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NEUROCISTICERCOSE NO ESTADO DO ESPIRITO SANTQ

AVALTIACAO DE 45 CASOS

ROSBEMARY SANTOS CHEQUER * — VERA LUCIA FERREIRA VIEIRA *

RESUMO — Foram andalisados 45 casos de necurocisticercoze (NC) no Servico de Neurologia
do Hospital Universitrio Cesriano Antonio Moraes do UFES, obgervados de janeiro-1987 a
janeiro-1988, submetidos a protocole de investigoglo clinica, laboratorial (LCR) e radioldgica
(TC e, guando necessaric, RM}. O protocole foi mplicado em todo paciente que apresentou
suspeita clinica de NC: epilepsin poreial, meningite asséptica e sindrome de hipertensio
intracranjana (SHIC). O diagnéstico de NC foi estabelacide por no minimo deis dos critérios
do protocolo proposto. Foram obtidos dados refercntes a sexo, idade, forma clinica, gquadro
do LCR, e radiologico (TC e RM), tratamento ¢ evolugdo clinica. N&o houve variagio quanto
a0 $exo ¢ as idsdes variaram CGos 3 aos 67 anos. O tcmpo de seguimento foi de deis anos,
que demonstron o cordter rogidivente da NC.  As formas clinicas mails comuns foram a
hipertensiva (519). a epiléptica (48%) ¢ a meningitica (8,8%)., O BX de crdnio mostrou
presenca de calcificacdes (289%), erosfio da sela tarcics (8%): na TC evidenciamos calcifi-
cacgdes (47,3%), cistos (56%), granulomas (24,9%), hidroczfalia (34,2%); em um caso a
mielografia nmostrou blogueio o nivel de T ~T.. O exame dn» LCR mostrou: pleocitose linfo-
mononuclear (689}, eosincfilos (249%), nlasmocitos efou mrerdfagos (I8%), hiperproieinorra-
quin (42%); as raches de fixacdo cde complemento (85,2%), imunofluorescéneia (43.7%) e
BLISA (31,2%) foram positivas em pelo menos uma vez em cada caso. Tratamento especifico
foi realizado com praziquantel (50 mg/kg/dia por 21 dias) associado ou ndo a corticide
{12 mg/dia). Tratamento cirirgico (derivacde ventriculo-peritoneal e/ou ressecgio do cisto)
fol realizado quando havia cisto intravenirienlar, ¢lste tnico cortical, cisto medular e SHIC
sgvern. Apds este estudo, podemos considerar » NC patologia endémica no Estado do Espi-
rito Santo.

Nenrocysticercosis in the State of Espirito Sante, Brazil: evaluation of 45 cases.

SUMMARY — W analysed the clinieal course, laboratorial tests, evolutlon, and epidemio-
logical features of 45 patients with the diagnosis of ncurocysticercosis (NC) refered to
Neurology Service of Hospital Cassiang Antonic Morzes, Universidade Federal do FEspirito
Santo, from January 1987 to January 1889, This study represents the first survey of that
pathology in the State of Espirito Santo, and has led us to conclude that neurocysticercosis
is endemic in this part of the country. The diagnosis was based on clinical features, CBF
abnormalities proper to NC and cranial T scans to search for cysts, caleifications and
ventricular abnormalities, The diagnosis of NC was corrobomated by the finding of at least
two of these eriteria. No statistical differences were found for sex and/or age distribution.
Intracranial hypertension and epilepsy were among the most common clinical symptoms.
The treatment was adequated to each patient, and varied from symptomatics to specifics.
Praziquantel (PZQ), as well as surgery when indicated (ventricular-peritoneal shunt and/or
cysts ressection) wers used. No statistical differences were found in the follow-up of the
patients who were under PZQ alone and those who used PZQ plus steroids {associated).
Surgery was of great benefit for those patients with intraventricular NC and severe intra-
cranial hypertension, AIl patients were under close observation on periodieal clinical visits
during the time of thig study, and we have demonstrated that neurocysticercosis is a
strongly recurrent endemie pathology.

Trabalho reslizade no Servigo de Neurclogin Go Hospital Universitdrio Cassiance Antonlo
Moraes da Universidade Federnl de Espirite Santo (UFES): = Preofessora Adjunta da Diseci-
plina de Neurologiz do Departomecnto de Clinlea Médica do Centro Biomédieo da UFES.

Dra. Vera L. Ferreira Vieira — Rua Ulisses S8armento 450 apto 601, Praia de Sante Helena -
29000 Viltéria ES - Brosii.
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A neurocisticercose (NC) €, aparentemente, pafologia antiga 165455, Em 1588,
Riimler observou a presencga de um parasita na duramater de um epiléptico e, em 1650,
Panarolus observou cisticerco no corpo caloso de um paciente com crise convulsiva 16
Em 1697, Malpighi descreveu a existéncia de um verme nas vesiculas de cisticercos 55,
Foi Fischer quem demonstrou a perfeita identidade entre o cisticerco do homem e o
do porco, mas foi Redon quem ingeriu cisticerco colhido de caddver humano e trés
mese apos expeliu estrébilo completo de «Taenia soliums16, Laennec, em homenagem
a Fischer, propés o nome de «cysticercus cellulosae» porque o parasito tinha prefe-
réncia para o tecido conjuntivol. S6 em 1855, Kuchenmeister e Heubner confirmaram
a relacdo entre os vermes intestinais e as larvas parasitirias do homem e dos ani-
mais 55. Em 1856 estabeleceu-se, definitivamente, ser a forma larvaria de «Taenia
soliums a responsavel pela cisticercose no porco e pela cisticercose humana. Em 1822,
Zenker propds o nome de «cysticercus racemosus” A variedade caracterizada por pro-
longamento e, arborizagfio, localizada na base do encéfalo 54 As primeiras descrigdes
latino-americanas de cisticercose humanal parece que foram feitas, no Brasil e na
Argentina, por Serveriano de Magalhdes em 1881 e, da forma encefdlica, por Simoes
Correa em torno de 1900, que apresentou a2 Academia Nacional de Medicina um cérebro
crivado de cisticercos 42, No Brasil, o primeiro caso da afec¢do clinica foi publicado
por Miguel Pereira, em 190556, Seguiram-se publicagbes esparsas.

Em 1909, Weinberg 38 introduziu a utilizagdo da técnica de reacdo de fixacio
de complemento (RFC) no soro de carneiros com cisticercose, mas foi Artur Moses 81
quem primeiro pesquisou anticorpos no sangue e no liquido cefalorraquidiano (LCR)
de trés pacientes, com resultados positivos. Deve-se a Lange17? a introducdo da RFC
na rotina do exame de LCR. Foi ele quem reconheceu ¢ diagnosticou a enfermidade
em vivo, baseando-se na sindrome do LCR na NC®% Qufros métodos laboratoriais de
diagnostico para NC sfo utilizados na atualidade: hemaglutinagao indireta, imuno-
fluorescéncia indireta (RIFI) e provas imuno-enzimaticas conhecidas como ELISA 10-12,
A tomografia computadorizada de cranio (TC) é também exame importante para o
diagndstico de NC pois, com este método, podemos ter boa margem de seguranga
quanto as caracteristicas e localizagdo topografica do parasita, assim como controle
das lesGes apds tratamento. A ressondncia magnética da cabe¢ca (RM) ¢ método tam-
bém utilizado, permitindo visualizar mais precocemente e com maior precisdo que com
a '1;(;, ciistos localizados tanto no parénquima cerebral, como nas cisternas e sistema
ventricular.

Constitui nosso proposito relatar a experiéncia acerca da NC que reunimos,
de 1987 a 1989, no Espirito Santo.

MATERIAL E METODOS

Foram diagnosticados 45 casog de NC no Servigo de Neurologia do Hospital Universitario
Cassiano Antonio Morees durante o periode de janeiro-1987 a janeiro-1989, Estes paclentes
foram submetidos a protocolo especifico de investigacdo mo gual os critérios avaliados foram:
clinien, laboraterial (LCR) e radiolégico (RX simples de cranio, TC ¢ RM). O diagndstico
foi baseado na presenca de, no minimo, dois dos critérios mencionados.

O protocolo consiste em examinar os pacientes com suspeita clinica, princlpalmente
adueles com epilepsia parcial, meningite asséptica e sindrome de hipertensdo Iintracraniana
(SHIC). Os pacientes clinicamente considerados suspeitos foram submetidos aos segulntes
exames complementares: hemograma completo, sumério de urina, parmsitolégico de fezes,
RX simples de erfnio, TC, EEG, LCR e, em alguns casos, de acorde com g necessidade de
esclarecimento diagnéstico, fol também realizada RM, mielografia e arteriografian. Estes
exames foram repetidog apés o tratamento para fins de controle.

Todos o8 pacientes tinham histéria epidemiolégica positive para cisticercose, ou seja,
pocilga proxima A residéncia, ingesta de verduras cruas e de carne de porco mal cozida.
No RX simples de cridmio foram pesgulsadas particularmente calcificacdes e, na TC caleifi-
cacdes, hidrocefalia, cistos e granulomas, No LCR foram analisadas: citologia; concentragbes
de glicose, cloretos, proteinas; reacoes para globulinug e do benjoim coloidal; eletroforese
de proteinas; reacSes imunol6gicas para cisticercose. O LCR mostrou pleocitose linfomono-
nuclear, com ou sem eosinofilorraquia, hiperproteinerraguia e positividade das reacfes de
RFC, RIFI e¢fou ELISA para cisticercose. Além das provas mencionadas, foram realizadas
no LOR reacbes imunolégicas para sifilis (RFC de Wasserman e FTA-ABS), toxoplasmose
(RIFI) e esquistossomose (RIFI). Apés a comprovacio dlagndstica fol instituida a tera-
péutica adequada, que variou de acordo esm o caso: praziguantel (PZQ), corticélde ou eirargico.
A evolucio clinica dos 45 paclentes durante o internamento e apés alta hoaspitalar, até
janeiro-1989, & descrita e avaliada.
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RESULTADOS

Dos 45 casos de NC, a maioria era procedente de zona rural; 24 (63%) eram do sexo
masculino e 21 (469%) do sexo feminine; a faixa etdria variou dos 3 aos 67 anos de idade.
O tempo enire a primeira manifestacfio clinica até a épooa do diagnéstico fol menor que
um ano em 57% dos casos, entre 1 e § anos em 26% e, maior em 18%. Portanto, a NC
pode se apresentar de forma aguda, subaguda ou crdnica. Na tabela 1 sio apresentadas as
manifestacdes clinicas encontradas em nossa série de pacientes e, na tabela 2, seu exame
neuroléglico.

Manifestagdes clinicas N¢ de Casos %
Hipertensgo intracraniana 23 61,0
Crises convulsivas 22 48,8
Formas paiguicas 3 14,2
Irritagiio meningea 4 8.8
Ataxia - MSD e tronco 2 6,7
Sindrome opto-quiasmatica 1 2.8
Sindrome de compressio medular 1 2,8

Tabela 1 — Muanifestagdes clinicas.

Exame neuroldgico Ne de Casos %
Normal 18 40,0
Papiledema 16 33,0
Sindrome piramidal 10 22,2
Sindrome mental orginica [ 17,0
Sindrome cerebelar 5 14,2
Alteracéio visual 5 14,2
Sinalg de irritagio meningea 5 14,2
Disfagia 3 8,6
Atrofia dptica 2 5,7
Sindrome parkinsoniana 2 b7
Sindrome medular 2 5,7

Tabely 8 — Exame neuroldgico.

O RX simples de crinioc mostrou-se normal em 649 dos casos e com omlcificagdes
cerebrais miultiplas em 289%; 8% dos casos apresentaram erosio ou alargamento de sela
tarcica. TUm ecaso de sindrome de compressfic medular fol submetido a milelografia, que
mosirou cisto intramedular ao nivel de TB-TQ. COutro paciente fol submetido a angiografia
carotidea, que revelou massa tumoral frontal direita. Na tabela 3 encontram-se dados quanto
4 TC, que se mostrou Ilmportante por evidenciar ms vdrias fases de patologia (calcificacdes,
cisto, granuloma), tendo sido normal somente em 2,6% dos casos. A RM foi realizada em
apenas trés casog que nio ficaram devidamente esclarecidos com a TC e exame do LOR.

Nam tabela 4 sio apresentadas as alteragdes do LCR observades no primeiro exame.
Todas as amostras foram colhidas por via lombar, com paciente em decibito lateral. Foram
nio reagentes as reacSes Imunolégicas para sifilis e toxoplasmose e, em apenas um Caso,
houve a positividade da reacio de Iimunofluorescéncla pars esquistossomose. O exame do
LCR foi realizado em 32 pacientes (71%), sendo normal ne primeira amostra em 349 dos
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TC Nv de Casos %

Normat 1 2,6

Caleificagéin 18 47.3

Hidrocefalia 13 34,2

Cisto multiplo 13 34,2

Granulomas mltiplos 5 15,6

Cisto (nico (fossa posterior) 4 12,5

Granuloma tnico 3 2,3

Cisto unico 3 9,3

Atrofia cortical 1 3,1

Calcificagfio intra-ecular 1 31

Colabamento ventricular 2 52

fabela 3 — Tomogprafia computadorizade do crdnio (TC).
LCR Normal Aument Dimin Reag Néo Reag Nao Realiz

(Primeira amostra) % % Yo % %o To
Células 53,1 46,8 — — — —
Proteinas 56,2 43,7 —_ — — —
Glicose 24,4 — 12,5 —_ — —
rFC — — — 65,2 34,3 —_
RIFI — -— — 43,7 28,1 28,1
ELISA — — — 31,2 34,3 34,3

Tabela & — Liguide cefalorraguidiane (LOR): células (/mms), proteines e glicose (mg/dl) e
reagies imunolbgicas para cisticercose (RFC, reagdo de fizegde do complemento;, RIFI,
reagdo de imunofluorescéneiy indireta; ELISA, prove imuno-emzimdtica). Aument, aumen-
tudo; Dimin, diminuide; Reag, reagente; Realiz, realizado.

casos e anormal em 65%. Todos os pacientes foram repuncionados em alguma outra época
de sua doenca, que variou de acordo com a evolucfio clinica e, dessa mmneira, mais de
65% dos pacientes tiveram alteracic do LCIX compativel a NC. Conclui-se, portanto, que
na NC é fundamental n estudo do LCR para o diagnostico, evolucdio e controle do tratamento.
No LLR ¢ aumento de células foi devido principalmente a linfécitos (662) e variou de % a
196 eélulas: 349, das amostras revelaram eosinofilos e 38% apresentaram plasmécitos e/ou
macroéfagos.

O tratamento variou de acordo com o guadro clinico e aspeotogs da TC e do LCR. O
tipo de tratamento adotado & mostrado na tabela 5. Na tabela 6 ¢ aspresentada a evolucdo
dos pacientes, ap6s acompanhamento ambulatorial por periode de dois anos,

COMENTARIOS

Embora nossa regido nido fosse considerada endémica, nos iltimos anos tem
havido aumento significativo do nimero de casos de neurocisticercose nos ambula-
torios da cidade, Baseadas nisso, elaboramos protocolo de investigacdo diagndstica
da patologia no Hospital Universitirio Cassiano Antonio Moraes e, apos andlise dele,
consideramos ser esta patologia endémica em nossa regiio.
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Tratamento Nv de Casos o
— {linico
« Praziquantel 4 Corticosterédide 10 22,2
. Praziguantel apenas 5 11,0
— Cirurgico 7 15,5
— Clinico + Cirargico 7 15,5
— Bintomdtico 14 1
— Corticosterdide apenas 7 15,5
— Retratamento
« Clinico 5 1,1
« Cirargico 2 44

— Tipo de cirurgia

« 36 Vélvula 5 11
« 56 Resseccdo 5 11,1
« Valvula | Ressecgio 4 11,4
Tabela 5 — Tratamento.
Evolucdo Nv de Casos %
— Melhora
o Clinica/TC/LCR 1 24,4
« Clinieca/uso de antlconvulsivante 12 28,0
« Nio tratados/assintomitico 3 6,0
« Nio tratados/uso de anticonvulsivante 2 4,4
— Inalterado 3 6,0
— Obito 10 222

Tabela 6 — Evolucdo.

A patologia foi mais frequente no terceiro e quarto decénios de vida e as idades
limites foram 3 e 67 anos. Houve ligeiro predominio do sexo masculino que talvez nio
tenha valor estatistico, mas demonstra ser maior a probabilidade de infestagdo do
homem, pelo seu propric tipo de trabalho, pois a maioria era proveniente de zona
rural, demonstrando maior prevaléncia em pessoas de baixo nivel sécio-econdmico e
com padrdo sanitario precario® Em nossa casuistica ndo observamos teniase. Dos
pacientes, 21 necessitaram de mais de um internamento, em consequéncia de exacer-
bacic dos sintomas, que ocorreram de maneira crdnica e com surtos repefitivos 52

As manifestacbes clinicas encontradas por nos estdo de acordo com o que é regis-
trado 2.15,18,24,27,84,48,53,59, A NC ¢é doen¢a pleomdrfica que nfo obedece a qualquer
padrao. A clinica vai depender do nimero de parasitos, da localizagfio, do tamanho,
do tipo de cisticerco e das relacdes hospedeiro-parasito. A forma cellulosae costuma
determinar, sobretudo, crises epilépticas e perturbagdes mentais, enquanto a forma
racemosa SHIC, sindrome meningea e sindrome de compressio medular. A sintoma-
tologia pode resultar da morte do parasito ou de sua agio quando vivo., O exame
neurologico dos pacientes de nossa série demonstra que ele ¢ polimorfo, ndo obede-
cendo a qualquer padrido convencional: Observamos que as duas formas clinicas
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mais frequentes foram a de HIC e a epiléptica, em concordincia aos dados da lite-
ratura 2,7.%,14,20,27,34,48,53 A forma psiquica foi verificada em 14,2¢,, na maioria das
vezes em combinagido com outras formas clinicas — HIC e meningitica. Esta frequéncia
é considerada varidvel 7.14,20,.27,3453 indo desde 4,49% até 389, merecendo destaque
as registradas por Lefévre e col.i8 e Bastos3 A forma meningitica estava presente
em 8,8%; na literatura, as frequéncias variam de 299%5% a 2,2%%. Em nosso material
observamos um caso cotn sindrome opto-quiasmitica, simulando tumor do eixo hipo-
talo-hipofisdrio. Qutro caso apresentava sindrome de compressdo medular, forma rara
de apresentacdio 37.47; 4 cirurgia foi verificado tratar-se de granuloma intramedular em
nivel de Ty-T,. Esta localizacdo, estd de acordo com os registros, que demonstram
maior incidéncia na coluna toracica 8.37.47, Este paciente ndo apresentou qualquer
manifestagio clinica ou tomogréifica encefalica. Qs sinais e sintomas neurologicos
foram bastante varidveis, demonstrando o polimorfismo de NC, ndo havendo, portanto,
um gquadro clinice definitivo 2,4.7.9,33.35,

Em nossos pacientes, calcificagbes intracranianas compativeis a NC foram cons-
tatadas em 28,8¢%, o que estd dentro dos pardmetros registrados 2:4.7,19,27.35,43.46,49,
8¢, apresentaram erosio e alargamento de sela fiurcicas Dos 38 pacientes que reali-
zaram TC, em apenas um caso (2,6%) ela foi normal; o restante apresentou diversos
padrées tomograficos, tendo sido o mais frequente a presenca de calcificagdo (47,3%),
em confronto com a literatura 2%36; em seguida, a hidrocefalia e/ou cistos mdltiplos.
Destaque-se a importincia da forma mista, Deste modo constatamos o quanto a TC
tem auxiliado no diagnostico e na evolugdo da patologia, sendo um dos principais
exames complementares para o diagnostico desta enfermidade, com excecdo da forma
intraventricular ¢ meningea 6,13,15,30.32, Estes dados estdo de acordo com alguns, para
os quais a utilidade da TC foi de 97% no diagnéstico de NC cerebral 13.36, Técnicas
como RM sio de valor quando a TC nio é conclusiva. A RM é indicada nos casos
de cisto intraventricular, de fossa posterior e de leptomeninge. O primeiro caso
mostrou cisto em obex do 1V ventriculo, o qual tinha sido questionado & TC. No
segundo caso a RM evidenciou cisto em corno posterior de ventriculo lateral e obstru-
cdo do forame de Monro por cisto de Iil ventriculo. Neste caso a TC mostrou apenas
hidrocefalia com importante assimetria ventricular e desvio do IIf ventriculo e septo
peliucido; nesta fase o LCR foi normal. No terceiro caso, a RM foi inconclusiva
(sindrome de sela vazia) e o diagndstico foi confirmado posteriormente pelo exame
do LCR, quando houve exacerbacio do quadro clinico trés meses apos.

Dos exames complementares o LCR ¢ um dos mais fidis para o diagnostico de
NC, principalmente pelas reagdes imunolégicas que auxiliam no diagnodstico e no con-
trole da evolugdo da patologia, com o que nossos numeros estdo de acordo com 0s
dados da literatura 21,22,26,27,48.50. Dos 45 casos, 32 tiveram exame de LCR ¢ os
resultados da tabela 4 referem-se ao LCR da primeira amostragem. Nesta, o LCR foi
normal em 34,3% e anormal em 65,69 Na literatura ha divergéncia com relagio
a percentagem de anormalidade do LCR na primeira amostragem, variando de 50%
a 819,21.28,39,48,53, Encontrou-se pleocitose em 469 dos casos, em 669 as custas
de linfomononucleares, Eosinofilorraquia variou de 39, a 92¢. Na literatura anali-
sada, a frequéncia de eosindfilos variou de 37 a 82¢;4.17,26.35,38,38,49.,53, A proteina se
encontrou elevada em 429 dos casos, indo de 54 a 300 mg/dL; houve aumento de
gama globulina em 549, mesmo em presenca de concentragio proteica do LCR
normal, o que fala a favor de sintese local de anticorpos 23.45.51, [sto é corroborado
pelo ndo paralelismo do aumento de anticorpos no sangue periférico. As reacdes de
Pandy, Weichbrodt ¢ Nonne foram positivas, novamente mesmo em presenga de taxa
nermal de proteina. A reagio de Benjoim coloidal mostrou precipitagio na primeira
e segunda zonas, compativel a aumento de globulina. A reagio de fixacio de comple-
mento foi reagente em 65,29 dos casos, dado que se aproxima aos de Brotto 4, Pupe
e col.3 e Takayangui e Jardim53, A reacio de imunofluorescéncia indireta, descrita
em 1973, por Machado e col.25, apresentou positividade na primeira amostra em 60,8%,
nio tendo sido realizada em 28¢ dos pacientes por problemas de ordem técnica-
Provavelmente este é o motivo da diferenga de positividade entre as duas reacdes
anteriores. O teste imunoenzimatico ELISA mostrou-se reagente em 47,69% dos casos,
ndo tendo sido realizado em 34,3%; alguns autores acreditam que este teste é o exame
que apresenta maior sensibilidade e especificidade no LCR para NC 12224145 devido
aos baixos valores de falso positive e negative. Sua maior vantagem € verificada
ng;sdcasos em que o LCR ndo é inflamatério ¢ em presenga de forma ativa subarac-
néidea.

) Com relacio ao tratamento, deve-se levar em conta se os sintomas sio de
origem mecanica, compressiva/obstrutiva ou inflamatéria: granuloma, aracnoidite ou
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vasculite. E importante diferenciar a forma ativa das sequelas e das formas assin-
tomaticas. Em virtude de ser a NC patologia pleomdrfica, ndo existe maneira finica
e ideal de tratamento. De acordo com a avaliagdo, nossos pacientes foram subme-
tidos a varios tipos de tratamente. Os pacientes com calcificagbes apenas, nio devem
receber terapia com drogas anticisticercoticas e, sim, tratamente sintomatico dirigido
para sua manifestacio clinica. (O tratamento especifico foi realizade quando havia
mais de um ciste vidvel no parénquima cerebral. Foi utilizado composto pirazino-
-isoquinoleinico, o praziquantel, droga larvicida, na dosagem de 50 mg/kg/dia durante
21 dias, associado ou nao a corticoterapia (dexametasona: 12 mg/dia). Onze pacien-
tes apresentaram efeitos colaterais diversos e transitories, como npauseas, cefaléia,
vOomitos, agitagdo psicomotora e tonteira. Cinco pacientes apresentaram surto de
exacerbacdo da doenca, necessitando de retratamento- Em todos os casos de SHIC
foi instalada derivagdo ventriculo-peritoneal antes do tratamento com PZQ e/ou res-
seccdo do cisto.

Tendo em vista que a evolugdo natural e bioldégica do parasita termina em sua
degeneracdo espontdnea, ndo nos foi possivel concluir acerca do efeito terapéutico
de PZQ ficando, em nossa opinido, seu uso ¢ eficdcia bastante controversos e restritos
no momento atual, embora Robles40 acredite na sua eficAcia. Este mesmo autor
compara o use de PZ(Q) somente e associado a corticoide e demonstra ndo haver
diferenga na evolucdo dos dois grupos como anteriormente referido 57. Sotelo e seus
colaboradores 4445 relatam que os niveis plasmaticos de PZQ sido reduzidos a 509%,
quande a dexametazona é administrada simultaneamente. Portanto, o uso de corticos-
terdide ndo deve ser rotineiramente preconizado para todos os pacientes como trata-
mento preventivo e, sim, reservade para os casos de HIC durante terapia com PZQ.
E controversa a agdo desta droga nos cistos intraventriculares, em consequéncia da
sua baixa voncentrag¢do no LCR. Nossa série de pacientes com cistos intraventriculares
nio foi tratada com PZQ e sim, cirurgicamente (deriva¢do ventriculo-peritoneal e/ou
resseccdo do cisto).

Q tratamento cirargico tem-se mostrade ntil em pacientes previamente selecio-
nados, tais como aqueles com cisto intraventricular, cisto (nico cortical, cisto medular
e aqueles com severa HIC (forma tumoral parenguimatosa e ventricular, hidrocefalia
e pseudeotumor). A derivagdo ventriculo-peritoneal foi indicada antes de qualquer
procedimento {tratamento especifico efou ressecgdo) nos casos de hidrocefalia, De
acordo com Lobato e col.23, atualmente, o tratamento cirtirgico com remogio do cisto
intraventricular tem apresentado excelentes resultados, principalmente guando ainda
nidc ha reacdio meningea ou ependimaria, Trés pacientes com forma hipertensiva,
sendo uma progressiva, tornaram-se corticdide dependentes, mesmoc apds derivagio.
Em um caso foi tentado o uso de cicro-heptadine, tendo side obtida melhora apenas
transitoria, necessitando de uso de corticoide.

A avaliacido clinica dos pacientes, apds o tratamento, foi feita semanalmente
no primeiro més, mensalmente até o primeiro ano e, trimestralmente, até o segundo
anc de observacdo. Dos 45 pacientes, apenas 15 receberam tratamento clinico espe-
cifico, realizado com PZQ associado ou nfo ao corticdide. Destes, 14 evoluiram bem
do ponto de vista clinico e tomografico, havendo desaparccimenfo dos cistos e apare-
cimento de calcificagbes. Em apenas um caso, com evolugdo de 4 anos, houve desa-
parecimento do cisto sem calcificagdo no seu local. Byrd e cold propbem que a larva
morta leva de 4 a 7 anos para se calcificar, o que explica porque a TC pode se
apresentar normal nesse periodo de tempo. NZo houve diferenga entre a evolugio
dos 10 pacientes que tomaram PZQ+corticoide e os 5 que tomaram somente PZQ.
Cinco pacientes foram retratados e 14 obtiveram melhora clinica e encontram-se em
uso de anticonvulsivante. A maioria dos pacientes com forma hipertensiva que neces-
sitaram de derivagio ventriculo-peritoneal evoluiu com periodos de exacerbacio da
sindrome de HIC e, algumas vezes, exacerbagdo de sindrome do LCR de NC, tendo
necessitado revis@o periddica de vélvula,

Do total de 45 pacientes, 62¢ apresentaram melhora clinica no periodo de dois
anos de evolugio. Destes, 319% estdo em uso de anticonvulsivante; 6,6 perma-
necem inalterados (dois com sindrome de pseudotumor e um com sindrome demencial}
e se encontram corticdide dependentes. De nossa série, 10 (229) pacientes faleceram,
6 (13,39%) pela propria patologia (5 com forma hipertensiva e obstrugdo da drenagem
do LCR e um com meningite); 4 (8,89%) por causas diversas (um com infarto do mio-
cardio, um com anemia falciforme, um com meningite por salmonela e um com medu-
loblastoma). Sotelo e Marin45, em follow-up de 92 pacientes verificaram 509% de
mortalidade e mais de 209 de sequelas nos sobreviventes.
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CONCLUSAQO — Concluimos, apés o estudo de 45 casos de NC, ser esta pato-
logia frequente em nossa regido e que, com o advento de TC e das reacgbes imuno-
légicas no LCR, teve seu diagndstico mais facilmente confirmado, comprovando ser
patologia endémica no Estade do Espirito Santo. A NC é enfermidade grave, cronica,
intermitente, que evolui com periodos de exacerbagio; apesar de ser considerada
¢benigna», pode apresentar comportamento maligno ocorrendo, principalmente, em
pessoas de baixo padrio socio-econdmico; por esses fatores é patologia de prognostico
sombrio. Os parametros clinicos mais importantes para o diagndstico sfo o quadro
clinico, o estudo do LCR e a TC. () diagndstico de certeza somente € possivel quando
a presenca de cisticerco é confirmada por cirurgia. A mais frequente forma neste
estudo foi a hipertensiva com hidrocefalia secundaria; nestes casos a conduta principal
foi dirigida para a diminui¢io da HIC através de derivagio ventriculo-peritoneal ou
abordagem direta da lesio; consequentemente, a intervengdo cirdrgica é util em paci-
entes pré-selecionados. Ressaltamos a dificil decisao do tratamento adequado: clinico/
evolugdo bioldégica; cirurgico, retratamento. Até o presente momento, a controvérsia
reside no uso de PZQ; sabemos que a morte do cisticerco ocorrerd com a evolugio
biolégica natural, independente do tratamenio com PZQ. Nio existe ainda consenso
sobre os critérios de «cura»; podemos dizer que nic se deve falar em <curar mas,
sim, em <methoras do quadro clinico, j4 que a NC evolui com periodos de exacer-
ba¢io. Finalizando, podemos afirmar que o melhor caminho para resolver o problema
da cisticercose é a profilaxia, com melhoria das condig¢ies sanitdrias e esclarecimento
a populaciio sobre a maneira de evitar a doen¢a, com medidas preventivas tais como
higiene das mios antes das refeigdes, lavagem intensiva dos vegetais, pocilga afastada
da residéncia e do pogo d’dgua, bem como congelamento da carne de porco antes
da distribuicdo piiblica.

Agradecimento — As autoras agradecem a Maria Zilma Rios por sua colaboracfio inesti-
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