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POLIRRADICULONEURITE E NEUROCISTICERCOSE

RELATO DE CASO

SVETLANA AGAPEJEV™, MARIA DORVALINA DA SILVA**, LUIZ ANTONIO DE LIMA RESENDE*

RESUMO - Relata-se o caso de doente com forma hidrocefélica ¢ meningoencefalitica de neurocisticercose
que, na primeira semana de tratamento com albendazol, desenvolveu simultaneamente polirradiculoneurite €
sindrome de hipertens@o intracraniana. Sao relacionados vérios agentes etiolégicos encontrados na literatura
associados 2 polirradiculoneurite. Comenta-se sobre a possivel fisiopatogenia desta entidade na vigéncia de
cisticercose. Faz-se mengio a outro caso que apresentou polirradiculoneurite, do tipo sindrome de Guillain-
Barré, como tnica manifestagiio de provével cisticercose de sistema nervoso. No caso apresentado, além da
prépria neurocisticercose, o stress cirdrgico e aquele relativo a gravidade do quadro clinico, um possivel efeito
colateral do albendazol - ou, até¢ mesmo, uma simples coincidéncia - podem ser considerados como fatores
relacionados a presenga de polirradiculoneurite nesse doente.

PALAVRAS-CHAVE: cisticercose, neurocisticercose, polirradiculoneurite, albendazol.

Polyradiculoneuropathy and neurocysticercosis: case report

ABSTRACT - Report of a patient with the hydrocephalic and meningoencephalitic form of neurocysticercosis
who simultaneously developed polyradiculoneuropathy and intracranial hypertension syndrome during the first
week of treatment with albendazole. Etiologic agents associated with polyradiculoneuropathy related in the
literature are cited. Some comments about the possible physiopathogeny of this entity in the presence of
cysticercosis are also done. It is mentioned another case who presented polyradiculoneuropathy as the only
manifestation of a probable cysticercosis of the nervous system. In this presented case, including the
neurocysticercosis and even a mere coincidence of facts, some factors can have a relationship with the appearance
of polyradiculoneuropathy as the surgical stress, the stress due to the severity of the clinical picture and the
possible side effect of albendazole.

KEY-WORDS: cysticercosis, neurocysticercosis, polyradiculoneuropathy, albendazole.

A polirradiculoneurite (PRN) desmiclinizante aguda, ou polirradiculoneurite aguda, ou
sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, ou sindrome de Guillain-Barré, foi primeiro descrita por
Landry, em 1859, e melhor definida por Guillain e por Barré, em 1916*%. A fraqueza muscular
progressiva e a presenga de arreflexia sdo critérios necessérios para o diagndstico®. A dissociagdo
albumino-citolégica no liquido cefalorraqueano (LCR) e a presencga de alteragdes 2
eletroneuromiografia (ENMG) fazem o diagndstico®. As condigdes clinicas desencadeantes da PRN
sdo variéveis3"'7' 8. 15, 18,20,23,26,29,30 .

O objetivo deste estudo € apresentar o caso de um paciente com neurocisticercose (NCC) que
desenvolveu um quadro de PRN durante a terapéutica com albendazol (ABZ).
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RELATO DO CASO

ASA, masculino, branco, 29 anos, procedente do interior do Estado de Sdo Paulo, morador em 4rea
urbana. Internado em janeiro 1994 com histéria pregressa de meningite, em 1988, e episédios de hipertensiio
intracraniana (HIC) por hidrocefalia, em 1993. Nesse mesmo ano, foi submetido a interposigdo de derivagiio
ventriculoperitoneal (DVP) com 2 revisdes posteriores por obstrugio do sistema, porém continuou apresentando
episédios cldssicos de HIC e diminuigio progressiva da acuidade visual. Estes epis6dios s diminuiram quando
se instalou amaurose e paraplegia. Um més antes de sua internag@io no Hospital das Clinicas (HC) de Botucatu,
surgiu novo episédio de HIC. A internagdo, o doente apresentava mau estado geral, estava vigil mas ndo
contactuante, postura em decorticagfio, intensa hipertonia global que dificultava a obteng#o dos reflexos profundos,
sinal de Babinski bilateral, rigidez de nuca presente. Com a piora clfnica, nova revisfio do sistema de DVP foi
realizada. Nessa internagdo, foi feita a suspeita diagndstica de NCC, comprovada durante o tratamento, através
de exame do LCR (Tabela 1). Iniciou-se o uso de 30 mg/kg/dia de ABZ, associado a 18 mg/dia de
dextroclorofeniramina e a outras medicacSes coadjuvantes que a gravidade do caso requeria. Manteve-se a
regressdo da dexametazona, que o doente estava utilizando desde a 2* revisdo da DVP, realizada fora do HC de
Botucatu. Entre 0 32 ¢ 0 4¢ dia de uso do ABZ, o doente apresentou piora do nfvel da consciéncia e dos sinais
vitais, pupilas médio-fixas, sinais de liberagdo piramidal nos membros superiores (MSs), hiporreflexia nos
membros inferiores (MIs) com auséncia dos reflexos cutineo-plantares € tetraparesia. Constatado novo surto de
hidrocefalia hipertensiva e submetido, consequentemente, & 4* revisio da DVP. Logo apds esta revisdo, os sinais
de comprometimento do sistema nervoso central (SNC) regrediram. Em S dias, o quadro de tetraparesia evoluiu
para tetraplegia e todos os reflexos profundos, tanto nos MSs como nos MIs, estavam abolidos; presencga de
nistagmo central; isocoria fotorreagente, sinal de Parinaud; estava consciente € contactuante. Uma semana
depois (15*dia com ABZ), comegou a mostrar sinais de comprometimento bilateral do nervo facial e disautonomia
(taquicardia, sudorese, taquipnéia), sem sinais de infecgdo ou desidratagio e sem resposta a2 medicagio. No 182
dia com ABZ, os reflexos nos MSs comegaram a ser novamente obtidos ¢ a tetraplegia diminuiu, tornando-se
assimétrica e desproporcionada, com predominio braquio-crural & direita € no membro inferior esquerdo,
mantendo arreflexia nos Mis. No 2(# dia com ABZ, foi feita ENMG, reforgando a suspeita diagnéstica de PRN

Tabela 1. Evolucdoe liqudrica do doente com neurocisticercose que apresentou manifestacdes de
polirradiculoneurite, em relagdo ao periodo do tratamento com albendazol.

Perfodo Antes Durante Apés
6° dia 13° dia 12° sem. 13° sem.

Células / mm? 45 42 13 21 14
% neutréfilos 38 3 4] 0 20
% linfécitos 60 83 80 93 70
% mondcitos 2 12 15 4 10
% plasmécitos 0 2 2 3 -

Proteinas 1560 380 540+ 305 220
mg/100ml

Glicose zero 8 12 31 40
mg/100ml

Cloretos nff nff 690 77 685
mg/100ml

R.FC. nff nff + nff nff

LEC. nff nff + + +

ELISA nff nff + + +

*, eletraforese de proteinas com perfil sérico, mostrando aumento do teor de globulinas gama; R.F.C., reagdo
de fixagdo de complemento (reagdo de Weinberg); 1E.C., reacdo de imunofluorescéncia para cisticercose; nff,
ndo foi feita.
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do tipo axonal (Tabelas 2 e 3). No 212 dia com ABZ, ji se podia obter o sinal de Babinski  esquerda. Teve alta
hospitalar, em margo 1994, consciente, contactuante e com sinais vitais normais, retengio urindria, tetraparesia
(discreta nos MSs e moderada nos MlIs), hiperreflexia de axiais da face, normorreflexia nos MSs, hiporreflexia
nos MIs com reflexos cutdneo-plantares normais, hipertonia em MSs, sinal de Parinaud, nistagmo horizontal,
atrofia bilateral de papilas e paresia facial bilateral.

Para o quadro de PRN, a terap€utica instituida foi a de suporte vitaminico, nutricional e fisioterdpico,
além dos cuidados intensivos.

Evolugio. Em abril 1994, comegou a manifestar sinais de depressdo e apresentou trombose venosa
profunda em um dos Mls. Em junho 1994, foi re-internado com suspeita de novo episddio de hidrocefalia
hipertensiva e realizada outra revisdo do sistema de DVP, doze dias depois, por estar em uso de anticoagulante
oral. Nessa re-internagdo, por broncopneumonia, apresentava basicamente o mesmo exame neurolégico da alta
hospitalar, com excegfio da hiperreflexia em MSs e sinal de Babinski a esquerda. Evoluiu com episédios de
infecgfio hospitalar pulmonar e urindria, tendo alta 30 dias apés, ja com hiperreflexia também nos MIs e mantendo
o restante do exame neurolGgico desta re-internagio. Em agosto 1994, foi realizada nova ENMG, com sinais de
melhora do quadro da PRN, mas com manutengfo do bloqueio de condugfo no nervo mediano esquerdo (Fig 1).
O doente evoluiu com pequena melhora na semiologia neurolégica, mas com piora acentuada do quadro
depressivo. Faleceu em inicio de outubro 1994, no préprio domicilio, por provivel infecgdo pulmonar e caquexia.
A evolugio do LCR estd expressa na Tabela 1. O LCR ventricular, colhido por ocasido das revisdes da DVP,
mostrou elevagio da proteina antes (38 mg/100mL) e durante (51 mg/100mL) o tratamento com ABZ, e
concentragiio normal (12 mg/100mL) apés o término do mesmo.

DISCUSSAD

A NCC ¢ afecgdo complexa e heterogénea, com prognéstico altamente varidvel, mostrando
mortalidade de 8 a 34%?e manifestacdes clinicas muito diversas. Estas, por sua vez, dependem do
processo inflamatério reacional decorrente dos fendmenos imunoalérgicos desencadeados |,
fundamentalmente, pela liberagao de ant{genos. Estes antigenos sdo glicoproteinas'é com grande
afinidade pelo coldgeno favorecendo, portanto, a formacg3o de autoanticorpos. Dentre os antigenos
liberados pelo cisticerco, o antigeno B é o mais reativo, aquele que estimula a formagio de
imunocomplexos € o mais encontrado nos doentes com essa neuroparasitose' .

Durante o tratamento cisticida, hd degenerag@o e morte em massa dos parasitas, com liberagéo
de heteroantigenos, assim que se iniciam os fendmenos degenerativos precedendo a morte do
cisticerco. Com isso, além das reagdes imunolégicas determinadas pelos heteroantigenos, podem
estar associadas aquelas desencadeadas pelos autoantigenos?. Ou seja, na NCC hd todo um quadro

Tabela 2. Estudo eletroneurogrdfico sugestivo de polirradiculoneurite, realizado no doente com neuro-
cisticercose em vigéncia do uso de albendazol.

Nervos Condugdo Motora Conduggo Sensitiva Ondas F
L A v L A v Lm pF DT

mseg mV  m/seg mseg uV  mfseg mseg  x/16%
Mediano E* 3.4 2,7 51 2,8 14,7 61 - - -
Mediano D 34 1,9 59 29 16,0 55 28,5 12% -
Ulnar D 2,8 2,7 64 2,6 10,0 53 81,0 31% +
Tibial posterior E 4,7 0,8 45 50,0 10% -
Tibial posterior D** 5.1 1.8 45 50,0 10% -
Sural E 24 2,5 46

* nervo com ondas F ausentes; ** nervo com bloqueio intermedidrio da condugdo nervosa; L, laténcia; A,
amplitude; V, velocidade; Lm, laténcias médias; pF, persisténcia de ondas F (niimero de ondas que
apareceram em 16 tentativas, expresso em porcentagem); DT, dispersdo temporal; mseg, milissegundos; m/
seg, metros por segundo; mV, milivolts; pV, microvolts; +, presente; -, ausente; D, direito; E, esquerdo.
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Tabela 3. Estudo eletromivgrdfico complementar a eletroneurografia, cujos dados estdo expressos na Tabela 2.

Miisculos Fibrilagoes Ondas agudas Descargas Esforgo leve/
positivas repetitivas mdximo- PUM
complexas com duragdes
aumentadas
Deltoide D + + - -
Biceps braquial E + + + +
Tibial anterior E + + + +

PUM, potenciais de unidudes motoras; D , direito; E , esquerdo; + , presente; -, ausente.

imunolégico que possibilita, principalmente nas formas graves, a ocorréncia de lesdes nas raizes €
nervos periféricos por mecanismos imunoalérgicos ligados & prépria doenga. Seja qual for este
mecanismo, pode haver indugio da autoimunidade contra um ou mais componentes proteicos da
mielina dos nervos periféricos, produzindo quadros de PRN. Esta, constitui a manifestagdo de uma
resposta autoimune aberrante, que pode deflagrar uma variedade de estimulos antigénicos e provocar
destrui¢do de um ou diversos componentes proteicos da mielina dos nervos periféricos>* 2! .
Histologicamente, a PRN € uma associacfo de lesdes inflamatdrias inespecificas e lesdes degenerativas
mielino-axonais em graus diferentes e variando de caso para caso’.

A apresentagéio deste caso reveste-se de grande importéncia pelo fato de tratar-se de doente
com a forma grave de NCC*%!' que manifestou, também, uma das formas mais graves dc
comprometimento do sistema nervoso periférico - a PRN. O inicio dos sinais de PRN deste doente,
internado na Unidade de Terapia Intensiva da Enfermaria de Neurologia, coincidiu com as
manifestagdes da exacerbagdo do quadro clinico de HIC, compativel com o aumento da liberagio de
antigenos, pelo efeito da droga cisticida, na primeira semana de tratamento com albendazo! '

A PRN ocorre com frequéncia igual em ambos os sexos € em qualquer idade, com mortalidade
que gira em torno de 10%. Nas formas graves, pode ocorrer insuficiéncia respirat6ria, sinais de
disautonomia e, em até 75% dos casos, comprometimento de nervos cranianos, principalmente do
facial> 7 . O intervalo entre a a¢do do agente prodromico € o inicio dos sintomas pode variar de 3 a
36 dias®.

A redugéo na velocidade de condugio em 2 ou mais nervos motores, o bloqueio de condugio
ou dispersdo temporal anormal em um ou mais nervos motores, a laténcia distal prolongada em 2 ou
mais nervos € a auséncia ou laténcia minima prolongada de ondas F, constituem as alteragGes
encontradas 2 ENMG. Mais recentemente’® !¢ 17 2.2 o diagnéstico da sindrome de Guillain-Barré
tem sido feito com base no quadro clinico ¢ na ENMG, ndo considerando a dissociago albumino-
citologica do LCR como parimetro essencial de inclusdo, ji que pode estar ausente em 40% dos
casos!? de comprometimento predominantemente axonal.

Algumas condigdes clinicas tém sua relagiio bem estabelecida, enquanto outras s3o apenas
proviéveis fatores desencadeantes ou, sua ligagdo com PRN, é duvidosa® . Dentre aquelas relatadas
na literatura>* 7818036 'egt30 as viroses (citomegalovirus, Epstein-Barr, HIV, herpes zoster, influenza
A e B, hepatite B e as vezes a A, echovirus, coxsackie, adenovirus, papovavirus, parvovirus, rubéola,
sarampo, caxumba, mononucleose, variola), Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumoniae, febre
tiféide e paratiféide, listeriose, brucelose, tularemia, tuberculose, toxoplasmose, maldria, hanseniase,
sarcoidose. Além desses agentes infecciosos, também & relatada® ™ !523- 2.3 3 agsociagdo de PRN
com lupus eritematoso, doencas malignas como linfomas e carcinomas, pds-vacinagdes injetdveis e
pés-soroterapia, alcoolismo com hepatopatia, gravidez, hipertireoidismo, insufici€éncia adrenal,
diabetes ¢ intoxicagdo crénica por arsénico. E também citada® uma relagdo entre PRN e stress pés-
operatério, independente do tipo de cirurgia, bem como PRN e a utilizagdo de algumas substincias
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como antidepressivos, penicilamina, captopril, estreptoquinase, antitérmicos e overdose de
amitriptilina e dissulfiran.

Henneberg, em 1912" | publicon o primeiro caso de cisticercose espinhal, aparentemente
sem associag@o com cisticercose cerebral, que apresentava degeneragdo plurirradicular e do corddo
posterior, encontrando um processo inflamatério que se estendia pela regido posterior e ao redor das
raizes posteriores. Outros relatos sobre cisticercose espinhal® 14-1%.3.77 referem-se a manifestagdes de
comprometimento radicular, tendo a dor como principal sintoma, embora este possa também ser o
quadro inicial da PRN'2 . Mas, em nenhum desses relatos, havia descri¢do de exame neurolégico
sugestivo de lesdo de sistema nervoso periférico, mesmo no estudo de Colli € col.®, que descreve 10
doentes com cisticercose espinhal. Destes, quatro também apresentavam cisticercose cerebral e sinais
mielogréficos de aracnoidite, com auséncia de cistos intrarraqueanos.

No caso relatado, ndo se pode considerar se as alteragdes do LCR observadas sejam decorrentes
apenas do processo inflamat6rio imunoalérgico da NCC, ou apenas pela PRN. Provavelmente, as
duas patologias contribuiram para as alteragdes no LCR. Com isso, torna-se dificil definir se a
hiperproteinorraquia foi consequéncia da les@io da barreira hematoencefélica, da presenga da DVP
com suas miiltiplas manipulag¢des, da PRN ou, até mesmo, da associaggo desses 3 fatores. De qualquer
forma, estudos recentes™ '* 1" 2% 2 n3p parecem considerar a dissociagio albumino-citoldgica tio
essencial para o diagndstico da PRN /sindrome de Guillain-Barré.

Tanto em experimentos animais®, como em nossa pessoal observagfo clinica de 10 anos de
uso de ABZ em 300 doentes, aproximadamente, ndo se verificou efeito té6xico do ABZ sobre o
sistemna nervoso periférico. Qutrossim, no caso relatado, os sinais de melhora clinica da PRN surgiram
ainda na vigéncia do uso do cisticida. Consequentemente, embora néo se possa afastar a hipStese da
associagdo entre ABZ e PRN, consideramos pouco provével essa idéia.
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Fig 1. Estudo da condugdo motora do nervo mediano esquerdo. Melhora acentuada da
amplitude em relagcdo ao exame anterior, cujos dados constam das Tabelas 2 e 3, mas ainda
mostrando persisténcia do bloqueio de condugdo.
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Trés anos antes do aparecimento deste caso apresentado, foi feita a suspeita diagnéstica de
PRN em um doente de 16 anos, com tetraparesia, hiporreflexia, hipoestesia distal bilateral e dissocia¢do
albumino-citoldgica no LCR. Neste doente, com dados clinicos e do LCR de cisticercose de sistema
nervoso, optou-se pelo tratamento com ABZ. Houve uma excelente e rdpida resposta, com recuperagéo
total em 3 - 4 semanas. Infelizmente, na época, a ENMG e as reagdes imunol6gicas para cisticercose
no LCR n#o foram realizadas por falta de condigdes técnicas.

Entre esses dois casos, o apresentado e o citado, existem 4 grandes diferengas : no primeiro,
quando apareceram sinais de PRN, o doente estava em vigéncia de corticoterapia regressiva, tinha
manifesta¢des neuroldgicas centrais, estava em uso de ABZ e faleceu. No caso citado, a PRN foi a
dnica manifestagdo, ndo estava em vigéncia de corticoterapia, ndo utilizava ABZ e sobreviveu sem
sequelas incapacitantes.

O estudo do caso relatado permite-nos sugerir que as reagGes imunoalérgicas da cisticercose,
talvez devam ser pensadas como fatores desencadeantes de PRN, principalmente quando ndo houver
referéncia a prédromos clédssicos tais como infecgéo respiratéria alta, estado gripal ou infecc¢do
intestinal. Entretanto, ndo se pode excluir totalmente um possivel efeito colateral do ABZ no
aparecimento da PRN, uma relagdo entre PRN e stress cinirgico ou gravidade do quadro clinico e
nem uma possivel coincidéncia do aparecimento de PRN em um doente com NCC.
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