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A cisticercose do sistema nervoso é tributo pago ao subdesenvolvimento. 

A enumeração das cifras de incidência deixa bem claro que, quase ignorada 

nos países altamente civilizados (Suécia 1 7 , Estados Unidos da América do 

Nor te™. 4 7 , Canadá 3 1 - 4 6 ) , flagela os povos menos evoluídos da Ásia, África 

e América. 

Na Europa, a neurocisticercose predomina nos países eslavos, particular­

mente URSS 3 3 > 4 8 e Polónia 3 0 . 4 1 . Na Inglaterra tem sido assinalada quase 

exclusivamente em soldados que retornam do ultramar, especialmente da 

índia 5 ' 2 S . Na Alemanha 7 - 2 1 e França 2 2 , sua incidência aumentou após a 

última guerra, provavelmente pelo relaxamento das exigências higiênicas. 

Na Espanha foi registrada cerca de uma centena de c a s o s 1 7 - 1 8 ' 2 9 ' 4 2 . 

Na África tem sido observada mais freqüentemente na parte oriental, 

entre os nativos e os brancos; rareia entre os árabes, provavelmente devido 

a seus hábitos alimentares6. Na África do Sul foram registrados vários 

casos de cenurose do sistema nervoso 4 . 2 0 . 

Na Ásia sobressai a Índia 1 ? . 2 6 , onde é quase endêmica. É relativamente 

freqüente na China 1 1 ' 2 4 e, após a guerra sino-japonesa, foi assinalada no 

Japão 1 7 . 

A América Latina sofre intensamente seus malefícios. As estatísticas 

existentes apontam para a elevada incidência da moléstia no México 8> 2 5 . 2 7< 

2 8 , 3 7 ( Peru 4 4 , Chi le 2 - 3 e Brasil, estando a Argent ina 1 2 - 1 9 relativamente pou­

pada. São expressivas as referências de Nieto 2 8 (168 casos descritos no 

México até 1957) e Lombardo e Mateos 2 5 (a neurocisticercose representa 
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11% das admissões no Departamento de Neurologia e Neurocirurgia do Hos­

pital da Cidade do México), de Trelles e col. 4 4 (33 casos observados até 1949, 

no Peru), de Asenjo 2 (72 casos operados, em Santiago do Chile, até 1950). 

No Brasil, as estatísticas referentes a São Paulo e ao Rio de Janeiro, 
onde a moléstia tem sido mais estudada, são extremamente variáveis. Con­
tudo, mesmo as cifras menores retratam a gravidade do problema em nosso 
país (quadro 1). 

Na Clínica Neurológica da Faculdade de Medicina da Universidade de 

São Paulo foram registrados, no período compreendido entre 15-2-1945 e 

31-8-1961, 276 casos de neurocisticercose (quadro 2) . 





há, pois, perspectivas seguras de redução na freqüência de neurocisticercose 

em nosso país. 

A correlação entre incidência de neurocisticercose e condições higiênico-
sociais ficou bem evidenciada pelo estudo da •procedência de nossos pacientes 
(quadro 3) . O grupo proveniente das regiões rurais apresenta, portanto, 
muito maior índice de infestação que o dos residentes em zonas urbanas 
(P<0,01) . 

Pelo contrário, é apenas aparente (P>0,10) qualquer diferença de in­
cidência conforme o sexo (quadro 4) . Também não diferem as incidências 
segundo a raça (quadro 5), mesmo entre pretos e amarelos (P>0 ,05) . 



A incidência etária revela notável proporção de casos na 1.a década e 
mostra, por outro lado, que a neurocisticercose afeta preferentemente os 
indivíduos nas épocas de maior atividade, pois metade dos casos era cons­
tituída por pacientes com 21 a 40 anos (quadro 6) . O paciente mais jovem 
tinha 14 meses e o mais idoso, 69 anos. 





D I A G N Ó S T I C O 

O diagnóstico de neurocisticercose fundamentou-se em, pelo menos, um 
dos seguintes elementos: a) encontro do parasito à cirurgia e/ou à ne­
cropsia; b) positividade da reação de fixação de complemento (RFC) para 
cisticercose no liqüido cefalorraqueano, aliada ou não a eosinofilorraquia; 
c) positividade da RFC para cisticercose no sangue associada à visibilização 
radiológica de calcificações parvinodulares intracranianas. 

Excluímos desta série 125 casos com eosinofilia sangüínea e/ou RFC 
para cisticercose positiva no sangue e/ou comprovação de cisticercose do 
tecido subcutâneo ou muscular. Tais casos foram considerados como de cis­
ticercose e não de neurocisticercose. A presença de calcificações intracra­
nianas, embora com aspecto sugestivo dessa parasitose, não foi considerada, 
isoladamente, como elemento suficiente para o diagnóstico de neurocisti­
cercose. 

Como se observa no quadro 7, a RFC para cisticercose no liqüido cefa­
lorraqueano, feita em 271 casos, revelou-se positiva em 240 (88,6%); no 
sangue, a mesma reação foi positiva em 70,2% dos casos. A correlação 
entre ambas nãq foi significativa (quadro 8) . Eosinofilorraquia ocorreu em 
52,6% dos casos com RFC para cisticercose positiva no liqüido cefalorra­
queano e em nenhum dos pacientes em que essa reação foi negativa. 

Calcificações parvinodulares intracranianas foram encontradas apenas 
em 19,2% dos casos. 

Por conseguinte, em 240 casos o diagnóstico de neurocisticercose ba­
seou-se no quadro liquórico, confirmado cirúrgica ou necroscòpicamente em 
58 pacientes. Em 13 casos, apesar da normalidade do liqüido cefalorraquea­
no, a RFC para cisticercose foi positiva no sangue e havia também calcifi­
cações parvinodulares intracranianas. Nos 23 casos restantes houve com­
provação cirúrgica e/ou necroscópica do parasito. 



F O R M A S C L I N I C A S 

A neurocisticercose ora se apresenta como afecção aguda (meningoen-
cefalite, edema cerebral, bloqueio ventricular, amolecimento isquémico por 
endarterite), ora como subaguda ou crônica (especialmente as formas con­
vulsivas puras). 

A variabilidade do modo de inicio da neurocisticercose pode ser apre­
ciada pelo estudo da duração da sintomatologia até a consulta inicial em 
nosso Serviço (quadro 9) . Cumpre ressaltar que, em 40 casos (14,8%), a 
duração da queixa era inferior a 1 mês. Verifica-se também, como era de 
esperar, que os pacientes internados diretamente ou através do Pronto So­
corro apresentavam muito menor duração da sintomatologia: em 2/3 dos 
casos a queixa não ultrapassava 6 meses. Exatamente o inverso se observa 
em relação aos casos de ambulatório: 2/3 apresentavam sintomas há mais 
de 6 meses. 

Numerosas são as classificações propostas para as formas clínicas da 
cisticercose do sistema nervoso. Umas atribuem maior valor aos sintomas 
preeminentes, outras à topografia do parasito; alguns adotam ambos os 
critérios e outros se baseiam no tipo de reação provocada pelo cisticerco 
(Stepien e Choróbski 4 1). Das mais difundidas é a classificação adotada 
por Trelles e Lazarte 4 3 , a qual, entretanto, se aplica exclusivamente à cis­
ticercose encefálica. Cremos, por isso, mais completa a classificação de 
Isamat de la Riva 1 8 , aliás semelhante, no que tange à topografia cerebral, 
à classificação de Obrador 2 9. 



Classificamos nossos casos nas seguintes modalidades: hipertensivas, 
convulsivas, com manifestações neurológicas focais ou difusas, e psíquicas. 

Cumpre ressaltar, a propósito, a variabilidade das manifestações clínicas 
e laboratoriais da neurocisticercose bem como a periodicidade com que se 
manifestam, muitas vezes, os sinais de hipertensão intracraniana (Bruns, cit. 
por Stepien e Choróbski 4 1 ) . Tal decorre do número e estádio evolutivo dos 
parasitos, de sua localização, das reações induzidas no sistema nervoso e da 
suscetibilidade individual. 

Formas puras se apresentaram nas seguintes proporções: 46,6% das con­
vulsivas, 35,9% das hipertensivas e 24,5% das neurológicas focais ou difu­
sas. Convulsões e hipertensão intracraniana coexistiam em 69 casos (25,0% 
do total). Em 26 pacientes (9,4%) ocorriam, ademais, distúrbios psíquicos. 
Em 24 casos (8,7%) manifestações neurológicas focais ou difusas se asso­
ciavam às síndromes convulsiva e hipertensiva. 

No cômputo geral, as modalidades hipertensivas predominaram em re­
lação às convulsivas (quadros 10 e 11). Nos pacientes internados direta­
mente ou através do Pronto Socorro aquelas formas representaram, isola­
damente, 36,2% e se associavam a convulsões e/ou manifestações neuroló­
gicas focais ou difusas em 48,9% dos casos. Entretanto, nos pacientes de 
ambulatório prevaleceram os quadros convulsivos, puros em 29,7% e asso­
ciados a hipertensão e/ou manifestações neurológicas focais ou difusas em 
58,1% dos casos. 

Na maioria dos 85 casos de formas hipertensivas nos quais a patogenia 
pôde ser estabelecida por métodos neurorradiológicos e/ou cirúrgicos ou ne-



croscópicos (quadro 10), havia bloqueio no trânsito liquórico, quer ventri­
cular (23 casos), quer nas cisternas basais (46 casos). 

A propósito destes casos com bloqueio vale frisar que, segundo os acha­
dos necroscópicos de Briceno e col.8, as localizações intraventriculares e cis-
ternais correspondem geralmente à variedade racemosa do parasito. Por 
outro lado, esta variedade pode confundir-se com a cenurose5 e mesmo, 
para Becker e Jacobson4, as infestações de tipo racemoso localizadas na 
fossa posterior são sempre devidas à cenurose e não à cisticercose. Por­
tanto, essa etiologia, já reconhecida por Brumpt 1 0 em um caso de Pierre 
Marie e Foix (1913) e depois revivida por vários autores (Roger e col. 3 8, 
Johnstone e Jones 2 0, Becker e Jacobson 4), deve ser sempre cogitada pe­
rante o encontro de uma aparente variedade racemosa. 

Convulsões foram assinaladas em 53,6% do total dos casos, havendo 79 
pacientes (53,4% dentro deste grupo) em que não havia síndrome hiperten-
siva (quadro 11). Foi equivalente a incidência de crises generalizadas e 
focais. Em 5 pacientes, os caracteres clínicos levaram ao diagnóstico de 
epilepsia psicomotora; em 2 deles foi verificado foco temporal ao eletrence-
falograma. Tal forma, que merecera menção especial de Trelles e Roeden-
beck 4 5 , já podia ser reconhecida em um caso de MacArthur 2 C a (1933). 

Os achados eletrencefalográficos em 148 casos, analisados apenas sob 
critério topográfico, foram correlacionados à sintomatologia clínica (quadro 
12). As alterações difusas ou occipitais bilaterais predominaram nos casos 
de hipertensão intracraniana, e as focais nas modalidades convulsivas iso­
ladas; nestas últimas foi elevada a percentagem de traçados normais (44,0%). 



Não cabe aqui analisar mais profundamente estes dados, pois, para tanto, 
seria necessário o estudo eletrencefalográfico repetido, devido à notória va­
riabilidade evolutiva dos traçados. 

Manifestações neurológicas focais ou difusas coexistiam com hipertensão 
intracraniana e/ou convulsões em 74 pacientes (26,8% do total); apenas 24 
(8,7%) as apresentavam isoladamente. Neste grupo predominaram as ata-
xias cerebelares, puras (33 casos) ou mistas (3 casos). Formas paralíticas 
centrais (monoplegias, hemiplegias e tetraplegias) fcram observadas em 24 
casos, muitas vezes instaladas sob forma de icto vascular. Comprometimen­
to associado de nervos cranianos, já destacado por Asenjo e Rocca 3 , ocorreu 
em 12 pacientes, configurando geralmente a síndrome do ângulo pontocere-
belar. Quadros medulares caracterizaram a sintomatologia de 8 casos. A 
síndrcme de Parinaud foi assinalada por 5 vezes. Constituíram raridade as 
formas extrapiramidais (4 casos), as neuralgias do trigêmeo ou do glosso-
faríngeo (3) e as síndromes infundíbulo-hipofisárias (2) . Sintomatologia 
neurológica difusa, encefalomedular, foi observada em 2 casos. 

Distúrbios psíquicos eram evidentes em 63 pacientes (22,8% do total), 
geralmente associados à síndrome de hipertensão intracraniana pura (25 
casos) ou acompanhada de convulsões (26 casos); eram nítidos apenas em 



8 casos de síndrome convulsiva pura e em 24 pacientes apresentando tam­
bém manifestações neurológicas focais. Distúrbios psíquicos isolados não fo­
ram registrados em nosso material. 

C O N S I D E R A Ç Õ E S F I N A I S 

A mortalidade geral foi de 25,9% (43:166 pacientes internados). Dos 
63 pacientes operados, 28 vieram a falecer (44,4%). Os resultados de vá­
rios tratamentos medicamentosos tentados não puderam ser avaliados com 
segurança, entre outros motivos, pela possibilidade de remissão espontânea 
da sintomatologia e pela dificuldade do seguimento prolongado de todos os 
pacientes. 

A casuística aqui apresentada ressalta, pois, a importância que assume, 
no Brasil, o problema da neurocisticercose, terrível parasitose que, se não 
bastassem as reações que diretamente provoca, talvez influa também no de­
senvolvimento de viroses (Liu e col . 2 4 ) e neoplasias (Opalski 3 0 ) do sistema 
nervoso. 

Em vista dos precários resultados da cirurgia e dos discutidos efeitos 
do tratamento medicamentoso, impõe-se intensificar a profilaxia dessa infes­
tação, através de campanhas de Saúde Pública. 

S U M M A R Y 

Neurocysticercosis: incidence, diagnosis and clinical pictures. 

Cysticercosis of the nervous system is a tribute paid to underdevelop­
ment. The tables of incidence show that although it is practically unknown 
in some countries, it represents a curse to the less fortunate habitants of 
Asia, Africa and Latin America. The Latin American countries pay a heavy 
toll; known statistics show a ponderous incidence in Mexico, Chile, Peru and 
Brasil. 

The statistics referring to the States of São Paulo and Rio de Janeiro, 
Brasil, where a rather thorough study of the problem has been made 
through the past years, portray the seriousness of the problem. Autopsy 
studies show an incidence of 0.12 to 1.10 percent in general hospitals, and 
of 0.40 to 3.60 percent in neuropsychiatric hospitals. 

In the Department of Neurology of the University of São Paulo School 
of Medicine, the incidence ranged from 2.90 to 3.39 percent in ward patients, 
and from 0.31 to 0.55 percent in out-patients. This Department had 41,328 
patients from 2-14-1945 to 8-31-1961, of which 4,900 were ward patients. 
A total of 276 cases of neurocysticercosis was observed. 

A correlation between the incidence of neurocysticercosis and hygienic-
social conditions is made evident by the fact that only one fourth of our 
patients came from large cities, while the remaining came from the hinter­
land, where living conditions are notedly worse. 



The differences in incidence regarding to sex and race were only ap­
parent. Regarding to age incidence, 54 cases were younger than 10 years, 
and about half of the cases were in the 21 to 40 age group. The youngest 
patient was 14 months, the oldest 69 years old. 

The diagnosis of neurocysticercosis was based on at least one of the 
following data: a) recovery of the parasite during surgery and/or autopsy; 
b) positive complement fixation test (CFT) for cysticercosis in the cerebro­
spinal fluid, with or without increase in eosinophiles; c) positive CFT for 
cysticercosis in the blood associated to X-ray demonstration of intracranial 
parvinodular calcifications. 

The CFT for cysticercosis in the cerebrospinal fluid, performed in 271 
patients, was positive in 240 (88.6 percent). The same test in the blood 
was positive in 70.2 percent of the cases. The correlation between these 
data was not significant. Intracranial mottling calcifications were found in 
only 19.2 percent of the cases. 

Therefore, in 240 cases the diagnosis was based on cerebrospinal fluid 
findings, confirmed by surgery and/or autopsy in 58 patients. In 13 cases, 
despite a normal cerebrospinal fluid, the diagnosis was made by a positive 
CFT for cysticercosis in the blood, associated to the finding of intracranial 
parvinodular calcifications. In the remaining 23 cases the parasite was re­
covered during surgery and/or autopsy. 

Regarding to its clinical features, the disease was manifested under 
three separate forms: acute (meningoencephalitis, cerebral edema, ventricular 
obstruction, ischemic softening secondary to endarteritis), subacute and 
chronic (specially the purely convulsive clinical pictures). The symptoms 
had been present for less than 1 month in 40 cases, from 1 to 12 months 
in 116 cases, and for more than 1 year in 115 cases; in 5 cases this in­
formation was not ascertained. 

Our cases were classified, regarding to the clinical symptomatology, in 
hypertensive, convulsive, with focal or diffuse neurologic manifestations, and 
psychic. These forms were found as single manifestations in the following 
rates : 46.6 percent of the convulsive, 35.9 percent of the hypertensive, 24.5 
percent of the cases with focal or diffuse neurologic symptoms, and none 
of the psychic. There was association of intracranial hypertension and con­
vulsive seizures in 69 cases (25.0 percent). In 26 cases (9.4 percent) there 
were, in addition, psychic symptoms. In 24 cases (8.7%) focal or diffuse 
neurologic manifestations were associated to intracranial hypertension and 
convulsions. 

In general, the hypertensive forms were more common than the con­
vulsive forms. Hypertensive cases prevailed in the Emergency Service (85.1 
percent of cases), while in the Out-patient Department the convulsive forms 
were more frequent (87.8 percent). 

In 85 hypertensive cases the site of cerebrospinal fluid block was in­
vestigated either by X-ray, surgery or autopsy, and was determined to be 
ventricular in 23 cases, and cisternal in 46 cases. Racemous cysticerci more 
often cause obstructive forms. 



Seizures were present in 148 patients (53.6 percent), 79 of which having 
not intracranial hypertension. The incidence of generalized and focal seizures 
was approximately the same. Psychomotor epilepsy was clinically diagnosed 
in 5 cases, 2 of which presented temporal foci in the EEG examination. 

The electroencephalograms of 148 cases were analyzed regarding to 
topography of findings and clinical manifestations. Diffuse alterations and 
bilateral occipital foci were more common with intracranial hypertension, 
while isolated foci were more frequent with purely convulsive cases. Normal 
readings were also common with the latter (44.0 percent). 

Focal or diffuse neurologic manifestations were associated to intracranial 
hypertension and/or convulsions in 74 patients (26.8 percent), but were 
found as single symptomatology in only 24 patients (8.7 percent). In this 
group ataxia was the main finding, being cerebellar (33 cases) or mixed (3 
cases). Central paralytic forms (monoplegia, hemiplegia and tetraplegia) 
were observed in 24 cases, sometimes starting as a vascular ictus. Cranial 
nerve involvement was noted in 12 patients, usually as a cerebello-pontine 
syndrome. Spinal cord manifestations characterized 8 cases. Paralysis of 
vertical gaze was observed in 5 instances. Extrapyramidal forms were rare 
(4 cases), as well as neuralgias of the trigeminal or glossopharyngeal nerves 
(3 cases) and infundibulo-hypophyseal syndromes (2 cases). Difuse cerebro­
spinal symptomatology was observed in 2 cases. 

Psychic disturbances were evident in 63 patients (22.8 percent), usually 
associated to intracranial hypertension, isolated (25 cases) or joined to 
seizures (26 cases). 

The mortality rate was 25.9 percent. Of 63 operated patients, 28 died. 
The results of various schemes of drug therapy cannot be well evaluated, 
due to the possibility of spontaneous remission, and to difficulties of pro­
longed follow-up. 

In view of the poor surgical results, and debatable effects of medical 
treatment, emphasis should be given to prophylactic measures, through 
campaigns of Public Health. 
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