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POTENCIAIS EVOCADOS NA NEURGCISTICERCOSE

LUIZ ANTONIO DE LIMA RESENDE*, SVETLANA AGAPEJEV™,
RENATA RODRIGUES™*, ARTHUR OSCAR SCHELP*

RESUMO - Em 25 pacientes com neurocisticercose, classificados em dois grupos, formas benignas e formas
malignas, foram obtidos potenciais evocados multimodais. Os exames foram normais em 9 casos com formas
benignas. Dentre 4 pacientes com manifestagSes malignas, 2 apresentaram anormalidades de todos os potenciais
evocados e alteragdes da onda F, obtida no membro superior. Os autores sugerem que alteragGes de varios
potenciais, associadas a alteragdes da onda F, talvez indiquem mau prognéstico.

PALAVRAS-CHAVE: potenciais evocados, ncurocisticcrcose, progndstico.

Evoked potentials in neurocysticercosis

ABSTRACT - In 25 patients with cysticercosis of central nervous system, classified in two clinical forms,
benign and malign, evoked potentials were obtained. Normal exam was found in 9 cases with the benign form.
From 4 patients with malign clinical presentations, 2 had multiple abnormalities of the evoked potentials, and F
wave alterations (mixed pattern). The authors suggest that this mixed pattcrn may be indicative of severe prognosis.

KEY WORDS: evoked potentials, neurocysticcrcosis, prognosis.

A neurocisticercose humana ¢ importante problema de saiide piiblica nos pafses do terceiro
mundo, como india ¢ Brasil™', As casuisticas sdo alarmantes. Em nossa regidio, a neurocisticercose
(NCC) € responsdvel por 7,5 a 8,3% ' das internagbes em enfermarias de neurologia, e grandes
casufsticas podem ser obtidas em poucos anos'-". O quadro clinico habitual é epilepsia, hidrocefalia
ou meningite, mas associagdes sdo comuns, determinando grande variabilidade de sinais e sintomas.
As manifestacdes clinicas da neurocisticercose podem ser classificadas em dois grandes grupos:
forma benigna c¢ forma maligna*® . Na benigna os parasitas geralmente sdo parenquimatosos,
corticomeningeos nao-cisternais ou, em menor propor¢do, ventriculares. Constitui a expressao clinica
da presenga do Cysticercus cellulosae. Os doentes podem ser assintomadticos ou referir cefaléia e
sindrome epiléptica como sintomas prcdominantcs. Na tomografia computadorizada de cranio
evidenciam-se lesGes pequenas compativeis com vesiculas, calcificagdes e/ou granulomas, distribuidos
pelo parénquima cerebral. O prognéstico ¢ bom, a resposta teraputica é ripida e a sobrevida é
longa. Na forma maligna, ou grave, os parasitas sfo de localizagfo subaracnoidea cisternal ou
ventricular. As vasculites sdo frequentes. A hidrocefalia € a manifestacio mais comum e pode ser a
resultante, tanto de aracnoidite basal, como da presenga de cisticercos intraventriculares. Costuma
ser a exteriorizagdo clinica do Cysticercus racemosus. Qs sintomas sdo miiltiplos, ou de hipertensao
intracraniana (HIC). O prognéstico € ruim, a resposta terapéutica ¢ lenta ¢ pobre ¢ a sobrevida €
curta. A presenca de hidrocefalia, por si s6, ja é suficiente para considerar como grave a forma de
manifestacio da NCC?*. E, quando ela ocorre como primeira manifestagfio, torna o progndstico pior'®,
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Os potenciais evocados (PE) vém assumindo importancia crescente em ncurologia, porque
sdio exames ndo invasivos, de ficil execucfio e baixo custo, que avaliam com relativa precisio a
conducilo nervosa em diferentes circuitos aferentes do sistema nervoso central.

Estc trabalho foi realizado para avaliagdo dos potenciais evocados multimodais em 25 pacientes
com ncurocisticercose. Que seja de nosso conhecimento, esta € a primeira vez quc s¢ pesquisa a
eventual importincia dos potenciais evocados nesta grave condigdo clinica.

MATERIAL E METODOS

Estudamos 25 pacientes com diagndstico clinico, liqudrico e neurorradioldgico de neurocisticercose,
seguidos no Ambulatdrio de Neurologia de nossa Disciplina. Os pacientes foram classificados pelas suas
manifestagBes clinicas, de acordo com critérios de malignidade propostos por Camargo-Lima’ ¢ Estafiol ¢ col %,
em dois grupos: aqueles com a forma benigna, ¢ aqueles com a forma grave ou maligna. Esta classificagiio
baseou-se¢ no quadro clinico apresentado por ocasido do primeiro atendimento (forma clinica inicial) ¢ em
janeiro-1996, quando os estudos de potenciais evocados foram realizados (forma clinica atual).

Os 25 pacientes submeteram-se a estudo neurofisiolégico na seguinte sequéncia: a) condugiio nervosa
sensitiva ¢ motora do nervo mediano direito, de acordo com técnicas descritas por Kimura’; b) cstudo de onda
F, sobre o nervo mediano direito, com sobreposi¢iio de 16 respostas consecutivas, na freqiiéncia de estimulo de
| Hz, pelo menos 3 vezes, com intervalo de pelo menos 2 minutos entre uma e outra série; ¢) potencial evocado
visual; d) potencial evocado auditivo; ¢) potencial evocado sdmato-sensorial. Valores normais nos estudos da
condugiio nervosa periférica sobre o nervo mediano, foram considerados um pré-requisito para realizagdo dos
procedimentos b, ¢, d, ¢.

Potenciais evocados visuais foram obtidos por estimulacio de padrio reverso, com dngulo visual de um
grau, em sala de exames com intensidade de iluminagfo constante. na penumbra, com luzes apagadas. Condigdes
técnicas: frequéncia de estimulo de 2 Hz, filtros com banda passante de 5 a 20 Hz. Captag@o através de eletrodos
de superficie (discos de platina de 0,8 cm de didimetro) posicionados, no canal |, como C -O ¢ no canal 2, como
P -O . Sensibilidade: 2,5 microvolts/cm; base de tempo: 30 milisegundos/cm. Examinou-se primeiro o olho
esquerdo, depois o direito, sobrepondo-se pelo menos 100 promediagdes de respostas para cada olho. Deflexiio
para baixo, no osciloscdpio, foi convencionada como relativa positividade de O .

Potenciais evocados auditivos ¢ sémato-sensoriais foram obtidos com metodologias ¢ nomenclaturas
idénticas is de Chiappa *.

As definigdes de anormalidades basearam-se num estudo normativo prévio de 46 casos, realizado em
nosso laboratério, em condigdes técnicas idénticas as deste estudo. Os limites inferiores ¢ superiores das laténcias
foram considerados como a média menos ou mais trés vezes o desvio padrio, respectivamente. A diferenca
mdxima entre a esquerda e a direita, no potencial evocado visual, foi a média mais trés vezes o desvio padrio.

Todos os exames foram obtidos em apareiho Nihon-Kohden, modelo Neuropack 2, por um tnico
exarminador, em sala de exames com temperatura acima de 22°C.

RESULTADOS

As caracteristicas gerais dos casos estudados estdo expressas na Tabela 1. A idade dos pacientes
variou de 17 a 71 anos, com predominio de 68% na faixa etdria de 31-50 anos.

Os cxames foram normais em 9 casos (36%). mostraram altcracdes do nervo dptico em 2
(8%), alteragdes do tronco cerebral em 4 (16%), alteragdes cortico-subcorticais cm 8 (32%) ¢ padriio
misto, com virios potenciais alterados, em 2 pacientes (8%) (Tabela 2).

Por ocasifio da realizagéio dos PE, 84% dos pacientes aprcsentavam manifestagdes clinicas
classificadas como “benignas” (Tabela 3). Destes, os resultados foram interpretados como normais
em 9 casos (42,8%). indicaram comprometimento do nervo éptico em 2 (9,5%), alteragdes do tronco
cerebral em 3 (14,3%) e alteragdes cértico-subcorticais em 7 (33,3)%.

Dentre 4 pacientes com forma “maligna” da NCC, 2 (50%) apresentaram multiplas alteracoes
dos PE (padrdo misto), incluindo anormalidades da onda F. Um dcstcs casos faleceu recentemente,
por complicagdes da doenga.
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Tubela 1. Caracteristicas gerdais dos doentes com newrocisticercose submetidos a potenciais evocados (PE).

Caso [niciais Scxo Idade Forma Quadro  Alteragdes
clinica clinico PE

| BCSP F 17 b A normal

2 CFSA F 36 b A normil

3 MAPG F 35 b A norial

4 ASF M 52 b A normal

S JASCN M 51 b C normal

6 AM M 26 b E normal

7 SHBM F 33 b E normal

8 VLGM F 41 b C normal

9 MOB M 50 b A normal

10 LAW M 47 b A nervo optico

11 MHT F 36 b CH* nervo optico

12 ACC M 57 b A tronco

13 AR M 41 b E tronco

14 JLD M 44 b A tronco

15 DF M 25 m A ¥ tronco

16 AFF F 47 h A cortical

17 OFL F 57 b A cortical

8 VGM M 48 b A cortical

19 AFC F 48 b A cortical

20 MDN F 71 b A cortical

21 IPS M 41 b A cortical

22 MCAO F 36 b C cortical

23 VAAP F 38 m A HE corlical

24 MRO M 47 m HIC *#* misto

25 AP M 43 m HIC ###* misto

*com papiledemi (> & direita); **assintomdtica, mas com hidrocefalia; ***HIC + hidrocefalin + hiperreflexia +
atrofia dptica + bradipsiquismo. Obito em maio/96; **+#**HIC + hidrocefalia + paraparesia expistica + hiperretlexia. M.
masculino; I feminino; b, henigna: m. maligna; A, assintomitico; E, epilepsia; HIC. hipertensiio intracraniana: C. cefaléia.

Os padrdes de anormalidade dos PE estdio demonstrados nas Figuras 1,2 e 3. A Figura 3, dcum
Unico pacicnte, caracteriza alteragdes mistas, com todos os potenciais altcrados, inclusive onda F.

Nas Figuras 4 ¢ 5, séio aprescntados achados neurorradiolégicos dos Casos 24 ¢ 25, pacientes
com a forma maligna na NCC que tiveram altera¢Ges de todos os potenciais cvocados. Os cstudos da
onda F, anormais ncstes 2 pacientes, foram normais nos outros 23 casos.
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Tubela 2. Tipos de anormalidades dos potenciais evocados (PE) na neurocisticercose, considerando-se o sexo
dos pacienies.

Sexo
PE Masculino Feminino Total %
Normal 4 S 9 36
Alteragoes do nervo dptico 1 | 2 8
Alteragdes do tronco 4 4 16
Alteragoes corticais 2 6 8 32
Padtiio misto 2 2% 8
Total 13 12 25 100
*, pacientes com anormalidades da onda F,
Tubelua 3. Potenciais evoados (PE) na neurocisticercose.
Forma de manifestagiio
Inicial Atual Total
PE Benigna Maligna Benigna Maligna
Normal 7 2 9 9
Alteragdes do nervo éptico | 1 2 2
Altera¢des de tronco 1 3 3 I 4
Alteracdes cortico /subcorticais 5 3 7 1 8
Padrio misto 2 2 2
Total 14 11 21 4 25

Distribui¢iio conforme o quadro clinico inicial ¢ atual, em relagiio & torma de manifestagiio (benigna ou maligna). segundo

critérios de Camargo-Lima* e Estafiol ¢ col .
DISCUSSAO

Neste estudo procurou-se a eventual importancia dos potenciais cvocados na ncurocisticercosc
humana. Para tanto, pacientes foram classificados cm dois grandes subgrupos. forma benigna c
forma maligna, que ndo sdo numcricamentc comparaveis (21 ¢ 4 casos, respectivamente), tampouco
homogéneos, contendo pacicntes de ambos os sexos e diferentes faixas ctdrias (17 a 71 anos).
Considcrando-sc o subgrupo com forma benigna, hé grande variabilidade clinica de um para outro
caso. Entretanto, algumas caracteristicas gerais dos PE puderam ser observadas, com todos os cxamces
normais incidindo nos pacientes com forma benigna, e nenhum exame normal observado naqueles
casos de forma maligna da doenga (Tabela 3). Considerando-se o total de 25 pacientes deste estudo,
examcs normais ocorreram em 9 casos (36%).

Estudos ncurofisiolégicos na NCC foram realizados apenas na drea de eletrencefalografia
(EEG)*'*'?, Marques-Assis'' encantrou EEG. normal em 37 de 110 casos de neurocisticercose (33%).
Canclas? observou 44% de exames normais em pacientes com formas convulsivas. Quagliato'? referiu
31 exames normais dentre 96 casos de forma epiléptica (32% dos casos). Estas cifras de cxames
cletrencefalogrificos normais na ncurocisticcrcosc sao similarcs ao pcreentual de potenciais cvocados
normais dc nosso cstudo (36%).

Obscrvaram-sc PE sugestivos de altcracdes do nervo dptico cm 2 pacicntes com forma benigna
(Tabela 3). Alteragoes de tronco cerebral e cortico-subcorticais foram verificadas nas formas benignas
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Fig 1. A (Cuso 10): potencial evocado visual anormal, com aumento dua diferenga
entre a esquerda e a direita. Alteracdo sub-clinica. B (Caso 11): idem, paciente com
papitudema. C e D (Cuso 12): potenciuis evocados auditivos anormais bilateralmente,
com prolongamentos de laténcias, sobretudo das ondas 11l e V. Individualizagan da
ondu V com auxilio do registro contralateral, indicando ondas 1Va e 1Vb (setus). Em
C. potencial evocado auditivo esquerdo (A, B,), com registro simultdneo contralateral
(AJ, Bz). Em D, potencial evocado auditivo direito (sz Bz), com registro simultineo
contralateral (A, B).

— |
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Fig 2. A (Caso 17): aumento de amplitude de ondu N, (10,2 microvolts), que se
apresenta decomposta em vdrios sub-componentes e com dispersdo temporal. Be C
(Cusos 21 e 18, respectivamente): prolongamentos de laténcias de ondas P,, D
(Caso 25): alterugdo de onda F, com persisténcia de F diminuida (56%). O mesmo

“pool” de motoneurdnios aparece 4 vezes (linhas 1, 4, 10 e 12).
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Fig 3. Caso 24: ondas P, com laténcias menores que o limite inferior do normal em
nosso laboratério. B: discreto prolongamento de laténcias de ondas 1l e V. C:
dispersdo temporal de onda N,,; prolongamento da onda P,, D: anormalidade da
onda F (persisténcia = 100% em 3 séries de 16 estimulos consecutivos; aumento de
amplitude; mesmo “pool” de motoneurdnios se repetiu vdrias vezes). Em B, potencial
evocado auditivo esquerdo (A, B, C, D).

263
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e maligna (Tabela 3). A Figura 1b (Caso 11) ilustra tipica alteragdo do nervo éptico esquerdo, com
potencial evocado visual mostrando prolongamento de laténcia em relacdo ao lado oposto e atenuacéo
da amplitude. Tais alteragGes foram referidas por Alani? em casos de hidrocefalia. Disfun¢io do
nervo 6ptico na hidrocefalia tem sido atribuida a compresséo do nervo pelo terceiro ventriculo?, mas
sdo aventadas outras hipSteses como papiledema, compressdo dos tratos épticos, alteragdes anatSmicas
das radiagdes Opticas pela dilatagdo ventricular, ou isquemia cerebral®. Entretanto, potenciais visuais
na hidrocefalia podem ser normais, mesmo em casos graves, com espessura do tecido cerebral menor
que 1 cm e volume cortical reduzido em mais que 80%'". Num estudo experimental em gatos, PE
auditivos e PE s6mato-sensoriais variaram pouco em fungdo de dilatacdo ventricular ou hipertensdo
intracraniana'. A Figura 3A ilustra uma altera¢@o inusitada de PE visuais, com a diminui¢do de
amplitudes (1,25 pV) e laténcias menores que o limite inferior normal de nosso estudo normativo
(sexo masculino, olho esquerdo, n=17, ¥ =107,6, sd=3,06, média menos 3 vezes sd=98,42) ndo
sabemos como explicar este achado. Tem sido sugerido que a dilata¢fo ventricular alonga as radiagbes
Opticas, que passam a fazer uma curvatura maior no centro semi-oval. Isto explicaria os
prolongamentos de laténcias®'. Em nosso paciente ocorre o contrario, com diminui¢fio de laténcias.
Como ele tem hidrocefa}lia, as laténcias das ondas P, seriam ainda mais rdpidas que aquelas indicadas
(92,4 ¢ 90,6; Fig 3A). E possivel que, por algum mecanismo relacionado a hidrocefalia ¢ inflamaggo
do parénquima, este paciente tenha hiperexcitabilidade, com aumento da velocidade de condugio
nas aferéncias visuais, em relag@o ao grupo de controle.

Nas Figs 1 (C e D) e 3B registraram-se casos tipicos de altera¢des de tronco cerebral, cujos
exames mostram aumentos dos intervalos I-V e III-V. Como a onda I € atribuida ao nervo auditivo,
estes intervalos avaliam a condugio central dos impulsos nervosos, através do tronco cerebral®'.
Parece Gbvia a relagfo entre alentecimento desta condugio aferente e patologias compressivas do
tronco cerebral, como tumor e/ou hidrocefalia®. Nas Figs 2 (A, B, C) e 3C registram-se alteragGes
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das ondas N, ¢ P, do potencial evocado sdmato-sensorial, em pacientes com forma benigna (Fig 2)

¢ maligna (Fig 3) da NCC.

Potenciais evocados sugerindo alteracdes de tronco cerebral, ¢ cortico-subcorticais, em formas
benignas da NCC, devem ter fisiopatologia complexa, talvez multifatorial. Nao sdo devidos a dilatagdo
do sistema ventricular, ou a edema cerebral, porquc incidiram em pacientes com calcificagdes cerebrais
isoladas, ou pequenos cistos vivos dispersos pelo parénquima, sem hidrocefalia e sem cdema cerebral
demonstrdvel & TC. As sindromes liqudricas tipicas de NCC, nestes pacientes, permitem inferir
algum grau de inflamac@o das grandes vias aferentes, lalvez responsidvel pelas anormalidades
neurofisioldgicas observadas.

Conforme indicado na Tabela 3, 50% dos pacientes com forma maligna de NCC apresentaram
modificagGes de virios PE ¢ anormalidades da onda F, caracterizando um padréio misto de alteragdes.
Estes 2 pacicntes, com padréio misto, apresentaram as mais graves alteracdes clfnicas, se comparados
com os demais 23 casos (Tabela 1). Tais achados t8m precedentes na drca de EEG. Longo ¢ col."
estudaram o EEGem 118 casos dec NCC. Dos 24 casos com sindrome clinica multipla (sinais clinicos
dc convexidade cerebral associados a sinais de base ou fossa posterior), 21 tinham EEG anormal
(87%). Ondas delta ocorreram em 10, disritmia paroxistica em 7, desorganizaciio da atividade de
fundo em 14 pacientes. Este percentual de anormalidades (87%) ¢ bem maior que aguele das formas
clinicas benignas, como a epiléptica, por exemplo''*. Parcce-nos 1dgico ¢ previsivel, quc formas
clinicas graves, com hidrocefalia e hipertensdo intracraniana, repercutam sobrc mecanismos de
excitabilidade dos motoneurdneos alfa da medula, alterando os estudos da onda F. Os 2 pacientes
com padrdo misto, foram os tinicos da casuistica de 25 a apresentar tais altcragdes (Tabela 2). Um
deles faleceu recentemente, por complicacGes da neurocisticercose.

Embora a casuistica seja pequena, o conjunto de dados expostos permite supor que PE talvez
possam apresentar valor prognéstico na NCC. Neste estudo, padrao misto de altcragdes. ¢ anormalidades
da onda F, ocorreram nas formas clinicas mais graves, prccedendo o 6bito cm um caso.

Novas observagdcs, cstudando sistcmaticamente os PE nesta doengz, poderdo confirmar ou
ndo estas suposigocs.

CONCLUSOES

1. Potenciais cvocados normais incidem principalmente em lormas clinicas benignas da
neurocisticercose;

2. Alteragdes de vdrios potenciais evocados, associadas a anormalidades de onda F, ocorrem
em formas clinicas graves e, talvez, indiquem mau progndéstico.
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