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Neurocisticercose (NC) continua a destacar-se em países em desenvolvi­

mento e, também, naqueles considerados do primeiro mundo como a principal 

afecção do sistema nervoso central (SNC) causada por paras i tas animais 15,58,63. 
A gravidade das lesões que pode provocar e a complexidade da sintomatologia, 
apesar dos avanços nas últimas décadas quanto a aspectos diagnósticos e tera­

pêuticos, levam a considerar a profilaxia a melhor arma contra a afecção. Na 

atualidade, pelo menos t rês critérios devem ser considerados conjuntamente para 

o estudo da NC: o clínico, o tomográfico ( T C ) e o do líquido cefalorraqueano 

(LCR). Os t rês trazem informação de ordem diversa quanto ao diagnóstico, 

t ra tamento e controle da evolução. Um complementa o outro, porém, um não 

substitui o outro 10,35,45,51,54. o LCR é a par te do compartimento aquoso do 

SNC mais acessível em seres humanos ao estudo de fenômenos neuroimuno¬ 

lógicos. Na afecção continua válido, portanto, afirmar ser básico o estudo do 
LCR para o diagnóstico, acompanhamento evolutivo e controle de terapêu­

ticas 20,29,50. 

No final da década de 1970, foi introduzido no t ra tamento medicamentoso 
da NC derivado pirazinoisoquinoleínico denominado praziquantel, o qual tem-se 
mostrado satisfatório em certas formas da doença. No entanto, até o presente, 
não existe estudo sistematizado seqüencial, durante longo período de evolução, 
dos fenômenos neuroimunológicos por ele induzidos e observados no LCR 16,38,42,55,56 

Dentre os estudos neuroimunológicos de interesse à NC destacam-se aque­

les relativos à imunidade humoral, que levam em conta anticorpos anti-Cysticercus 

cellulosae detectados no LCR e soro e a ocorrência de imunoprodução local, 
excluída a eventual interferência de danos provocados pela doença na barreira 

hêmato-encefálica (BHE) . Relações e índices, bem como a verificação de bandas 

oligoclonais de globulinas gama apenas no LCR, permitem avaliar o compor­

tamento da imunidade humoral em processos patológicos do SNC que desen­

cadeiem reação inflamatória local, como a NC 22-25,31,60. 
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O objetivo deste estudo é avaliar seqüencialmente aspectos da imunidade 
humoral do LCR, comparando-os aos observados no soro, durante dado período 
da evolução de 40 pacientes com NC a part ir de quando foram submetidos a 
t ratamento medicamentoso. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram estudadas 371 amostras de LCR e 324 amostras de soro de 40 pacientes 
com diagnóstico de NC matriculados no Ambulatório de Moléstias Infecciosas do SNC 
da Clínica Neurológica do Hospital das Clínicas da FMUSP. Dos 40 casos, 24 eram do 
sexo masculino; suas idades variavam entre 13 e 59 anos (mediana 34,5; média 34,8); 
37 eram brancos e 3 pardos ou pretos. O diagnóstico de NC, foi estabelecido pela 
aplicação conjunta dos três critérios: o clínico, o do exame do LCR e o do exame 
tomográfico; esses mesmos critérios foram aplicados para avaliar aspectos da evolução. 
As formas clínicas foram classificadas segundo Canelas (J) . Dos 40 pacientes, 5 tinham 
sido derivados previamente e dois, durante a evolução. Apresentavam corticoterapia-de-
pendência prévia dois pacientes. O achado tomográfico inicial era compatível a de 
NC em 32 casos; em 4 era normal; em 4 não foi feita TC na época do diagnóstico. 
O exame de LCR inicial apresentava dados da síndrome de LCR na NC em 36 casos. 
O tempo decorrido entre o aparecimento da sintomatologia clínica e a época do estudo 
variou de 2 dias a 26 anos. Todos os pacientes foram submetidos a tratamento medi­
camentoso com praziquantel no período compreendido entre janeiro de 1984 e janeiro 
de 1985, em regime de internação hospitalar, por 21 dias seguidos, na dose de 50 
mg/kg/dia , associado a dexametasona na dose de 12 mg/dia. Para o estudo do LCR 
e do soro dos 40 casos foi estabelecida sistematização para a coleta das amostras em 
relação ao LCR diagnóstico e ao tempo decorrido após o tratamento. Um total de 13 
amostras foi programado para o período de evolução de dois anos: as amostras de 
LCR e soro 1 representam as do diagnóstico inicial; as amostras 2, 3 e 4 relacionam-se 
ao período de tratamento, sendo colhidas respectivamente nos segundo, sétimo e 21'? 
dias; as amostras seguintes, ou seja, de 5 a 13 foram colhidas respectivamente 1, 2, 
3, 6, 9, 12, 15, 18 e 24 meses após o tratamento. 

Para cada amostra de LCR foi programado avaliar: local de coleta; pressão; 
aspecto e cor; número de células/mm3; perfil citomorfológico (%); concentração (mg/dl) 
de proteínas totais, cloretos e glicose; perfil eletroforético (%) das proteínas; reações 
imunológicas, abrangendo reações de floculação para sífilis, fixação do complemento 
para sífilis e para cisticercose (RFC), imunofluorescência (RIF) para cisticercose e 
imunoenzimática (ELISA) para cisticercose; relações gama/proteínas totais, gama/(pré-
-albumina + albumina) e (beta -f tau)/albumina. Para cada amostra de soro foi pro­
gramado avaliar: reação de fixação do complemento para cisticercose; concentração (g/dl) 
de proteínas totais; perfil eletroforético (%) das proteínas; relações gama/proteínas 
totais, gama/albumina e beta/albumina. Considerando as características obtidas para 
LCR e soro foram calculados os índices de globulinas gama e de síntese diaria de 
globulinas gama intra-BHE. Como grupo controle para a normalidade foi utilizado 
aquele estabelecido pela mesma metodologia e no mesmo laboratório por Livramento, 
constituído de 50 pessoas com cefaléia crônica apresentando exame físico geral, especial 
e neurológico normais, bem como eletrencefalograma, exame do LCR e proteinograma 
do soro dentro dos l imites da normalidade (24,25). Os exames das amostras de LCR 
e de soro foram efetuados segundo as técnicas adotadas no Centro de Investigações em 
Neurologia da FMUSP (4,49). A verificação da ocorrência de bandas oligoclonais foi 
feita mediante inspeção visual, sempre pelo mesmo observador e no mesmo laboratório. 
Para o estudo das relações entre as diversas frações proteicas do LCR e soro foram 
utilizados aqueles de Spina-França (4~) e Livramento (25). Para o estudo dos índices 
entre as frações proteicas do LCR e soro para a verificação de produção local de 
globulinas gama no sistema LCR — considerando as globulinas gama (G), a albumina 
(A) e a pré-albumina (PA) — foram utilizados os de: Link e Tibbling (22,24,09) 



G LCRxlOOO -r- G soro / ( P A + A LCR)xl00O -f- A soro, modificado por Livramento (2 5) 
( x = 0 , 6 ; s = 0 , 1 8 ) ; Tourtellote (eo.ei) e col. de síntese de IGG [(G LCR — G soro/369) 
— (A LCR — A soro/230)x(G soro/A soro)x0,43] x 5; os resultados para este são 
expressos em mg/dl ( x = —1,2; sr= 3,62). 

RESULTADOS 

Dada a grande dispersão dos resultados, esperada em função da sinalização prévia 
diferente para cada caso e em função das características de resposta, que variam de 
caso para caso, para efeito dos estudos estatísticos foram considerados os valores 
das medianas, da freqüência do evento referente a imunidade humoral do LCR e dos 
valores percentuais de freqüência. Os resultados dessas estimativas são apresentados, 
obedecendo à mesma sistematização, nas tabelas de 1 a 4 para aquelas que interessam 
à avaliação da imunidade humoral. 

COMENTARIOS 

A informação obtida quando levada em conta a concentração de IgG é, na 
prática, superponível àquela resultante de quando a concentração de globulinas 
gama é considerada 17,24,25,28. Pa r a avaliar o comportamento da imunidade 
humoral no LCR de pacientes com NC foi adotado esse principio. Foram 
considerados como valores de controle da normalidade aqueles obtidos para os 
pacientes com cefaléia crônica, mediante o emprego dos mesmos métodos e no 
mesmo laboratório. 

Fatores de interferência na síndrome do LCR na NC e sua complexidade — 
São múltiplos os fatores que, de uma forma ou de outra e em fases diversas 
da evolução, desempenham papéis var iados isolada ou associadamente 39. Assim 
sendo, o estudo das alterações da síndrome do LCR na NC não pode ser feito 
de maneira isolada, pois cada caso comporta-se de modo individualizado, com 
aspectos próprios, para cuja interpretação podem desempenhar papel de maior 
ou menor relevo os fatores apontados. Na realidade, é indispensável considerar 
pelo menos: a forma clínica; o tempo de doença; os achados tomográficos; 
haver sido instalado ou não sistema de derivação do LCR; a vigência ou não 
de corticoterapia e o grau de dependência a es ta ; o papel de t ra tamentos medi­
camentosos dirigidos ao parasi ta , bem como de medidas cirúrgicas adotadas 
neste último sentido. Todos estes fatores podem refletir-se por modificações 
do LCR, na dependência do quanto são responsáveis por interferências de maior 
ou menor intensidade nos fenômenos imunobiológicos próprios à doença e no 
seu t ransparecimento no LCR. A interinfluência desses fatores pode ser bem 
avaliada nos casos estudados. Nos 40 pacientes salientam-se as várias formas 
clínicas por eles apresentadas, sua complexidade e na gravidade. Considerando 
classificação das formas clínicas baseada naquela adotada por C a n e l a s 1 , veri­
fica-se a ocorrência de: epilepsia; hipertensão intracraniana, em surtos ou de 
caráter progressivo; associação de epilepsia a uma ou outra dessas formas 
de hipertensão; out ras formas. A nova classificação de Sotelo e col., baseada 
em formas clínico-tomográficas ativas e inativas contribui para compreender 
melhor essa distribuição complexa; dividem eles os pacientes que apresentam 
NC em 6 grupos, com: meningite crônica, cistos parenquimatosos, cistos intra-
ventriculares, meningite crônica e cistos parenquimatosos, granulomas parenqui­
matosos, fibrose subaracnóidea e hidrocefalia; os quat ro primeiros grupos corres­
pondem a formas ativas da doença e os dois últimos, a formas inativas ou de 
seqüela 43. Os estudos de Spina-França sobre fenômenos imunobiológicos que 
ocorrem no sistema LCR, com três estágios de sinalização, j á salientavam esses 
aspectos quanto a formas ativas e inativas, na década de 6040- 4 8 . Esses dados 
devem ser considerados quanto ao papel das formas clínicas na interpretação 
da síndrome do LCR na NC, pois formas diversas e complexas quanto à apre­
sentação e evolução podem traduzir fenômenos imunobiológicos de diversidade 



também variável e complexa no SNC, que obviamente se refletem no LCR de 
modo semelhante, embora não superponível. 

Acrescem-se a esses fatores próprios à complexidade e variabil idade do 
substra to das al terações imunobiológicas encontradas na NC, outros fatores de 
interferência. Entre eles, a lguns merecem destaque quanto aos dados deste 
estudo. O tempo de evolução da doença em relação ao diagnóstico inicial foi 
extremamente variável: de dois dias a 26 anos. A longa evolução da moléstia, 
com sur tos repetidos de exacerbação da síndrome do LCR na NC, pode provocar 
danos cada vez maiores ao SNC devido à l iberação local repetida de antígenos, 
anticorpos, complexos antigeno-anticorpos e macromoléculas própr ias ao SNC. 
Freqüentemente esses danos podem tornar-se irreversíveis, como já foi demons­
t rado 51,52. 

Os achados tomográficos observados também apresentavam grande var iação: 
desde a normalidade até a presença de calcificações e vesículas ou cistos, ocor­
rendo isolada ou associadamente e na vigência ou não de dilatação ventricular. 
Ta i s associações são frequentemente observadas na N C 1 0 . Dos 40 pacientes, 4 
não tinham tomografia prévia ao estudo; dos restantes, ela era normal apenas 
em 4. Nestes, dados imunológicos no soro e LCR comprovaram o diagnóstico 
da afecção. Nos demais havia al terações que ocorriam de modo isolado ou 
que se associavam de modo diverso, isto é, sem que fosse observada deter­
minada seqüência de eventos pa ra as al terações quando tomadas em conjunto. 
Na interpretação dos achados da síndrome do LCR na NC, os dados tomo­
gráficos também devem ser considerados, pois não existe correlação entre aspec­
tos clínico-tomográficos e os do LCR, de modo a permitir obter informações 
superponíveis através de um ou de outro desses métodos de investigação da NC. 

Sistemas de derivação do LCR foram instalados previamente ao estudo em 
5 pacientes. Todos apresentavam formas clínicas de hipertensão intracraniana 
de caráter progressivo associada ou não a epilepsia e, em apenas um, a out ras 
formas (hemiparesia) . A instalação prévia de derivação j á evidenciava distúr­
bios no t rânsi to do LCR e estes podem por si só induzir modificações no t rans-
parecimento da síndrome do LCR na NC. Em todos, exceto em um em que 
não havia tomografia anterior ao estudo, os achados tomográficos posteriores 
confirmaram a presença de di latação ventricular. 

Dependência prévia a corticoterapia ocorria em dois pacientes. A dimi­
nuição de intensidade de fenômenos imunológicos próprios à NC e verificados 
a t ravés do exame LCR, em pacientes submetidos a corticoterapia, j á é fato 
conhecido e comprovado, sendo mais intensa quando há corticoidodependên-
Cia 18,109,115. 

Dos 40 casos, em apenas 4 o diagnóstico inicial não foi confirmado pelo 
exame do LCR. Em três deles, durante a evolução, ocorreram achados pró­
prios à síndrome do LCR na NC. Somente em um caso a s reações imunológicas 
permaneceram não reagentes durante todo o período de estudo. 

Cada um dos fatores apontados interfere no t ransparecimento no LCR das 
al terações da imunidade humoral que podem ser provocadas pela NC. O modo 
de interferência obedece a parâmetros que não são superponíveis quanto ao seu 
tipo e à sua intensidade. Alguns deles modificam a natureza dos fenômenos 
próprios à NC, como é o caso do tempo de evolução da doença, das carac­
terísticas da distribuição das lesões e da corticoterapia. Outros, como deri­
vação pa ra drenagem do LCR, introduzem fenômenos independentes da doença 
em si, como a instalação de condições nas quais acha-se modificado o desem­
penho da BHE. Em seu conjunto, estabelecem-se na NC situações cuja com­
plexidade pode ser cada vez mais ampla. Essa complexidade, na maioria dos 
casos, é a expressão e caracteriza a própr ia unidade nosológica da NC. Ela é 
uma das razões pelas quais as classificações das formas de apresentação variam 



conforme a escola. E la é, também, um dos principais motivos que to rnam difícil 
anal isar os aspec tos imunitár ios p rópr ios à NC desencadeados no SNC, sepa-
rando-os de influências secundár ias ou acessórias , como aquelas resul tantes do 
inadequado desempenho d a BHE. 

Imunoliberação no sistema LCR na neurocisticercose — O estudo isolado 
do soro n a cisticercose pode ser útil em inquér i tos de g r a n d e porte, como os 
epidemiológicos, e em anál ises sobre a r espos ta imune do hospedeiro, a persis­
tência de an t ígenos e ant icorpos c i rculantes e o es tado imunológico da doença, 
conforme é ressa l tado por Flisser n , Flisser e col.12,13 e por Schenone e co l . 4 0 . 
N a N C o estudo do soro serve de supor te e auxilia n a in te rpre tação do exame 
básico e fundamental , que é o do LCR, como j á foi s a l i e n t a d o 2 9 ' 4 5 - 5 1 . Auxilia 
sobre tudo no estudo da verificação da s íntese de globul inas g a m a e imuno-
globul inas no s is tema LCR, permit indo aval iar adequadamente a função BHE. 
P a r a aval iar com segurança o evento imunol iberação no s is tema LCR, foram 
cons iderados : teor de globulinas g a m a no LCR; re lação G / ( P A + A ) do LCR; 
reações oligoclonais, quando evidentes no LCR e não no so ro ; índice de Link 
e Tibbl ing modificado por Livramento e síntese d iá r ia de globul inas gama, 
"de novo", p ropos ta por Tour te l lo t te e col.Zõ.si.sâ.eo. As reações imunológicas 
também foram consideradas , pois s ã o o elemento de segurança imunobiológica 
in vivo, conforme sal ientado br i lhante e p ioneiramente por Lange í9,20. 

Liberação no s is tema LCR de globul inas g a m a foi evidenciada em 37 pa ­
cientes (92,5% dos casos) na fase de diagnóst ico, du ran te o t r a t amen to ou 
a p ó s o t ra tamento . Fo i_cons iderado haver aumento significativo a par t i r do 
limite fiducial super ior ( x + st, p a r a t = 0,05 ) de qualquer dos dados consi­
derados . Os achados foram cons iderados segundo dois t ipos pr incipais : persis­
tência da imunol iberação duran te todo o es tudo seqüencial , isto é, o paciente 
apresen tava evidência de imunoliberação local no diagnóstico, duran te o t r a t a ­
mento e du ran t e a evolução; evidência da imunol iberação em uma ou mais fases 
do estudo. Pers is tência da imunol iberação local foi verificada em 18 pacientes, 
isto é, em 45% dos casos e s tudados ; ela independe da forma clínica, do tempo 
da doença, dos a c h a d o s tomográficos, da presença de d i la tação ventr icular , 
da dependência de cort icoterapia , da concent ração proteica do LCR e do pró­
pr io t r a t amen to medicamentoso v isando ao paras i ta . Evidência de l iberação 
de globulinas gama no sis tema LCR em uma das fases do es tudo foi obse rvada 
em 19 pacientes (47 ,5%) . Somente em t r ê s casos não foi de tec tado qualquer 
t ipo de l iberação de globul inas g a m a no LCR duran te todo o estudo. 

Análise crítica da evolução das alterações — A análise evolutiva crítica 
seqüencial é aval iada pela in te rpre tação das tabelas , que permite o estabele­
cimento de um p a d r ã o evolutivo, ao longo do tempo, das a l terações imuni tár ias 
humora i s verif icadas na s índrome do LCR na NC. 

P ro te ínas : cons iderando os níveis de aumento da p ro te inor raqu ia ( T a b e l a i ) , 
verifica-se que duran te todo o es tudo evolutivo houve pers is tência do evento. 
No entanto , caso a caso, houve ocorrência desde níveis proteicos normais a té 
aumentos ní t idos ou intensos. Ao ana l i sar os valores, verifica-se que es tavam 
elevados de 51,3% a 87,5% nas d iversas fases p r o g r a m a d a s . Es t e s dados con­
firmam aqueles própr ios à s índrome do LCR na NC, se comparados àqueles 
reg i s t rados anter iormente, em que o aumento da concent ração proteica no LCR 
foi verificado em 70,1% de 176 pacientes com NC es tudados 26. 

Frações prote icas : o es tudo das d iversas frações pro te icas most ra que apre ­
sentam t ransparec imento significativo p a r a a s índrome do LCR na NC os dados 
sobre as globulinas gama. O compor tamento das globul inas gama, ou melhor, 
a importância e o seu t ransparec imento podem ser evidenciados na tabe la 1. 
Em todas as fases do es tudo houve ocorrência significativa de aumento de 
globul inas gama . Es te t ambém deve ser cons iderado individualmente, caso 
a caso, pois em todas a s fases foram obse rvadas a m o s t r a s com valores desde 
normais até com aumento nítido ou intenso. Ao ana l i sar os valores, verifica-se 



Tabela 1 — Neurocisticercose. Líquido cefalorraguecuno: proteínas totais (mg/dl) e gama 
globulinas (%) no perfil eletroforético das proteímas. Legenda: Exame, número do 
exame no acompanhamento evolutivo; n, número de amostras estudadas para cada 
exame; "x, estimativa da mediana dos valores encontrados; v, intervalo de variação 
dos valores, entre mínimo e máximo observados; f, frequência do evento: aumento 
da proteinorraquia e da gamaglobulinorraquia; %, valores percentuais de f. 

que es tavam elevados de 58,6% a 80,0% nas 12 pr imeiras fases p r o g r a m a d a s . 
Sal ienta-se t ambém que na fase do t r a tamento , em que todos os pacientes es ta­
vam sob cort icoterapia associada, os va lores das medianas foram os mais baixos 
obse rvados duran te o es tudo evolutivo. Esses d a d o s co r roboram aqueles de 
S p i n a - F r a n ç a 4 4 , L i v r a m e n t o 2 6 , Flisser e c o l . 1 3 e Miller e col.33, em es tudos 
rea l izados em diversas séries de pacientes com NC porém sem cará te r evolutivo. 

Relações: d a s relações es tudadas in teressam dire tamente ao es tudo da imu­
nidade humoral , quando real izado somente no LCR, a análise da relação 
g a m a / ( p r é - a l b u m i n a + a lbumina) . Es ta re lação most rou-se elevada duran te 
todas a s fases do estudo, seja quando cons iderada a mediana ou os valores 
percentuais ; estes ap resen ta ram-se aumen tados de 51,3% a 75,0% nas diversas fases (Tabe l a 2 ) . D a d o s sobre es ta re lação na s índrome do LCR na N C a inda não foram reg i s t r ados em l i teratura . í nd ices : o fenômeno l iberação de imunoglobul inas no s is tema LCR é com­provado do ponto de vista neuroimunológico pelo es tudo de índices, pois estes 





levam em conta fatores próprios ao sangue, ao LCR e à BHE. Diversos autores 
têm proposto vários índices na última década pa ra comprovar o evento 21,41,60. 
Whitaker salienta a dificuldade de interpretação desses índices e a necessidade 
de avaliação crítica sobre eles 62. Dos diversos índices, salientam-se os da 
escola sueca de Link e Tibbl ing e os da escola americana de Tourtel lot te e 
col.; ambos t raduzem o mesmo fenômeno, porém, com informações diferentes: 
o primeiro traz informações quanto ao fenômeno de l iberação de imunoglo-
bulinas no sistema LCR e sobre o estado funcional da BHE, sendo portanto 
mais discriminativo; o segundo t raduz a síntese diária, in t ra-BHE de IgG. Ao 
analisar esses índices neste estudo (Tabe la 2) observa-se que alterações em 
todas a s fases do estudo evidenciam o fenômeno neuroimunológico de liberação 
de globulinas gama no LCR. A freqüência de amost ras a l te radas pa ra o índice 
de Link e Tibbl ing foi menor que aquela observada pa ra o de Tourtel lot te e 
col.. Contudo, ambos var iaram de maneira sistematizada e harmônica em todas 
as fases do estudo comprovando a evidência de fenômenos de liberação de 
globulinas gama no LCR na NC. 

Reação oligoclonal: Lowenthal, em 1965, registrou pela primeira vez na 
l i teratura a presença de bandas de migração restr i ta ou bandas oligoclonais 
ou simplesmente ' reação oligoclonal' na zona das globulinas gama no perfil 
eletroforético das proteínas do LCR, considerando o fenômeno sinal de atividade 
imunológica detectado no LCR de pacientes com esclerose múltipla 30. Foi 
necessária uma década pa ra que outros investigadores começassem a valorizar 
a reação oligoclonal, evidenciada no LCR e não no soro, como uma das con­
dições primordiais pa ra evidenciar a síntese ou imunoliberação de IgG no LCR. 
Aperfeiçoamentos metodológicos, tais como sobre meios de suporte pa ra o estudo 
do perfil eletroforético, permitiram detectar cada vez mais, maior percentagem 
de reações oligoclonais no LCR em moléstias de caráter autoimune e em outras 
entidades, como em moléstias inflamatórias crônicas do SNC 2,3,9,18. Neste 
estudo, bandas oligoclonais foram evidenciadas no LCR de 11 pacientes (27,5%), 
em 35 amostras , durante uma ou mais ocasiões do perfil evolutivo. Salienta-se 
que em nenhuma ocasião a reação oligoclonal foi observada no soro. O caráter 
da reação oligoclonal costuma ser persistente. Miller e col. no LCR de 6 
pacientes com NC encontraram bandas oligoclonais em 4, utilizando isoeletrofo-
calização seguida de coloração pela p r a t a 3 4 . 

Da análise dos dados apresentados, verifica-se que a existência de modi­
ficações da imunidade humoral na síndrome do LCR na NC é fato comprovado, 
não se modificando com o t ra tamento medicamentoso. Este fato comprova 
ainda que na NC as alterações neuroimunológicas são intensas. São elas devidas 
à liberação, no sistema LCR de antígenos, anticorpos, complexos antígeno-anti-
corpos e macromoléculas própr ias ao SNC com caráter imunocompetente. Todos 
esses aspectos apontam para característ icas de gravidade do processo que pode 
ser freqüente na NC, como comprova nos pacientes estudados a freqüência de 
casos nos quais fenômenos de imunoliberação local foram detectados. 

Fenômenos de imunidade humoral e barreira hêmato-encefálica — O sistema 
LCR, com característ icas individualizadas de compartimento e comportamento 
devido à existência da BHE, é a par te acessível do SNC que em seres humanos 
melhor evidencia fenômenos neuroimunológicos verificados em diversas afecções 
autoimunes e inflamatórias crônicas. A entidade nosológica melhor estudada 
quanto a fenômenos neuroimunológicos é a esclerose múltipla, verdadeiro mo­
delo cibernético crônico repetitivo. Nesta, na maioria dos casos, esses fenô­
menos são verificados na vigência de integridade da BHE, com níveis proteicos 
normais, discretamente elevados e, só em casos esporádicos, moderadamente 
elevados. A NC, também se apresenta como modelo crônico repetitivo quanto 
ao t ransparecimento de fenômenos neuroimunológicos. No entanto, muitas vezes, 
devido à gravidade das lesões já existentes, a BHE encontra-se comprometida. 
Ao serem anal isados os dados deste estudo, na amostra diagnostica e consi­
derando o comportamento das proteínas totais do LCR em relação aos valores 
das proteínas totais no soro, ao índice be ta /a lbumina , ao teor de globulinas 



gama do LCR e ao da relação G / ( P A + A LCR), observa-se que há aumento 
da dispersão dos resul tados quando os valores de proteínas totais no LCR 
ul trapassam 100mg/dl. Es ta comprovação permite sugerir evidência de compro­
metimento da BHE na NC, quando níveis de proteínas totais acima desse 
valor são observados no LCR. 

Reações imunológicas — As reações imunológicas pa ra cisticercose reali­
zadas no LCR continuam a ser o elemento imunobiológico de segurança para 
o diagnóstico e acompanhamento evolutivo da afecção in vivo. A sensibilidade 
e especificidade das reações imunológicas pa ra cisticercose no LCR já foram 
objeto de vários estudos como os de C o s t a 6 . Livramento e col . 2 7 , N i e t o 3 7 , 
Nascimento e M a y r i n k 3 6 , Miller e co l . 3 2 e Rosas e col . 3 9 , entre outros. As 
diversas classes de anticorpos anti-Cysticercus cellulosae envolvidas nas vár ias 
reações imunológicas são diferentes, porém sobressaem a part icipação da IgG 
e IgM em todas elas. Variáveis de técnicas e de preparação de antígenos 
devem ser consideradas na sua interpretação 5,8,19. N a a tual idade aponta-se 
o teste imunoenzimático ELISA como aquele que apresenta maior sensibilidade 
ti especificidade no LCR para estudo da N C 4 - 2 7 - 3 9 . Neste estudo foram reali­
zados nos 40 casos de NC três reações imunológicas pa ra cisticercose no 
LCR: RFC, RIF e ELISA. A RIF não foi quantificada sendo referida somente 
como reagente ou não reagente. A RFC e a ELISA foram quantificadas quando 
reagentes, em unidades Kolmer e ELISA respectivamente (Tabe la 3 ) . Ao com­
para rmos a s t rês reações, salienta-se em todas as fases (exceto pa ra a amostra 
13 que não é significativa) que elas var iaram da negatividade até títulos eleva­
dos, seja pa ra a RFC ou ELISA. Os títulos evidenciados pa ra a RFC são 
mais baixos em relação àqueles pa ra ELISA, quando são observadas a s me­
dianas. No entanto, os valores percentuais de confirmação diagnostica da 
síndrome do LCR na NC permaneceram elevados quando consideradas as três 
reações individualmente ou em conjunto, obedecendo os limites de segurança 
pa ra cada teste. A freqüência de positividade das t rês reações imunológicas, 
que variou de 69,2% a 92,6%, comprova os achados de ou t ros investigadores 
sobre reações imunológicas para cisticercose quando real izadas no LCR e enfa­
tiza a necessidade de, cada vez mais e à medida do possível, serem realizadas 
concomitantemente a s vár ias reações existentes, pa ra garant i r maior segurança 
do diagnóstico e do acompanhamento evolutivo da afecção. 

RFC no soro: quando realizadas exclusivamente no soro, servem especial­
mente pa ra orientar estudos epidemiológicos 1 3 . 4 ° . Es tas reações na NC e não 
na cisticercose têm valor relativo, auxiliando no diagnóstico e no estudo do 
comportamento da evolução. Esse valor relativo j á fora apontado por Spina-
França, na década de 60, em estudo realizado em 62 pacientes com NC que 
apresentavam comprovação morfológica da afecção 45,46,48. Na tabela 4 pode 
ser avaliada a elevada freqüência da positividade da RFC para cisticercose no 
soro, apresentando-se reagente de 62,5% a 89,7% quando comparadas a s diver­
sas fases do estudo. Essa elevada incidência de positividade observada para 
a RFC pa ra cisticercose no soro comprova que ela pode auxiliar na interpre­
tação dos resul tados apresentados. 

Conclusões — P a r a o material analisado é possível concluir que: 1 — A me­
todologia adotada, semiquantitativa, levando em conta o grupo controle de 
normalidade suficientemente caracterizado, é válida para a verificação da ocor­
rência de fenômenos neuroimunológicos humorais na síndrome do LCR na NC. 
2 — Existem fatores de interferência complexos que a tuam isoladamente ou em 
associação, como: formas clínicas da afecção, tempo de doença, corticoterapia-
-dependência, derivação ventricular, multiplicidade de achados tomográficos e 
t ra tamento medicamentoso; em graus de intensidade diversos eles interferem 
no t ransparecimento da síndrome do LCR na NC. 3 — Fenômenos de liberação 
de globulinas gama no sistema LCR foram verificados em 37 casos (92,5%), de 
maneira persistente em 18 deles (45%) durante todas as fases do estudo e não 
sofrendo al teração com tra tamento medicamentoso. 4 — A evidência de libe­
ração de globulinas gama no LCR deve ser verificada considerando o estado 





funcional da BHE e levando em conta dados sobre o LCR e o soro concomi­
tantemente, e quanto a : globulinas gama, relações, índices e a reação de hete­
rogeneidade restrita, a reação oligoclonal, quando observada somente no LCR. 
5 — Reações imunológicas pa ra cisticercose, reação de fixação do complemento, 
reação de imunofluorescência e teste imunoenzimático (ELISA) quando reali­
zadas no LCR, além de comprovar o diagnóstico, auxiliam o acompanhamento 
evolutivo, continuando a ser a única forma de segurança imunobiológica in vivo 
pa ra o estudo da neurocisticercose; os dados quanto aquelas es tudadas mostram 
informações semelhantes mas não superponíveis e, dessa forma, o espectro de 
reações deve ser ampliado. 6 — A interpretação dos resultados deve ser sempre 
realizada caso a caso, devido à grande dispersão dos achados e à s diferenças 
de comportamento entre os dados relativos à imunidade humoral do LCR quando 
anal isados criticamente antes, durante e após t ra tamento medicamentoso. 7 — ' H á 
evidência estatística de concordância e correlação entre os eventos es tudados 
pa ra analisar os fenômenos de imunoliberação no sistema LCR e pa ra analisar 
a segurança diagnostica das reações imunológicas pa ra cisticercose no LCR; 
esta evidência foi comprovada em todas as fases evolutivas do estudo. 
8 — O exame do LCR foi, é e cont inuará sendo elemento básico pa ra estudo 
diagnóstico e evolutivo da neurocisticercose. 

RESUMO 

Foram es tudadas 371 amost ras de LCR e 324 amost ras de soro de 40 pa­
cientes com diagnóstico de neurocisticercose submetidos a t ra tamento medica­
mentoso com praziquantel visando a análise crítica da evolução de alterações 
da imunidade humoral verificadas a t ravés da síndrome do LCR na NC. A partir 
dos resultados obtidos foi possível verificar existência de fatores de interfe­
rência complexos como os relacionados a : formas clínicas, tempo de doença, 
cort icorterapia-dependência prévia, derivação ventricular, achados tomográficos 
múltiplos e t ra tamento medicamentoso, levando todos eles a diversos g raus de 
interferência na intensidade do t ransparecimento da síndrome do LCR na NC. 
Fenômenos de liberação de globulinas gama no sistema LCR foram verificados 
em 37 casos (92,5%), de maneira persistente em 18 (45%) deles, durante todas 
a s fases do estudo e não sofrendo al terações com o t ra tamento medicamentoso. 
A interpretação dos resultados deve ser sempre real izada caso a caso, devido 
à grande dispersão dos eventos e às diferenças de comportamento dos dados 
relativos à imunidade humoral quando anal isados criticamente durante dado 
período evolutivo. Es tudos estatísticos de concordância e correlação compro-



varam sua evidência pa ra os eventos es tudados quanto à l iberação local de 
globulinas gama no LCR e à segurança das reações imunológicas pa ra cisticer­
cose, quando reagentes. Destaca-se finalmente a importância do exame do LCR 
que foi, é e continuará sendo básico para o estudo da neurocisticercose. 

SUMMARY 

Cerebrospinal fluid syndrome in neurocysticercosis: critical evaluation of 
humoral immunity in a follow-up period. 

The study is based on 371 cerebrospinal fluid (CSF) samples and 324 
serum samples from 40 patients with neurocysticercosis (NC) submittted to 
t reatment with praziquantel . The aim of the study is a critical evaluation on 
humoral immunity in CSF NC syndrome. The analysis of NC patients at diag­
nosis and in the follow-up period w a s performed considering three connected 
criteria: the clinical one, the CSF examination and the computed tomography. 
For the study of CSF and serum samples a systematization of collection was 
scheduled in relation to : diagnosis; period of t reatment ; follow-up. A total of 
13 samples for each case for a follow-up period of two years was scheduled. 
For the study of humoral immunity a semiquantitative methodology was 
employed to verify the intra blood-brain barrier (BBB) gamma globulins 
synthesis. It was based upon electrophoretic profile data on CSF and serum 
proteins, and relations and indexes. Normal values were previously characte­
rized in a normal control group. Th i s group w a s formed by 50 patients with 
chronic headache who presented normal neurological examination, as well as, 
CSF examination and serum proteinogram under the safety limits of normality. 
T o verify intra BBB gamma globulins synthesis it w a s considered the gamma 
globulin content of the CSF and serum, the gamma globulins/prealbumin + albu­
min relationship, the Link and Tibbl ing index, the intra BBB gamma globulins 
synthesis of Tourtel lot te and col., and the appearence of oligoclonal bands in 
the CSF. Confirmation of the disease was performed by immunological reactions 
for cysticercosis: complement fixation test in CSF and serum; immunofluorescent 
test and enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) in CSF. Interference 
factors in the CSF NC syndrome were analysed at first such as those related 
to: clinical aspects, time of disease, previous dependence on corticotherapy, 
ventricular derivation shunts, tomographic findings. It was shown tha t all of 
them produce several degrees of interference in the intensity of the CSF NC 
syndrome. Data on intra BBB gamma globulins synthesis were verified in 37 
pat ients (92 .5%). It occured in a persistent pat tern in 18 cases ( 4 5 % ) during 
all the s tudy phases, and not snowed changes tha t might be related to treatment. 
On the other hand, it w a s shown tha t analysis of the results must always 
be performed case by case due to large dispersion of events observed and the 
differences of behavior of data related to humoral immunity, when critically 
analysed during diagnosis, t reatment period and in the follow-up. Statistical 
studies confirmed the evidence of intra BBB gamma globulins synthesis and 
the safety of immunological reactions for cysticercosis when performed in CSF. 
Finally, enphasis is given for the al terat ions verified in the CSF examination 
wich has been, is and shall continue to be basic for neurocysticercosis studies. 
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