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ASPECTOS CLINICOS E EVOLUTIVOS DA
HIDROCEFALIA NA NEUROCISTICERCOSE

Svetlana Agapejev’, Ana Flavia P. Pouza’, Rodrigo Bazan®, Antonio Tadeu S. Faleiros®

RESUMO - Com o proposito de analisar os aspectos clinicos da hidrocefalia (HDC) na neurocisticercose (NCC),
realizou-se o estudo retrospectivo de 47 prontudrios de pacientes com HDC e NCC. Verificou-se que 70,2%
eram homens, entre 21 e 50 anos. A hipertensdo intracraniana (HIC) ocorreu em todos os pacientes, cefa-
|éia (CEF) em 89,4%, meningoencefalite (ME) em 80,8% e disturbios psiquicos (PSI) em 74,5%. A sindrome
liquérica da NCC foi detectada em 65,9% pacientes. Além da HDC, as tomografias computadorizadas de
cranio (TC) mostraram lesdes cisticas e edema cerebral difuso em 59,6% cada, calcificagdes em 55,3%. Dos
41 pacientes (87,2%) com derivacao ventriculoperitoneal (DVP), em 22 (53,7%) deles foram necessarias uma
a sete revisdes/paciente (média=3). A evolucdo foi satisfatéria em 51,1% e fatal em 31,9%. Conclui-se que
a hidrocefalia é mais comum no sexo masculino em idade produtiva, tendo a HIC, CEF, MN e PSI como ma-
nifestagdes frequentes e que, a necessidade de revisdes de DVP, piora o progndstico.

PALAVRAS-CHAVE: aspectos clinicos, hidrocefalia, neurocisticercose.

Clinical and evolutive aspects of hydrocephalus in neurocysticercosis

ABSTRACT - With the purpose to verify clinical aspects of hydrocephalus (HC) in patients with neurocysticer-
cosis (NCC), a retrospective study of 47 patients was performed. The majority of patients (70.2%) were men
aging 21-50 years. Intracranial hypertension (ICH) occurred in all patients, headache (HA) in 42 (89.4%), me-
ningoencephalitis (ME) in 38 (80.8%) and psychiatric disorders (PD) in 34 (72.3%). The cerebrospinal fluid
syndrome of NCC was detected in 31 patients (65.9%). In addition to HC, computed tomography (CT) scans
showed cystic lesions in 28 (59.6%) patients, diffuse brain edema also in 28 (59.6%), and calcifications in 26
(55.3%). Shunts were inserted in 41 (87.2%) patients and 22 (53.7%) of them were submitted to 1-7 sur-
gical revision/patient (mean=3) that were higher (mean=4) in those who died than in survivors (mean=2).
Evolution was satisfactory in 24 (51.1%) patients and fatal in 15 (31.9%). It is possible to conclude that, in
patients with NCC, HC occurs predominantly in men in productive life with ICH, HA, ME and PD as common

manifestations, and the need for shunt revision makes patient’s prognosis worse.

KEY WORDS: clinical aspects, hydrocephalus, neurocysticercosis.

A ventriculomegalia (VM) ou hidrocefalia (HDC),
como é mais conhecida, caracteriza-se por aumento
de volume do liquido cefalorraqueano (LCR) associa-
do a dilatacdo dos ventriculos cerebrais. Dependendo
do mecanismo responsavel pela formacdo dessa dila-
tacdo, classifica-se em HDC ex-vacuo (VM consequien-
te a perda de parénquima cerebral sem altera¢do na
pressado liquérica), HDC de pressdo normal (VM con-
seqUente a reducdo da vazéao liquérica por defeito
na absorcdo de LCR e/ou insuficiéncia do espaco su-
baracnéideo), HDC comunicante (VM conseqliente a
secrecdo excessiva de LCR, insuficiéncia venosa ou al-
teracdo da absorc¢do do LCR) e HDC nao-comunicante

ou obstrutiva (VM consequente a obstrucao do fluxo
liqudrico causada pela presenca de processo expansi-
vo ou por fibrose pés-inflamatoéria)'.

A neurocisticercose (NCC), infec¢do do sistema ner-
voso central (SNC) pela forma larvaria metacestoéide
da Taenia sp caracteriza-se por um polimorfismo cli-
nico e laboratorial, o que leva a dificuldades para o
seu diagnostico. Incide em ambos os sexos, com dis-
creto predominio em homens entre os 21 e 40 anos,
mas ocorrendo em qualquer faixa etaria®. A manifes-
tacdo dos sintomas é resultante da intera¢do parasi-
ta-hospedeiro e da intensidade na resposta reacional
inflamatoéria ao redor do parasita e longe dele (rea-
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¢do a distancia). Na NCC, as reacdes a distancia estao
associadas as situacdes graves e incapacitantes®. Des-
tas, a hipertensao intracraniana (HIC), que ocorre em
36 a 66% dos pacientes, resulta da HDC, a causa mais
comum em 18 a 91% das vezes®, caracterizando um
grupo extremamente heterogéneo. Ou seja, a HDC
por NCC resulta de uma interacdo entre multiplos me-
canismos resultantes do processo inflamatorio pericis-
tico, a distancia do local de fixacdo do cisticerco e a
presenca de cistos intraventriculares*®.

O proposito deste estudo foi analisar os aspec-
tos clinicos que envolvem pacientes com HDC e por-
tadores de NCC.

METODO

Casuistica — Efetuou-se levantamento das interposicdes
de sistema de derivagdo ventriculoperitoeal (DVP) realiza-
das em pacientes internados no Hospital das Clinicas de Bo-
tucatu da Universidade Estadual Paulista (HC-UNESP) no
periodo de setembro 1984 a agosto 1999, relacionadas no
livro de cirurgias do Servico de Neurocirurgia.

Critérios de inclusdo — De um total de 138 pacientes lis-
tados, foram selecionados 47 que tinham o diagnéstico de
NCC, receberam esquema terapéutico com albendazol® e
ndo apresentavam qualquer um dos critérios de exclusao.

Critérios de exclusdo — Idade inferior a 12 anos, prontu-
arios incompletos, auséncia ou impossibilidade de encon-
trar as respectivas tomografias computadorizadas (TC) de
cranio e ressonancias magnéticas (RM), auséncia de regis-
tro de exame de LCR antes e apds tratamento cisticida, pre-
senca de outras patologias associadas a NCC.

Tipo de estudo realizado — Nos 47 pacientes seleciona-
dos, com HDC e NCC, realizou-se estudo retrospectivo, atra-
vés da revisdo de seus prontudrios, em que foram analisados:
género, idade, manifestagdes clinicas, exames complementa-
res (LCR, TC), interposicdo de DVP e evolucdo clinica.

Diagndstico de NCC - Baseou-se nos critérios de Del
Brutto et al®.

Diagndstico de HDC — Obteve-se através de arterio-
grafia carotidea em 4 (8,5%) pacientes e TC cranio em 43
(91,5%), utilizando-se o indice de Evans’.

Estatistica — Por orientacdo do estaticista, os dados ob-
tidos foram expressos em porcentagem.

Unitermos

Sindrome liqudrica da NCC - Presenca concomitante de
pleocitose >5 célulassmm?, eosinofilorraquia >2%, hiper-
proteinorraquia, hipoglicorraquia e positividade das rea-
cbes para cisticercose®.

Edema cerebral difuso - Imagens em TC e RM mostran-
do diminuicdo ou desaparecimento de sulcos corticais e cis-
ternas da base do cranio com diminuicdo volumétrica do

sistema ventricular, diminuicdo da diferenciacdo entre subs-
tancia branca e cinzenta, podendo haver captacéo difusa
do contraste.

Edema transependimdrio — Imagens em TC e RM suge-
rindo presenca de LCR no espago em torno dos ventriculos,
principalmente, em volta dos cornos frontais e occipitais.

Aracnoidite de IV? ventriculo — Imagens em TC e RM
mostrando fibrose cistica reacional com VM e deformacgao
de IV2 ventriculo.

IV° ventriculo isolado — Imagens em TC e RM mostran-
do VM de V2 ventriculo associada a normalidade dos de-
mais ventriculos.

Aracnoidite de base — Imagens em RM mostrando fibro-
se nas cisternas da base do cranio.

Aracnoidite medular — Imagens em RM mostrando fi-
brose cistica no canal medular.

Crise epiléptica parcial simples — Manifesta¢des moto-
ras, somato-sensoriais, autonémicas e psiquicas, sem altera-
¢do de consciéncia; crise epiléptica parcial complexa: mani-
festagcbes de automatismos e de atividade motora complexa
ndo dirigida e inadequada, com alteracdo da consciéncia
e, no periodo pés-ictal, confusdo mental e desorientacgao;
crise epiléptica com generalizacdo secundaria: convulsdes
ténico-clonicas generalizadas, com perda de consciéncia,
precedidas por crises parciais simples ou complexas; crise
epiléptica generalizada primdria: convulsdes tonico-cloni-
cas clinicamente generalizadas desde o inicio e, no perio-
do pos-ictal, confusdo mental e desorientacdo®.

indice de Evans — Relacdo entre a medida das distancias
dos pdlos frontais dos ventriculos laterais e a medida da lar-
gura interna do cranio. Relacdo maior que 0,30 determinou
o diagndstico de HDC'.

RESULTADOS

Freqiéncia de HDC por NCC — No Servi¢o de Neu-
rologia/Neurocirurgia do HC/UNESP de Botucatu, ve-
rificou-se frequiéncia de 0,3% em criancas até 12 anos
e de 34,1% em individuos acima dessa faixa etaria.

Diagndstico de NCC — O diagnéstico de NCC foi
considerado definitivo em 33 (70,2%) pacientes, pro-
vavel em 10 (21,3%) e, possivel, em 4 (8,5%).

Género - 33 (70,2%) pacientes eram homens e 14
(29,8%), mulheres.

Idade — A faixa etéria variou de 14 a 62 anos, pre-
dominando (91,5%) entre 21 e 60 anos, principal-
mente, dos 21 aos 40 anos (57,4%).

Manifestacées clinicas — Todos os quadros clinicos
(Tabela 1) estiveram associados entre si. Na primei-
ra consulta, todos os pacientes apresentavam HIC de
gravidade variavel. Dos disturbios psiquiatricos, os si-
nais e sintomas de depressdo (apatia, isolamento, so-
noléncia aumentada, diminuicdo de ingestao alimen-
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Tabela 1. ManifestagGes clinicas de 47 pacientes com hidrocefalia e neurocisticercose.

Manifestacao clinica N° de pacientes %

Hipertensdo intracraniana 47 100
Cefaléia® 42 89,4
Meningoencefalite/meningite 38 80,8
Disturbios psiquicos® 34 72,3
Epilepsia“ 23 48,9
Acidente vascular cerebral 17,0
Compressao medular 4 8,5
Compressao radicular 1 2,1

Tipo tensional e tipo migranea; ?A depressdo manifestou-se em 24 (51,1%) pacientes, como pri-
meiro sintoma ou de aparecimento durante a evolucdo clinica. A sindrome demencial ocorreu
em 4 (8,5%) pacientes, durante a evolucdo clinica; “As crises parciais com generalizacdo secunda-
ria ocorreram em 19 (82,6%) pacientes, as crises generalizadas primarias em dois (8,7%) e crises
parciais simples em outros dois (8,7%). Quatro (8,5%) pacientes apresentaram mais de um tipo de
crise epiléptica; “Aracnoidite cistica em trés pacientes e cisto extramedular toracico em um.

Tabela 2. LCR nos 47 pacientes com hidrocefalia e neurocisticercose.

Parametro do LCR N° de pacientes %

Proteinas >40 mg/dL 44 93,6
Celularidade >5 células/mm? 41 87,2
Neutréfilos 35 74,5
Plasmocitos >1% 28 59,6
Eosinofilos >2% 27 57,4
Reacdes positivas para cisticercose* 32 68,1
Glicose <40 mg/dL 30 63,8

*Reagao de fixagdo de complemento, imunofluorescéncia e/ou ELISA.
Obs: A sindrome liqudrica da NCC foi detectada em 31 pacientes (65,9%).

Tabela 3. Alterag6es em tomografia computadorizada de crénio (TC) em 47 pacientes com

hidrocefalia e neurocisticercose.

Alterac¢oes N° de pacientes %

Hidrocefalia 47 100
Edema cerebral difuso® 28° 59,6
Cisto (s)° 28° 59,6
Calcificagao(oes) 13 27,6
Associagao cisto(s) e calcificagdo(des) 15 31,9
Acidente vascular cerebral 8 17,0

°Dois (4,2%) pacientes apresentaram HDC e edema cerebral difuso, sem a presenca de lesdes sugestivas
de cisticercose, sendo o diagnéstico de NCC obtido através das rea¢des imunoldgicas no LCR; *Observa-
ram-se cistos sem realce pelo contraste em 11 (23,4%), com realce em 7 (14,9%) e cistos racemosos (CR)
em 10 (21,3%). A presenca exclusiva de CR ocorreu em 2 (4,2%) pacientes e, sua associacdo a calcificagdes

e/ou vesicula(s), em 8 (17,0%).

tar/anorexia, choro facil) foram os mais frequentes,
como primeiro sintoma ou de aparecimento duran-
te a evolucao clinica. As manifestacGes de deméncia
surgiram apenas durante a evolucao clinica.

Exames complementares
LCR — Na Tabela 2 esta expressa a distribuicdo dos
pacientes conforme as alteracdes apresentadas no

LCR. Com excecdo dos LCRs de pacientes em vigén-
cia de ventriculite purulenta pés-DVP, a celularidade
variou de 0-680 células/mm? as custas de 0-45% neu-
trofilos, 0-65% eosinéfilos, 0-99% linfécitos, 0-33%
monocitos e 0-30% plasmécitos. Em 20 (42,5%) pa-
cientes, a eosinofilorraquia nao ocorreu ou foi < 2%.
A glicorraquia oscilou de 0-124 mg/dL e, em um ou
mais LCRs de 8 (17,0%) pacientes, nao foi detectavel
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Fig 1. (A) Mulher, 23 a, hipertensdo intracraniana e meningo-
encefalites de repeticdo, sindrome LCR na NCC, DVP com va-
rias revisées realizadas fora do HC-UNESP, evolugédo satisfato-
ria: tomoventriculografia mostrando acentuada hidrocefalia
associada a edema cerebral e presenca de cistos em ventricu-
lo lateral direito (setas). (B) Homem, 40 a, meningoencefalite
+ hipertensdo intracraniana + cefaléia tipo tensional, sindro-
me LCR na NCC, DVP sem revisées, evolucao satisfatoria: RM
mostra cisticerco racemoso (seta) em IV° ventriculo identifica-
do apds DVP.

(glicorraquia=zero). A proteinorraquia variou de 8,5-
8289 mg/dL. Em 15 (31,9%) pacientes as rea¢des imu-
nolégicas para cisticercose, no LCR, ndo foram reali-
zadas ou mostraram-se nao reagentes. Excluindo es-
ses 15 pacientes, todos os demais apresentaram po-
sitividade das reacdes para cisticercose que ocorreu
na proporcao média de um LCR positivo para cada
duas amostras de LCR colhidas/paciente.

Imagem — Na Tabela 3 esta expressa a distribui-
cdo dos pacientes conforme as lesdes encontradas
nos exames de TC de cranio. A HDC, subjetivamen-
te, foi considerada discreta em 3 (6,4%) pacientes
e moderada/acentuada em 44 (93,6%). A assimetria
ventricular foi vista em 4 (8,5%) pacientes, dois de-
les com discreta HDC e, os outros dois, com acentua-
da. A tomoventriculografia (Fig 1A) permitiu identi-
ficar cistos intraventriculares, ndo detectados a RM,
em dois pacientes.

A RM, realizada em 21 (44,7 %) pacientes, confir-
mou e definiu com mais precisdo os achados a TC em
10 (47,6%). Nos outros 11 (52,4%), foram identifica-
dos, através da RM, cistos intraventriculares (Fig 1B)
em dois deles, infartos multiplos em um, cistos pa-
renquimatosos em um, cistos em cisterna magna em
um e aracnoidite de base do cranio (Fig 2A) em um e,
através da RM de medula, presenca de cisto medular
toracico associado a aracnoidite em uma paciente e,
aracnoidite cistica medular (Fig 2B), em outros trés.

Interposicao de DVP - Foi realizada em 41 (87,2%)
pacientes, utilizando-se sistemas de média pressao de

Fig 2. (A) Homem, 25 a, meningoencefalite + hipertenséo intra-
craniana + cefaléia tipo migrdnea, sindrome LCR na NCC, DVP
com seis revisées, 6bito: RM mostrando (setas) intensa aracnoi-
dite de base do cranio. (B) mulher, 24 a, meningoencefalite + hi-
pertensdo intracraniana + paraplegia espastica + HDC antes do
comprometimento medular, LCR apenas com hiperproteinorra-
quia, DVP com uma revisdo, obito: RM mostrando (setas) inten-
sa aracnoidite medular comprovada durante ato cirdrgico.

marcas variaveis. As DVPs foram instaladas antes do
tratamento cisticida em 31 (65,9%) pacientes, duran-
teem 2 (4,2%) e, ap6s, em 8 (17,0%). Em 22 (53,6%)
pacientes com DVP, houve necessidade de revisdes do
sistema por 1-7 vezes (média=3 revisdes/paciente). O
numero de revisdes foi maior (média=3,8 revisdes/pa-
ciente) nos pacientes que faleceram e menor nos so-
breviventes (média=2,3 revisdes/paciente).

Evolucéo clinica — Foi satisfatoria em 24 (51,1%) pa-
cientes, fatal em 15 (31,9%) e sequielar em 8 (17,0%).
Na paciente com cisticercose medular, o diagnéstico
de HDC foi obtido 19 meses apds a definicdo do com-
prometimento medular. Nos pacientes com aracnoi-
dite cistica medular, este diagnostico foi obtido en-
tre 8 a 11 meses apds a DVP.

Os 6bitos ocorreram num periodo de 3 dias a 12
meses apos a DVP. Sete (16,1%) pacientes apresen-
taram ventriculite purulenta p6s-DVP. Todos os seis
pacientes sem DVP apresentaram evolucdo satisfa-
téria, independente do grau de HDC. Seis pacientes
(14,6%) desenvolveram aumento do IV° ventriculo
isolado. Destes, quatro (66,7 %) faleceram e, nos ou-
tros dois (33,3%) que sobreviveram, verificou-se re-
gressdo do tamanho do IV ventriculo. Desde a alta
hospitalar e durante a evolu¢do ambulatorial, nove
(28,1%) pacientes permaneceram assintomaticos e
sem medicagéo.

Apdbs o esquema cisticida, num periodo superior
a um més e inferior a 24 meses, oito (17,0%) pacien-
tes foram submetidos a neurocirurgia: um para des-
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Fig 3. (A e B) Mulher, 52 a, meningoencefalite + hipertensdo intracraniana + sindrome

vestibular, sindrome LCR na NCC, DVP com quatro revisées, obito; A: TC cranio pré-ci-
rurgia de fossa posterior mostra isolamento e deformacdo cistica de IV° ventriculo com
retencdo mural de contraste (seta); (B) Campo cirtrgico apos a retirada das traves fi-
bréticas, permanecendo o espessamento da parede ventricular (seta). (C e D) Mulher,
30 a, meningoencefalite + hipertensdo intracraniana + cefaléia + epilepsia + depres-
sdo, LCR com pleocitose + hiperproteinorraquia + positividade das reacées para cisti-
cercose (fixacdo de complemento e imunofluorescéncia), DVP sem revisées, ébito; (C)
TC crénio com contraste mostra intenso edema cerebral + infarto isquémico (inf) + cis-
tos racemosos (setas) comprovados em necropsia (D).

bridamento de aracnoidite medular, um para drena-
gem de hematoma subdural, um para retirada de cis-
to occipital degenerado com espessamento de capsu-
la e cinco (62,5%) para abordagem direta do IV° ven-
triculo. Nestes cinco pacientes, além de cistos dege-
nerados retirados em dois deles, verificou-se intenso
processo fibrético (Figs 3A e 3B) em todos. A evolu-
cdo destes cinco pacientes foi fatal em quatro (80%)
e sequielar em um (20%).

Apenas cinco (40,0%) pacientes que faleceram fo-
ram submetidos ao estudo necroscopico em que se
evidenciou intensa fibrose cistica de IV° ventriculo em
trés deles; infartos cerebrais extensos (Figs 3C e 3D)
por vasculite cisticercética em dois; presenca de cistos

cisticercéticos racemosos em degenera¢do em um e
degenerados em outro. A causa basica do 6bito foi a
HIC em quatro e embolia pulmonar macica em um.

DISCUSSAO

Embora a NCC possa ser assintomatica em mais da
metade de seus portadores, a HDC, conhecido mar-
cador de mau prognostico'®, é uma presenca comum
nas manifestacdes graves>'"'?. Comporta-se de forma
oposta as calcificacdes do ponto de vista prognéstico,
mas constitui, como essas, estagios evolutivos finais
da NCC, constituindo expressdes da variabilidade na
resposta imunolégica. Quando essa resposta é me-
diada no espaco subaracnéideo, ha persisténcia de
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exsudato inflamatorio que induz a formacéo de me-
ningoencefalite que, com o passar do tempo, leva a
formacéao de fibrose e provoca a obstrucdo da circu-
lacdo do LCR, desencadeando a formacao de hidro-
cefalia obstrutiva'. Essa foi a fisiopatogenia da HDC
observada em 81% dos pacientes estudados.

Na NCC, a reacdo a distancia (Figs 2A, 2B, 3A e 3B)
é definida como uma resposta hiperérgica a presen-
¢a do antigeno, apresentando relagdo direta com o
numero e idade dos cisticercos e relacdo inversa com
a capacidade de resisténcia do organismo invadido®.
Nos pacientes estudados, a HDC constituiu uma re-
acdo a distancia do tecido atingido em 42 (89,4%)
deles. Neste grupo, estdo os 13 (23,4%) que apre-
sentaram edema cerebral e calcificacbes associadas
a HDC. Ou seja, nenhum desses pacientes apresen-
tou cistos intraventriculares que justificassem uma
reacdo local como resposta a presenca de parasita,
mostrando que ndo ha necessidade da presenca de
cistos intraventriculares para o desenvolvimento da
HDC, basta que exista antigeno circulante'.

Na casuistica apresentada, a presenca de formas
graves e uma evolucdo pior foi mais frequente nos
homens (70%) que nas mulheres, contrariando o que
se diz na literatura''®, mas obedecendo a propor¢ao
de maior envolvimento do sexo masculino na popu-
lagdo brasileira®. Essa discrepancia baseia-se no fato
das manifestacdes clinicas diferirem de uma regiao
para outra envolvendo fatores sécio-culturais, gené-
ticos, ambientais e nutricionais'’"°.

No que diz respeito as manifestacdes clinicas, em-
bora as crises epilépticas sejam mais freqlentes no
sexo masculino e a cefaléia, no feminino, esse quadro
inverteu-se nos pacientes estudados. A associacdo de
epilepsia e HIC?, assim como na maioria dos pacientes
com NCC, também foi observada no presente estu-
do. A presenca de crises parciais simples e complexas,
com ou sem generalizacdo secundaria, foi superior
(91,3%) a observada na populagdo geral com NCC
(75%)>. Os disturbios psiquicos como depressao, de-
méncia ou manifestacdes vagas e mal definidas, fre-
guentemente, associados a alteracdes sensoriais e de
percep¢do?, refletem a situacdo que existe na HIC,
conseqUéncia mais comum e imediata da reacédo in-
flamatoria no espaco subaracnéideo’®? onde a HDC
exerce um efeito compressivo sobre as estruturas
corticais, predominantemente, frontais e temporais,
constituindo um sinal de alerta freqientemente ig-
norado. As manifestacdes psiquiatricas em pacientes
com HDC podem ser a primeira queixa que leva o
paciente ao médico, como ocorreu em dois pacientes

nossos (4,2%) e que, a demora na intervencao levou
a evolucdo fatal. Os disturbios vasculares ocorreram
como infartos cerebrais isquémicos de propor¢des va-
ridveis e consequientes a vasculite cisticercotica em
17% dos pacientes analisados, reforcando a neces-
sidade de pesquisar a presenca de NCC em pacien-
tes com acidentes vasculares procedentes de areas
endémicas. O comprometimento medular acometeu,
preferencialmente, as mulheres e, na maioria das ve-
zes, as custas de aracnoidite medular, ratificando o
fato de que, na NCC, muitas manifesta¢des ocorrem
pelas rea¢des a distancia consequentes ao antigeno
circulante®. No Unico caso com cistos medulares, a
localizagdo foi extramedular toracica, apresentacao
de maior frequéncia’.

A sindrome liquérica da NCC mostrou uma ocor-
réncia maior (65,9%) que a média verificada na lite-
ratura (54%)?. Ndo se observou normalidade no LCR
dos pacientes avaliados. A glicorraquia zero, verifica-
da em 17% de nossos pacientes, ndo é comum, mas
ocorre'! e, nesses casos, torna-se mais um importante
marcador de mau prognéstico.

Os exames por TC, realizados em 43 pacientes
para o diagnéstico e, em cinco, apds o diagnostico
de HDC, revelaram que 27,6% dos pacientes apre-
sentaram, exclusivamente, a forma inativa (contra
79-93% da literatura)?e, 44,7%, exclusivamente, a
forma ativa (contra 5-40% da literatura)? sugerindo
que a HDC por NCC possa ser tanto uma resultan-
te de um processo inflamatoério reacional subagudo
a presenca de cisticercos vidveis, como um processo
sequelar fibrético. Tudo depende da interacdo para-
sita-hospedeiro e da resposta imunoldgica individual
de cada paciente.

As DVP constituem tratamento paliativo, e podem
evoluir com exacerbacao da NCC e elevada mortali-
dade, mesmo quando os cistos ndo sdo detectados
a TC?". O prognoéstico é pobre e apresenta elevados
indices de complica¢des manifestas por obstru¢des e
infeccbes do sistema de DVP*'*%, como ocorreu em
16% dos pacientes estudados. Constatamos uma ne-
cessidade maior de revisdes de DVP (54%) com nu-
mero maior de revisdes por paciente (1 a 7) em re-
lacdo a literatura (29% e 1 a 3, respectivamente)®.
Verificamos que, embora ndo houvesse indicacdo de
interposicdo de DVP antes da terapéutica cisticida,
aqueles pacientes que foram submetidos a esse tipo
de cirurgia, durante ele, ja mostravam sinais discre-
tos, a TC ou RM, de edema transependimario suges-
tivo de HIC incipiente. Talvez suas evolug¢des tivessem
sido melhores se tal observacédo fosse valorizada e,
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conseqUientemente, as DVPs instaladas antes da te-
rapéutica cisticida, considerando que a interposicao
de DVP seguida de um esquema cisticida favorece
evolucdo melhor da DVP com freqUiéncia 3 vezes me-
nor de complicacdes®. A evolucdo fatal ocorreu, em
média, 12 meses apds DVP e/ou terapéutica cisticida,
tempo inferior ao relatado na literatura®*>'', O fa-
tor terminal da morte seja através de necropsia, seja
pelo quadro clinico, foi a HIC resultante do edema
cerebral e/ou hidrocefalia hipertensiva.

A reversibilidade dos sinais e sintomas observados
em pacientes com evolucdo satisfatoria e até mesmo
em alguns que tiveram sequUelas, pode indicar que
nado existiu uma lesdo destrutiva®, mas sim um distar-
bio metabdlico decorrente do edema periventricular
ou estase do fluxo normal no espaco extracelular,
diretamente contra o sistema ventricular®.

O estudo retrospectivo de 47 pacientes do HC-
UNESP de Botucatu - SP, selecionados e com diagnos-
tico de HDC por NCC, permite concluir que: 1. Houve
maior incidéncia desta manifestacdo neurolégica em
homens na faixa etaria mais produtiva de suas vi-
das; 2. A meningoencefalite e os disturbios psiquicos
constituiram associacdo frequente; 3. Os disturbios
psiquiatricos, principalmente a depressdo, deveriam
ter sido considerados sinais de alerta para o diag-
noéstico de HDC, por tratar-se de pacientes proce-
dentes de area endémica; 4. Meningoencefalites de
repeticdo foram manifestacdes importantes (80,9%)
na génese das HDC; 5. O comprometimento medu-
lar esteve associado a HDC naqueles pacientes com
diminuicdo de forca em membros inferiores, espas-
ticidade e hiperreflexia; 6. A maioria (65,9%) apre-
sentou LCR com a sindrome completa da NCC; 7. A
presenca exclusiva de cistos viaveis, ndo incluindo as
formas racemosas, ou de calcificagdes ocorreu com
uma frequéncia semelhante (respectivamente, 23,4
e 27, 6%); 8. Para a conclusao diagnéstica, a RM foi
necessaria em 52,4% dos pacientes; 9. A interposicao
da DVP antes do esquema cisticida contribuiu para
uma evolucdo melhor; 10. O mau prognéstico esteve
diretamente relacionado ao nimero de revisdes de
DVP e a formacgdo de IV ventriculo isolado.
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