose, edema e/ou
processo inflamatdrio.

5.3. OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES

1. Eletroencefalograma: pode ser normal de 38% a 98% dos casos ou
apresentar alterag6es decorrentes do quadro clinico (LONGO e col, 1959), ndo
auxiliando muito no diagndstico (DAVIS & KORNFELD, 1991);

2. Hemograma: geralmente, ocorre eosinofilia pequena a moderada. Nao é
raro observar valores abaixo ou no limite inferior da normalidade do
nuimero de leucdcitos. A velocidade de hemossedimentagao costuma estar
discreta ou moderadamente elevada (AGAPEJEV e col, 1989);

3. Biopsia de Pele ou Musculatura: € de grande auxilio, para o diagndstico
precoce (DIXON & LIPSCOMB, 1961) quando se encontram noédulos
subcutineos;

4. Parasitolégico de Fezes: nao é comum a detecgao de ovos de T. solium
(TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983) mas sua presenga reforga a hipétese de
neurocisticercose.

6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Todos os quadros clinicos da neurocisticercose podem ser
produzidos também por outras patologias, dificultando o diagndstico (DIXON &
LIPSCOMB, 1961). Estas dificuldades sdo maiores em determinadas situagoes,
tornando imperativo o diagnéstico diferencial (PUPO e col., 1945/1946; CANELAS,
1962) com:

1. Distdrbios psiquidtricos puros: o exame neurolégico € normal e ndo ha
queixas sugestivas de comprometimento do SNC;

2. Meningite bacteriana, principalmente as mal-tratadas: antecedente de
quadro meningeo, febre e uso inadequado de antibioticoterapia.A
instalagdo & aguda;

3. Neurotuberculose: antecedente de contato prévio com a tuberculose (TB)
ou ja apresentar quadro clinico compativel com TB ;
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4. Meningite eosinofilica: antecedente de alergia ou infestagdo maciga por
vermes;

5 Neurolues: antecedente de doenga venerea e/ou tratamento prévio para
lues Diagndstico de seguranga por sorologia positiva no soro e LCR;

6. Neuromicoses: antecedente de infecgdo micética sistémica. Diagndstico
de seguranga por sorologia positiva no soro e LCR, ou por biépsia. Em
Nosso meio € mais comum a paracoccidioidomicose;

7. Neurotoxoplasmose: antecedente de infecgdo sistémica pelo T.Gondii.
Diagnostico de seguranga por sorologia positiva no séro e LCR,;

8. Infecgoes virais do SNC: antecedente de estado gripal prévio, de
presenga de lesbes herpéticas sistémicas ou de tratamento para as
mesmas;

9. Neurohidatidose: antecedente de procedéncia de regides onde a
hidatidose é endémica. O diagnéstico diferencial é dificil;

10. Lesdes expansivas do SNC: diagnéstico diferencial dificil, cuja
confirmagao depende de exame neurorradiolégico ou bidpsia cirdrgica;

11. Intoxicagoes crénicas do SNC: antecedente de uso crdnico inadequado
de agrotoxicos e tintas. Pode coexistir com neurocisticercose. A
comprovacao é feita por exame toxicoldgico;

12. Epilepsia traumatica e idiopatica: geralmente ha antecedente de trauma
cranio encefdlico ou antecedente de quadro epiléptico familiar, desde a
infancia e mal-controlado. ‘

7. TERAPEUTICA

Algumas terapéuticas tém sido propostas, visando o alivio dos
efeitos fisiopatolégicos da morte do parasita (LOMBARDO, 1983). A possibilidade
de uma agéo direta sobre o cisticerco surgiu com o uso do praziquantel - PZQ
( SPINA-FRANGCA & NOBREGA, 1982; ROBLES e col., 1987), do metrifonato - MTF
(SALAZAR-MALLEN® e col, 1972), do fluobendazol - FBD (TELLEZ-GIRON, 1989) e,
mais recentemente, do albendazol - ABZ (XIAO, Z.X., 1986; ESCOBEDO e col.,
1987; AGAPEJEV e col., 1988).

*Apud Trujillo-Valdés e col., 1989
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O PZQ, derivado isoquinoleinico, € um anti-helmintico de largo
espectro, com mecanismo de agdo provavelmente relacionado a
permeabilidade dos ions Ca++ na membrana muscular do parasita (ESCOBEDO,
1989). Mas as indicagdes e os resultados sobre a eficacia da droga ndo sao
coincidentes. O MTF é um organofosforado e, consequentemente, um inibidor
da acetilcolinesterase. Sua agéo baseia-se na mediagdo quimica colinérgica da
transmissdo neuromuscular do cisticerco. (TRUJILLO-VALDES e col.,, 1989).
Porém, seus resultados, em termos de efeito terapéutico, sdao pouco
convincentes. O ABZ atua no parasita diminuindo sua captagédo de glicose,
inibindo a neoglicogénese e, consequentemente, levando a sua imobilidade e
morte, também decorrente da diminuicdo de ATP (ESCOBEDO, 1989). E uma
droga que parece ter eficacia um pouco maior que o PZQ, ( SOTELO e col., 1988;
CRUZ e col., 1991; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1992), além de apresentar custo mais
acessivel.

A escolha do anti-inflamatério, com a finalidade de minimizar os
efeitos toxicos da degeneragdo do parasita, de uso concomitante com o
antiparasitario, tem recaido sobre os corticosteréides que atuam como
supressores de anticorpos. Recentemente, a dextroclorofeniramina (AGAPEJEV
e col, 1988); tem sido utilizada como coadjuvante no tratamento da
neurocisticercose, tendo como fundamento o processo imunoalérgico
parasitario.

Quanto ao tratamento cirdirgico (STEPIEN & CHOROBSKY, 1949;
GARCIA-URIA e col., 1978; LOMBARDO, 1983; SALAZAR e col., 1983; COLLI, 1986),
existem muitas controvérsias a respeito. A extirpagdo cirdrgica tem sido
indicada nos casos de cisticercos intraventriculares e nos cistos gigantes
solitérios (LOBATO e col., 1981; ESCOBEDO, 1989; SPINA-FRANGA, 1990). A derivagéo
ventriculoperitoneal, ou a ventriculoatrial, tem sido o ato cirtrgico mais utilizado
em doentes com 0 diagndstico de hidrocefalia cisticercética (MACIAS-SANCHEZ
& HERNANDEZ- PENICHE, 1966; McCORMICK, 1985; SPINA-FRANCA, 1990).

8. PROFILAXIA
A profilaxia da neurocisticercose consiste basicamente na

educagéo da populagéo quanto aos habitos de higiene pessoal, orientagdo na
suinocultura, vigildncia no uso da carne suina, abolicdo do emprego de fezes
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humanas como adubo de hortas e pomares (FAIGUENBAUM, 1961; SCHNAAS,
1972; CALIL, 1984; CORTES, 1984).

Nas populagbes em que a cisticercose seja endémica,
recomenda-se a estratégia de estocar a carne suina em pedagos pequenos
por 1 a 4 dias a temperaturas de -20°C a 5°C, respectivamente (SOTELO e col.,
1986) ou, se a pega for de 3-4 cm de espessura, um cozimento de 1-2 horas ou
um congelamento a -202C por 3 1/2 a quatro horas (FLISSER e col., 1986a). Os
cisticercos sdo resistentes aos detergentes e aos agentes oxidantes. Porém,
a exposi¢do de alimentos por mais de quatro horas a NaCl 5M, detergente
concentrado ou NaClICy4 a 6% parece ser suficiente para que haja esterilizagéo
(FLISSER e col., 1986 a).

O apoio dos orgaos governamentais, com um interesse e
preocupagdo maiores com a saude da populagdo, certamente seriam as
melhores medidas no tratamento da neurocisticercose (GARCIA-PEDROZA, 1989;
SARTI, 1989; SPINA-FRANGA, 1990). Uma tentativa de iniciar a erradicagdao do
binédmio teniase/cisticercose seria tornd-lo uma doenga de notificagdo
compulsdria. Isto fundamenta-se nas graves consequéncias que a
neurocisticercose traz a uma populagao potencialmente produtiva.
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V. CASUISTICA E METODOS
1. CASUISTICA

Este estudo baseia-se na andlise de casos com
neurocisticercose agrupados, quanto ao ponto de vista estudado, em:

1.1. Grupo | (Gl): constituido de 68 casos em que, durante a necrépsia, foi
verificada a presenga de cisticercos no encéfalo. Estes casos foram
estudados sob dois aspectos:

a. Neurocisticercose como encontro casual, ou achado (NcA) e
b. Neurocisticercose como causa bdsica (NcB), ou doenga principal.

Os doentes com diagnéstico necroscépico de neurocisticercose-
achado, foram avaliados quanto a apresentagdo ou ndo de manifestagdes
neuroldgicas.

Este grupo (Gl) foi formado pelo levantamento de necrdpsias

- realizadas no Departamento de Patologia da Faculdade de Medicina de
Botucatu - UNESP, no periodo de 1969 a 1990.

1.2. Grupo Il (Gll): constituido de casos observados clinicamente e estudados
sob a forma de:

a) Casos neurocirdrgicos, através de levantamento de bidpsias
realizadas no Departamento de Patologia no periodo de 1969 a 1990.
Este sub-grupo constou de 10 casos que tiveram seus prontuarios
revisados;

b) Casos de cisticercose cutdnea com manifestagées neuroldgicas,
através do mesmo levantamento realizado no subgrupo anterior. Este
subgrupo constou de 13 casos que tiveram seu prontuario revisado;

c) Casos clinicos, através do levantamento de internagoes efetivadas no
Hospital das Clinicas, da Faculdade de Medicina de Botucatu -
UNESP, no periodo de 1972 a 1990 (404 internagdes de 244 doentes),
e na Enfermaria de Neurologia no periodo de 1982 a 1990 (196
internacdes).



2. METODOS

2.1. CARACTERISTICAS DE ESTUDO DOS GRUPOS

1. Grupo | : Os encéfalos foram colhidos no momento da necropsia, fixados
em formol 10% durante , pelo menos, duas semanas e examinados,
geralmente, em cortes frontais.

As necropsias foram consideradas completas quando incluiram
o exame do crénio, térax e abdomen. Nao faz parte da rotina do Servigo de
Necrépsias do Departamento de Patologia, o estudo da medula, raizes
nervos, musculatura esquelética e globos oculares, a ndo ser que haja
quadro clinico sugestivo de um envolvimento dessas topografias. Em 3
casos sO o contetido do crénio foi examinado.

Foi anotada a presenca de cisticercos em diferentes 6rgaos e
revistas as descri¢coes e fotografias dos encéfalos. A contagem de parasitas
foi obtida pela observagdo da superficie e dos cortes do encéfalo, quando
também foi verificada a presenca de hidrocefalia, meningite e outras lesdes
anatémicas. Os dados foram coletados das descrigdes macroscépicas do
enceéfalo.

Da mesma forma foram obtidas as medidas dos di@metros dos
cistos que, por sua vez, foram comprovadas pela observagdo nas laminas
histolégicas. Estas, foram obtidas apés embebicdo em parafina, cortes e
coloragdo por hematoxilina-eosina (HE).

Foram estudados os prontuarios dos 68 casos com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose.

2. Grupo lI: Constituido por 3 subgrupos de casos, todos estudados do
ponto de vista clinico. Houve superposicao de: um caso que fez parte tanto
do Grupo | como dos subgrupos ll.a e ll.c, dois casos que foram incluidos
tanto no subgrupo Il.b como ll.c, doze casos que constaram tanto do Grupo
I como do subgrupo ll.c., um caso que foi computado nos trés subgrupos do
Grupo Il

Os casos do Grupo Il foram estudados do ponto de vista da
distribuicdo geral da neurocisticercose frente as demais patologias do H.C.,
da procedéncia (rural ou urbana), da raga (branca, negra ou miscigenagao
de ambas), do sexo (masculino ou feminino), dos sintomas, dos sinais, do
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quadro clinico, do LCR, das condutas terapéuticas e, quando as
caracteristicas do grupo exigia, dos detalhes macro e microscépicos dos
parasitas.

Nesse grupo, os dados foram obtidos através de revisdo dos
protocolos de alta , corretamente preenchidos*, da Enfermaria de Neurologia
e, Nos casos que tiveram superposigdo de grupos, também dos prontudrios.

2.2. ASPECTOS ESTUDADOS NO GRUPO | - necrépsias

Com a finalidade de avaliar a forma de comprometimento da
neurocisticercose, executou-se o levantamento das necrdpsias completas,
feitas no periodo de 1969 a 1990 pelo Departamento de Patologia da
Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP. Foram estudados todos os
casos com diagnéstico necroscopico de neurocisticercose com base nos
seguintes aspectos:

2.2.1. Manifestagdes Clinicas:
a) Se houve caracterizagdo de neurocisticercose, através do diagndstico
feito em vida e levando em consideragao:
A. Procedéncia;
Raca;
Sexo e faixa etéria;
Sinais clinicos detectados a internagao;
Quadros clinicos manifestados a internagao;
Sintomas referidos a internagao;
Tempo de doencga: periodo compreendido entre o inicio dos
sintomas e o ébito;
Alteracdes no exame de LCR - foi considerada a primeira amostra
apos a internagao;
. Condutas terapéuticas clinicas e cirtrgicas utilizadas durante a
internagao.

GoOTmOm

L

* Os protocolos incompletos foram exclufdos.



37

J. Distribuicdo das doengas consideradas como causas basicas de
dbito;

K. Distribuicdo das causas terminais dos &bitos quando a
neurocisticercose foi a causa béasica do 6bito;

2.2.2. Localizagao, numero e forma dos cisticercos:
a) LOCALIZACAO ANATOMICA:

A. Corticomeningea (CM): quando posicionados em meninges e
regiao cortical superficial do encéfalo. As cisternas foram
consideradas de localizagao CM;

B. Parenquimatosa (P): quando posicionados em regido subcortical
e profunda do encéfalo;

C. Ventricular (V): quando posicionados, livres ou aderidos, nos
ventriculos laterais, IlI° ventriculo, aqueduto de Sylvius e [V®
ventriculo;

D. Multipla (M): quando posicionados em uma das localizagbes
supracitadas e em outros 6rgdos ou areas do sistema nervoso,
como medula ou cerebelo;

E. Desconhecida: relatada apenas como presenga de um ou mais
parasitas em localizagdes nao especificadas.

b) LOCALIZAGAO TOPOGRAFICA:
Foi verificada a topografia da localizagdo dos cisticercos
no encéfalo e nos outros érgaos estudados.

c) NUMERO :

A. Unico: verificada a presenca de apenas um parasita com a forma
de Cysticercus cellulosae;

B. Dois ou mais: verificada a presenga de dois ou mais parasitas
apenas como Cysticercus cellulosae ou associado ao Cysticercus
racemosus. Neste grupo estdo também relacionados aqueles
que, nos relatérios de necrdpsia, sdo citados como alguns e
varios;

C. Racemoso: Verificada a presenga de um ou mais parasitas
apenas com a forma de Cysticercus racemosus.
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d) LOCALIZAGAO X NUMERO:
Foi verificada a distribuigio dos casos quanto as

localizagdes envolvidas e ao numero de cisticercos detectados nessas
localizagoes.

e) FORMAS:

A. Cysticercus cellulosae (CC): cisto apresentando vesicula tnica
com o maior didmetro de até 40 mm, com presenga ou nao de
escolex, dependendo da etapa do desenvolvimento em que se
encontrava o parasita;

B. Cysticercus racemosus (CR): agrupamento de 2 ou mais cistos
interligados, sem escolex e com didmetro de até 150 mm no seu
conjunto;

C. Forma intermediaria (CFIl): cisto apresentando vesicula tnica e
regular, com didmetro maior que 20mm, com ou sem presenga de
escolex.

2.2.3. - Aspectos macro e microscopicos do parasitismo:
a) CRITERIOS UTILIZADOS PARA O DIAGNOSTICO ANATOMO-
PATOLOGICO DE CISTICERCOSE (MAFFEI, 1951):
A. MACROSCOPICOS:

1. Presenca de vesiculas do tamanho de grdo de ervilha, as
vezes menores e outras vezes maiores, translicidas ou nao,
que continham no seu interior o parasita sob a forma de
granulo ovdide envolvido por liquido transparente ou nao;

2. Presenga de vesiculas grandes e piriformes, ou vesiculas
pequenas reunidas em cacho, ou do tamanho de uma noz e
que apresentavam uma membrana fina caracterizando o
C.racemosus.

3. Presencga de nédulos cicatriciais.

B. MICROSCOPICOS:

1. Presenga de membrana festonada (patognomoénico da
parasitose), onde se distinguiam trés camadas permitindo o
diagndstico, mesmo sem a presenga do escélex:
a)Camada quitinosa, como uma delgada fita, refringente e

aciddfila; '



b)Camada dos ntcleos, ou nuclear,
c)Camada alveolar, constituida por filamentos entrelagados.

2. Aspecto variavel do parasita nos cortes e, conforme a
incidéncia destes, podendo-se ver ventosas e actileos;

3. Quando o nddulo era cicatricial, fibroso, hialino, ou com
impregnagdo por sais de cdélcio, foi considerado o
diagndstico de cisticercose se houvesse outras vesiculas
caracteristicas associadas.

b) VIABILIDADE: dependendo da etapa do desenvolvimento em que se
encontravam, os parasitas foram considerados como:

A. Viaveis: quando a membrana encontrava-se integra, mostrando
diferenciagdo das tres camadas, havia pouca reagdo inflamatéria
peri-parasitaria e o liquido vesicular era transparente;

B. Degenerados: quando a membrana encontrava-se em diferentes
etapas da degeneragdo, havia moderada ou intensa reagao
inflamatéria linfomonocitaria peri-parasitaria, com ou sem a presenga
células multinucleadas tipo corpo estranho, com ou sem a presenga
eosindfilos e plasmdcitos e o liquido vesicular era escuro ou turvo;

C. Cailcificados: quando havia nédulos calcificados com fibrose
periférica;

D. Varidveis: cistos em diferentes etapas de degeneragdo sempre
associados a presencga de, pelo menos, um cisto viavel;

E. Nao verificado: sem relato quanto a etapa de desenvolvimento do
parasita;

F. Forma racemosa: foi considerada viavel ou degenerada conforme os
critérios Ae B

¢) TAMANHO DOS PARASITAS: foi calculada a média com desvio padrao e
a mediana dos didmetros medidos, em milimetros (mm), & macroscopia
e/ou a microscopia, quando o tamanho do parasita assim o permitia.

d) HISTOPATOLOGIA: descricdao obitida dos relatérios de necrdpsias e
analisada conforme a neurocisticercose ter sido achado ou causa
bdsica.
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Quadro clinico x localizagao, viabilidade e nimero de cisticercos

vidveis:

Para avaliar a relagdo entre quadro clinico e a localizagao,
viabilidade e numero de cisticercos vidveis, foram analisados os
seguintes aspectos:

A. Distribuigcdo dos quadros clinicos detectados a internagdo quanto a
localizacao dos cisticercos;

B. Distribuicdo dos quadros clinicos detectados a internagdo quanto
ao aspecto do parasita, no que diz respeito a sua viabilidade ou
nao, independente do niimero dos mesmos;

C. Distribuicdo dos quadros clinicos detectados a internagdo quanto
ao numero de cistos vidveis encontrados, independente da
localizagédo dos mesmos.

Evolugcdo Natural da Neurocisticercose:

Para avaliar a evolugao natural da neurocisticercose, levando
em consideragdo apenas os casos em que esta foi um achado de
necropsia e portanto, assintomaticos do ponto de vista neuroldgico,
analisou-se a distribuicdo quanto a:

A. Procedéncia;

B. Raca;

C. Sexo e faixa etaria;

D. Causa terminal do 6bito;

E. Causa basica do 6bito;

F. Localizagdo dos cisticercos;

@. Viabilidade, nimero e tamanho dos parasitas;

H. Caracteristicas dos casos com cisticercose ventricular ou racemosa.

2.3. ASPECTOS ESTUDADOS NO GRUPO Il - casos clinicos

a) Para avaliar a apresentacdao da cisticercose foram tomados em
consideragao todos os casos de bidpsias neurocirdrgicas, como
método que permitiu o diagndstico de certeza, através da incidéncia
de neurocisticercose frente ao nimero de bidpsias neurocirtrgicas
realizadas no Hospital das Clinicas no periodo de 1969 a 1990, e
analisada a distribuigdo desses doentes quanto a:
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A. Procedéncia;
B. Raga;
C. Faixa etaria e sexo;
D. Sintomas referidos a internagéo ;
E. Sinais clinicos detectados a internagao;
F. Quadro clinico a internacao;
G. Condutas terapéuticas, clinicas e cirtrgicas, utilizadas durante a
internagao;
H. Tempo de doenga entre o inicio dos sintomas e a internagao;
I. Evolugao clinica apés a cirurgia;
J. Antecedentes pessoais e familiares;
K. Alteragdes no LCR - foi considerada a primeira amostra colhida
antes da cirurgia;
L. Exames neurorradiolégicos;
M. Localizagdo , forma de apresentagido e tamanho dos parasitas
encontrados no ato cirurgico.

b) Para avaliar a importéncia da sugestdo diagnostica de neurocisticercose
que a cisticercose cutanea traz, foram estudadas as bidpsias de pele
em que a cisticercose foi demonstrada, realizadas no Hospital das
Clinicas no periodo de 1969 a 1990, e verificado se havia quadro clinico
sugestivo de comprometimento do SNC, analisando-se a distribuigao
desses doentes quanto a:

A. Incidéncia de cisticercose cutdnea, associada ou nao a manifestagoes
neuroldgicas;

B. Faixa etaria e sexo;

C. ManifestagOes neuroldgicas;

D. Condutas terapéuticas, clinicas e cirlirgicas, nos doentes com
manifestagdes neurolégicas associadas.

c) Os casos clinicos internados na Enfermaria de Neurologia, com hipétese
diagndstica de neurocisticercose, baseada tanto na positividade das
reagoes imunoldgicas para cisticercose no LCR (reacdo de fixagdo de
complemento e, em algumas vezes, imunofluorescéncia indireta) e na
tomografia computadorizada - como diagndsticos de seguranca, como
na procedéncia de area endémica, verificagdo de cisticercose cuténea,
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eosinofilorraquia, hipercitose linfomonocitaria no LCR, teniase familiar

elou pessoal - como indicativos de neurocisticercose, foram

analisados quanto a:

A. Incidéncia de internagdbes com hipdtese diagndstica de
neurocisticercose na populagao geral do Hospital das Clinicas, no
periodo de 1972 a 1990;

B. Nudmero de internag¢gdes realizadas para cada doente, no periodo
de 1972 a 1990;

C. Incidéncia de internagdes com hipdtese diagnéstica de
neurocisticercose em relagdo a populagio geral da Enfermaria de
Neurologia , no periodo de 1982 a 1990;

Faixa etaria e sexo;

Quadros clinicos manifestados & internagao;

F. Condutas terapéuticas, clinicas e cirtirgicas, utilizadas durante a

internagao;

G. Incidéncia de ébitos em doentes internados no HC com hipétese
diagndstica de neurocisticercose frente aos 6bitos da populagao
geral do Hospital das Clinicas, no periodo de 1972 a 1990;

H. Incidéncia de o6bitos de doentes internados na Enfermaria de
Neurologia com hipétese diagndstica de neurocisticercose frente a
obitos da populagdo geral da Enfermaria de Neurologia, no
periodo de 1972 a 1990;

J. Faixa etaria e sexo dos doentes que faleceram e que tinham a
hipétese diagndstica de neurocisticercose.

m O

3. ANALISE ESTATISTICA:

Os dados obtidos foram examinados por estaticista
especializado na area biolégica humana (Prof. Dr. Paulo Roberto Curi).
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V1. RESULTADOS



VI. RESULTADOS

1. ASPECTOS ESTUDADOS NO GRUPO I - necrépsias

A incidéncia de neurocisticercose nas necrdpsias, realizadas
pelo Departamento de Patologia, no periodo de 1969 a 1990, estd exposta na
tabela 3. Dessas necrépsias, 51 (75%) corresponderam a simples encontros
casuais de parasitas, constituindo a neurocisticercose - achado, e, em 17
(25%), a neurocisticercose foi considerada causa-b4sica.

TABELA 3: Incidéncia de neurocisticercose em necrépsias completas realizadas no periodo de

1969 a 1990.
ANO N° TOTAL DE NEUROCISTICERCOSE
NECROPSIAS N° %
1969 21 1 4,76
1970 80 3 3,75
1971 120 0 0
1972 106 2 1,89
1973 133 5 3,76
1974 174 3 1,72
1975 166 1 0,60
1976 127 0 0
1977 143 2 1,40
1978 227 3 1,32
1979 199 5 2,51
1980 175 5 2,86
1981 230 10 4,35
1982 209 4 1,91
1983 233 4 1,72
1984 257 4 1,56
1985 220 4 1,82
1986 287 5 1,74
1987 196 3 1,53
1988 112 1 0,89
1989 143 1 0,70
1990 123 2 1,63
TOTAL 3681 68 1,85

1.1. Manifestac¢

oes clinicas:

A distribuicdo do numero

de casos com diagndstico de

neurocisticercose feito em vida, em relagdo ao nimero de necrépsias com esta
parasitose ocorridas no periodo de 1969-1990, esta expresso na tabela 4.
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TABELA 4: Distribui¢do das necrépsias (Necro) em relagdo ao niimero de diagnosticos feitos em vida

(HD-vida).

PERIODO NECRO HD - VIDA
Ne° N° %

1969-1978 20 0 0

1979-1983 28 1 3,6

1984-1988 17 5 29,4

1989-1990 3 1 33,3

TOTAL 68 7 10,3

O diagnéstico em vida foi feito em 7 doentes, todos com Nc-CB:
um em 1979, dois em 1984, dois em 1985, um em 1987 e um em 1990.

a) Caracterizacao da Neurocisticercose

A. PROCEDENCIA:

A distribuicdo da procedéncia, rural ou urbana, dos casos com
diagndstico necroscopico de neurocisticercose estd mostrada na tabela 5.

TABELA. 5: Distribuigio quanto a procedéncia.

PROCEDENCIA N° de CASOS %
Rural 31 45,6
Urbana 27 39,7
Nio registrada 10 147
TOTAL ' 68 100,0

B. RACA:

A distribuicdo quanto & raga dos casos com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose estd apresentada na tabela 6. Nao se
verificou o registro da raga amarela.



TABELA 6: Distribuigdo quanto a raga.

RACA N° de CASOS %
Branca 49 72,1
Negra 6 8,8
Miscigenada 5 7,3
Nio registrada 8 11,8
TOTAL 68 100,0

Miscigenada= Parda.

C. SEXO E FAIXA ETARIA:

A neurocisticercose, como diagndstico necroscdpico, atingiu em
66,2% das vezes o sexo masculino e em 33,8% o feminino (tabela 7), com
maior frequéncia na faixa etdria dos 31 aos 70 anos (82,4%).

Dos casos com Nc-CB, o sexo feminino foi atingido em 52,9%
das vezes, todos na faixa etaria dos 21 aos 60 anos. Nao se observou
necropsia dos 11 aos 20 anos e acima dos 61 anos de idade, em ambos os
sexos. O sexo masculino foi o tnico que ocorreu abaixo dos 10 anos (1 caso) e
o feminino foi o tnico entre 21e 30 anos (2 casos).

TABELA 7: Distribuicdo quanto ao sexo e faixa etaria.

SEXO MASCULINO FEMININO TOTAL
FAIXA ETARIA (anos) N° N° N° %
0-10 1 0 1 1,5
11-20 1 1 2 2,9
21-30 3 3 6 8,8
31-40 7 4 11 16,2
41-50 6 9 15 22,1
51-60 13 3 16 23,5
61-70 11 3 13 20,6
>71 3 0 3 4.4
TOTAL 45 23 68 1000

N° = ntimero de doentes.

Nos casos com Nc-A, o sexo masculino foi atingido em 72,5%
das vezes, a maioria (59,5%) na faixa etdria dos 51 aos 70 anos. O sexo
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masculino foi o tnico que ocorreu acima dos 71 anos (3 casos) e entre 31 e 40
anos (4 casos).

D. SINTOMAS:

Os sintomas manifestados pelos casos com diagnéstico
necroscopico de neurocisticercose estao registrados na tabela 8.

TABELA 8: Distribuigdo dos sintomas referidos a internacdo.
SINTOMAS NEUROLOGICOS Nc-A Nc-CB TOTAL

% % Ne %
Ausentes 29,4 0 15 220
Nio registrados 41,2 0 21 30,9
Cefaléia 9,8 64,7 16 23,5
Vomitos 0 58,8 10 14,7
Convulsées 1,9 58,8 11 16,2
Tontura 0 35,3 6 8.8
Amaurose 1,9 29,4 6 8.8
Embagamento visual 0 235 4 5,9
Nucalgia 0 23,5 4 5,9
Alteragdo de memoria 0 23,5 4 5,9
Apatia 0 17,6 3 44
Diplopia 0 17,6 3 44
Alteragdo de comportamento 9,8 11,8 7 10,3
Nduseas 0 11,8 2 2,9
Fraqueza em M.M.L.L 0 11,8 2 2,9
Zumbidos 0 59 1 1,5
Surdez 0 5,9 1 1,5
Alucinagio visual 0 5,9 1 15
Paralisia E 3,9 0 2 2.9
Paralisia D 1,9 0 1 1,5
Parestesia MSE 1,9 0 1 1,5
TOTAL 100,0 100,0 68 100,0

NC-A = neurocisticercose - achado (n=51); Nc-CB = neurocisticercose-causa bdsica (n=17);

MMI = Membros inferiores ; MSE = Membro superiror esquerdo
E = Esquerda; D = Direita; * n = Numero de doentes
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A fraqueza em membros inferiores foi referida isoladamente em
um caso com Nc-CB. Verificou-se associagdo de dois ou mais sintomas, em

todos os casos com Nc-CB.

Os casos com diagnéstico necroscopico de Nc-A, referiram
isoladamente: cefaléia (4 casos) e alteragdo de comportamento (1 caso). Os
demais sintomas ocorreram associados.

E. SINAIS

Os sinais clinicos apresentados pelos casos com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose estdo mostrados na tabela 9.

Em todos os casos com febre, ndo havia sinais sugestivos de
infeccdo bacteriana. A disfungdo cortical superiror manifestou-se como surdez
cortical em dois casos de Nc-CB e, como disfasia mista, em um caso de Nc-A.

Em dois casos com Nc-A observaram-se, como sinais clinicos
isolados: hemiparesia direita (1 caso) e paralisia facial periférica (1 caso).

F. QUADROS CLINICOS:

Os guadros clinicos apresentados pelos casos com diagnéstico
necroscopico estdo relacionados na tabela 10.

Nos 10 casos de Nc-CB com hipertensdo intracraniana, a
hidrocefalia foi diagnosticada em oito através de carotidoangiografia e
ventriculografia. Em 5 casos, sem quadro clinico de hipertensao intracraniana,
a hidrocefalia foi diagnosticada apenas a necrépsia (2 casos com Nc-CB e 3
casos com Nc-A). Destes 13 casos de hidrocefalia, nove (69,2%)
apresentaram cistos ventriculares, dois tinham a forma racemosa. (15,4%) e
dois a forma de CC (15,4%). Apenas um dos quatro casos de Nc-CB com
sindrome epiléptica ndo apresentou hipertenséo intracraniana associada. Os
casos de Nc-CB com meningoencefalite e acidente vascular cerebral tiveram
hipertensdo intracraniana associada. A sindrome epiléptica , relatada nos
prontuarios foi, em todos, parcial com generalizagdo secundaria.
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TABELA 9: Distribuigio dos sinais clinicos detectados & internagdo.

SINAIS NEUROLOGICOS Nc-A Nc-CB TOTAL
% % N° %
Ausentes 29,4 0 15 22,0
Naio registrados 47,0 0 24 35,3
Coma 11,7 41,2 13 19,1
Papiledema 3,9 35,3 8 11,8
Hemiparesia 9.8 29,4 10 14,7
Hiperreflexia universal 0 294 5 7,4
Desorientagdo témporo-espacial 1,9 23,5 5 7,4
Sonoléncia 3,9 23,5 6 8,8
Sinais meningeos 1,9 17,6 4 5,9
Sinais cerebelares 0 17,6 3 44
Febre 1,9 17,6 4 5,9
Hipo/arreflexia 3,9 17,6 5 7.3
Sinais vestibulares 0 11,8 2 2,9
Paraparesia 19 11,8 3 44
Tetraparesia 0 11,8 2 2,9
Disfungio cortical superior 1,9 11,8 3 4.4
Miose 0 11,8 2 2,9
Paresia MSE 0 5,9 1 1,5
Hiperreflexia MMII 0 5,9 1 1,5
V® nervo craniano D 0 5,9 1 1,5
Hipertonia 1,9 5,9 2 2,9
Hipoestesia de pés 1,9 0 1 1,5
I° nervo craniano D 1,9 0 1 1,5
VII° nervo craniano periférico E 1,9 0 1 1,5
TOTAL 100,0 100,0 68  100,0

Nc-A = neurocisticercose - achado (n=51); Nc-CB = neurocisticercose - causa basica (n= 17);
MSE = Membro superior esquerdo; MMII = Membros inferiores;

D =Direito; E = Esquerdo n = numero de casos;
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TABELA 10: Distribui¢ao dos quadros clinicos neurologicos manifestados a internagfo.

QUADRO CLENICO Ne-A Ne-CB TOTAL
NEUROLOGICO % % N° %
Ausente 29,4 0 15 22,0
Nio registrado 41,2 0 21 30,9
Hipertensjo intracraniana 3,9 58,8 12 17,6
Sindrome epiléptica 1,9 23,5 5 7,3
Meningoencefalite 1,9 11,8 3 4,4
Acidente vascular cerebral 11,8 5,9 7 10,3
Alteragdo comportamento 1,9 0 1 1,5
Traumatismo criniano 1,9 0 1 1,5
Enxaqueca 1,9 0 1 1,5
Paralisia facial periférica 1,9 0 1 1,5
Polineurite periférica 1,9 0 1 1,5
TOTAL 100,0 100,0 68 100,0
(n=51) (n=17)
Nc-A = neurocisticercose - achado; Nc-CB = neurocisticercose-causa badsica,

n = numero de casos.

G. TEMPO DE DOENCA:

De uma forma geral, na Nc-CB o intervalo entre o inicio dos
sintomas e a internagao que levou ao 6bito, foi de 1 dia a 30 anos (tabela 11).

Nos -doentes internados mais de uma vez, o periodo entre o
inicio dos sintomas e a primeira internagao foi de 7 meses a 2 anos (Mediana=
8 meses).

Em 47% dos casos, houve referéncia a piora do quadro clinico,
em intensidade varidvel, de 7 dias a 10 meses (101 + 92 dias e Mediana de 2%
meses) antes da internagédo que levou ao ébito.
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TABELA 11: Distribuicio das Medianas (M), médias estatisticas (x £ SD), menor e maior tempo
registrados do inicio dos sintomas (A) com a correspondente porcentagem de casos (%),
quanto ao diagnostico neroscépico de neurocisticercose e quanto ao periodo entre inicio
dos sintomas e a internacgfio (A S - I) e entre a internacio e o ébito (A I- O).

PARAMETROS Nc-A Nc-CB
A S-1 Al-O A S-1 AI1O
M 3m8ds 9ds 15 ds 3 %ds.
2a8m 1 m10ds 4 m 18 ds 2m 10ds
3 anos
30 anos
x+SD 94 + 62 ds 10+ 5ds 12+8ds 4+2ds
1591+ 743 ds 57+35ds 144 +111ds 69+ 29ds
1344 £747 ds
% 66,7 428 18,8 50
33,3 57,2 25,0 50
43,7
12,5
A 1d-6m 5-17ds 1-20ds 1-7ds
2al7ds-7a 1-3m1l6ds 1-9m 1-3m20ds
1%-8a 1-3m20ds

Nc-A = neurocisticercose - achado com manifestagdes neurologicas (n =18)

Nc-CB = neurocisticercose - causa basica (n=17)

ds =di as;

m = meses;

a = anos.

Dos 17 casos com Nc-CB, trés delas tiveram uma internacgéo

anterior a dltima, num periodo de 8 a 13 % meses.

H. ALTERACOES NO LCR:

Em 16 casos foi realizado exame do LCR , doze deles com Nc-
CB e quatro com Nc-A. As alteragdes observadas no exame do LCR estdo
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relatadas na tabela 12. Dos 9 casos com aumento de células, em dois deles
(22%), esta foi a Unica alteragdo encontrada. Quanto ao tipo de
hipercelularidade, ela foi linfomonocitdria em 6 dos 9 casos (67%) e associada
a eosindfilos e plasmécitos em 3 dos 9 casos (33%). Um doente apresentou
hipoclororraquia abaixo de 600 mg%.

TABELA 12: Distribuicdo das alteragGes observadas no exame do Liquido Céfalorragueano.

ALTERACOES Nc-A Nc-CB TOTAL

LIQUORICAS % % N %
Hiperproteinorraquia 75,0 83,3 13 81,2
Hipercelularidade 0 75,0 9 56,2
Hipoglicorraquia 0 50,0 6 37,5
Positividade RFC 0 33,3 4 25,0
Normal 25,0 0 1 6,2
TOTAL 100,0 100,0 16 160,0

(n=4) (n=12)
Nc-A = neurocisticercose - achado Nc-CB = neurocisticercose - causa-bdsica

RFC = Reagdo de Fixa¢do de Complemento; n= niimero de casos

I. CONDUTAS TERAPEUTICAS:

As condutas terapéuticas utilizadas nos casos com diagnéstico
necroscopico de neurocisticercose, estao relacionadas na tabela 13.

TABELA 13: Distribui¢do das condutas terapéuticas utilizadas durante a internagdo.

CONDUTAS ACHADO CAUSA BASICA TOTAL
TERAPEUTICAS % % N %
Sintomaticos 100,0 100,0 68 100,0
Corticosteroides 15,7 58,8 18 26,5
Praziquantel 0 23,5 4 5,9
ABZ + DCF 0 17,6 3 4.4
DVP 0 41,2 7 10,3
Revisdo DVP 0 29,4 5 7,3
Cirurgia 1,9 5,9 2 29

ABZ= Albendazol; DCF= Dextroclorofeniramina; DVP= Derivagdo Ventriculo Peritoneal



Os sintomaticos estiveram constituidos pelos anticonvulsivantes,
diuréticos osmolares e analgésicos. A dexametazona e o ACTH foram os

corticosterdides administrados.
Uma drenagem de hematoma subdural por traumatismo

craniano foi realizada em doente com Nc-A e, uma cirurgia de fossa posterior,
em doente com Nc-CB para retirada de cisticercos de V2 ventriculo.

Das derivagdes liqudricas ventriculares em 71,4% delas houve
necessidade de posteriores revisdes do sistema.

b) Relacdo com a patologia que levou ao ébito

A. CAUSAS BASICAS DO OBITOS:

As causas basicas de ébito estao representados na tabela 14.

Um dos casos, cuja causa bdsica de obito foi a
neurocisticercose, também apresentou doenga de Chagas e neurotuberculose
como antecedentes patolégicos. Em outro caso, além do alcoolismo, a
meningoencefalite linfomonocitaria, de etiologia ndo definida, foi também
considerada como causa bésica do ébito.

Na Nc-A, todas as doengas estavam diretamente relacionadas
com o 6bito e, em 10 casos, também 2 infecgéo bacteriana.

B. CAUSAS TERMINAIS DOS OBITOS NA NC - CAUSA BASICA:

As causas terminais dos Obitos nos casos com Nc-CB estao

mostrados na tabela 15.
A infecgdo bacteriana foi considerada como causa terminal do

6bito em 10 casos (17,2%) com Nc-A, 50% deles com manifestagbes
neuroldgicas.



TABELA 14: Distribuicdo das doengas consideradas causas basicas de obito.

CAUSA BASICA N° CASOS %
Neurocisticercose 17 25,0
Alcoolismo*** 9 13,0
Neoplasia ** 7 10,0
Doenga de Chagas** 6 9,0
Acidente vascular cerebral hemorragico* 3 4,5
Cardiopatia reumaética 3 4,5
Tuberculose pulmonar 3 45
Paracoccidioidomicose sistémica 2 3,0
Doenga pulmonar obstrutiva cronica 2 3,0
Acidente vascular cerebral isquémico * 1 1,5
Traumatismo craniano* 1 1,5
Diabetes mellitus + septicemia 1 1,5
Peritonite + gangrena de pés 1 1,5
Anemia falciforme * 1 1.5
Hipertensio arterial maligna* 1 1,5
Infarto agudo do miocardio * 1 1,5
Endomiocardiofibrose 1 1,5
Miocardiopatia dilatante descompensada 1 1,5
Arritmia cardiaca 1 15
Broncopneumonia bilateral 1 1,5
Cor pulmonale 1 1,5
Hanseniase wirshowiana * 1 1,5
Pénfigo bolhoso + choque séptico 1 1,5
Insuficiéncia renal crénica 1 1,5
Choque toxémico + hiperplasia benigna prostata 1 1,5
TOTAL 68 100,0

* Todos com manifestagdes neurolégicas em NC-achado;
** Dois deles com manifestagdes neuroldgicas em NC-achado;

*** Trés deles com manifestagdes neurologicas em NC-achado.
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TABELA 15: Distribuigo das causas terminais dos 6bitos nos casos com neurocisticercose - causa bdsica.

CAUSA TERMINAL N° %

Edema cerebral 6 35,3
Hidrocefalia hipertensiva 2 11,7
Edema agudo pulmonar 2 11,7
Broncopneumonia confluente + multiplos abscessos pulmonares 2 11,7
Tromboembolia pulmonar 1 59
Tromboembolia pulmonar + infartos pulmonares + broncopneumonia 1 59
Insuficiéncia respiratéria 1 5,9
Toxemia 1 5,9
Septicemia 1 59
TOTAL 17 100,0

1.2, Localizagao, nimero e forma dos cisticercos:
a) LOCALIZAGAO ANATOMICA

As localizagbes anatomicas atingidas, nos casos com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose (tabela 16) foram a
corticomeningea (figuras 4 e 5), a parenquimatosa (figuras 6, 7 e 8) e
a ventricular (figuras 9 e 10). O IV ventriculo foi responsavel por 50%
das localizagdes ventriculares isoladas. Nas mudltiplas localizagdes, o
sistema ventricular esteve envolvido em 1/3 delas.

TABELA 16: Distribui¢do quanto 4 localizac¢do dos cisticercos.

LOCALIZACAO  N. DE CASOS %
Corticomeningea 22 32,3
Parenquimatosa 13 19,1
Ventricular 8 11,8
Muiiltipla 24 35,3
Nio relatada 1 1,5

TOTAL 68 100,0




Fig. 4. Delalhe da convexidade encefélica, mostrando intensa hiperemia e C. cellulosae de localizagdo

corticomeningea (CM).
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Fig. S: Corte coronal a nivel do cisticerco da figura 5, mostrando claramente sua localizagio CM e seu

escolex calcificado.

Fig. 6: Fragmento de corte coronal do encéfalo evidenciando C. cellulosae na transi¢3o cortico-

parenquimatosa, com detalhe de escélex em degenerag3o.
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Fig. 7. Corte coronal do encéfalo a nivel de nicleo caudato € putamen, mostrando C. cellulosae em
multiplas localizagbes (parenquimatosa e corticomeningea) , além da aderéncia no comno
frontal do ventriculo lateral esquerdo.

Fig. 8: Detalhe da figura 7, mostrando o cisticerco de localizagdo parenquimatosa.
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Fig. 9: Corte coronal do encéfalo mostrando aspecto macroscopico de ventriculite préxima a cisticerco

inwaventricular a esquerda.

Fig. 10: Corte coronal do encéfalo evidenciando hidrocefalia e cisticerco no I'V® ventriculo com necrose

de tronco cerebral consequente ao edema cerebral.



59

Em 57% das formas parenquimatosas isoladas, a localizagdo
preferencial foi no hemisfério cerebral esquerdo (HCE), com 75% delas na
regido parietal e temporal, ndo se observando cisticercos na regido parietal
direita.

A localizagéo parietal e temporal ocorreu em 51% das formas
corticomeningeas isoladas, com 74% delas no hemisfério cerebral direito
(HCD).

A associagdo das formas corticomeningea e parenquimatosa
também foi mais frequente no HCD.

Na concomitédncia das formas corticomeningea, parenquimatosa
e ventricular, a localizagdo ventricular foi vista em 1/3 destes casos e os
outros 2/3 distribuiram-se igualmente entre os lobos e as regides mais
profundas. Essa forma mista nédo foi detectada em regido temporal esquerda,
occipital direita e parietal esquerda.

b) LOCALIZAGAO TOPOGRAFI;CA:

A distribuicdo dos casos com diagndstico necroscopico de
neurocisticercose quanto a topografia dos cisticercos encontrados, esta
relatada na tabela 17.

O cerebelo foi atingido isoladamente em um caso e, como um
dos locais nas multiplas localizagbes, em 3 casos. Ndo houve cistos de
localizagdo cerebelar associada & ventricular.

A medula espinal, com o envolvimento das raizes nervosas,
ficou comprometida em um caso de miiltiplas localizagdes, que apresentava
quadro clinico sugestivo de comprometimento medular associado & sindrome
epiléptica e hipertensio intracraniana grave.

Nos casos de localizagbes indefinidas, a mengdo sobre a
presenca de cisticercos foi relatada como: alguns, varios, disseminados, de
localizagao em meninges, substa‘pcia cinzenta, parénquima, cortex, ventricular.



TABELA 17: Distribuigio quanto 3s diferentes localizagées topograficas intra e extracranianas.

LOCALIZACAO HCD  HCE TOTAL
N° N° N° %
LOBOS
Parietal 17 12 29 23,5
Frontal 9 8 17 13,8
Occipital 6 9 15 12,2
Temporal 4 4 8 6,5
Difuso 1 1 2 1,6
Nao definidos - - 11 8,9
VENTRICULOS
v - - 5 4,0
Lateral definido 2 3 5 4,0
Lateral ndo definido - - 3 2,4
Aqueduto de Sylvius - - 2 1,6
| 1k - - 1 0,8
NUCLEOS DA BASE 3 2 5 4,0
CEREBELO - - 4 3,2
CISURA DE SYLVIUS 3 - 3 24
TALAMO - - 2 1,6
TRONCO CEREBRAL - - 2 1,6
CORPO CALOROSO - - 1 0,8
HIPOCAMPO - - 1 0,8
MEDULA ESPINAL - - 1 0,8
OUTROS ORGAOS
Coragao 3 2,4
Pulmiéo 1 0.8
Lingua 1 0,8
Musculatura Esquelética 1 0.8
LOCALIZACOES INDEFINIDAS 39 31,7
TOTAL 45 39 123 100,0

HCD = Hemisfério Cerebral Direito, HCE = Hemisfério Cerebral Esquerdo.

¢) NUMERO:

A distribuicdo dos casos com diagndstico necroscopico de
neurocisticercose, quanto ao numero de cisticercos encontrados em cada
caso, esta expressa na tabela 18.
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TABELA 18: Distribuicio quanto ao mimero de cisticercose encontrados.

N° DE CISTICERCOS N° DE CASOS %

Um 31 45,6
Dois ou mais 34 50,0
Racemoso 3 4.4
TOTAL 68 100,0

d) LOCALIZAGAO X NUMERO:
A relacdao entre a localizagdao anatdmica e o numero de
cisticercos observada nos casos com diagndstico necroscopico de

neurocisticercose, esta mostrada na tabela 19.

TABELA 19: Distribuicio quanto a localiza¢iio e niimero de cisticercos

N° CISTICERCOS um 2 ou mais Racemoso TOTAL
LOCALIZACAO N° N° N° N° %
CM 16 6 0 22 323
P 10 3 0 13 19,1
\Y% 5 3 0 g 118
M - 21 3 24 353
I.I. 0 1 0 1 1,5
TOTAL 31 34 3 68  100,0

CM= Corticomeningea; P =Parenquimatosa; V = Ventricular, M = Muiltipla;

n.r.=Na3o Relatada; N° =mniimero de doentes.

As formas racemosas, como Unica apresentacao, foram notadas
na topografia da cisura de Sylvius & direita e frontal paramediana; em um
destes 3 casos, havia um terceiro C. racemosus na topografia angulo-ponto-
cerebelar esquerda (caso 20 - APENDICE IIY).

e) FORMAS:
A distribuicdo dos casos com diagndstico necroscépico de

neurocisticercose, quanto as formas de apresentagao dos cisticercos em cada
caso, estd mostrada na tabela 20.



Nao se verificou a presenga da forma racemosa (figuras 11 e
12) em localizagao ventricular.

Tabela 20: Distribuigio quanto  forma de apresentacdo do cisticerco.

FORMA N°® de CASOS %

C. cellulosae (CC) 63 92,6
C. racemosus (CR) 3 44
CC+CR 2 2,9
TOTAL 68 100,0

Fig. 11: Cortes coronais do encéfalo mostrando C. racemosus localizado na cisura de Sylvius A esquerda
com processo inflamatério ao redor e hidrocefalia.
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Fig. 12: Detalhe da figura 11, evidenciando o C.racemosus.

1.3. Aspectos macro e microscopicos do parasitismo

a) VIABILIDADE

Os cisticercos estavam em diferentes

TABELA 21: Distribuigdo quanto ao aspecto do cisticerco

ASPECTO DO PARASITA N° DE DOENTES %

Degenerado 29 42,6
Calcificado 10 14,7
Viavel 10 14,7
Variavel* 8 11,8
Nio verificado 11 16,2
TOTAL 68 100,0

* = Diferentes etapas de degeneragio. sempre  associadas

presenca de, pelo menos, um cisticerco viavel.
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etapas do seu
desenvolvimento tabela 21: vidveis (figura 14), degenerados (figuras 13,15,
16 e 17) ou calcificados. A degeneragdo apareceu sob o aspecto de
hialinizagao, necrose parcial ou completa, com ou sem focos de calcificagao e
associada a reagdo inflamatéria, geralmente neutrolinfocitdria, em torno do
parasita, com excegdao dos casos com Nc-A, em que havia apenas gliose.



Na Nc-A com manifestagbes neuroldgicas, 0s cisticercos
estavam degenerados em 61,1% dos casos. Em 11,8% dos casos de Nc-A,
os parasitas estavam vidveis e sem produzir manifestagao clinica em 83,3%
desses casos.

Fig. 13: Detalhe de C.cellulosae localizado face orbitaria do frontal esquerdo em inicio de degeneraglo,

com intensa hiperemia e edema cerebral.
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Fig. 14: Corte coronal do encéfalo a nivel do corpo estriado , moswando C. cellulosae vidvel de
localizagiio parassagital parietal direita e com escolex visivel.

Fig. 15: Corte coronal de encéfalo, mostrando C. cellulosae degenerado de localizagio corticomeningea
em regido parnietal esquerda
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Fig. 16: Corte coronal de encéfalo, mostrando C. cellulosae hialinizado de localizagdo corticomeningea.

Fig. 17: Fragmento de corte coronal encefalico, mostrando C. cellulosae necrotico com necrose lecia™

cortical adjacente.
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b) TAMANHO:

A média estatistica e mediana dos didmetro dos
cisticercos encontradas ao estudo necroscépico estao expressas
na tabela 22.

TABELA 22: Didmetro macro € microscopico, dos cisticercos estudados.

DIAMETRO* MACROSCOPIA MICROSCOPIA
PARAMETROS NAO VIAVEIS VIAVEIS NAO VIAVEIS  VIAVEIS
n 72 6 63
X 5,5 9,8 5.5 7.7
SD 3,0 5.7 2.4 2.8
M 5 10 5
I 1-15 4-20 2-12 4-12

n = Numero de cistos medidos;
x = Meédia das medidas dos didmetros, em mm,;
SD = Desvio padrdo das médias dos didmetros;
I = Menor e maior medidas registradas;
M = Mediana dos didmetros, em mm;
* = excluidas as medidas dos didmetros das formnas racemosas.

O diametro das formas racemosas variou de 10 a 55 mm, com
média de 31,7 £22,5 mm e mediana de 30 mm.

c) HISTOPATOLOGIA:

Em 44,1% dos casos ndo havia descricdo histopatolégica:
11,8% deles com Nc-CB, 50% daqueles com Nc-A com manifestagoes
neurolégicas e 57,6% dos outros com Nc-A sem manifestagdes neurolégicas.

Os cistos parasitarios fibroticos (figuras 18 e 19) estavam todos
degenerados (figuras 20 e 21) ou calcificados (figura 22 e 23) e, do ponto de
vista histopatolégico, alguns nao apresentavam nenhuma reagao histolégica.
Outros mostravam desde simples gliose até infiltrado linfocitario, com presencga
de células gigantes, neutrofilos ou plasmaécitos. Estes padroes, que também
foram vistos na presenga de parasitas viaveis (figuras 24, 25 e 26), ocorreram
em 50% dos casos com Nc-A, sem quadro clinico neurolégico em 44,4%
daqueles com Nc-A com quadro clinico neurolégico e em 20% daqueles com
Nc-CB. Nestes ultimos, estiveram associados a ventriculite e vasculite.



Fig. 18: Aspecto microscopico de cisticerco degenerado envolvido por capsula de fibrose coligena.

Aumento original 40 x; HE.

azul) em tormo do parasita pela coloragio MASSON. Aumento original 40 x.
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Fig. 20: Aspecto microscopico de um cisticerco degenerado com processo inflamatério linfomonocitario

em meninges (2 esquerda) e necrose de tecido nervoso. Aumento original 80 x; HE.

¥
| &
III| .

Ly

Fig. 21: Detalhe da parede cistica degenerada, vista na figura 20, rodeada por células multinucleadas.
Aumento original 200 x; HE.
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Fig. 22:-Aspecto microscdpico de cisticerco degenerado, em fase de calcificagio. com infiltrado
linfomonocitario adjacente. Aumento original 31 x; HE.

Fig. 23: Aspecto microscopico de cisticerco calcificado, sem reagio inflamatoria em volta. Aumento
original 20 x; HE.
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Fig. 24: Aspecto microscdpico de cisticerco integro com reagdo inflamatéria neutrolinfoplasmocitaria,
presenca de células multinucleadas e células gigantes de corpo estranho no tecido mervoso

envolvente. Aumento original 31 x; HE.

ﬂJ - TN

Fig. 25: Aumento maior da figura 24 demonstrando o padrdo da reagdo inflamatéria, constituido por
raros neutrdfilos, mononucleares e uma célula gigante. Aumento original 200 x; HE.
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Fig. 26: Aspecto microscopico de cisticerco intraventricular, com membrana integra e reagdo
inflamatéria de epéndima, promimo ao plexo cordide com areas de calcificagdo. Aumento

original 31 x; HE.

As vasculites (figuras 27, 28 e 29), por sua vez, s6 foram vistas
em 2 doentes com Nc-CB, nos quais os cisticercos estavam necréticos ou
calcificados.

A reacao inflamatéria nao levou a consequéncias teciduais,
exceto fibrose ou gliose periparasitdria, nos casos com Nc-A, tivessem ou nao
sintomatologia neurolégica, mesmo no caso em que se evidenciou cisto
racemoso degenerado. Um caso com Nc-A, que apresentou cistos vidveis,
mostrou edema e congestao cerebral difusa. Um outro caso, com antecedente
de AVC antigo, mostrou cistos na drea deste AVC antigo.

As lesdes teciduais, inclusive com deformagao de estruturas
anatémicas, ocorreram em 82,3% dos casos com Nc-CB. Em dois casos, nao
havia relato histopatolégico e, em um, nao havia alteragoes teciduais. Destas,
a ependimite granulosa ocorreu em 4 casos (figuras 30, 31 e 32), a
ventriculite em 2 casos (figuras 30 e 31), a meningite cronica em 2 casos
(figuras 34 e 35) e o edema cerebral em 2 casos.(figuras 34, 35, 37 e 38).
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As deformagdes de estruturas anatdbmicas manifestaram-se
como hidrocefalia em 13 casos (figuras 10, 33 e 39), espessamente de
leptomeninges em 3 casos (figuras 34, 35 e 36), necrose cortical em um caso
(figura 17), necrose central em um caso, aderéncias de IV ventriculo em um
caso (figuras 40 e 41), obstrugdo do canal ependimario em 1 caso (figura 42).
A reagdo inflamatdria observada foi do tipo linfoplasmocitaria, associada ou
nao a células gigantes e neutrdfilos, ou a gliose .

A ependimite esteve associada, em 50% dos casos, a cistos
vidveis. A ventriculite foi verificada na presenga de cistos em degeneragao ou
degenerados e, na vasculite, os parasitas estavam calcificados. O edema
cerebral foi discreto na presenca de parasitas ventriculares, viaveis ou nao .

A hidrocefalia ocorreu na presenga tanto de cistos viadveis
(53,8%) como de nao viaveis (46,2%) , na localizagdao ventricular (46,2%),
extraventricular (30,8%) ou em ambas (23%). A dilatagao de todas as c&maras
ventriculares ocorreu em 53,8% e, acima do IV2 ventriculo, em 47,2%. Esta
tltima esteve sempre associada a presenga de cistos intraventriculares entre

112 e IV2 ventriculos.

Fig. 27: Aspecto microscopico de arterite organizada Aumento 6,3x; CALLEJA.
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Fig. 28: Cisticerco degenerado (em verde) rodeado por reagdo inflamatdria. Notar artéria no canto
inferior esquerdo. com arterite. Aumento original 6.6 x; CALLEJA.

Fig. 29: Detalhe da figura 27, mostrando a artéria com inflamag3o cronica da parede e obstrugio parcial
da luz por elastose (em vermelho) e fibrose (em azul). Aumento 25 x; CALLEJA,



Fig. 30: Corte horizontal de cerebelo evidenciando intensa ventriculite.

Fig. 31: Detalhe da figura 30 mostrando I'V® ventriculo com ependimite granulosa.
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Fig. 32: Corte coronal do encéfalo a nivel dos nicleos da base, mostrando ependimite granulosa e
hidrocefalia.

Fig. 33: Cortes coronais do encéfalo mostrando hidrocefalia na neurocisticercose. Havia varios cistos

calcificados que ndo sio visiveis na foto.
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Fig. 34: Aspecto da base do encéfalo mostrando espessamento de meninges como aspecto da meningite
cronica. Notar evidéncias de edema cerebral e de herniagdes, principalmente das tonsilas
cerebelares. Havia vénos cisticercos que ndo aparecem na fotografia, inclusive alguns

envolvendo a artéria basilar.
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Fig. 35: Aspecto da base do encéfalo evidenciando meningite cronica, cisticerco na face orbitaria do
lobo frontal esquerdo e intensa hiperemia.



Fig. 36: Aspecto da convexidade do encéfalo, mostrando espessamento de meninges.
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Fig. 37: Aspecto da convexidade do encéfalo mostrando virios cisticercos corticomeningeos em inicio
de degeneragdo, edema cerebral difuso e congestio

Fig. 38: Detalhe da figura 37 mostrando melhor os cisticercos ¢ a hiperemia cortical.



Fig. 39: Corte horizontal do encéfalo a nivel de tdlamo, evidenciando hidrocefalia e edema cerebral.
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Fig. 40 : Corte horizontal do cerebelo mostrando cisticerco em degeneragfo no I'V® ventriculo.

X _ s
Fig. 41: Corte mais inferior do caso da figura 40, evidenciando ependimite com aderéncias no IV®

ventriculo, em volta do cisticerco, e areas de necrose hemorragica.
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Fig. 42: Corte a nivel do cerebelo mostrando intensa ependimite de IV® ventriculo com obstrugdo do
canal ependimario.

C. QUADROS CLINICOS X LOCALIZAGAO DE CISTICERCOS:
A relagdo entre o quadro clinico apresentado pelos casos com

Nc-CB e a localizagdo anatémica dos cisticercos, vista nesses casos, esta
mostrada na tabela 23.
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TABELA 23: Distribuicdo dos casos com neurocisticercose causa-bdsica quanto a0 quadro clinico ¢
localizacio dos cisticercos.

QUADRO CLINICO HIC SE ME AVC TOTAL

LOCALIZACAO Ne N° N° N N %
Corsicomeningea 0 1 0 0 1 5,9
Parenquimatosa 2 1 0 1 4 235
Ventricular 4 0 2 0 6 35,3
Muiltipla 4 2 0 0 6 353
TOTAL 10 4 2 1 17  100,0

HIC = Hipertensdo intracraniana; SE = Sindrome epiléptica;

ME = Meningoencefalite; AVC = Acidente vascular cerebral.

Dos 18 casos de Nc-A com manifestagées neuroldgicas, o
AVC foi verificado na presenga de cisticercos na localizagdo
corticomeningea e/ou parenquimatosa e, em um deles, também na
localizagao ventricular; a hipertensdo intracraniana ocorreu apenas em
vigéncia de cisticercos corticomeningeos; a cefaléia, referida como
enxaqueca, foi observada na presenga de cisticercos ventriculares e
parenquimatosos e, em dois deles também na localizagéo corticomeningea.

O traumatismo craniano, a paralisia facial periférica e a
meningoencefalite foram constatados na presenga de cisticercos na
localizagdo corticomeningea; a sindrome epiléptica e a polineurite periférica
mostraram cisticercos na localizagéo corticomeningea e parenquimatosa.

A alteragdo de comportamento foi vista em um caso de
cisticerco parenquimatoso nos nucleos da base.

D. QUADROS CLINICOS X ASPECTO DOS CISTICERCOS:

A relagéo entre o quadro clinico apresentado pelos casos com
Nc-CB e o estdgio de desenvolvimento dos cisticercos estd registrado na
tabela 24.
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TABELA 24: Distribui¢do dos casos com neurocisticercose ,causa-bdsica quanto ao quadro clinico €
aspecto do cisticerco.

QUADRO CLINICO HIC SE ME AVC TOTAL
ASPECTO PARASITA Ne° Ne° N° N° N %

Degenerado 7 2 1 0 10 588
Calcificado 0 1 0 0 1 359

Viavel 2 1 0 1 4 235
Variavel* 1 0 1 0 2 11,8
TOTAL 10 4 2 1 17 100,0

* Varidvel = Diferentes etapas da degeneragiio, sempre associadas a presenga de pelo
menos um cisticerco viavel.

HIC = Hipertens3o intracraniana; ME = Meningoencefalite ;

SE = Sindrome epiléptica; AVC = Acidente vascular cerebral

Nos casos de Nc-A com manifestagdbes neurolégicas, 0s
cisticercos vidveis ocorreram nos casos com quadro clinico de paralisia facial
periférica e, associados a parasitas degenerados, em um dos casos de AVC.
Os demais quadros clinicos desses casos com Nc-A, foram observados na
presenga de cisticercos degenerados e/ou calcificados.

E. QUADROS CLINICOS X NUMERO DE CISTOS VIAVEIS:

A relagdo entre o quadro clinico, apresentado pelos casos com
Nc-CB, e o niimero de parasitas vidveis estda mostrado na tabela 25.

TABELA 25: Distribuigdo dos casos com neurocisticercose - causa-bdsica quanto ao quadro clinico e
numero de cistos vidveis encontrados.

N° CISTOS UNICO 2oumais MISTO TOTAL
QUADRO CLIiNICO N° N° N° N° %
HIC 1 1 1 3 50,0
SE 0 1 0 1 16,7
ME 0 1 0 1 167
AVC 1 0 0 1 167
TOTAL 2 3 1 6
(33,3%)  (50,0%) (16,7%) (100,0%)

HIC = Hipertensio intracraniana, SE = Sindrome epiléptica; ME = Meningoencefalite;

AVC = Acidente vascular cerebral; MISTO = Associagio de cistos vidveis e ndo viaveis.
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1.4. Evolugéo natural da neurocisticercose:

Foram analisados os 33 casos assintomaticos, do ponto de
vista neurolégico , em que a neurocisticercose foi considerada como um
simples achado da necropsia. A reunidao dos dados obtidos mostrou as
caracteristicas descritas a seguir.

A. PROCEDENCIA:
A distribuicdo dos casos assintomaticos quanto a procedéncia,

estd apresentada na tabela 26.

TABELA 26: Distribuicdo, guanto 4 procedéncia.

PROCEDENCIA N° %
Urbana 11 33,3
Rural 16 48,5
nao registrada 6 18,2
TOTAL 33 100,0

B. RACA:

A distribuicdo dos casos assintomaticos, quanto a raga, esta
mostrada na tabela 27.

TABELA 27: Distribuigdo segundo & raca .

RACA N° %
Branca 21 63,6
Negra 3 9,1
Miscigenada 4 12,1
Nio Registrada 5 15,2
TOTAL 33 100,0

C. FAIXA ETARIA E SEXO:

A distribuigdo dos casos assintomaticos, quanto a faixa etaria e
sexo, estd relacionada na tabela 28.
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TABELA 28: Diswribuigdo segundo o sexo ¢ faixa etdria (anos).

FAIXAETARIA  MASCULINO  FEMININO TOTAL
N° N° N° %
0-10 0 0 0 0
11-20 1 1 2 6,1
21-30 0 0 0 0
31-40 2 0 2 6,1
41-50 3 5 8 24,2
51-60 7 2 9 21,3
61-70 8 2 10 303
> 70 2 0 2 6,1
TOTAL 23 10 33 100,0

D. CAUSA TERMINAL DO OBITO:

As doengas relacionadas com a causa terminal de ébito, estéo
expressas na tabela 29. A infecgéo foi responsavel por 27,3% dos dbitos, as
cardiopatias por 24,2%, as doengas pulmonares e as causais indeterminadas

por 12,1%, cada uma.

E. CAUSA BASICA DO OBITO:

As doengas consideradas como causas bdsicas de o6bito, dos
casos de Nc-A sem manifestagéo neurolégica, estéo relacionadas na tabela

30.

F. LOCALIZACAO DOS CISTICERCOS:

A distribuigdo das localizagbes anatdmicas dos cisticercos, nos
casos assintométicos de Nc-A estd mostrada na tabela 31.
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TABELA 29: Distribuicio das doengas relacionadas & causa terminal do 6bito nos 33 doentes com

neurocisticercose assintomatica.

CAUSA TERMINAL Ne %
Indeterminada 4 12,1
Choque cardiogénico 3 91
Insuficiéncia respiratéria 3 9,1
Choque toxé€mico 2 6,1
Septicemia 2 6.1
Tuberculose pulmonar 2 6,1
Insuficiéncia renal 2 6,1
Insuficiéncia hepatica 2 6,1
Broncopneumonia bilateral confluente 1 3,0
Peritonite purulenta 1 3,0
Doenga de Chagas 1 3,0
Carcinoma de parétida 1 3,0
Linfomatose difusa 1 3,0
Insuficiéncia adrtica 1 3,0

Arritimia cardiaca p/ digitalico 1 3,0
Arritimia cardiaca p/ morte sibita 1 3,0
Arritimia cardiaca p/ cateterismo 1 3,0
Embolia pulmonar 1 3,0
Cor pulmonale 1 3,0
‘Desequilibrio hidro-eletrolitico 1 3,0
Choque hemorragico 1 3,0
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TABELA 30: Distribuigdo das causas bdsicas dos 6bitos nos 33 doentes com neurocisticercose

assintomatica.
CAUSA BASICA Ne %
" Tuberculose pulmonar 3 9.1
Megacolon chagasico 2 6,1
Cardiopatia reumatica 2 6,1
Miocardiopatia chagdsica 2 6,1
Doenga pulmonar obstrutiva cronica. 2 6,1
Alcoolismo 2 6,1
Gangrena pos-peritonite 1 3,0
Broncopneumonia 1 3,0
Alcoolismo + hepatite 1 3,0
Diabete + septicemia 1 3,0
Paracoccidioidomicose 1 3,0
Choque toxémico 1 3,0
Pénfigo bolhoso 1 3,0
Adenocarcinoma de pancreas 1 3,0
Alcoolismo + carcinoma parétida 1 3,0
Carcinoma espinocelular eséfago - 1 3,0
Teratoma maligno 1 3,0
Linfoma linfocitico 1 3,0
Carcinoma pulmonar 1 3,0
Alcoolismo + pancreatite 1 3,0
Alcoolismo + cirrose ~ 1 3,0
Cor pulmonale 1 3,0
Insuficiéncia renal 1 3,0
Cardiomiopatia dilatante descompensada 1 3,0
Endomiocardiofibrose 1 3,0




TABELA 31: Distribuigfo segundo a localizacdo dos cisticercos.

LOCALIZACAO N° DE DOENTES %

Corticomeningea 13 39,4
Parenquimatosa 6 18,2
Ventricular 2 6,1
Muiltipla 11 33,3
Nio Relatada 1 3,0
TOTAL 33 100,0

G. VIABILIDADE, NUMERO E TAMANHO DOS PARASITAS:
G.1. VIABILIDADE:

A distribuicdo dos casos assintomaticos quanto a viabilidade
dos cisticercos, estd mostrada na tabela 32.

TABELA 32: Distribuigdo segundo a viabilidade dos parasitas encontrados.

VIABILIDADE N°DE DOENTES %
Viavel 3 91
Naio vidvel 16 48,5
Misto 6 18,2
Nao Relatada 8 24,2
TOTAL 33 100,0

G.2. NUMERO DE CISTOS:

A distribuicdo dos casos assintomaticos quanto ao numero de
cisticercos encontrados, esta mostrada na tabela 33.

TABELA 33: Distribuigdo segundo o miimiero de cistos observados.

N° DE CISTOS N° DE DOENTES %
Unico 18 54,5
2 ou mais 15 45,5

TOTAL 33 160,0
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G.3. DIAMETRO DOS CISTICERCOS:

A média ostatistica dos didmetros (x = SD), medidos tanto a
macro, como a microscopia € bem como a mediana (M), nimero de medidas

realizadas (n) e o menor e maior valor observados (< e >) foram:
n=63
M= 6 mm
x+ SD=6,2+ 3,0 mm
<e>=1lel5Smm

H. CARACTERISTICAS DOS CASOS COM CISTICERCOSE VENTRICULAR OU
RACEMOSA:

As caracteristcas mais importantes dos cinco casos, todos da
raga branca, que apresentaram neurocisticercose assintomatica e cisticercos
de localizagao ventricular,vidveis ou ndo, bem como o caso com C. racemosus
degenerado, estdo expostas na tabela 34.

TABELA 34: Caracteristicas de 6 casos com neurocisticercose assintomdtica ventricular (V) ou
racemosa, segundo o sexo, idade, localizaciio e mimero de cisticercos, viabilidade

dos mesmos e a causa basica do 6bito.

SEXO IDADE LOCALIZACAO  N° VIAVEL  CAUSA BASICA

M 63 \" 1 nr Peritonite + gangrena

M 67 \" 1 sim Adeno CA pancreas

M 69 V+P 2 nio . CA epidermdide pardtida

F 59 V+P >2 ndo Cardiopatia reumatica

F 65 CM + P >2 ndo* CA espinocelular de esdfago
F 70 V+CM+P >2 sim** Diabete melitus + septicemia

M=masculino; F=feminino; n.r.=ndo-relatada; V=ventricular; P=parenquimatosa; CM=corticomeningea

* =um C.racemosus em um sulco occipital esquerdo; **= 1V, 2 CM e sem relato quanto ao niimero
de cisticercos na localizagdo P.

A presenga de um ou mais C. cellulosae, todos em diferentes etapas de
degeneragdo e sem localizagdo ventricular, caracterizou os demais 23
doentes, que ndo constam da tabela 34.
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2. ASPECTOS ESTUDADOS NO GRUPO Il - casos clinicos

a) APRESENTAGAO DA NEUROCISTICERCOSE COM DIAGNOSTICO DE
CERTEZA - BIOPSIAS NEUROCIRURGICAS:

A incidéncia de neurocisticercose como diagndstico cirargico
no periodo de 1969 a 1990, estd mostrada na tabeia 35.

TABELA 35: Incidéncia de neurocisticercose em bidpsias neurocinirgicas realizadas no periodo

de 1969 a 1990,
ANO BIOPSIAS NEUROCIRURGICAS NEUROCISTICERCOSE
Ne N° %
1969 7 0 0
1970 14 1 7,14
1971 4 0 0
1972 12 0 0
1973 18 1 5,55
1974 26 0 0
1975 39 0 0
1976 29 2 6,90
1977 38 0 0
1978 44 1 2,27
1979 45 1 2,22
1980 35 0 0
1981 46 0 0
1982 24 0 0
1983 26 1 3,85
1984 22 0 0
1985 28 0 0
1986 31 1 3,23
1987 25 1 4,00
1988 45 1 2,22
1989 48 0 0
1990 31 0 0

—t
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TOTAL 637
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A. PROCEDENCIA:

A distribuigdo, quanto a procedéncia, dos doentes com
diagnéstico cirdrgico de neurocisticercose, esta representada na tabela 36

TABELA 36: Distribuigdo quanto a procedéncia.

PROCEDENCIA N° DOENTES %

Rural 3 30,0
Urbana 7 70,0
TOTAL 10 100,0

B. RACA:
A distribuicdo, quanto a raga, dos doentes com diagndstico
cirdrgico de neurocisticercose esta mostrada na tabela 37.

TABELA 37: Distribui¢do quanto 4 raca

RACA N° DOENTES %

Branca 8 80,0
Negra 2 20,0
TOTAL 10 100,0

C. SEXO E FAIXA ETARIA:
A distribuigdo, quanto & faixa etdria e sexo dos doentes com
diagndstico de neurocisticercose, esta expressa na tabela 38.

TABELA 38: Distribuicdo quanto 4 faixa etdria e sexo.

SEXO MASCULINO _FEMININO TOTAL

FAIXA ETARIA (anos) % % N° %
01-10 12,5 0 1 10,0
11-20 12,5 0 1 10,0
21-30 12,5 0 1 10,0
31-40 37,5 50,0 4 40,0
41-50 12,5 50,0 2 20,0
51-60 12,5 0 1 10,0

TOTAL 80,0 20,0 10 100,0
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D. SINTOMAS:

A distribuicdo dos sintomas, referidos a internagao pelos
doentes com diagndstico cirdrgico de neurocisticercose, estd exposta na
tabela 39. Nenhum dos sintomas foi referido isoladamente.

TABELA 39: Distribuigdo dos sintemas referidos a internagdo.

SINTOMAS N° DOENTES %
Cefaléia 9 90,0
Diminui¢do da visdo 6 60,0
VOmitos 5 50,0
Crises epilépticas 4 40,0
Alteragdo de comportamento 2 20,0
Tontura 2 20,0
E. SINAIS:

A distribuigao dos sinais detectados a internagdo, nos doentes
com diagndstico cirtrgico de neurocisticercose, estd mostrada na tabela 40.
Nenhum dos sinais clinicos encontrados ocorreu isoladamente.

TABELA 40: Distribui¢do dos sinais clinicos detectados a internago.

SINAIS N° DOENTES %

Papiledema 6 60,0
Diplopia 4 40,0
Liberag3o piramidal 3 30,0
Paraparesia 2 20,0
Hemiparesia 2 20,0
Incoordenagdo 2 20,0
Rigidez de nuca 2 20,0
Paresia do olhar.conjugado 2 20,0
Surdez 2 20,0
Paralisia dos V, IX, XII nervos cranianos 1 10,0
Miose bilateral 1 10,0
Disturbio esfincteriano 1 10,0
Desorientagdo témporo-espacial 1 10,0
Sonoléncia 1 10,0
Coma 1 10,0
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F. QUADRO CLiNICO:

"Dentre os doentes com diagndstico cirdrgico de
neurocisticercose, 9 deles (90%) apresentaram quadro clinico de hipertensao
intracraniana. A hidrocefalia, como fator agravante e indicador de intervengéo
cirdrgica, ocorreu em 3 doentes que necessitaram de uma revisao do sistema
de derivagao liqudrica, cada um. Em apenas um doente, com quadro clinico
de crises epilépticas parciais motoras associadas a episédios de hemiparesia,
néo foi observada hipertensao intracraniana.

G. CONDUTAS TERAPEUTICAS:

As condutas terapéuticas utilizadas nos doentes com
diangostico cirtrgico de neurocisticercose estao relatadas na tabela 41. A
dexametazona, ou o ACTH, e os sintoméaticos foram ministrados a todos os
doentes. Das trés derivagdes liqudricas ventriculo-peritoneais, uma delas foi
realizada fora de Botucatu, mas todas tiveram revisdes do sistema de
drenagem. Das craniotomias témporo-parietais, duas delas foram utilizadas
para abordagem de ventriculo lateral.

TABELA 41: Distribuigio das condutas terapéuticas utilizadas.

TERAPEUTICA N° %

Dexametazona/ACTH 10 100,0
Sintomadticos 10 100,0
Praziquantel 1 10,0
Albendazol . | 10,0
Derivagao liquorica ventricular 3 30,0
Revisio de DVP 3 30,0
Craniotomia fossa posterior 3 30,0
Craniotomia témporo-parietal 3 30,0
Craniotomia frontal 1 10,0
Craniotomia fronto-temporal 1 10,0
Craniotomia fronto-temporo-parietal 1 10,0
Craniotomia occipital 1 10,0




. [¢]

H. TEMPO DE DOENCA:

O intervalo entre o inicio do quadro clinico e a internagdo, em
que se indicou cirurgia, variou de 2 meses a 3 anos, com média estatistica de
16 + 13 meses e Mediana entre 5 meses e 2 anos, do inicio dos sintomas. O
periodo de piora clinica, referido pelos doentes, antes da internagao, foi de 3%
+ 1%2 meses (Mediana = 2 meses), variando de 4 dias a 8 meses.

I. EVOLUCAO POS-OPERATORIA:

Dos 10 doentes com diagndstico cirtrgico de neurocisticercose,
nove perderam seguimento: seis deles desde a alta hospitalar, um apés um
ano (em 1989), outro apds 9 anos (em 1982) e o terceiro apdés 12 anos (em
1988). Um dos doentes faleceu 4 meses apds a cirurgia de exérese do cisto de
fossa posterior, em 1984.

J. ANTECEDENTES:

Desses 10 doentes, um apresentava antecedente de
cisticercose cutanea, outro referia teniase pessoal e neurocisticercose familiar
e um terceiro, teniase familiar. Nos demais, ndo havia referéncia a
antecedentes de teniase ou de cisticercose.

K. ALTERAGOES NO LCR:

As alteragbes observadas no exame do LCR dos 7 doentes
que foram submetidos a pung¢des liqudricas sdo apresentadas na tabela 42. A
hipercelularidade apresentou cacteristicas linfomonociticas em 4 doentes
(67%) e associada a eosindfilos em 2 (33%). Das reagdes imunoldgicas para
cisticercose, foi realizada apenas a reagdo de Weinberg (RFC), por ser a tnica
técnica de rotina utilizada no Laboratério de LCR.

TABELA 42: Distribuicio das alterac¢des no exame do Ligquido Cefalorraqueano.

ALTERACOES N° DOENTES %

Hiperproteinorraquia 7 100,0
Hipercelularidade 6 85,7
Hipoglicorraquia 5 71,4
RFC positiva 2 28,6
Hipoclororraquia 1 14,3

RFC="Reagio0 de fixagio de complemento.
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L. EXAMES NEURORRADIOLOGICOS:

Além do LCR, como condutas diagnésticas, foram realizadas: 7
(70%) arteriografias cerebrais, 2 (20%) tomografias computadorizadas de
crdnio e uma (10%) ventriculografia gasosa.O laudo desses exames
neurorradioldgicos refere-se a processo expansivo e hidrocefalia.

M. LOCALIZAGAO X FORMA E TAMANHO DOS CISTICERCOS:

As localizagées topograficas dos cisticercos retirados
cirurgicamente estdo descritas na tabela 43. Na localizagdo das cisternas da
base, em 1 dos doentes, um dos C. cellulosae envolvia as artérias cerebelares
posteriores. Em outro, durante o ato cirtrgico, verificou-se intensa vasculite
proxima a um C. racemosus. A forma intermedidria (figuras 43 e 44)
ocorreu, como unica apresentacdo, no ventriculo lateral direito e em regiao
occipital corticomeningea direita. Apenas um C. cellulosae, retirado
cirurgicamente, estava calcificado.

A média do tamanho dos cistos extirpados foi de 20 mm, em
seu maior didmetro, variando de 2 mm quando muiltiplos, a 40 mm, quando
tnicos.

TABELA 43: Distribuicdo quanto a localiza¢do e forma de apresentagio do parasita.

FORMA DOENTES

LOCALIZACAO N° %
Cisternas da base CR + CC 1 10,0
IV° ventriculo CR 2 20,0
Ventriculo lateral D CR , CHFI 2 20,0
Occipital D CFI 1 10,0
Témporo-parietal D CR + CC* 1 10,0
Fronto-témporo-parietal D CR 1 10,0
Fronto-temporal D CR 1 10,0
Frontal E : CR 1 10,0
TOTAL 10 100,0

CR = Cyssticercus racemosus’; D = Direito;

CFl = Forma Intermediaria ; , E =Esquerdo;

CC = Cysticercus cellulosae; * = calcificado.
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Fig. 43: Aspecto do campo cirirgico mostrando cisticerco de forma interinedidria com localizagio

corticomeningea.

Fig. 44: Aspecto da biopsia, apos sua retirada cirirgica, evidenciando cisto fibrdtico de contetido liquido,

citrino, constituido por cristais e gordura.
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b) IMPORTANCIA DA CISTICERCOSE CUTANEA COM MANIFESTAGOES
NEUROLOGICAS:

A. INCIDENCIA:
O diagnéstico cirdrgico de cisticercose cutanea, no periodo de
1969 a 1990, ocorreu em 0,03% das bidpsias realizadas neste mesmo periodo
ou seja, das 73256 biopsias registradas, 20 tinham o diagnéstico de
cisticercose cutanea. A incidéncia de cisticercose cutdnea com manifestagées
neurolégicas, nesse mesmo periodo, estd representada na tabela 44 .

TABELA 44: Incidéncias das biopsias de pele com cisticercose cutdnea (Cist.Cut) associada a
quadro clinico neuroldgico (QC - Neuro) , realizadas no periodo de 1969 a 1990.

N° TOTAL DE BIOPSIAS CISTI.CUT. COM QC - NEURO

ANO DE CIST.CUT. N° %
1969 0 0 0
1970 0 0 0
1971 1 1 100,0
1972 0 0 0
1973 1 0 0
1974 1 1 100,0
1975 3 2 67,0
1976 1 0 0
1977 1 0 0
1978 1 1 100,0
1979 1 1 100,0
1980 1 1 100,0
1981 0 0 0
1982 0 0 0
1983 1 1 100,0
1984 0 0 0
1985 5 3 60,0
1986 1 1 100,0
1987 1 1 100,0
1988 1 0 0
1989 0 0 0
1990 0 0 0
TOTAL 20 13 65,0
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B. FAIXA ETARIA E SEXO:

A distribuigdo, quanto a faixa etdria e sexo dos doentes com
diagndstico cirtrgico de cisticercose cutdnea com manifestagbes neuroldgicas,
estd mostrada na tabela 45. Abaixo dos 21 anos e acima de 51 anos, em
ambos os sexos, nao houve registro de diagndstico cirdrgico de cisticercose
cutdnea com manifestagdes neuroldgicas.

TABELA 45: Distribuicio segundo faixa etdria e sexo.

SEXO M F TOTAL

FAXIA ETARIA (anos) N %

21-30 2 1 3 23,1

31-40 3 1 4 30,8

41-50 4 2 6 46,1

TOTAL 9 4 13 100,0
M = sexo masculino; F = sexo feminino.

C. MANIFESTAGOES NEUROLOGICAS:

As manifestagoes neuroldgicas relatadas pelos doentes com
diagnéstico cirtirgico de cisticercose cutanea, estao relacionadas na tabela 46.

A sindrome epiléptica manifestou-se como complexa em 3
doentes (43%), motora em dois (28,5%) e vegetativa também em dois (28,5%).
Nado ha relato sobre crises generalizadas primarias .A generalizagdo
secunddria ocorreu em todos, pelo menos uma vez, NnO inicio das
manifestagdes epilépticas, antes do tratamento anticonvulsivante. Nao foi
possivel classificar o tipo de cefaléia.

TABELA 46: Distribuicio segundo as manifestagées neurolégicas.apresentadas.

MANIFESTACAO N°DOENTES %

Sindrome Epiléptica 5 38,4
Cefaléia 4 30,8
Hipertensdo Intracraniana 2 15,5
Hipertensdo Intracraniana + Sindrome Epiléptica 1 7,7
Cefaléia + Sindrome Epiléptica 1 7,7

TOTAL 13 100,0
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D. CONDUTAS TERAPEUTICAS:

As condutas terapéuticas utilizadas nos doentes com
diagndstico cirdirgico de cisticercose cutdnea, que apresentavam
manifestagbes neurolégicas, estd mostrado na tabela 47. Da medicagéo
sintomatica, o uso de anticonvulsivantes contribuiu com 61,5%; a
dexametazona foi utilizada nos 2 doentes que foram submetidos a intervengéo
cirdrgica e que apresentavam hipertenséo intracraniana.

TABELA 47: Distribuicdo segundo as condutas terapéuticas utilizadas.

TERAPEUTICA N° %

Sintomaticos 13 100,0
Albendazol 4 30,8
Dexametazona 2 15,4
Trepanagdo Frontal 1 7,8
Craniotomia Fronto Temporal 1 7.8

c) APRESENTAGAO DA NEUROCISTICERCOSE COM DIAGNOSTICO DE
SEGURANGCA OU INDICATIVO - INTERNAGOES:

A secdo de Registro Geral e a Enfermaria de Neurologia do
Hospital das Clinicas de Botucatu, iniciaram o cadastramento rotineiro das
hipéteses diagndsticas das altas e dos 6ébitos, em 1972 e 1982,
respectivamente. 1sso impediu a realizagdo do levantamento das internagdes
no mesmo periodo realizado para as bidpsias e necrépsias.

A. INCIDENCIA NA POPULAGCAO GERAL DO H.C:
A incidéncia de neurocisticarcose, como diagndstico clinico de

seguranga ou indicativo desta neuroparasitose, nas internagdes ocorridas no
Hospital das Clinicas, no periodo de 1972 a 1990, esta exposta na tabela 48.



102

TABELA 48: Incidéncia de neurocisticercose nas interna¢des ocorridas no Hospital das Clinicas no

periodo de 1972 a 1990.
ANO N° INTERNACOES N° INTERNACOES COM %
NO H.C. NEUROCISTICERCOSE

1972 2227 0 0
1973 3238 2 0,06
1974 3567 0 0
1975 3848 2 0,05
1976 4395 6 0,14
1977 4525 1 0,02
1978 5237 3 0,06
1979 5613 17 0,30
1980 6106 8 0,13
1981 6855 3 0,04
1982 7651 15 0,20
1983 8216 17 0,21
1984 8650 23 0,26
1985 8791 34 0,39
1986 9664 46 0,47
1987 10218 50 0,49
1988 10178 63 0,62
1989 11771 59 0,50
1990 11730 55 0,49
TOTAL 132480 404 0,30

B. NOMERO DE INTERNAGOES / DOENTE:

O ndmero de internagdes por doente, no periodo de 1972 a
1990, esté relacionado na tabela 49. Este nimero variou dentro de uma
média de 1,7 + 1,4 internagbes para cada doente e Mediana = 1 internagéo
por doente.
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TABELA 49: Numero de interna¢des por doente , no periodo de 1972 a 1990.

N° INTERNACOES N° DOENTES % N° TOTAL DE
PORDOENTE INTERNACOES
1 163 66,8 163
2 40 16,4 80
3 23 9.4 69
4 6 2,5 24
5 7 2,9 35
6 4 1,6 24
9 1 0,4 9
TOTAL 244 100,0 404

C. INTERNAGOES NA ENFERMARIA DE NEUROLOGIA:

A incidéncia de neurocisticercose nas internagdes na Enfermaria
de Neurologia, no periodo de 1982 a 1990, esta mostrada na tabela 50.

TABELA 50: Incidéncia de neurocisticercose na Enfermaria de Neurologia no periodo 1982 a

1990.
ANO N° TOTAL DE NEUROCISTICERCOSE
INTERNACOES N° %
1982 291 4 1,37
1983 296 11 3,72
1984 248 7 2,82
1985 339 8 2,36
1986 418 15 3,59
1987 382 24 6,28
1988 433 37 8,54
1989 405 43 10,62
1990 413 47 11,38
TOTAL 3225 196 . 6,08

D. SEXO E FAIXA ETARIA:

A distribuicdo dos doentes com diagnéstico clinico de
neurocisticercose internados no Hospital das Clinicas, no periodo de 1972 a
1990 esta expressa na tabela 51. Observou-se que, em ambos os sexos, ha
uma ampla faixa etaria comprometida. Ou seja, dos 11 aos 70 anos, o
diagndstico clinico de neurocisticercose ocorreu em 92,6% das vezes.
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TABELA §1: Distribui¢do segundo sexo ¢ faixa etaria (anos).

SEXO MASCULINO  FEMININO TOTAL
FAIXA ETARIA % % N %
0-10 28 93 21 52
11- 20 17,4 12,6 63 156
21- 30 20,9 232 88 21,8
31- 40 28,9 24,5 110 272
41- 50 13,8 16,5 60 14,9
51- 60 13,4 12,6 53 13,1
61 - 70 0.8 13 4 1,0
71 - 80 2,0 0 5 1.2
TOTAL 63,0 37,0 404 100,0
(n=253) (n =151)

n = numero de internagdes

E. QUADROS CLINICOS:

Os quadros clinicos apresentados pelos doentes com
diagndstico clinico de neurocisticercose, internados na Enfermaria de
Neurologia, estao relacionados na tabela 52.

Das internagbes por sindrome epiléptica, em 47,2% das vezes,
esta foi a Unica expressao clinica verificada. Esteve associada a sinais de
hidrocefalia em 29,7% das vezes , & meningoencefalite em 8,8%, a alteragao
de comportamento, sindrome cordonal posterior e acidente vascular cerebral
em 4,4%, cada uma, e a paraparesia espastica em 1,1%. As manifestagbes
epilépticas ocorreram como crises parciais de diversos tipos, associada ou
nao, a generalizagdo secundaria.

A sindrome de hipertensao intracraniana, esteve relacionada a
sinais de hidrocefalia hipertensiva em 35,1% das vezes, a sindrome
pseudotumoral em 16,9%, a sindrome epiléptica, na forma de crises parciais
motoras e vegetativas com generalizagdo secundaria, em 10,4% e a
meningoencefalite, com ou sem sinais de comprometimento do V2 ventriculo,
em 37,6% .



TABELA 52: Distribuicdo dos quadros clinicos observados nas internagdes na Enfermaria de

Neurologia.
QUADRO CLINICO N° INTERNACOES %
Sindrome epiléptica 91 46,4
Hipertens3o intracraniana 77 39,3
Cefaléia 10 5,1
Acidente vascular cerebral 4 2,0
Meningoencefalite 3 1,5
Outros 11 56
TOTAL 196 100,0

Os outros quadros clinicos menos frequentes, mostraram a
ocorréncia de sinais de panencefalite esclerosante subaguda , de paraparesia
espastica isolada e também associada a sinais cerebelares, de sindrome
pseudobulbar e de amaurose com cefaléia.

Das 404 internagbes por neurocisticercose, realizadas no
periodo de 1972 a 1990, em 7 delas (1,7%) houve associacdo com
tuberculose, em 2 (0,5%) com a paracoccidioidomicose e também em 2
(0,5%) com a doenca de Chagas.

F. CONDUTAS TERAPEUTICAS:

As condutas terapéuticas utilizadas nos doentes internados na
Enfermaria de Neurologia, no periodo de 1982 a 1990, estao relacionadas na
tabela 53. De todas as condutas terapéuticas empregadas, nos doentes
internados, nenhuma foi utilizada isoladamente. Nos doentes internados para
tratamento com praziquantel, foi necessaria a administragdo posterior de
albendazol em 44% deles.Os sintomaticos (anticonvulsivantes, diuréticos
osmaticos, analgésicos, antinflamatérios nao-esterdides), estiveram
associados ao tratamento com praziquantel em 3% das internagdes, as
revisoes do sistema de derivagao liquérica ventricular em 40% e, em 57%, das
re-internagdes por ocasiao da piora clinica em que ndo houve procedimento
cirdrgico ou cisticida associado.

As derivagoes liquodricas ventriculares levaram a 1,7 revisdes por
doente, em média (Mediana = 2 revisbes por doente), oscilando entre
nenhuma e 6 revisoes.
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TABELA 53: Distribuicdo das condutas terapéuticas utilizadas na Enfermaria de Neurologia.

TERAPEUTICA N° DOENTES %

Albendazol 155 79,1
Sintomaticos 67 34,2
Dexametazona 26 13,3
Praziquantel 9 4.6
Derivagdo liqudrica ventricular 16 82
Craniotomias 11 5.6

G. OBITOS NO H.C. X OBITOS DE DOENTES COM NEUROCISTICERCOSE:

A incidéncia de 6bitos em doentes internados com diagnéstico
clinico de neurocisticercose, ocorridos no Hospital das Clinicas no periodo de
1972 a 1990 esta mostrada na tabela 54. Desses obitos, sete (38,9%) tiveram
o estudo necroscopico realizado e onze (61,1%) nao.

H. OBITOS NA ENFERMARIA DE NEUROLOGIA X OBITOS DE DOENTES COM
NEUROCISTICERCOSE:

A incidéncia de o6bitos ocorridos na Enfermaria de Neurologia,
no periodo de 1982 a 1990, de doentes com diagndstico clinico de
neurocisticercose, esta expressa na tabela 55.

O indice de mortalidade (relagdo n2 de dbitos/ n® de internagdes)
em doentes com diagndstico clinico de neurocisticercose foi de 8,2%, na
Enfermaria de Neurologia, no periodode 1982 a 1990.

l. FAIXA ETARIA E SEXO DOS OBITOS:
A distribuicdo dos 6bitos, quanto a faixa etaria e sexo dos

doentes internados com diagndstico clinico de neurocisticercose , ocorridos no
Hospital das Clinicas, no periodo de 1972 a 1990, estd mostrada na tabela 56.
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TABELA 54: Incidéncia de ébitos de doentes com diagnostico clinico de meurocisticercose,
ocorridos no Hospital das Clinicas no periodo de 1972 a 1990.

ANO N° OBITOS NEUROCISTICERCOSE
NO H.C. N° %
1972 140 0 0
1973 196 0 0
1974 239 0 0
1975 306 0 0
1976 275 0 0
1977 287 0 0
1978 305 0 0
1979 278 1 0,36
1980 249 1 0,40
1981 312 0 0
1982 305 1 0,33
1983 360 2 0,55
1984 379 2 0,53
1985 388 2 0,52
1986 404 3 0,74
1987 418 2 0,48
1988 369 0 0
1989 439 0 0
1990 514 4 0,78
TOTAL 6163 18 0,29

TABELA 55: Incidéncia de ébitos de doentes com diagndstico clinico de neurocisticercose ocorridos
na Enfermaria de Neurologia, no periodo de 1982 a 1990.

ANO N° TOTAL NEUROCISTICERCOSE
DE OBITOS ( N° %
1982 33 1 3,03
1983 32 2 6,25
1984 39 2 5,13
1985 58 2 3,45
1986 58 3 5,17
1987 57 2 3,51
1988 ) 65 0 0
1989 42 0 0
1990 61 4 6,56

—
()}

TOTAL 445 3,60
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TABELA 56: Distribuicdo dos ébitos de acordo com faixa etéria e sexo, dos doentes com diagnéstico
clinico de neurocisticercose, ocorridas no Hospital das Clinicas no periodo de 1972

a1990.

SEXO M F TOTAL
FAIXA ETARIA (anos) % % N° %
11-20 16,7 0 2 11,1
21-30 0 0 0 0
31-40 50,0 66,6 10 55,6
41-50 0 16,7 1 55
51-60 25,0 0 3 16,7
61-70 8,3 16,7 2 11,1
TOTAL 67,0 33,0 18 100,0

3. ANALISE ESTATISTICA

Nao foi considerada necessdria andlise estatistica , outra que
nao a apresentada quanto a pardmetros (x, SD, Mediana, intervalo) e
porcentagens apresentadas.



"Todas ai minkas verdades 455, para mim, verdades dangrenizs"
Nickgsche, 1844-1900)

VIl. DISCUSSAO
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Vil. DISCUSSAO
NECROPSIAS

As necropsias constituem um importante meio de afericdo do
diagndstico clinico. Mesmo assim, a nivel mundial e nacional (ALMEIDA e
col.,1989), existe uma diminuicdo na frequencia de realizagdo delas, por vérios
fatores tais como a excessiva confianga nos diagndsticos laboratoriais,
dificuldade em obter-se autorizagdo junto aos familiares, a ndo implantagado
sistemdtica da necrdpsia obrigatdria, principalmente nos hospitais
universitarios (ALMEIDA e col., 1989), e a alta frequéncia de 6ébitos domiciliares.

Na neurocisticercose, assim como em outras patologias, o
estudo necroscdpico mostra, de uma forma objetiva, a evolugdo natural de
uma doenga, embora a populagdo hospitalar ndo seja tdo representativa de
uma populagdo geral como o Servigo de Verificagdo de Obitos, que abrange
individuos sadios que morrem bruscamente. A taxa de neurocisticercose,
observada nos Institutos de Medicina Legal, é tres vezes menor que nos
Servigos de Patologia de hospitais (SCHENONE e col.,1973; GUERRA e col.,1985).
ALMEIDA e col,1989), num estudo retrospectivo de correlagdo entre dados
clinicos e anatomopatoloégicos, verificaram que a neurocisticercose ocupou a
192 posigdo entre as patologias diagndsticadas por necropsia, préxima a 132
posicao registrada pelos mexicanos (ALBORES-SAAVEDRA & ALTAMIRANO-DIMAS,
1971). Em Botucatu, ainda ndo se conhece a posigdo da neurocisticercose
frente as demais patologias, embora ja se tenha iniciado um levantamento
nesse sentido.

A incidéncia de neurocisticercose nas necrépsias permanece a
mesma com O decorrer dos anos (PUPO e col.,1945/1948; LOMBARDO &
MATEOS,1961; MARQUEZ-MONTER & AUSTRIA,1969; HELLMEISTER & FARIA, 1973;
GOBBI e col.,1980; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-RABIELA,1988) mantendo-se ©
Brasil, principalmente os Estados de Sdo Paulo e Minas Gerais, e 0 México
entre aquéles com as mais altas incidéncias da América Latina.

A incidéncia de casos com diagndstico necroscépico de
neurocisticercose, encontrada neste estudo, foi de 1,85%. Esta confirma, para
Botucatu, os dados citados no paragrafo anterior, embora autores mexicanos
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tenham encontrado taxas superiores (COSTERO*1946; BRICENO e col.,1961;

FLORES-BARROETA & VELASCO-AVILES,1971).

Até 1984, o diagndstico em vida so foi realizado em um doente
(3,6%) com neurocisticercose - causa bdsica, através do LCR. Desde entéo, o
HC de Botucatu comegou a ter acesso aos locais onde se realizam tomografias
computadorizadas, aumentando a porcentagem de diagndstico em vida para
62,7%. Por outro lado, nesse mesmo ano também se iniciou 0 esquema
terapéutico com albendazol, fazendo com que se pensasse mais em
neurocisticercose, no minimo, como diagndstico diferencial. O exame do LCR
serviu para definir o diagndstico apenas em 41% de todos os doentes,
provavelmente porque a pesquisa imunoldgica, em Botucatu, utiliza apenas as
técnica de reagdo de fixagdo de complemento e, as vezes, a reagado de
imunofluorescéncia indireta para cisticercose. Além disso, um fator importante
a ser considerado, € a dificuldade em manter um adequado controle de
qualidade dos exames de LCR.

Considerando a necrdpsia como fator de selegado, verificou-se
que a procedéncia rural € mais comum. Mas, a origem urbana torna-se mais
frequente (53%) quando o fator de selegdo & a neurocisticercose - causa
bdsica . Tal observagdo deve constituir o reflexo de uma maior facilidade, no
acesso ao atendimento médico dos casos graves daqueles individuos que
moram na area urbana. Um outro fator a ser considerado é o do médico
conhecer socialmente o doente, morador em drea urbana e, com frequéncia
julgar desnecessario o- estudo necroscépico, também de dificil acesso em
muitas localidades, permitindo assim que muitas doengas passem
desapercebidas.

* O Estado de Sao Paulo por ser uma regido basicamente
composta pela raga branca, ratifica a maior frequéncia desta raga nos casos
com neurocisticercose encontrados a necroépsia. A

"Apud Schenone e col., 1973.
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Este estudo mostrou que o diagndstico necroscdpico de
neurocisticercose, ocorreu com maior frequéncia no sexo masculino (66,2%),
confirmando o ja descrito pela literatura (MARQUEZ-MONTER & AUSTRIA,1969;
HELLMEISTER & FARIA, 1973; QUEIROZ & MARTINEZ,1979; VILLAGRAN-URIBE &
OLVERA-RABIELA,1988). Por outro lado, ao analisarem-se os diagndsticos
necroscopicos de neurocisticercose-causa-bdsica, o predominio torna-se do
sexo feminino (53%), também relatado por alguns autores (INOPE e col.,1977;
COLLI, 1979; MOREIRA, 1984; GUERRA e col.,1985). Essa aparente discordancia
talvez possa ser justificada pelo fato de que esses doentes tenham sido
internados ja com quadros graves de hipertensao intracraniana (67%) ou que a
tenham desenvolvido durante a internagéo (22%). Essa maior predisposicéo
ou susceptividade talvez possa ser atribuida a influéncias hormonais (RANGEL e
col.,1987; BRAGA & FERRAZ1981) embora apenas 33% das doentes tenha
apresentado edema cerebral. Por isso, deve-se considerar que fatores de
origem social, cultural, genética e outros ainda nédo definidos, também devam
estar influindo.

Dentre os sintomas relatados pelos doentes com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose, os mais comuns foram cefaléia, convulsao,
vOmitos e alteragdo de comportamento. Porém, uma andlise mais detalhada
mostra que a incidéncia destes sintomas mudam conforme se considera a
neurocisticercose como achado ou como causa bdsica. Dessa forma, os.
sintomas mais relatados pelos doentes com neurocisticercose - achado foram
cefaléia , alteragdo de comportamento e hemiparesia esquerda. Ja nos
doentes com  neurocisticercose - causa bdsica, as queixas mais frequentes
foram cefaléia , vémitos, convulsdes, tontura e amaurose, bem como alteragéo
de comportamento, nduseas e fraquezas nas pernas, caracterizando quadros
mais graves do ponto de vista clinico. h

A cefaléia e alteragdo de comportamento. foram relatados
isoladamente apenas pelos doentes com neurocisticercose - achado,
sugerindo uma possivel manifestagdo da neurocisticercose de que eram
portadores e, provavelmente, constituindo a "neurocisticercose benigna"
(LIMA*, 1966;RABIELA-CERVANTES,1989; ESTANOL e col.,1989).

* Apud Takayanagui-& Jardim, 1983.
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A "neurocisticercose maligna”  ( RABIELA-CERVANTES,1989;
ESTANOL e col.,1989) corresponderia a queixas de sintomas muiltiplos, presente
no grupo dos doentes com diagndstico necroscdpico de neurocisticercose -
causa basica.

Também o exame neuroldgico varia, conforme se considera a
neurocisticercose como achado ou como causa bdsica do 6bito. Por exemplo,
o exame neurolégico foi normal em 29,4% dos doentes com neurocisticercose-
achado e alterado em todos os doentes com neurocisticercose - causa bdsica .
Destas alteragdes, o coma foi a mais comum, seguido por hemiparesia,
papiledema, sonoléncia, hiperreflexia universal e desorientagdo témporo-
espacial. Nao foram tao frequentes os sinais meningeos e a febre de origem
nao bacteriana.

De uma maneira geral, os sinais e sintomas observados nos
doentes com diagndstico necroscopico de neurocisticercose ja foram referidos
por outros autores tanto em estudos anatomopatolégicos (STEPIEN &
CHOROBSKI,1949; QUEIROZ & MARTINEZ,1979; MOREIRA, 1984, VILLAGRAN-URIBE &
OLVERA-RABIELA,1988) como em estudos clinicos (DIXON & LIPSCOMB,1961;
MANREZA,1982; McCORMICK e col.,1982; TAKAYANAGUI & JARDIM ,1983; TORREALBA e
col., 1984; McCORMICK,1985; ZHI BIAO e col., 1985; KALRA e col.,1987; CHEQUER &
VIEIRA,1990). Nao se verificou, no presente estudo, a presenga de sindrome
parkinsoniana relatada na literatura (CAVALCANTI, 1984). Porém, foi registrado 1
caso de surdez cortical, sem referéncia na literatura pesquisada, que
apresentava cistos degenerados e calcificados em multiplas localizagdes ,
inclusive os 2 racemosos. Este caso, mostrava, na TC de crénio antes do
tratamento, um destes cistos racemosos, em localizagao sylviana D. Porém,
reforgando a imprevisibilidade das manifestagées da neurocisticercose, havia
um segundo caso, também com 2 cistos racemosos , 1 deles igualmente de
localizagéo sylviana D, que ndo mostrou surdez cortical .

O quadro clinico, nada acrescenta ao que ja foi observado na
literatura. Vale a pena salientar o alto indice (38%) de hidrocelafia ndo
diagnosticada nos doentes com neurocisticercose-causa bdsica, apesar da
presenga sugestiva de sinais e sintomas de hipertensdo intracraniana.
Provavelmente, essa porcentagem diminuiria se houvesse, na época,
possibilidade de realizagdo de TC crénio, jd que a indicagdo de arteriografia
tem suas limitagoes.
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O periodo de internagdo dos casos necropsiados, variou de 1 a
112 dias, sendo que 33% deles permaneceram internados por até uma
semana. Dectes, 80% tinham neurocisticercose como causa basica do dbito.
Os menores periodos de permanéncia hospitalar correspondem a doentes do
sexo feminino que tiveram a neurocisticercose como causa bdsica de obito,
reforgcando mais uma vez o progndstico pior, desta neuroparasitose, nas
mulheres.

A variabilidade do tempo de evolugao da neurocisticercose ja é
conhecida na literatura (ZENTENO-ALANIS, 1966; SCHENONE e col. 1973; VILLAGRAN-
URIBE & OLVERA-RABIELA, 1988) e coincidente com os nossos dados.

Quanto as alteragdes no LCR, estas nao sédo coincidentes com a
literatura  (SPINA-FRANCA,1956; NIETO,1956; ZOZULIA & SKLIARENKO,1957;
CANELAS,1962; MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE,1966; REIS e col.,1979;
LOBATO e col.,1981; GRISOLIA e col.,1982; MANREZA,1982; McCORMICK e col.,1982;
TAKAYANAGUI & JARDIM,1983; McCORMICK,1985; COLLI e col.,1986; CHEQUER & VIEI-
RA,1990; CLEMENTE & WERNECK,1990), com exce¢édo do nimero de exames nao
realizados. Essa discrepadncia pode ser uma decorréncia do fato da
manifestagao liqudrica ser um processo individual e dependente de uma série
de fatores como forma clinica, tempo de doenga, achados tomograficos,
presenga ou ndo de derivagdo liquérica e tratamento medicamentoso
(LIVRAMENTO,1987).

Nem sempre a positividade da reagdo de fixagdo de
complemento pode ocorrer nas primeiras amostras de LCR de um doente
(AGAPEJEV, e col.,,1989). Tal fato parece estar relacionado com a lentiddao do
desenvolvimento da imunidade, que ocorre num periodo de 2 a 12 semanas
(ZOZULIA & SKLIARENKO,1957). Pode ser também apenas uma consequéncia de
falha técnica, a exteriorizagdo de uma quantidade pequena de antigenos
circulantes no LCR (ZOZULIA & SKLIARENKO,1957; FLISSER e col.,1980 e 1986 b;
FLISSER, 1983), ou a baixa sensibilidade da reagéo de fixagdo de complemento
(PIALARISSI e col., 1987).

Embora o nimero total de doentes tratados com PZQ tenha sido
menor que com ABZ, o numero de ébitos foi maior entre os primeiros. Este fato
nos permite sugerir que o tratamento com ABZ seja mais eficaz, principalmente
Nnos casos graves, como anteriormente sugerido por AGAPEJEV e col., 1989.

No estudo em discusséo, o que realmente traduziu a gravidade
(SALAZAR e col.,1983; COLLI e col.,1986; SOTELO & MARIN,1987; COLLI,1988) dos
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quadros de hipertensdo intracraniana, principaimente no sexo feminino
(SOTELO & MARIN,1987), foi o indice de derivagdes liqudricas ventriculo-
patitonaaie o suas revisoes, ainda sem explicagdo definitiva para o motivo das
obstrugbes. O fato € que, cada surto de hipertensédo intracraniana, pelas
frequentes diminuicdes da complascéncia cerebral, tornava o surto seguinte
mais grave, com duragdo maior e prognostica cada vez pior.

A neurocisticercose foi considerada a causa bésica de ébito em
25% dos casos, taxa inferior a registrada por BRICENO e col., 1961 (42%),
SCHENONE e col.,1973 (35%), GUERRA e col.,1985 (41%) e por VILLAGRAN-URIBE &
OLVERA-RABIELA,1988 (39%) e semelhante a encontrada por ROMERO e col.,1975
(30%). Obviamente, a neurocisticercose - achado ocorreu em 75% da
casuistica de Botucatu, superior & mexicana (VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1988 - 47%) , & chilena (SCHENONE e col.,1973 - 47% ; GUERRA e col.,1985 -
50% ) e a nacional (QUEIROZ & MARTINEZ,1979 - 91%).

Analisando-se as causas terminais dos 6bitos nos doentes com
neurocisticercose - causa bdsica, observou-se que esta doenga contribuiu
diretamente com o ébito, pelo edema cerebral e hidrocelafia hipertensiva, em
47% dos casos. Em 17,6%, o edema agudo pulmonar e a insuficiéncia
respiratoria, resultantes de processos infecciosos respiratdrios, determinaram a
morte. Nos demais 36,4%, a causa terminal estava relacionada com o
prolongado periodo de repouso e uso de corticosterdides, refletidos no
aparecimento de tromboembolia pulmonar e estados toxi-infecciosos,
respectivamente.

O complexo leito capilar, na transigdo cértico-subcortical,
favorece a grande propensao que os cisticercos tem para serem multiplos ou
de localizagdo corticomeningea e parenquimatosa (PUPO e col., 1945/1946;
BROWN & VOGE, 1985). Isto ocorreu nas necrépsias observadas neste estudo: a
localizagéo predominante dos cistos foi mdltipla, seguida pela
corticomeningea e, em menor porcentagem, a parenquimatosa e ventricular.
Esta sequéncia de localizagbes nao coincide com a literatura (BRICENO e
col.,1961; HELLMEISTER & FARIA, 1973; SCHENONE e col.,1973; ROMERO e col.,1975;
GOBBI e col.,1980; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-RABIELA,1988). As diferentes formas
de analisar as localizagdes, algumas vezes nao considerando as midiltiplas,
outras vezes englobando a cortical na parenquimatosa, ou na meningea, ou
considerando cada uma isoladamente, torna os dados obtidos pouco
comparaveis entre si. Pois, como dizem VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-RABIELA,
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1988, as localizagbes parenquimatosas séo, na realidade, subracndideas na
parte profunda dos sulcos, nas cisuras e nos espagos perivasculares dos
ramos perfurantes da artéria cerebral média. Contrariamente ao observado
por BRICENO e col.,1961, por SCHENONE e col.,1973, e por MOREIRA, 1984., nenhuma
das formas racemosas foi vista em localizagdo ventricular. Em trés casos,
havia cisticercos racemosos em, pelo menos, duas posigbes, sylviana e frontal
paramediana.(figuras dos casos n® 1, 4 e 20 - APENDICE-III). Essa duplicidade
da forma racemosa em um mesmo doente ndo € descrita na literatura
pesquisada.

Em 66,7% dos casos, a localizagdo mais frequente dos
parasitas foi hemisférica. Nesta, o lobo parietal foi atingido em 35%, com
predominio a direita (59%). Na literatura (STEPIEN & CHORGBSKI,1949;
VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-RABIELA,1989) também ha referéncia ao hemisfério
cerebral direito como o mais atingido. Mas, em relacdo aos lobos, os dados
salientam uma maior incidéncia na regido frontal (STEPIEN & CHOROBSKI, 1949;
ZENTENO-ALANIS,1965; QUEIROZ & MARTINEZ,1979; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1989). Quanto & localizagdo ventricular, ndo ha estatisticas
semelhantes (BRICENO e col.,1961; HELLMEISTER & FARIA,1973; INOPE e col.,1977;
THIRUMALAIKOLUNDUSUBRAMANIAN e col.,1983; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1988).

O comprometimento simultaneo, ou ndo, de outros érgédos varia
de 0,4 a 27%, dependendo do 6rgao afetado (SCHENONE e col.,1973; QUEIROZ &
MARTINEZ,1979; GOBBI e col.,1980; GUERRA e col.,1985; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1988). Essa diferenga de incidéncia parece ser decorrente da néo
uniformidade na rotina dos exames de 6rgaos nos Servigos de Necrépsias. O
comprometimento associado do coragdo , pulmao, lingua e musculatura
esquelética, foi demonstrado em 4,9% dos casos necropsiados no HC de
Botucatu. A medula espinal foi atingida em apenas um caso necropsiado,
confirmando sua baixa incidéncia (HERNANDEZ-ABSALON,1965; ZENTENO-
ALANIS,1965; SCHENONE e col.,1973; ROMERO e col.,1975; INOPE e col.,1977;
VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-RABIELA,1988; SPERLESCU e col.,1989, GALLANI e col.,
1992). Esta, pode ser explicada pelo fato da medula espinal ndo ser um érgéo
rotineiramente examinado nas necropsias, a nao ser que haja indicacéo clinica
para tal. A mesma justificativa & valida para os globos oculares e musculatura
esquelética.
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Segundo BRICENO e col.,1961, @ MARQUEZ-MONTER & AUSTRIA,
1969, em 47 a 55% das vezes o cisto & unico e, em 30%, verifica-se 2 ou mais
cistos. Na casuistica em estudo, os cistos foram tinicos em 45,6% dos casos e,
em numero maior que 2, em 50%.

Na literatura (ZENTENO-ALANIS, 1966; HELLMEISTER & FARIA, 1973;
SCHENONE e col., 1973), 0 encontro da forma racemosa Unica varia de 17 a 25% ,
a associagdo com C. cellulosae, de 7 a 22% e, apenas C. cellulosae, de 53 a
76. Os dados mostram que, pelo menos, em Botucatu, as formas racemosas
sdo raras (7,3%). Por algum motivo estas formas apresentaram-se com
caracteristicas mais raras ainda sua duplicidade em um mesmo doente.

QUEIROZ & MARTINEZ,1979, em um estudo necroscépico de uma
regido ndo considerada endémica, verificaram que 66,7% dos parasitas
examinados eram vidveis, e que a neurocisticercose era apenas um achado de
necrdpsia. Na casuistica em discussdo , embora a metodologia utilizada tinha
sido diferente, verificou-se que , embora provenientes de uma regidao
endémica, apenas 26,5% dos doentes apresentaram cisticercos vidaveis. A
literatura nao fornece base para explicar essa possivel discrepancia. Talvez
haja relagdo com fatores genéticos e regionais atuando no hospedeiro , no
parasita e na relagdo entre ambos.

O cisto, estdgio vesicular, ou forma ativa, ou forma vidvel,
apresenta uma membrana fina, transparente e translicida, através da qual
observa-se uma invaginagdo que corresponde a larva do parasita. Ao iniciar a
degeneragao, o liquido cistico vai se tornando gradativamente esbranquicado e
gelatinoso, com hialinizagéo da larva. Durante a degeneragéo, o cisto comega
a reduzir de tamanho, como se pode verificar na diferenga das medidas dos
didmetros de cistos vidveis e ndo-vidveis, em que estes Ultimos apresentaram
didmetros menores que os vidveis. Apds a degeneragéo, ocorre deposi¢do de
célcio no interior do cisto e as paredes ficam espessadas. Finalmente, a
capsula torna-se fibrosa e o conteido completa a mineralizagdo (ESCOBAR-
IZQUIERDO,1983).0 tamanho dos cistos da presente casuistica é semelhante ao
jé relatado (BRICENO e col.,1961; QUEIROZ & MARTINEZ,1979). ‘

Foi possivel verificar a existéncia de casos de hidrocefalia sem
cisticercos ventriculares, de meningoencefalite com cisticercos ventriculares e
de arterite sem cisticercos proximos. Apenas os casos com arterite
apresentavam parasitas degenerados ou calcificados. Nas duas outras
situagdes andtomo-clinicas, os cisticercos eram vidveis e/ou em degeneragao.
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Estes casos exemplificam o que se chama de reagdo a distdncia da
cisticercose (TRETIAKOFF & SILVA, 1924; MAFFEI, 1951). Ou seja, hd uma reagéo
hiperérgica que parece estar em rela¢ao direta com o nimero e idade dos
cisticercos e, em relagdo inversa com a capacidade de resisténcia do
organismo invadido.

Em 70% dos nossos casos analisados no estudo em discusséo,
a hipertensdo intracraniana ocorreu na presenga de cistos em diferentes
etapas de degeneragdo. O unico caso com quadro clinico vascular, apresentou
cisticerco vidvel de localizagdo parenquimatosa e sem sinais de endarterite. A
endarterite ¢ uma inflamagdo que comega na adventicia, invade
progressivamente a camada vascular e termina com falhas na camada elastica
e adventicia do vaso (ESCOBAR-IZQUIERDO , 1983). E uma situagdo pouco
comentada (MARQUEZ-MONTER & AUSTRIA, 1969; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA, 1988; ESTANOL e col., 1989), mas que foi detectada (Figuras do caso 4 -
APENDICE-IIl) em 2 casos com quadro de hipertensdo intracraniana, mostando
cistos degenerados em muiltiplas localizagdes.

Os casos assintomaticos, ou seja aqueles que néao
apresentavam registro de quadro clinico neuroldgico, corresponderam a
48,5%. Essa incidéncia é semelhante a observada por alguns autores
(COSTERO*, 1946 ; BRICENO e col., 1961; MARQUEZ-MONTER & AUSTRIA, 1969;
ESCOBAR-IZQUIERDO, 1983). J& 0s casos com manifestagdes neuroldgicas, em
que a neurocisticercose foi apenas um diagndstico secundario, ocorreram em
26,5% das necrdpsias, percentagem superior a observada por BRICENO e col.,
1961 (15% ) e por GUERRA e col., 1985 (8%).

Verificou-se que, entre os casos com neurocisticercose-achado,
sem manifestagdes neuroldgicas associadas, havia dois homens de 63 e 67
anos que apresentaram parasitas de localizagdo apenas ventricular, um vidvel
e outro sem descrigdo. McCORMICK e col., 1982, afirmam que os casos de
cisticercose ventricular sempre estdo associados a sintomatologia neuroldgica.
No entanto, como foi dito, esses 2 casos ndo mostraram manifestagdes
neuroldgicas, mas tinham parasitas vidveis intraventriculares, constituindo
apenas um achado de necrdpsia. Essa observagdo sugere que também a
cisticercose ventricular pode existir sob a forma assintomatica.

* Apud Schenone e col., 1973.
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A constatacdo da presenca da forma racemosa da cisticercose,
em um terceiro caso (mulher , branca, 65 anos) também sem manifestagédo
clinica neuroldgica, permite dizer que a forma racemosa pode evoluir de
maneira assintomética. Ou seja, a neurocisticercose pode ter uma evolugao
natural, sem sintomas, qualquer que seja a forma de apresentacdo do
cisticerco , a sua localizagdo , o seu estdgio de desenvolvimento e a sua
quantidade no encéfalo.

CASOS CLINICOS

a) BIOPSIAS NEUROCIRURGICAS:

A incidéncia de neurocisticercose nas biépsias neurocirurgicas,
realizadas no HC de Botucatu, no periodo de 1972 a 1990, foi de 1,47% e
correspondendo a 3,7% dos doentes internados no mesmo periodo. Esses
dados séo inferiores aos obtidos por STEPIEN & CHEROBSKI,1949, por LOMBARDO
& MATEOS,1961, por ZENTENO-ALANIS,1965-1966, e por GRISOLIA e col., 1982,
semelhantes aos de DIXON & LIPSCOMB,1961, e superiores aos de DURON,1967,
e de TAKAYANAGUI & JARDIM,1983.

Fato estranho é que, no pré-operatério, em nenhum dos 10
doentes, com diagndstico cirdrgico de neurocisticercose, houve o registro da
suspeita etiolégica desse processo, inclusive naqueles doentes que tinham
tomografia computadorizada de cranio (3 doentes) ou exame do liquido
cefalorraqueano (6 doentes) sugestivos dessa parasitose .

Os sinais e sintomas que esses doentes apresentaram a
internagdo, foram compativeis com sindrome de hipertensao intracraniana em
90% - indice semelhante ao obtido por ROMERO e col.,1975 €, em 10%, com
crises convulsivas ténico-clénicas associadas a surtos de hemiparesia. O
papiledema, um dos sinais mais valorizados na sindrome de hipertensao
intracraniana, acometeu 60% dos doentes. A surdez foi uma das
manifestagbes apresentadas em 2 doentes e relatada, pelos familiares de um
deles, como alteragdo de comportamento. Infelizmente, nesses 2 casos, ndo
havia referéncia se essa surdez era cortical ou ndo, embora naquele doente
com alteragdo de comportamento tenha ficado forte a impressdo de ser
cortical. Em um deles, durante o ato operatério, encontrou-se um cisto
racemoso em ventriculo direito e no outro caso, o cisto também racemoso
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estava em regiédo sylviana direita, como no caso de neurocisticercose - causa
bdsica , ja referido. A hidrocefalia foi detectada por TC cranio em um doente,
por ventriculografia em outro e por corotidoangiografia em dois. A realizagdo
da derivagdo liquédrica ventriculo-peritoneal ocorreu em 3 desses doentes. Em
relagdo ao 42 caso, ndo ha registro do porqué da ndo derivagdo do mesmo,
embora a evolugdo clinica registrada no prontuario permita inferir que nao
havia indicagédo para tal procedimento.

Os sintomas apresentados pelos doentes desse subgrupo
tiveram inicio num tempo inferior a um ano (50%), ndo ultrapassando 2 e 3
anos (50%) antes da internacdao, com uma piora evolutiva inferior ou igual a 6
meses. Esses intervalos, observados no estudo em discussdo, foram mais
curtos, principalmente se forem consideradas as pioras clinicas, que os
registrados por diferentes autores (CANELAS,1962; DEL ANGEL-TORRES*1965;
MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE, 1966; SCHENONE e col.,1973;
ESCALANTE,1977; TAKAYANAGUI & JARDIM,1983; VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1988; CHEQUER & VIEIRA,1990) relacionados a dados de internagdes e

necropsias.

hY

As publicagées referentes a neurocisticercose na infdncia e
adolescéncia ( DURAN,1961; MANREZA,1982, KALRA e col.,1987), quando a doenga
evolui mais rapidamente, relatam dados mais préximos aos encontrados na
casuistica estudada. Essa semelhanca pode ser considerada como uma
decorréncia da alta seletividade frente a gravidade dos quadros de hipertensao
intracraniana a que ficaram sujeitos os doentes e assim o sdo as criangas. O
tipo de condutas terapéuticas utilizadas reforgam essa hipétese, como por
exemplo o uso de corticosterdides e realizagdo de derivagado liquérica.

Nesta série, de forma semelhante ao que ocorreu na série de
necrdpsias, o exame do LCR nao foi realizado em 3 doentes (30%). Nos
demais, a hiperproteinorraquia ocorreu em todos, a hipercelularidade em
85,7% (com 33% apresentando eosindfilos acima de 2%), a hipoglicorraquia
em 71,4% e a reagdo de fixagdo de complemento em 28,6%. Em 1 caso
(14,3%) observou-se hipoclororraquia. A elevada porcentagem encontrada de
hipoglicorraquia pode ndo ser apenas o reflexo de mau progndstico e sim o
indicador de uma fase evolutiva mais intensa (REIS e col.,1979).

Neste grupo de doentes cirdrgicos, observou-se uma
distribuicdo equitativa dos cisticercos no espago liquérico (50%) e parenquima
(50%). Ou seja, do ponto de vista cirtirgico, a hipertensdo intracraniana de
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origem cisticercética foi consequéncia da localizagdo fisica associada a um
processo inflamatdrio reacional, em volta do parasita, atuando como um tumor
seja de localizagdo parenquimatosa , seja de localizagdo ventricular  ou
subaracnoidea. (STEPIEN & CHOROBSKI,1949; ZENTENO-ALANIS,1965). Embora
ROMERO e col.,1975, relatem um predominio (76%) da localizagdo venticular,
nos doentes deste estudo verificou-se uma preferéncia pela regidao frontal e
hemisfério cerebral direito, como nos casos necropsiados ja descritos. A
vasculite foi observada em um dos 10 casos operados, embora em um outro
tenham sido notados cisticercos envolvendo arterias basilar e cerebelares
posteriores.

Dos cisticercos retirados cirurgicamente, a forma racemosa
ocorreu em 80% dos casos, pura (60%) ou associada ao C. cellulose (20%). A
forma intermedidria ocorreu isolada em 20% dos casos. Destes parasitas,
apenas um estava degenerado. Os outros eram todos vidaveis. Em sua revisao
de literatura, STEPIEN & CHOROBSKI,1949, ndo se referem a associagdo de C.
cellulosae e C. racemosus, nem a viabilidade dos mesmos. Estes autores
relatam a observagdo de 44% de C. cellulosae como cisto unico, 30% como
multiplos cistos de localizagdo predominantemente frontal direta e uma retirada
de até 30 cistos. Nessa mesma casuistica, a forma recemosa ocorreu em 14%
dos casos, a maioria com localizagdo no V2 ventriculo e, em 12%, o
diagndstico intraoperatério nao foi de cisticercose, embora o estudo
necroscoépico posterior desses casos confirmasse o diagnéstico.

De todas as bidpsias realizadas. pelov Departamento de
Patologia, 31 casos (0,04%) eram de cisticercose, semelhante ao observado
por DURON, 1967 e por VIANNA e col., 1991. A localizagdo no globo ocular ocorreu
em 3,2% , no SNC em 32,2% e na pele em 64,5%. O unico caso de
cisticercose ocular, como diagnéstico cirurgico, foi visto em um menino de 7
anos, que nao apresentava quadro clinico neurolégico associado.

Se for considerado apenas o numero de doentes com
cisticercose internados (244), em um mesmo periodo de 1972 a 1990, o
diagndstico cirtrgico de cisticercose foi ocular em 0,4% dos doentes, do
sistema nervoso em 4,1% e subcutanea em 7,8% - nimeros bem superiores
ao encontrado por SARCO*, 1975 (0,2%), nas mesmas condigdes.

*Apud Inope e col., 1977.
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As incidéncias acima foram inferiores as verificadas por outros
autores (STEPIEN & CHOROBSKI,1949; ZENTENO-ALANIS, 1966; ROMERO e col.,1975;
MACHADO e col,1988). Curiosamente, embora o diagnostico cirdrgico de
neurocisticercose tenha sido mais frequente nas bidpsias estudadas no HC de
Botucatu que nas da India (SARDA e col.,1981; THIRUMALAIKOLUNDUSUBRAMANIAN
e col.,1983; VELIATH e col.,1985), 0 encontro de cisticercose cutdnea, foi muito
semelhante. A cisticercose ocular tem sido relatada como frequente no México
(CARDENAS e col.,1989; LEAL,1989) e na India (THIRUMALAIKOLUNDUSUBRAMANIAN e
col.,1983; VELIATH e col.,1985; KALRA e col.,1987), mas foi pouco comum na
casuistica estudada, como se poude verificar.

b) CISTICERCOSE CUTANEA:

Dos doentes com diagndstico cirdrgico de cisticercose cutanea,
com ou sem manifestacdes neuroldgicas, cerca de 70% eram do sexo
masculino com predominio da faixa etdria dos 21 aos 50 anos. A associagao
com manifesta¢des neuroldgicas ocorreu em 65% dos casos de cisticercose
cutdnea. Esses dados sugerem uma tendéncia a manifestagdes mais
precoces, quando o sistema nervoso & comprometido, j4 que nos doentes
apenas com cisticercose cutdnea, a faixa etdria atingida foi dos 41 aos 60
anos. Isso talvez seja explicado pelo fato de que a reagdo muscular seja pouco
sintomdtica, ao contrdrio da cerebral, onde os cisticercos sdo mais velhos que
em outros drgaos (CORREA e col.,1989).

A sindrome epiléptica isolada, ou associada a cefaléia ou a
hipertensao intracraniana, ocorreu em 53,8% dos doentes. Contrariamente ao
observado por VASCONCELOS & LOMBARDO,1983, por QUAGLIATO,1987, por
ARRUDA, 1991 e por DEL BRUTTO e col., 1992, ndo se encontrou descrigdo de crises
generalizadas primarias, mas a generalizagdo secunddria ocorreu em todos
eles, pelo menos por uma vez.

c) INTERNACOES:

O estudo dos varios aspectos que envolvem uma admissao
hospitalar, em servigos de Neurocirurgia e Neurologia, mereceu atengdo de
alguns pesquisadores (LANGE,1940; BROTT0,1947; STEPIEN & CHOROBSKI,1949;
SPINA-FRANGA,1956; CANELAS,1962; SILVA e col.,1965; MARIN e col.,1967; QUEIROZ &
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MARTINEZ,1979;: MANREZA,1982; McCORMICK e col, 1982; TAKANAYAGUl &
JARDIM,1983; CHEQUER & VIEIRA,1990; CLEMENTE & WERNECK,1990; GARCIA-ALBEA,
1991; VILLA e col. 1993). Mas, poucas vezes os autores tornam clara se essas
admissdes sdo apenas internagdes, consultas ambulatoriais ou ambas. Outra
nog¢do que nao fica claro é a correlagdo internagdo-doente. Nem sempre é
possivel definir se cada doente corresponde a uma internagdo, ou se foi
utilizado o artefato estatistico pelo qual cada internagdo € equivalente a um
doente.

Considerando o Hospital das Clinicas de Botucatu como um
hospital geral, a incidéncia de 0,3% de internagdes por neurocisticercose foi
maior que a relatada na literatura (ZENTENO-ALANIS,1966; MACIAS-SANCHEZ &
ORDONEZ,1970; MACHADO e col.,1988).

A neurocisticercose, como uma das causas de internagdo na
Enfermaria de Neurologia, foi responsavel por 6,08% dos doentes com idade
superior a 12 anos. Essa incidéncia s6 foi inferior as observadas por
LOMBARDO & MATEOS,1961, que obteve 11,7%, ZENTENO-ALANIS, 1966 com 8,9%
e TAKAYANAGUI & JARDIM,1983 com 7,5%. A necessidade de internagdao sem
possibilidade de realiza-la, pelo pequeno nimero de leitos e grande demanda
de quadros emergenciais, poder ser causa importante da incidéncia de
neurocisticercose nas internagées no HC de Botucatu.

A necessidade de mais de uma internagdo para cada doente foi
de 1,7 + 1,4 re-admissdes em 33,2% deles, inferior as referidas na literatura-
(MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE,1966; COLLI, 1979 CHEQUER &
VIEIRA,1990), embora 4 doentes do presente estudo tivessem que ser
internados por 6 vezes e, um deles, por 9 vezes, ultrapassando o referido por
MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE,1966, que relatou 5 re-internagdes para
um mesmo doente. RICHARDS e col.,1985, descrevem uma taxa de 14% de re-
internagdes, com 4 doentes necessitando de 5 ou mais re-admissdes.

A faixa etaria dos 11 aos 60 anos foi responsavel por 92,6% das
internagdes, muito proxima a observada por DEL ANGEL-TORRES,1965 (95%), por
McCORMICK, 1985 (95%), por CLEMENTE & WERNECK,1990 (92%), e por SPINA-FRAN(;A
e col, 1993 (92%) com predominio entre 0s 21 e 40 anos (49%) também
verificado por ESCALANTE,1977 (49%) e por RICHARDS e col.,1985 (51%), mas
inferior aos achados de SPINA-FRANGA e col., 1993 (55%), de DEL ANGEL-
TORRES,1965 (57%) e de McCORMICK,1985 (69%). Como o aparecimento dos
sintoma demora de 1 a 30 anos, com meédia de 5 anos, obviamente a faixa
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etaria de maior incidéncia torna-se a dos 20 a 50 anos (ESCALANTE,1977). O
predominio do sexo masculino (63%) na casuistica estudada , foi semelhante
Aquela encontrada por SPINA-FRANGA, 1956 (66%) e superior aquelas referidas
na literatura (51 a 59%) por CANELAS,1962, por MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-
PENICHE,1966, por ESCALANTE,1977, por McCORMICK e col.,1982, por RICHARDS e
col.,1985, por McCORMICK,1985, por CHEQUER & VIEIRA,1990 e por CLEMENTE &
WERNECK,1990, contrariando o predominio feminino observado por MANREZA,
1982 (62%) em criangas até 13 anos, por COLLI, 1979 (61%) , por TAKAYANAGUI &
JARDIM, 1983 (57%) e por MOREIRA, 1984 (65%) . As porcentagens encontradas,
tanto para o0 sexo como para a faixa etaria predominantes, sdo semelhantes
as observadas nos paises onde a neurocisticercose € uma doenga endémica
(MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE, 1966).

N&o existem razdes comprovadas, do ponto de vista biolégico,
para essas diferengas, que podem ser apenas uma decorréncia das maiores
possibilidades de exposigdo e contaminagdo a que esta sujeito o homem, na
faixa etaria dos 21 aos 40 anos, considerado o periodo economicamente mais
ativo do ser humano.

Verificou-se que, nas internagées do sexo feminino,
predominaram as faixas etarias de 21-30, 41-50, 61-70 e criangas menores de
11 anos, onde a proporgdo feminino/masculino foi de 3,3:1. Essa diferenga
pode ser tanto uma manifestagdo das influéncias hormonais no
desenvolvimento e na susceptibilidade em desenvolver a neurocisticercose
(BRAGA.& FERRAZ, 1981; RANGEL e col.,1987), como pela maior exposi¢do da
mulher nas atividades domésticas, principalmente no preparo de alimentos, tdo
comum nas classes sdcio-econdémicas baixas (SPINA-FRANGA e col, 1993) ou
também pode ser a consequéncia de outros fatores ainda ndo descobertos ou,
até mesmo, constituir uma simples coincidéncia.

Nas internagbes, na Enfermaria de Neurologia, com suspeita
diagnéstica de neurocisticercose, o predominio quase absoluto da sindrome
epiléptica (46,4%) e da hipertensao intracraniana (39,3%) confirmam dados da
literatura (BROTTO,1947; SPINA-FRANGA,1956; CANELAS,1962; MACIAS-SANCHEZ &
ORDONEZ,1970; McCORMICK e col. ,1982; TAKAYANAGUI & JARDIM,1983; McCORMICK,
1985; LOPEZ-HERNANDEZ,1989; SPINA-FRANGA,1990; TAKAYANAGUI,1990a,b; DAVIS &
KORNFELD, 1991), que sao ligeiramente superiores aos verificados neste estudo.

A sindrome epiléptica é a expressdo dos efeitos mecénicos ou
irritativos que os cisticercos desenvolvem. A diversidade do quadro clinico
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deve-se a variagdo na gravidade dos sintomas e ao ndimero de diferentes
combinag¢des nas quais ela ocorre. Talvez esta possa ser uma das explicagdes
para a auséncia das crises generalizadas primarias na casuistica apresentada.
"Um outro fator a considerar € o fato de que a generalizagdo
eletroencefalogréfica, e ndo apenas a clinica, tenha sido valorizada nos
doentes estudados.

O quadro de hipertensdo intracraniana € mais comum nas
criangas (DURAN, 1961; MANREZA,1982; KALRA e col.,1987; BRUCK e col., 1991),
embora também se manifeste com frequéncia em adultos (MACIAS-SANCHEZ &
HERNANDEZ- PENICHE,1966; GRISOLIA & WIEDERHOLT,1982; CHEQUER &
VIEIRA,1990). Essa maior incidéncia da hipertensdo intracraniana em criangas
ndo parece depender tanto da faixa etaria. (MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-
PENICHE,1966), € sim da gravidade do quadro que impde internagdao, em
servigo especializado, constituindo um dos elementos fundamentais na sele¢ao
para admissao hospitalar (SPINA-FRANGA,1956; MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-
PENICHE,1966).

A cefaléia, com caracteristicas de enxaqueca, ocorreu em 5,1%
dos nossos doentes internados, o que foi semelhante ao encontrado por
McCORMICK,1985 e superior aos dados de MANREZA,1982, levando em
consideragdo que a presente casuistica tenha sido inferior a de McCormick e
superior a de Manreza, constituida por individuos até 13 anos de idade.

Nas grandes casuisticas relatadas na literatura (DIXON &
LIPSCOMB,1961; TAKAYANAGUI & JARDIM,1983; McCORMICK,1985; RICHARDS e
col.,1985) ndo se encontrou referéncia a algumas manifestagGes clinicas
observadas como: panencefalite esclerosante sub-aguda (1 caso), sindrome
do funiculo posterior associada a crise epiléptica parcial vegetativa (1 caso),
paraparesia espastica associada a crise epiléptica parcial geldstica (1 caso) ou
como Uunica manifestagdo (1 caso), sindrome pseudobulbar (2 casos).
TRETIAKOFF & SILVA, 1924, relatam um caso de paraplegia espdstica em doente
psiquiatrico, considerando como possivel mecanismo patogénico, a reagao a
distancia das toxinas dos cisticercos. Um possivel mecanismo fisiopatolégico,
para explicar estes casos, poderia ser a resultante de uma agdo difusa do
efeito imunoalérgico das toxinas, isto €, uma reagdo a distédncia. Pois, todos
esses doentes mostraram alteragfes discretas no LCR e, em 3 dos 4 que
tinham TC de crénio , o edema cerebral difuso foi o fator comum; a TC de
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cranio, do primeiro doente referido acima, mostrava atrofia cortical difusa e
hidrocefalia hipertensiva. Todos os quatro tinham calcificagdes a TC.

A sindrome cerebelar pura foi observada, no presente estudo,
em um caso apenas, porcentagem inferior as descritas por CANELAS,1962;
MACIAS-SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE,1966; CLEMENTE & WERNECK,1990.

Em nenhum dos casos dessa série, os distirbios psiquicos
foram observados isoladamente. Eles estiveram associados as fases pré-coma
em doentes com hidrocefalia hipertensiva e hipertensao intracraniana, bem
como fazendo parte das manifestagées epilépticas e hidrocefalia clinicamente
nao hipertensiva. Talvez por isso a casuistica estudada mostre uma baixa
incidéncia da forma psiquica, ja que nela foram mais valorizados os sinais e
sintomas de maior gravidade do ponto de vista das condutas terapéuticas.

Das doencas infecto-parasitarias, a tuberculose pulmonar
esteve associada a neurocisticercose em 1,7% das internagdes, a
paracoccidioidomicose e doengas de Chagas em 0,5%, cada uma. Na
literatura revisada, existe mengao apenas de associagdo com a tuberculose
(13,8%) em um estudo necroscépico mexicano (VILLAGRAN-URIBE & OLVERA-
RABIELA,1988). )

Até 1984, no Hospital das Clinicas de Botucatu, o tratamento da
neurocisticercose baseava-se no uso de sintomdticos associados, ou nao, a
dexametazona ou ACTH (13,3%) e aos procedimentos cirtrgicos (13,8%), taxa
esta inferior & observada por CANELAS,1962, por ZENTENO-ALANIS,1965, por
ROMERO e col.,1975, e por CHEQUER & VIEIRA,1990, e semelhante a de
TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983 (13,6%). Pela dificuldade na aquisigdo do
praziquantel, este foi pouco utilizado (4,6%). Essa dificuldade incentivou o uso
do albendazol desde 1984 (AGAPEJEV e col.,1988 e 1989), permanecendo a droga
de escolha até hoje, tanto por sua eficacia, mesmo nos casos graves, como
por sua condi¢do de ser adquirida mais faciimente.

Quanto aos procedimentos cirurgicos, a derivagdo liqudrica e
suas revisdes tém suas indicagdes formais e absolutas. No que diz respeito a
extirpagdo cirurgica dos cisticercos, esta pode ser apenas uma solugéo
paliativa e, as vezes, perigosa. Pois, durante o ato cirdrgico, além de ndo se
poder afirmar a presenga ou ndo de cistos em outros locais, a prépria
manipulagao de uma vesicula tensa, provavelmente em inicio de degeneracgéo,
pode provocar uma reacdo inflamatdria potencialmente imprevisivel e, as
vezes, mais grave que a compressao exercida pelo cisto. Este comentario tem
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como fundamento o estudo das necrdpsias dos dois casos previamente
submetidos & cirurgia de fossa posterior, com retirada de cisticercos, e que,
além da acentuada reagao inflamatéria na regido citada, mostraram cistos em

outras localizagdes.
A mortalidade pela neurocisticercose, quando comparada as

doencas em geral, foi de 0,29% mantendo o predominio do sexo masculino na
faixa etaria dos 31 aos 60 anos. Nao se encontrou referéncia na literatura que
leve em consideragdo a taxa de mortalidade dos doentes internados com
suspeita diagndstica de neurocisticercose, frente as demais doengas de um
hospital geral. Na literatura, apenas DIXON & LIPSCOMB, 1961 levaram em
consideragdo os Obitos domiciliares e encontraram uma taxa de mortalidade
de 20,9%. A baixa porcentagem de necrdpsias realizadas nos doentes
afluentes ao HC de Botucatu tem varias causas, ja comentadas anteriormente.

Para alguns autores (SPINA-FRANCA,1956; CANELAS,1962; MACIAS-
SANCHEZ & HERNANDEZ-PENICHE,1966; SCHENONE e col.,1973; TAKAYANAGUI &
JARDIM,1983; MACHADO e col.,1988; CHEQUER & VIEIRA,1990), a taxa de mortalidade
nos servigos de Neurocirurgia e Neurologia oscila entre 14% e 34%, e baseia-
se no nimero de Obitos ocorridos em cada uma das casuisticas de
neurocisticercose apresentadas. A taxa de mortalidade observada (8,2%) no
estudo em discussdo, em relagdo as internagbes com neurocisticercose,
ocorridas na Enfermaria de Neurologia, € muito semelhante (10%) a
encontrada quando a referéncia é o doente (AGAPEJEV e col.,1988 e 1989) € N30 a
internagao, justificando o uso do artefato estatistico em que 1 internagao = 1
doente.

Dos ¢bitos ocorridos na Enfermaria de Neurologia,
correspondentes a 7,2% dos 6bitos ocorridos no mesmo periodo no Hospital
das Clinicas, a neurocisticercose contribuiu com 3,6% dos doentes com quadro
clinico neurolégico primdrio. Na literatura ndo ha dados, nas mesmas
condig¢es, que possam ser comparados com os apresentados neste estudo .

Em nenhum dos dois grupos dessa casuistica analisada, foi
possivel observar a forma apoplética, tal como referida na literatura ( PUPO e
col., 1945/1946; CANELAS, 1962; TAKAYANAGUI & JARDIM, 1983) - uma manifestagao
vascular aguda.
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Baseando-se na definigdo de apoplexia®, e no que mostrou a
casuistica em questdo, deve-se levar em consideragdo que a forma apoplética
da neurocisticercose deva também incluir na sua conceituagédo, as obstrugées
do transito liquérico, com formacédo de hidrocefalia aguda. Apenas apds essa
colocagdo € que se pode dizer que 4 dos 68 casos de necrdpsia com
neurocisticercose - causa bdsica tiveram a forma apoplética do tipo nao -
vascular. Pois estes doentes (3 mulheres e um menino) faleceram entre o
primeiro e 52 dia de internagdo, em consequéncia de um quadro subito de
hipertensdo intracraniana. Suas necrdpsias revelaram cisticercos entre o ilI2 e
V2 ventriculos, sem sinais de arterite.

Ao se analisar a neurocisticercose do ponto de vista de
apresentagdo de sintomas, verifica-se que, apés o0s 40 anos, ela
provavelmente trara manifestagdes mais benignas. Os dados analisados neste
estudo permitem essa opinido quando se observa a faixa etaria dos casos com
neurocisticercose - achado, neurocisticercose - causa basica, dos doentes
com manifestagées neuroldgicas da cisticercose cutdnea e daqueles
internados na Enfermaria de Neurologia.

_Na neurocisticercose assintomatica, quando esta parasitose foi
um simples achado casual de necrdpsia, a presenga da forma racemosa, sem
aparentemente provocar sintomas, poderia ser explicada, talvez, pela
individualidade da reagido parasita’/hospedeira. Porém, muitos fatores devem

" interferir para que a neurocisticercose seja assintomatica ou produza
_sintomas - desde fatores intrinsicos ao individuo até fatores extrinsicos, em
que o hospedeiro € apenas parte do meio.

Com o advento da TC e RMN, bem como de novas terapéuticas,
torna-se importante ter conhecimento de que a forma racemosa e a localizagao
ventricular podem ser assintomaticas. Nesses casos, 0 bom senso e o
conhecimento evolutivo da doente é fundamental.

“apoplexia = 1) afecgdo cerebral que se manifesta:imprevistamente, acompanhada de privagao
dos sentidos e do movimento; 2) qualquer das afecgdes resulfantes da formagao rdpida de um
derrame sangufneo ou seroso no interior de um érgdo (AURELIO BUARQUE DE HOLLANDA
FERREIRA: Novo Diciondrio da Lingua Portuguesa. Editora Nova Fronteira S.A., Rio de
Janeiro, 142 impressao da 18 Edig&o (1975), 1495p.
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Vale a pena frisar que o médico trata o doente e ndo o achado
de exame. Principalmente se este tratamento pode levar a reagoes
imprevisiveis, até mesmo graves. Por outro lado, desde que haja sintoma,
consideramos.. necessario..o_tratamento, ndo sé dos sintomas, como da
etiologia para que se tenha sob controle as possiveis reagoes que possam
surgir com o tratamento, e que apareceriam se nao houvesse o mesmo.

O diagnéstico de neurocisticercose, seja qual for a manifestagado
clinica, pode ser presuntivo ou confirmativo. A hipotese diagndstica é obitida
através da histéria clinica, epidemiologia e exames complementares,
parametros utilizados nas consultas ambulatoriais e internagdes hospitalares.
Ou seja, a avaliacao clinico laboratorial depende da subjetividade do médico e
da tecnologia. Mas, permite manipular informagdes com o objetivo de diminuir
a morbidade e a mortalidade, através das condutas terapéuticas e da
profilaxia.

~ Por outro lado, a confirmagdo diagndstica emerge do exame
anatomo-patolégico nas bidpsias e necropsias. Em outras palavras, o estudo
anatomo-patoldgico permite o diagndstico de certeza, a definigdo da gravidade
de uma doenga, sua evolugdo natural e, portanto, torna-se um elemento
importante para os estudos clinico-laboratoriais.

Frente as grandes discrepancias no que diz respeito ao apoio de
recursos laboratoriais e a necessidade de diagnosticar-se um quadro de
neurocisticercose, o conhecimento da epidemiologia e da evolugao natural da
doenga, tornam-se muitas vezes os Unicos elementos disponiveis para a
maioria dos neurologistas. A isso, deve-se acrescentar a necessidade da
neurocisticercose ser considerada, pelo menos, como diagndstico diferencial
nas dreas endémicas (LATOVITZKI e col., 1978; BROWN & VOGE, 1985), embora a
profilaxia ainda seja a melhor forma de enfrentar o problema.

Existem tres formas de avaliar-se a gravidade de uma doenga: o
estudo necroscépico, a incidéncia nas neurocirurgias e 0 inquérito
soroepidemioldgico que, por sua vez, fornece a magnitude do problema (INOPE
e col. 1977; SARTI-GUTIERREZ & GUTIERREZ-OSPINA, 1986). Porém, a detecgdo de
cisticercose, através do método ELISA , no soro de uma populagao de area
endémica, pode ter um valor preditivo de resultado soroldgico positivo de
apenas 15% (RAMOS-KURI e col., 1992.). Esta porcentagem significa um
elevado nimero de falsos positivos e de falsos negativos. Ou seja, o teste
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ELISA no soro, utilizado nos inquéritos soroepidemioldgicos, pode ndo ser o
método ideal para avaliar a magnitude do problema.

O estimulo para a realizagdo de levantamentos em Institutos de
Medicina Legal, além dos inquéritos populacionais, pode fornecer uma
avaliagdo mais real da incidéncia desta neuroparasitose na populagédo geral.
Acrescente-se a isto a importdncia de, nos estudos necroscépicos, ndo sé
todos ‘os cérebros serem analisados, mas também os globos oculares,
musculatura esquelética e medula espinal com as raizes nervosas.

Enquanto existir a ma distribuicdo das fezes, a criagdo pouco
higiénica dos porcos, a falta de inspe¢do em abatedouros e agougues, a
deficiéncia no saneamento bdsico e a insuficiente educacdo sanitaria, a
cisticercose manter-se-d4 endémica. Pois, apesar do apoio tecnoldgico ser
importante para o diagndstico, sugerir o progndstico e auxiliar na terapéutica,
ele ndo é absoluto e ndo previne a neurocisticercose.



WW' nacis & mais imporlanke Jaqmaawémmﬁs' "
(Cinstein, 1879-1955)

VIIl. CONCLUSOES
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VIIl. CONCLUSOES

1 - NECROPSIAS:
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02.

03.

04.
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07.
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09.

10.

No Hospital das Clinicas de Botucatu, um hospital geral, a incidéncia de
neurocisticercose nas necrépsias foi de 1,85%;

A procedéncia dos casos foi da drea urbana em 39,7%;
Houve um predominio da raga branca em 72,1% dos casos;

O sexo masculino foi atingido em 72,5% das necrépsias com
neurocisticercose-achado; na neurocisticercose-causa bdsica, o0 sexo
feminino foi afetado em 53% das vezes;

A faixa etaria mais comprometida foi a dos 41-70 anos em 66,2%; na
neurocisticercose-causa basica, o predominio foi de 64,7% na faixa dos
31-50 anos;

A neurocisticercose foi considerada causa basica do obito em 25% das
necropsias com diagndstico de cisticercose do sistema nervoso central;

A neurogisticercose foi causa bdsica e também a causa imediata, ou
terminal, do ébito em 47% das vezes;

Os quadros clinicos de hipertensao intracraniana e sindrome epiléptica,
puros ou associados ocorreram em 82,3% dos casos com
neurocisticercose-causa basica;

Na neurocisticercose-causa bdsica, a mediana do periodo entre o inicio
dos sintomas e a internagdo que terminou em &bito foi de 15 dias a 4 1%
meses em 43,8% dos casos e, de 3 anos, em 43,7%;

O tempo de internagao, em 50% dos casos com neurocisticercose - causa
bdsica , foi de 3 ¥z dias e de 2 meses nos outros 50% dos casos;
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A anadlise do liquido cefalorraqueano, nos casos com neurocisticercose -
causa bdsica mostrou hiperproteinorraquia em 83,3%, hipercelularidade
em 75%, hipoglicorraquia em 50% e paositividade da reagdao de Weinberg
em 33,3%;

A derivagao liqudrica, com ou sem revisdo do sistema, ocorreu em 70,6%
dos casos com neurocisticercose -catisa bdsica.

A localizagdo mudiltipla dos cistos ocorreu em 35,2% e foi corticomeningea
em 32,4%, parenquimatosa em 19,1% e ventricularem 11,8% ;

A localizagao ventricular dos parasitas foi observada em, 40% dos quadros
de hipertensao intracraniana, a parenquimatosa em 20% e a multipla em
40%;

Na neurocisticercose - achado, as localizagdes corticomeningea e
mltipla ocorreram, respectivamente, em 41,2% e 35,3% das vezes;

Houve discreta preferéncia pela localizagao no hemisfério cerebral direito
(53,6% ) em relagao ao esquerdo (46,4% );

O comprometimento do lobo parietal foi mais acentuado (23,6%) que o dos
lobos frontal (13,8%), occipital (12,2%) e temporal (6,5%), dos ventriculos
(13%) e das demais estruturas encefélicas (15,4%) ou extracranianas
(4,9%) ;

O cisto foi tinico em 45,6% dos casos;

A forma racemosa foi vista em 4,4% dos casos;

A meningoencefalite, a hidrocefalia e a vasculite foram as manifestagdes
anatomo-clinicas observadas das lesdes a distancia na neurocisticercose ;

Em 11,8% dos casos os cisticercos estavam em diferentes etapas de
desenvolvimento, desde a viabilidade até a calcificagao;
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Os cistos vidveis associaram-se aos degenerados em 38,9% das vezes,
foram muiltiplos em 33,3% e tnicos em 27,8% ; Na neurocisticercose-
causa bdsica eles estavam associados aos degenerados em.16,7%, eram
multiplos em 50% e tinicos em 33,3%; |

Nos casos de neurocisticercose- causa bdsica com hipertenséo
intracraniana, 70% dos cistos encontravam-se em vdrias etapas de
degeneragao;

Os cistos vidveis, na neurocisticercose- causa bdsica foram observados
na vigéncia de quadros de hipertensao intracraniana em 50% dos casos,
na sindrome epiléptica, em 16,7%, assim como na meningoencefalite e no
acidente vascular cerebral ;

A mediana dos didmetros foi de 5 mm para os ndo-viaveis, 10 mm para os
vidveis e 30 mm para os recemosos, com extremos de 1 - 15 mm, 4 - 20

"mm e 10 - 55 mm, respectivamente;

A forma assintomatica ocorreu em 48,5% dos doentes com diagndstico
necroscopico de neurocisticercose;

27- Em 15,2% dos casos com neurocisticercose assintomatica, os cistos

vidveis estiveram presentes;

28- As formas assintomaticas mostraram ser possivel uma evolugéo natural da

cisticercose , qualquer que seja sua forma de apresentagéo ou localizagéo.

2. CASOS CLIiNICOS:

a) BIOPSIAS NEUROCIRURGICAS:

01.

O diagnéstico cirtrgico de neurocisticercose correspondeu a 1,57% das
neurocirurgias realizadas no Hospital das Clinicas;

02. A procedéncia foi urbana em 70% dos doentes;
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Houve um predominio da raga branca em 72,1% dos doentes;
O sexo masculino foi atingido em 80% dos doentes;

A faixa etaria mais comprometida foi a dos 31-50 anos em 60% dos
doentes;

Nos doentes cirurgicos, houve dominio absoluto do quadro de hipertenséo
intracraniana, associada em 40% das vezes a sindrome epiléptica;

Nos doentes neurocirirgicos, as medianas do periodo entre o inicio dos
sintomas e a internagdo, em que se indicou a cirurgia, foi de 5 meses e de
2 anos;

A andlise do LCR dos doentes neurocirdrgicos mostrou,
hiperproteinorraquia em 100% dos casos, hipercelularidade em 85,7%
(6:7), hipoglicorraquia em 71,4% (5:7) e positividade da reag¢édo de fixagéo
de complemento para cisticercose em 28,6% (2:7). A eosinofilorraquia
ocorreu em 33% (1:3);

A derivagdo liquérica, com ou sem revisdo do sistema, ocorreu em 60%
dos doentes;

A forma racemosa da cisticercose foi identificada, durante o ato cirdrgico
em 80% dos doentes.

b) CISTICERCOSE CUTANEA:

01.

A incidéncia da cisticercose cutidnea, nas bidpsias realizadas no Hospital
das Clinicas, foi de 0,03% ;

02. O sexo masculino foi atingido em 70% dos doentes;

03.

As manifestagbes neuroldgicas estiveram associadas a cisticercose
cutdnea em 65% dos casos ;
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04. A sindrome epiléptica e a cefaléia, associadas ou ndo, foram as
manifestagbes mais comuns (76,9%) na cisticercose cutdnea com
manifestagoes neuroldgicas.

c) INTERNACOES

01- No Hospital das Clinicas de Botucatu, um hospital geral, a incidéncia de
internagdes por neurocisticercose foi de 0,30%;

02- O ndmero de internagdes, por doente com neurocisticercose, variou de 1 a
9, com uma media de 1,7 por doente e mediana de uma internagédo por
doente;

03- A incidéncia de internagdes por neurocisticercose, na Enfermaria de
Neurologia, uma enfermaria clinica e cirurgica, foi de 6,08% ;

04. O sexo masculino foi atingido em 63% dos doentes;

05. A faixa etdria mais frequente nos doentes internados foi de 21-40 anos
(48,8‘70);

06. Os quadros clinicos de hipertensdo intracraniana e sindrome epiléptica,
puros ou associados, ocorreram em 85,7% dos doentes ;

07. Ocorreram sinais clinicos ainda ndo descritos na literatura como:
panencefalite esclerosante sub aguda, sindrome cordonal posterior e
surdez cortical, como possiveis representantes das lesdes a distancia da
cisticercose encefalica;

08. A derivacgdo liqudrica, com ou sem revisdo do sistema, foi realizada em
8,2% dos doentes;

09. A taxa de mortalidade da neurocisticercose, no Hospital das Clinicas, foi de
0,29% em relagao a outras doengas;



135

10. A taxa de mortalidade da neurocisticercose, frente as doengas observadas
na Enfermaria de Neurologia, foi de 3,6% ;

11. Os obitos dos doentes, com diagndstico clinico de neurocisticercose,
ocorreram em 55,6% na faixa etaria dos 31-40 anos e, em 67%, no sexo
masculino.

3. GERAIS:
01. A cisticercose teve caracteristicas de endemia* na regiao de Botucatu (SP);
02. Confirmou-se o poliformismo clinico, laboratorial e anatomo-patolégico;

03. Faz-se necessario conhecer a incidéncia de neurocisticercose na
populagéo geral;

04. Quadros clinicos de cisticercose medular, radicular, neuritica, muscular e
ocular seriam melhor conhecidos e diagnosticados se fosse possivel o
exame sistematico dessas topografias nos servigos de necrépsias;

05. O avango da tecnologia aumentou o diagndstico em vida da
neurocisticercose e melhorou o progndstico dessa doenga;

06. A notificagdo compulséria da cisticercose, qualquer que seja sua
topografia, deveria ser feita assim como o sdo as doengas contagiosas;

07. A educacgio sanitdria e nogdes bésicas de higiene pessoal, ensinadas nas
escolas, seriam O passo mais importante para a profilaxia da
neurocisticercose.

*Endemia = presenga continua de uma enfermidade onde um agente infeccioso dentro de uma
zona geografica determinada; pode também expressar a prevaléncia usual de uma doenga
particular numa 2zona geografica. Hiperendemia = transmissdao intensa e persistents;
holoendemia = nivel elevado de infecgao que comega a partir de uma idade precoce e afeta a
maior parte da populagdo (Informe Epidemiol6gico do SUS/ Fundagdo Nacional de Satde.
Brasilia: FNS/CENEPI, 1992, 7: 10.



'ﬂmiaa’eélwzamam, QMMGM&WWM".
(Gandli, 1869-1948)
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RESUMO

A neurocisticercose € uma patologia .intimamente relacionada
aos hdbitos alimentares e de higiene. E rara na Europa, Estados Unidos e
Canadé, e praticamente endémica na América Latina (México, Brasil, Peru,
Coldmbia, Chile), Asia (india, China) e Africa. E um importante e negligenciado
problema de Saude Publica. Os cisticercos podem disseminar-se nos diversos
érgaos, embora haja uma nitida preferéncia pelo sistema nervoso central, onde
as manifesta¢des clinicas dependem de uma série de fatores da relagido
parasita X hospedeiro, oferecendo um quadro clinico bastante variavel. E uma
patologia potencialmente fatal, mas pode evoluir assintomatica. O diagndstico
é dificil principalmente nas regides ndo endémicas ou com deficiéncia de
recursos laboratoriais especializados.

O objetivo deste estudo €& avaliar a incidéncia da
neurocisticercose nas necrépsias e bidpsias no Departamento de Patologia,
complementando com dados gerais, desta neuroparasitose, nas internagoes
no Hospital das Clinicas, analisando descritivamente suas mt]ltiplés
caracteristicas.

Efetuou-se a revisdo de 3.681 necrdpsias completés e 73.256
bidpsias executadas no periodo de 1969 a 1990 pelo Departamento de
Patologia da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP. Destas necropsias
e bidpsias foram selecionadas aquelas com cisticercose cutdnea e de sistema
nervoso central (SNC) e revistos os respectivos prontuarios. Efetuou-se o
levantamento das 132.480 internagdes realizadas no Hospital das Clinicas -
UNESP, no periodo de 1972 a 1990, selecionaram-se os 3.225 casos
internados na Enfermaria de Neurologia, no periodo de 1982 a 1990, no
referido Hospital e, destes, estudaram-se os casos com suspeita diagndstica
de neurocisticercose. A incidéncia de neurocisticercose correspondeu,
respectivamente, a 0,30% e 0,29% das internagdes e Obitos em geral e,
respectivamente, a 0,08% e 3,6% das internagdes e Obitos da Enfermaria de
Neurologia; a 1,57% das bidpsias neurocirirgicas € a 1,85% das necrdpsias
completas. Nestas, a neurocisticercose foi causa bdsica do ébito em 25%, um
achado com manifestagdo neuroldgica presentes em 26,5% e assintomatica
em 48,5%. Dos doentes com diagndstico cirlrgico de cisticercose cuténea ,
65% apresentaram manifestagdes neuroldgicas associadas.
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Também foram observados miiltiplos cisticercos no coragdo (3
casos), pulmdo (1 caso), lingua (1 caso), musculatura estriada (1 caso) e
medula espinal (1 caso). A procedéncia urbana variou de 39,7%, nas
necropsias em geral, a 70% nos diagndsticos cirtrgicos. Houve predominio do
sexo masculino nas internagbes (63%), nas cisticercose cutdnea com
manifestagdes neuroldgicas (69%), nas bidpsias neurocirtrgicas (80%) e no
total de necropsias (66,2%), embora na neurocisticercose - causa bdsica o
predominio (53%) fosse do sexo feminino. A faixa etaria mais atingida pela
neurocisticercose foi dos 31 aos 40 anos nas internagdes (27,2%) com seus
respectivos obitos (55%), nos diagndsticos cirldrgicos (40%) € na
neurocisticercose- causa bdsica (41%), embora nas necrdpsias em geral, a
faixa etaria mais afetada tivesse sido a dos 51 aos 60 anos (23,5%). A
cisticercose cutdnea com manifestagdes neuroldgicas ocorreu com maior
frequéncia dos 41 aos 50 anos (46%).

As manifestagdes puras, mais comuns da neurocisticercose,
foram a hipertens@o intracraniana e a sindrome epiléptica, respectivamente,
em 15,4% e 38,4% na cisticercose cutdnea com manifestagdes neuroldgicas,
em 39,3% e 46,4% nas internagdes na Enfermaria de Neurologia, em 90% e
10% nos diagndsticos neurocirdrgicos e em 17% € 7% nas necrdpsias em
geral, sendo 59% e 24% na neurocisticercose - causa bdsica .

A localizagédo preferencial dos cisticercos foi a miltipla (35,2%) e
corticomeningea (32,4%), as custas de um (46%) ou mais de um (50%)
parasitas, com predominio no lobo parietal direito. A forma racemosa
ocorreu em 4% das necrépsias e 80% das bidpsias neurocirirgicas. A
localizaga@o ventricular, pura ou associada, foi observada em 22% dos casos.
Em 80% dos casos: houve associagdo da hipertensdo intracraniana a
localizag@o ventricular ou multipla, Os cistos examinados eram vidaveis em
26,5% dos casos. O diametro dos parasitas variou de 1 a 20 mm, para o
Cysticercus cellulosae, e de 10 a 55 mm para o Cysticercus racemosus.

Confirmou-se o polimorfismo clinico, laboratorial € anatomo -
patolégico, bem como as caracteristicas endémicas da neurocisticercose para
a regidao de Botucatu.
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"INCIDENCE OF NEUROCYSTICERCOSIS AT THE UNIVERSITY HOSPITAL,

FACULTY OF MEDICINE, STATE OF SAO PAULO UNIVERSITY
- UNESP - BOTUCATU-SP ",

SUMMARY

Neurocysticercosis is a illness intimately related to feeding and
hygiene habits. It is rare in Europe, United States and Canada, and practically
endemic in Latin America (Mexico, Brazil, Peru, Colombia, Chile) , Asia (India,
China), and Africa. It is an important and neglected Public Health problem. The
cysticerci can disseminate through the various organs, although there is a
sharp preference for the central nervous system, where the clinical
manifestations depend on a series of factors concerning the parasite x host
relationship, presenting a high variable clinical picture. It is a potentially fatal
illness but it may also have an asymptomatic course. Diagnosis is difficult,
specially in non-endemic regions or in regions lacking specialized laboratory
facilities.

The objective of the present investigation was to study the
incidence of neurocysticercosis in autopsy and necropsy material from the
Department of Pathology , complemented with general data from patients with
this neuroparasitosis admitted to the University Hospital, with a descriptive
analysis of its multiple characteristics.

A total of 3.681 full autopsies and 73,256 biopsies performed by
the Department of Pathology of the Faculty of Medicine of Botucatu, UNESP,
from 1969 to 1990 were reviewed. Autopsies and biopsies concerning patients
with cutaneous and central nervous system cysticercosis were selected from
this total and the medical records of the patients involved were reviewed. A
survey of the 132,480 admissions to the University Hospital, UNESP, from 1972
to 1990 was done, and the 3,225 cases admitted to the Neurology Ward from
1982 to 1990 were selected. Of these, the cases with diagnostic suspicion of
neurocysticercosis were studied. The incidence of neurocysticercosis
corresponded to 0.30% and 0.29% of the admissions and deaths in general,
respectively, to 0.08% and 3.6% of the admissions to, and deaths on the
Neurology Ward, respectively, and to 1.57% of neurosurgical biopsies and
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1.85% of full autopsies. In the latter, neurocysticercosis was the basic cause of
death in 25%, a finding with neurologic manifestations present in 26.5% and
with no symptoms in 48.5%. Of the patients with a surgical diagnosis of
cutaneous cysticercosis, 65% presented associated neurologic manifestations.

" “Multiple cysticerci were also observed in the heart (3 cases),
lung (1 case), tongue (1 case), striated muscle (1 case), and spinal cord (case).
Urban origin of the patients ranged from 39,7% among autopsies in general to
70% among surgical diagnoses. There was a predominance of males in terms
of admission (63%), cutaneous custicercosis with neurologic manifestations
(69%), neurosurgical biopsies (80%), and total autopsies (66.2%) although
females predominated among neurocysticercosis cases in which the diseases
was the basic cause of death. The age range most often involved was 31 to 40
years for admissions (27.2%), with their respective deaths (55%), for the
surgical diagnoses (40%) and for neurocysticercosis as basic cause of death
(41%), although the age range most often involved for autopsies in general was
51 to 60 years (23.5%). Cutaneous cysticercosis with neurologic manifestations
was more frequent from 41 to 50 years of age (46%).

Pure  manifestations most commonly  occurring in
neurocysticercosis were intracranial hypertension and epileptic syndrome,
respectively affecting 15.4% and 38.4% of cutaneous cysticercosis cases with
neurologic manifestations, 39.3% and 46% of cases admitted to the Neurology
Ward, 90% and 10% of cases of neurosurgical diagnosis, 17% and 7% of
autopsies in general, and being the basic cause of death in 59% and 24% of
cases.

The preferential location of the cysticerci was multiple (35.2%)
and corticomeningeal (32.4%), involving one (46%) or more than one (50%)
parasite, with a predominance in the rigth parietal lobe. The racemose form
occurred in 4% of autopsies and 80% of surgical neurocysticercosis cases.
Pure or associated ventricular location was observed in 22% of cases. In 80%
of cases of intracranial hypertension, there was association with venricular or
multiple location. The cysts examined were viable in 25,5% of cases. Parasite
diameter ranged from 1 to 20 mm for Cysticercus cellulosae and from 10 to 55
mm for Cysticercus racemosus.

The present investigation has confirmed the variability of clinical,
laboratorial and pathological picture of neurocysticercosis, as well as its
endemic characteristics to the region of Botucatu, Sdo Paulo State.



"Peve-te falar soments quants nis s pode calan, e falan soments daguils que te tuperon”

(Wicksche, 1844-1900)
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XI. APENDICES
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APENDICE | - Referente a Figura 1.

Distribuigdo mundial da cisticercose , por Taenia solium, em animais segundo a intensidade dessa
distribuicio, a localizacfio dos paises na figura 1 (texto) e a atuagfo profilitica existente.

PAIS INTENSIDADE LOCALIZACAO ATUACAO
FIGURA 1 PROFILATICA

AFRICA:

Africa do Sul + TH, 71

Angola ++ 6H, 61

Argglia - 4G, 4H

Burundi ++ 61

Cabo Verde + 5F ¢))

Chade + 5H, 51

Comores - 6]

Congo ++ 5H, 6H

Costa do Marim +H+ 5G

Djibouti - 53

Egito + 41

Etidpia - 51, 51

Gémbia + 5G

Ghana ++ 5G

Guiné-Bissau +H+ 5G

Lesoto +) n

Libéria ++ 5G

Libia - 4H, 41, 51

Madagascar + 63,71

Malaui + 61

Mali ++ 4G, 5G, 5SH 2)

Mauricios - gl

Mauritinia - 4G, 5G

Mogambique ++ 6L, 6J, 71

Namibia + 6H, 61, 7H

Niger + 4H, 5H

Nigéria -+ 5H @+ @)+ @)
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PAIS INTENSIDADE LOCALIZACAO ATUACAO
FIGURA 1 PROFILATICA

Quénia - 51, 53, 61, 6]

Rep. Central Africana + 5H, 51

Rep. Unida Camario + 5H

Reunido ++ 7

Ruanda +++ 61

Seychelles - 6]

Somalia - 51

Suazilindia ++ 71 (5)

Suddo - 51

Togo +++ 5H

Tunisia - 4H

Uganda +++ 51

Zaire ++ 5H, 51, 6H, 61

Zambia 61 @ + (6)

Zimbaue 61

AMERICAS:

Antigua - 5D

Argentina ) 7D, 7TE, 8D, 8E

Barbados - 5D

Belize + 5C

Bermudas - 5D

Bolivia + 6D, 6E

Brasil 5D, 5E, 6D, 6E, 6F,7E

Canada (6] 2C,2D,1E,2E,1F,3B-E

Chile + 7D, 8D, 8E

Colombia + 5D, 6D

Costa Rica + 5C

Cuba + 4D, 5C

Dominica - 5D

El Salvador ++ 5C @)

Equador ++ 6C, 6D @)

Estados Unidos + 3B-E, 4B-D

Guatemala +H+ 5C @) +(7)
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Apéndice I (Continuagio)

PAIS INTENSIDADE LOCALIZACAO ATUACAO
FIGURA 1 PROFILATICA

Guiana - 5D, 5E

Haiti + 5D

Honduras +++ 5C

Ilhas Malvinas - 8E

Jamaica - 5C

Meéxico ++ 4B, 4C, 5C ©)

Nicaragua +++ 5C

Panama + 5C, 5D

Paraguai + 7E

Peru ++ 6C, 6D

Repiiblica Dominicana - 5D

Sdo Vicente - 3G

Suriname - 5E

Trinidad-Tobago - 5D

Uruguai 7E

Venezuela 5D (8)

ASIA:

Afeganistio - 4K

Ardbia Saudita - 41, 43, 53

Bahrein - 4]

Birmaénia ++ 4L, 5L

Butao + 4L

China ++ 3K-M, 4K-M

Chipre - 41

Cingapura - M

Democr. de Iemem - 53

Democr. de Kampuchea ++ 5M

Emirados Arabes Unidos - 4], 51

Hong-Kong + 4M

India + 4K, 4L, 5K, 5L

Indonésia ++ 5L-N, 6L-N

Ird +) 4]

Israel - 41
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Apéndice I (Continuagio)

PAIS INTENSIDADE LOCALIZACAO ATWACAO
FIGURA 1 PROFILATICA

Japdo - 3N, 4N ()]

Libano ++ 41

Macau + 4L (10)

Malasia (Peninsular) - 5M

Malasia (Sabah) - 5M

Maliésia (Sarawak) (&) M

Nepal ++ 4K, 4L

Paquistdo - 4K

Qatar - 4]

Republica da Corea + 3M, sM

Repi. Dem. do PovodeLao  +++ 4L, 4IM, SM

Sri Lanka () 5K, 5L

Tailandia (G) 5L, SM 4

Turquia - 31,41, 4]

Vietnd + 4M, 5M “4)

EUROPA:

Albania ) 31

Austria ) 3H

Bélgica - 3H

Bulgaria - 31

Dinamarca - 3H

Espanha ) 3G, 4G, 4H

Finlandia - 2]

Franga - 3G, 3H

Grécia @) 4H, 4E

Holanda - 3G

Hungria ) 3H, 31

Islandia - 2G

Irlanda - 3G 11

Italia &) 3H, 4H

Tugoslavia - 3H, 31

Malta - 4H

Noruega - 2H, 21, 3H ©)
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PAIS INTENSIDADE LOCALIZACAO ATUACAO
FIGURA 1. PROFILATICA
Polonia #*) 3H, 31
Gra Bretanha (R.U.) - 3G, 3H
Ilha de Man (R.U.) - 3G
Ithas do Canal (R.U.) - 3G
Irlanda do Norte (R.U.) - 3G (11)
Alemanha (ex-Rep.Dem) ) 3H
Alemanha (ex-Rep.Fed.) #*) 3H
Roménia C5) 31 4
Suécia - 2H, 3H @)
Suica - 3H
Tcheco-Eslovaquia + 3H @)
Unido Soviética (ex) #*) 21-N, 3I-N, 4], 4K (12)
OCEANIA
Australia ) 6M-0, 7N-0O, 8N
Fidji - 7P
Ithas Salomao - 60
Loro Sae ++ 6N
Nova Zelandia - 80
Papua Nova Guiné ) 60 (7 +(13)
Polinésia Francesa - 7P
_Repiiblica Vanuatu 6P

(Adaptado de FAO/WHO/OIE Amma] Health Yearbook, 1982 - citado por GEMMELL e col., 1983)
-: inexistente ; ++ : incidéncia moderada;
(+): ocorréncia excepcional, +++; incidéncia alta;
+: incidéncia baixa ou sazonal;
(1): achado somente em abatedouros e animais de fazendas radicionais;
(2): tratamento terapético-e preventivo; (8): confisco-em abatedouros;
(3): proibida importacdo de paises-endémicos ; (9): contrdle por leis sanitérias federais;
(10): encontrada em estoques.de abatedouros;
(11): contrdle por inspecgdo de carne;
(12): contréle de reservatorios silvestres;

(13): contréle alfandegArio na importagdo da carne.

(4): fiscalizagdo em abatedouros;
(5): tratamento preventivo;
(6): situacdo desconhecida em rebanhos;

(7): doenga notificavel,
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APENDICE Il - Referente as Tabelas da distribuigdo estadual, regional e
municipal dos doentes com neurocisticercose , atendidos no
HC de Botucatu, no periodo de 1972 a 1990, e a figura ilustrativa

da afluéncia dos municipios.

TABELA A: Distribuicio dos doentes atendidos no HC de Botucatu segundo a procedéncia dos
Estados Federativos do Brasil.

ESTADO N° CASOS %

Sao Paulo 172 95.5
Parana 5 2,8
Minas Gerais (Sudeste) 2 1,1
Bahia (Sul) 1 0,5
TOTAL 180 100,0

TABELA B: Distribui¢io dos doentes_atendidos no HC de Botucatu segundo a precedéncia
regional do Estado de SAO PAULO.

REGIAO N° CASOS %
Botucatu 87 50,6
Bauru 18 10,5
Qurinhos 17 9,9
Tatui 10 5,8
Itapetininga 8 4,6
Jai 7 4,1
Assis 6 3,5
Grande Sdo Paulo 5 2,9
Baixada Santista 4 2.3
Outros 10 5,8

TOTAL 172 100,0
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Apéndice Il (Continuagdo)

TABELA C: Distribuicio dos doentes atendios no HC de Botucatu segundo a procedéncia dos
municipios da Regido, num raie 15 a 150 km de distincia.

CIDADE N° CASOS %

Botucatu 46 52,9
Sdo Manuel 7 8,1
Taquarituba 6 6,9
Avaré 5 57
Conchas 5 5,7
Itai 4 4,6
Outros 14 16,1

TOTAL 87 100,0
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FIGURA &4: Procedencia dos doentes atendidos, com neurocisticercose, no Hospital das Clinicas da

Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP, quanto a micro-regiao de sua origem, no Es

tado de Sao Paulo. (Adaptado de "Brasil-IBGE: Divisao em Micro-regioes Homogeneas.1968"

Rio de Janeiro, 1970.)
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APENDICE Ill - Referente a Casuistica. Aspectos clinicos e anitomo
patolégicos.

CASO 1 - JL.C.,, masculino, branco, 40 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana +
meningoencefalite, tendo o edema cerebral como causa mortis. NC causa basica - hidrocefalia +
espessamento de mininges + cistos parenquimatosos, corticomeningeos, sub-aracnoideo e envolvendo
artéria basilar, em diferentes etapas do desenvolvimento e degeneragdo, com 15 a 30 mm de didmetro.
Diagndstico feito em vida. Inicio de tratamento com albendazol. Derivagio Ventriculo- Peritoneal
prévia.

As figuras 20, 21, 22, 24, 25 e 34, contidas no texto, correspondem a ilustragdes do caso L

Visdo da base do encéfalo mostrando intenso edema cerebral e C. racemosus integro na cisura de Sylvius
a direita (2 esquerda na foto).
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Apéndice IIT (Continuagio)

Visio lateral do encéfalo evidenciando os 2 cistos racemosos: um de localizagdo frontal mediana

(integro) e outro na cisura de Sylvius a direita (r8to),encontrados no mesmo doente do caso 1.

Aspecto microscdpico da presencga concomitante de cisticerco integro e degenerado, verificada no mesmo

caso 1.
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Apéndice ITI {Continuago)

CASO 2: J.C., masculino, branco, 68 anos, ssm manifestagdes neuroldgicas, tendo insuficiéncia
hepética por alcoolismo como causa mortis. NC achado - vérios cistos viavtis, ou n3o, disseminados em
regides frontal e parietal direitas e occipital esquerda, com 5 - 10 mm de didmetro, corticomeningeos e
parenquimatosos. Constitui um dos casos de evolugdo natural da neurocisticercose.

As figuras 14 e 23, contidas no texto, correspondem a ilustracdes do caso 2.

Aspecto microscdpico de um dos C.Cellulosae degenerado encontrado no mesmo caso 2.
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Apéndice I (Continuagio)

CASO 3: D.VF, masculino, negro 17 anos, sem referéncia no prontuario sobre quadro neurolégico
tendo a doenga de Chagas como causa mortis. NC achado - espessamento de leptomeninges da
convexidade + cistos hialinizados e calcificados, corticomeningeos em regido frontal esquerda, com 4 - 5
mm de difmetro, Constitui mais um dos casos de evolugdo natural da cisticercose.

As Figuras 18, 19 e 36, contidas no texto, também correspondem a ilustragdes do caso 3.

Detalhe de cisto hialinizado corticomeningeo no giro reto da face orbitaria do lobo frontal esquerdo,

docaso 3.
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Apéndice III: (Continuagio)

Detalhe de corte 4 nivel do cisticerco visto na figura anterior , mostrando o aspecto da degeneragio
hialina.
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Apéndice OI: (Continuagio)

CASO 4: AB.S., masculino, branco, 38 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana + surdez
cortical, tendo a broncopneumonia bilateral confluente + miiltiplos absxssos pulmonares como causa
mortis. NC causa bdsica - varios cistos parenquimatosos, corticomeningeos € subaracnéideos, necréticos
e calcificados, com 0,3 cm de didmetro + areas necréticas de enfarte, em regido temporo-parietal direita
e frontal paramediana. Diagnéstico feito em vida. Obito apos 3 semanas do tratamento com albendazol.
Derivagdo Ventriculo-Peritonial prévia.

As figuras 27, 28 e 29, contidas no texto, também correspondem a ilustragées do caso 4.

Aspecto microscopico de um dos cistos racemosus degenerados, com vanas células gigantes de corpo
estranho ¢ infiltrado inflamatério linfoplasmocitario, visto nesse caso 4.



182

Apéndice III: (Continuacgio)

Aspecto microscopico de vasculite cisticercotica préxima ao parasita, observada no mesmo caso 4.
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Apéndice I - (Continuag3o)

CASO S: G.G.A, masculino, branco, 46 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana +
hidrocefalia, causa mortis indeterminada. NC causa bdsica - varios cistos corticomeningeos em inicio
de degeneragdo, bilateralmente, com 5 a 15 mm de didmetro. Diagndsticos associados: neurotuberculose
+ megacolon chagasico. Derivagdo Ventriculo-Atrial prévia.

As figuras 6, 11, 12, 13, 35, 37 e 38, contidas no texto, correspondem a ilustragées do caso S.

CASO 6: ARR. feminina, branca, 55 anos, quadro clinico de hipertensio intracraniana +
meningoencefalite tendo o edema cerebral como causa mortis. NC causa bdsica - cisto Ginico em
degenerag3o na transigio entre aqueduto de Sylvius e I'V° ventriculo, com 5 mm de didmetro.

As figuras 26, 32, 40 e 41, contidas no texto, correspondem a ilustracdes deste caso 6.
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Apéndice III - (Continuagdo)

CASO 7: O.M.C., feminina, branca, 59 anos, quadro clinico indeterminado, tendo a arritmia cardiaca
pos-cateterismo cardiaco por cardiopatia reumaitica como causa mortis. NC achado - 2 cistos
parenquimatosos hialinizados, em micleo candato direito e ventriculo lateral esquerdo, com 3 e,7 mm de

didmetro, respectivamente.
A figura 9, contida no texto, também corresponde i ilustracéio do caso 7.

Corte a nivel do parasita em ventriculo lateral esquerdo. Constitui outro caso de evolugdo natural da

neurocisticercose

CASO 8: J.CL., feminina, branca, 53 anos, quadro clinico de alteragio de comportamentio tendo o
desequilibrio hidro-eletrolitico como causa mortis. NC achado - virios cistos calcificados +
hidrocefalia comunicante, sem descrigdo topografica ou microscopica .

A figura 33, contida no texto, corresponde 2 ilustracio deste caso 8.
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Apéndice I - (Continvagio)
CASO 9: E.L.P,, masculino, branco, 53 anos, quadro clinico de paralisia facial periférica a esquerda,
tendo carcinoma broncogénico como causa mortis.NC achado - cistos vidveis corticomeningeos, sem

referéncia a localizagdo, hemisférica com 4 - 5 mm de didmetro.

As figuras 4 e S, contidas no texto, também correspondem a ilustragdes do caso 9.

Cisto degenerado no miocardio do mesmo caso 9.

Cisto hialinizado na base da lingua do mesmo caso 9.
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Apéndice I - (Continuagdo)

CASO 10: W.V., masculino, branco, 58 anos, quadro clinico de hipertensio intracraniana + sindrome
epiléptica motora com generalizagdo secundaria, tendo a insuficiéncia respiratéria como causa mortis.
NC causa basica - hidrocefalia + septagdo de ventriculo lateral esquerdo + varios cistos vidveis
corticomeningeos e parenquimatosos em ambos hemisférios cerebrais, com didmetros ndo medidos.
Diagndstico feito em vida. Diagndsticos associados: tuberculose pulmonar + alcoolismo.

As figuras 7 e 8, contidas no texto , correspondem & ilustracdes do caso 10.

Corte a nivel de cerebelo,mostrando ependimite granulosa em I'V® ventriculo do mesmo caso 10.

CASO 11: A- A.C.C. masculino, branco, 52 anos, quadro clinico de crises parciais complexas com
generalizagio secundaria. Cisto com 25 mm de didmetro em regido corticomeningea occipital direita,

com fibrose de capsula.
As ilustracdes deste caso 11 correspondem as figuras 43 e 44, contidas no texto e referentes &

biépsia neurocirurgica.
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Apéndice IT - (Continuag3o)

CASO 12: D.V.S,, feminina, branca, 42 anos, quadro clinico indeterminado, tendo a caquexia com
desequilibrio hidro-eletrolitico como causa mortis, consequente a teratoma maligno. NC achado - varios
cistos corticomeningeos e parenquimatosos em diferentes etapas de desenvolvimento e degeneragdo, com
5 a 11 mm de didmetro . Constitui mais um caso de evolugio natural da cisticercose.

A figura 16, contida no texto , também corresponde i ilustraciio do caso 12.

Cisto em degenerago e fibrose de localizagio cardiaca, em ventriculo esquerdo, do mesmo caso 12.
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Apéndice ITI - (Continuagio)

CASO 13: T.B. masculino, branco, 69 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana tendo
carcinoma pulmonar como causa mortis. NC achado - cisto inico, sem descri¢do microscopica, em giro

sensitivo do labo parietal direito.

Detalhe de cisto de localizagio corticomeningea parietal direita.

CASO 14: J.C.L., masculino, sem registro de raga, 42 anos, quadro clinico de alcoolismo, causa mortis
indeterminada. NC achado - cisto degenerado, corticomeningeo parietal esquerdo, com 11 mm de
A figura 15, contida no texto, corresponde a ilustracdio deste caso 14.
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Apéndice II - (Continuagdo)

CASO 15: J.S.S.. masculino, pardo, 35 anos, quadro clinico de alcoolismo e distirbio de
comportamento. tendo a insuficiéncia hepatica como causa mortis. NC achado-atrofia cerebral + 1 cisto
calcificado corticomeningeo parietal esquerdo e 2 cistos vidveis parenquimatosos em nicleo da base

direita e parieto-sagital direito, todos de 10 mm de didmetro,

Aspecto da intensa atrofia cortical apresentada pelo caso 15.

CASO 16: ).D.M, feminina, parda, 43 anos, quadro clinico de crises convulsivas com generalizagdo
secundarnia, tendo a toxemia pés-queimadura como causa mortis. NC causa bdsica - necrose cortical em
torno de cisticerco unico necrético.

A figura 17, contida no texto, corresponde i ilustragdo deste caso 16.
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Apéndice III - ( Continuagio)

CASO 17: BL.C, feminina, branca, 33 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana +
hidrocefalia, tendo o edema cerebral como causa mortis. NC causa bdsica - cisto vidvel com 7 mm de
didmetro no IV® ventriculo com obstrugio do aqueduto de Sylvius, produzindo hidrocefalia

supratentorial. Diagnéstico feito em vida. Derivagdo Ventriculo-Atrial prévia.

Corte horizontal de encéfalo, mostrando edema cerebral + hidrocefalia.
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Apéndice I - (Continuagio)

CASO 18: T.G.S.. feminina, branca, 48 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana +
hidrocefalia, tendo como causa mortis a neurocisticercose ventricular. NC causa bdsica - hidrocefalia +
2 cistos parenquimatosos hialinizados, com fibrose e calcificagdo, no lobo parietal direito e no I'V®
ventriculo, ambos com 4 mm de didmetro. Derivagio Ventriculo-Atrial prévia.

As figuras 30, 31 e 39, contidas no texto, correspondem # ilustracdes desse caso 18.

CASO 19: ML.GB,, feminina, branca, 36 anos, quadro clinico de hipertensdo intracraniana aguda.
tendo o edema cerebral como causa mortis. NC causa bdsica - hidrocefalia + ependimite + meningite de
base + varios cistos parenquimatosos, corticomeningeos € de IV® ventriculo. em diferentes etapas de
degeneragdo. com 3 a 4 mm de didmetro.

As figuras 10 e 42, contidas no texto, também correspondem a ilustragdes do caso 19.

Corte coronal do encéfalo, mostrando cisto em corpo caloso + hidrocefalia.
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Apéndice I - (Continuagio)

CASO 20: M.N.JM,, feminina, branca, 30 anos, quadro clinico de hipertens3o intracraniana +
hidrocefalia, tendo o edema cerebral + embolia pulmonar com enfartes como causa mortis. NC causa
basica - hidrocefalia + 3 cistos racemosos de localizagdo subaracnéidea frontal paramediana, sylviana
direita e dngulo ponto-cerebelar esquerdo. Diagnéstico feito em vida. Em vigéncia de tratamento com

albendazol.Derivagdo Ventriculo Peritonial prévia.

Corte horizontal do encéfalo, evidenciando edema cerebral + dois cisticercos racemosos (frontal

paramediano e de dngulo-ponto~cerebelar esquerdo).
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Apéndice HI - (Contnuagio)

Detalhe da figura anterior referente a0 mesmo caso 20.
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Apéndice I - (Continuagdo)

Detalhe da intensa hiperemia cerebral e da emergéncia de cisto racemoso frontal paramediano referente

ao mesmo caso 20.
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Apéndice II - (Continuagdo)

Corte horizontal do encéfalo mostrando parte dos trés cistos racemosos + drea temporal esquerda com

intensa hiperemia, relativo a0 mesmo caso 20.
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