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R E S U M O — A neuroc is t icercose é grave p r o b l e m a d e saúde p ú b l i c a e m nosso meio , represen
tando 7,3% das in ternações e 2,7% dos a tendimentos efe tuados pela Disc ip l ina de Neuro log ia 
da F M R P - U S P , n o p e r í o d o d e 1979 a 1986. F o r a m se l ec ionados 151 pacientes c o m o t empo 
de s egu imen to m í n i m o d e 6 m e s e s pa ra o e s tudo d a e v o l u ç ã o c l ín ico- labora tor ia l , t ema rara
mente en focado na li teratura. D o s 82 pac ien tes q u e apresentaram cr i ses epilépticas, 36,6% 
desenvo lveram na evo lução outras fo rmas c l ín icas da N C . A assoc iação de u m segundo quadro 
n e u r o l ó g i c o fo i o b s e r v a d o e m 55% d o s 40 pac ien tes c o m a fo rma hiper tensiva e e m 19% dos 21 
pacientes c o m a fo rma meningí t ica . N a fo rma epi lépt ica a p resença de c i s tos na T C d o crânio 
e / o u de anormal idades no L C R indica r i sco m a i o r de desenvo lv imento pos te r io r de outras 
s índromes neuro lóg icas . N ã o se ver i f icaram di ferenças s ignif icat ivas nos pad rões de anorma
l idades des tes exames nas demais fo rmas cl ínicas . A s lesões cís t icas na T C d o crânio foram 
acompanhadas de anormal idades d o L C R e m 90,9%, pr inc ipa lmente a p leoc i tose e a posi t i¬ 
v idade da reação de W e i n b e r g . E m con t rapos ição , esta p r o p o r ç ã o fo i de apenas 26% naqueles 
c o m ca lc i f icações . 

Neurocysticercosis: I . Clinicai and laboratory evolution of 151 cases. 

S U M M A R Y — Neurocys t i ce r cos i s is a ser ious p u b l i c heal th p r o b l e m in ou r midst , which 
accounted fo r 7.3% o f the hospi ta l admiss ions and 2.7% o f all cases o f the ou t patient 
c l in ic a t tendance o f the Disc ip l ine of N e u r o l o g y o f the Schoo l o f M e d i c i n e — R i b e i r ã o Pre to , 
São P a u l o Univers i ty , f r o m 1979 to 1986. A total of 151 pat ients with a m i n i m u m fo l low-up 
of 6 mon ths w e r e se lec ted fo r the present s tudy inc lud ing cl inical and l abora to ry evolut ion, a 
top ic which is ra re ly cons ide red in the l i terature. T h e onset of the disease was characterized 
b y : epi lept ic seizures in 82 patients (54 .3%), increased intracranial p ressure ( I C P ) in 40 
(26 ,5%) , meningi t i s in 21 (13 .9%) , headache in the absence of increased I C P o r meningi t ic 
s igns in 7 ( 4 , 6 % ) , and spinal c o r d s y n d r o m e in 1 ( 0 . 6 % ) . In the g r o u p wi th the epi lept ic 
fo rm, 36.6% o f the pat ients later deve loped o ther neu ro log ica l s y n d r o m e s , such as cys t icerco t ic 
meningi t i s , menta l d i so rde r s and increased I C P after a 6 to 7 yea r s interval . In the g r o u p 
w i t h the hyper tens ive fo rm, 55% o f the pat ients deve loped o ther manifes ta t ions dur ing the 
per iod o f evolut ion, especia l ly meningi t i s and epi lept ic seizures, af ter a s igni f icant ly shorter 
interval than for the epi lept ic form. In the men ins i t i c fo rm, 19% of the pat ients showed a 
recur rence o f the s y n d r o m e after a mean interval of 10.7 w e e k s : an addi t ional 66.6% developed 
a combina t ion w i t h o ther syndromes , especia l ly increased I C P and epi lep t ic seizures. The death 
rate was 7.9%, the main cause be ing increased I C P (83 .3%) . W h e n the abnormal i t ies of the 
complemen ta ry tests w e r e inves t igated in the var ious f o r m s o f c l inical presenta t ion in te rms of 
their p red ic t ive value it w a s conc luded that, in the epi lept ic fo rm, the p resence of cys t s in CT 
scan a n d / o r abnormal i t ies in CSF indicates a g rea te r r i sk o f deve lop ing o ther neuro log ic 
s y n d r o m e s . N o s igni f icant d i f fe rences in the pa t te rns of abnormal i t i es of these invest igat ions 
w e r e de tec ted in the remain ing cl inical fo rms . M o s t cys t i c l e s ions de tec ted b y C T scan (90.9%) 
w e r e associa ted wi th CSF abnormal i t ies , especia l ly p l e o c y t o s i s and pos i t ive complemen t f ixation 
test. Converse ly , this p ropor t ion w a s o n l y 26% in pat ients w i t h calc i f ica t ions . 
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A neurocisticercose (NC) , infestação do sistema nervoso central (SNC) pela 
forma larvária da "Taenia solium", é grave problema de saúde pública em várias 
regiões da América Latina, Ásia e África, particularmente nos países em desenvol
vimento onde as condições sanitárias e sócio-econômicas aliam-se na persistência de 
sua disseminação. A análise das manifestações clínicas da NC mereceu destaque em 
várias publicações 3,9,13,21,29,52,60; raras são, no entanto, as referências a respeito da 
evolução da moléstia, restringindo-se, na maioria das vezes, ao relato genérico de sua 
gravidade e do mau prognóstico 2,6,14,41,61-63. 

O principal objetivo do presente estudo é a avaliação retro e prospectiva do 
modo de instalação das várias síndromes neurológicas e sua respectiva evolução, em 
material clínico obtido numa região endêmica. 

M A T E R I A L . E M É T O D O S 

O material c l ín ico é cons t i tu ído de 151 c a s o s c o m p r o v a d o s d e N C c o m t e m p o de segui -

mento super io r a fi meses n o Serv iço de N e u r o l o g i a d o Hosp i t a l das Clinicas d a F M R P - U S P , 

no pe r í odo d e 1979 a 1986. O d i a g n ó s t i c o d a neuroc i s t i ce rcose foi fundamentado n o s segu in 

tes cr i tér ios — (1) l iqü ido cefa lor raquid iano ( L C R ) : pos i t iv idade na reação de f ixação d o 

complemen to para c i s t i ce rcose ( reação de W e i n b e r g ) 30; exc lu ímos , po rém, os casos apresen

tando concomi tânc ia d e h ipe rp ro te inor raqu ia super ior a 100 mg/100 ml sem outras evidências 

da molés t ia ; (2) t o m o g r a f i a axial computador i zada ( T C ) d o c r ân io : p resença de lesões cfst i-

cas e / o u d e ca lc i f icações suges t ivas d e N C 14; (3) c i ru rg ia : cons ta tação int ra-operatór ia d e 

cis t icercos no S N C ; (4) nec róps i a : ver i f icação nec roscóp ica d a p resença de c i s t i ce rcos n o 

SNC. A idade, p o r ocas i ão d o p r ime i ro a tendimento , va r iou entre 2 e 69 anos (med iana «== 27 

a n o s ) ; 88 (58,3%) e ram d o s e x o femin ino e 63 (41,7%) d o mascul ino . 

Ana l i samos a evo lução c l ín ica a par t i r da pr imei ra manifes tação imputável à NC, obse r 

vando o in tervalo d e t e m p o d e c o r r i d o para o su rg imen to d e ou t ros s in tomas, a f reqüência 

de seqüelas neuro lóg icas e de ób i tos . A s fo rmas c l ín icas fo ram ca ta logadas de a c o r d o c o m 

a c lass i f icação d e Tre l les & Lazar te 63, c o m a lgumas m o d i f i c a ç õ e s : epi lépt ica ( E ) , mening í t i ca 

( M ) , hipertensiva ( H ) , ps íqu ica ( P ) , medula r e suas c o m b i n a ç õ e s : epi lépt ica + mening í t i ca 

( E M ) , mening í t i ca 4- hiper tens iva ( M H ) , h iper tens iva -f epi lépt ica + ps íqu ica ( H E P ) e 

outras. A s abrev iações fo ram dispos tas de a c o r d o c o m a seqüência de aparec imento das 

manifestações c l in icas . Ana l i samos a s anormal idades d o s exames complementa res nas diversas 

formas de apresentação c l in i ca quan to a o s eu valor p red i t ivo da evo lução . 

R E S U L T A D O S 

1. Inc idência — A N C foi responsável p o r 2 ,1% d o s a tendimentos ambulator ia is e po r 
7,3% das in ternações oco r r ida s na Enfermar ia de Neuro log i a . 

2. A s p e c t o s c l ín icos — (2.1) F o r m a s c l ín icas da neuroc i s t i ce rcose : as fo rmas c l ín icas 

estão d ispostas na Tabe l a 1. (2.2) Manifes tações c l ín icas in ic ia is : as manifes tações c l in icas 

iniciais fo ram (a ) cr i ses epi lépt icas e m 82 casos (54 ,3%) , ( b ) s índ rome de hiper tensão intra

craniana ( H I C ) e m 40 casos (26 ,5%) , ( c ) mening i t e e m 21 casos (13 ,9%) , ( d ) cefaléia na 

ausência de sinais de H I C o u de men ing i t e em 7 casos ( 4 , 6 % ) , ( e ) s í nd rome medula r e m 

1 caso ( 0 , 6 % ) . O in íc io das mani fes tações c l ín icas o c o r r e u p redominan temente até o s 35 

anos de idade, n u m total d e 119 casos (78 ,8%) . A f o r m a epi lépt ica surgiu , compara t ivamente 

às demais apresentações , em faixas etárias ma i s p r e c o c e s : 45,1% d o s 82 casos t iveram o s in to 

ma inaugural nos pr imei ros 15 anos de v ida ; o s demais quadros instalaram-se p redominan

temente, após a adolescênc ia . (2.3) E x a m e n e u r o l ó g i c o in ic ia l : o e x a m e n e u r o l ó g i c o in ic ia l 

dos 151 pacientes r eve lou anormal idades em 73 casos (48 ,3%) , des tacando-se pap i l edema 

(30,4%), sinais m e n l n g e o s (13 ,2%) , s índ rome p i ramida l (13,2%) e s í n d r o m e a táx ica ( 3 , 9 % ) . 

(2.4) E v o l u ç ã o das fo rmas c l ín i ca s : a evo lução das f o r m a s c l ín icas epi lépt ica (82 c a s o s ) , h ipe r 

tensiva (40 c a s o s ) e m e n i n g í t i c a (21 c a s o s ) é apresentada na s tabelas 2, 3 e 4, respect iva

mente. Os 7 pac ien tes q u e apresentaram cefaléia c o m o s in toma i so lado evolu í ram s e m m o d i 

f icações c l in icas re levantes ; o d i agnós t i co fundamentou-se na cons ta tação de ca lc i f icações na 

T C d o crân io c o m total no rmal idade d o exame n e u r o l ó g i c o e d o L C R . Out ro pac iente c o m 

síndrome de c o m p r e s s ã o medu la r apresentava, ao t é rmino d o es tudo, paraparesia crural c o m o 

sequela, apesar d a ex t i rpacão c i rú rg ica d e c i s t i ce rcos d o canal raqu id iano . (2.5) Coef ic iente 

d e le ta l idade: ao té rmino d o es tudo, 12 pacientes hav iam fa lec ido, resul tando n u m coef ic ien te 

de letal idade de 7,9%. 

3. E x a m e s complemen ta r e s — (3.1) L C R : (3.1.1) L C R inicial — O exame d o L C R fo i 

real izado em 136 pac ien tes c o m a cons ta tação d e anorma l idades e m 90 c a s o s ( 6 6 , 2 % ) ; a s 





principais a l terações fo ram p leoc i tose (51 ,4%) , pos i t iv idade d a r eação de W e i n b e r g (41 ,1%) , 

h iperprote inorraquia (38,9%) e eos inof i lo r raquia (30 ,1%) . A p leoc i tose fo i d iscre ta o u m o d e 

rada (6 a 50 cé lu las /mm3) em 39 casos (55 ,7%) , acentuada (51 a 200 cé lu las /mm3) e m 17 casos 

(24,2%) e g rande (ac ima d e 200 cé lu las /mm3) e m 14 casos ( 2 0 % ) . A var iação d o percentual 

de eosinóf i los fo i infer ior a 10% em 24 casos (58 ,5%) , na fa ixa entre 11 e 20% em 13 casos 

(31,6%) e super ior a 20% em 4 casos ( 9 , 7 % ) . (3.1.2) E v o l u ç ã o das a l terações d o L C R — A 

evolução das a l terações d o L C R d o s 103 pacientes submet idos a p e l o m e n o s d o i s exames está 

exposta na tabela 5. (3.2) Rad iog ra f i a s imples d o c r ân io : O es tudo r ad iog rá f i co convencional 

do crânio, e fe tuado em 143 pacientes, r eve lou anormal idades em 63 casos ( 4 4 , 1 % ) ; a a l teração 

mais f reqüente fo i a p resença de ca lc i f i cações pa to lóg icas intracranianas (34,9%) (3.3) T C : 

(3.3.1) T C d o c rân io inicial — D o s 129 pacientes subme t idos ao exame, 115 (89,1%) apresen

taram al terações suges t ivas d e N C : 41 casos (31,8%) ev idenc iando lesões c ís t icas no parênqui-

ma encefál ico o u n o s is tema ventr icular , 56 (43,4%) ca lc i f i cações pa to lóg icas e 18 (13,9%) 

c is tos assoc iados a ca l c i f i cações ; o exame foi cons ide rado normal em 3 pacientes (2 ,3%) e 

em 11 casos (8 ,5%) ev idenc iou-se d i la tação vent r icu lar (h idrocefa l ia ) na ausência d e cistoB 

ou de ca lc i f icações . (3.3.2) E v o l u ç ã o das lesões cís t icas na T C d o c rân io — A repe t i ção d a 



T C d o c r ân io foi real izada e m 41 pac ien tes apresentando l e sões cis t icas . Consta tou-se o desa

parec imento total d o s c i s tos e m 34,1% e a d iminu ição de seu n ú m e r o em 26,8%. O desapa

r ec imen to das lesões c is t icas fo i de tec tado pr inc ipa lmente nos casos q u e apresentavam pre

v iamente u m r e f o r ç o de cont ras te a seu r edo r (84%) e c o m u m intervalo ent re o s exames 

de, n o mín imo , 6 meses ( 8 0 % ) . O su rg imen to d e r e fo rço h o m o g ê n i o na fase contras tada em 

subs t i tu ição à l esão c ís t ica foi obse rvado em 6 e x a m e s rea l i zados a p ó s u m in tervalo de 3 a 

10 m e s e s ; e m 4 des tes pac ien tes ver i f i cou-se a p resença de u m a ca lc i f icação na m e s m a topo

gra f ia e m exames subsequentes real izados após 10, 12, 15 e 30 meses . E m 39% d o s casos 

a s l e sões c is t icas pe rmaneceram inalteradas. (3.4) R e l a ç ã o ent re os a c h a d o s d o L C R e da T C 

d o c r â n i o : A re lação ent re o s achados d o L C R e da T C d o c rân io é apresentada na tabela 6; 

n o s pac ien tes c o m mais d e u m L C R , fo i se lec ionada a amos t r a o b t i d a no p e r í o d o m a i s p r ó 

x i m o ao da real ização d a T C . 



C O M E N T Á R I O S 

A NC foi responsável por 7,3% das internações na Enfermaria de Neurologia 
do Hospital das Clínicas da FMRP-USP, no período de 1979 a 1986. Esta cifra 
aproxima-se à constatada no período de 1956 a 1979 no mesmo serviço 5 9 , 6 0 e corres
ponde a mais de duas vezes a freqüência observada em São Paulo 9 . 5 4 . Os critérios 
de diagnóstico da NC, restritos a mero achado necroscópico até o início do século, 
sofreram importantes modificações; um melhor conhecimento das alterações dos exa
mes complementares tornou viável o diagnóstico em vida, especialmente com o advento 
da TC do crânio. A contribuição de cada critério no estabelecimento do diagnóstico 
foi: T C do crânio em 76,8%, LCR em 59,6%, cirurgia em 6,6% e confirmação necros-
cópica em 5,9%. 

A ocorrência de crises epilépticas constituiu-se na primeira manifestação de 
82 pacientes (54,3%). Na literatura, a forma epiléptica da NC é assinalada quase 
unanimemente e numa freqüência de 22% a 92% I , 4 , 6 , G , 1 3 , 16,21,26,28,29,31,41.42,52.54.58.61. 
Na evolução, 30 pacientes (36,6%) evidenciaram o desenvolvimento associado de 
outras síndromes neurológicas, destacando-se a meningite cisticercótica (17 casos), os 
distúrbios psíquicos (12 casos) e a síndrome de HIC, (8 casos), geralmente após 
intervalo de 6 a 7 anos. Os 52 pacientes com o quadro clínico restrito às crises 
epilépticas apresentavam predomínio de calcificações (71,4%) sobre as lesões círticas 
(28,6%) no exame inicial da T C , e de amostras normais (61,7%) do LCR. Nas 
formas combinadas, isto é, naqueles pacientes que apresentaram outras síndromes 
neurológicas na evolução, observamos a inversão desta proporção: predomínio de 
cistos (54,1%) sobre as calcificações (37,5%), com normalidade do LCR inicial em 
apenas 20% dos casos. Estes dados sugerem a existência de um risco maior do 
desenvolvimento posterior de outras síndromes neurológicas naqueles pacientes epilép
ticos que apresentaram lesões císticas na T C do crânio e anormalidades no LCR, 
particularmente a pleocitose. 

A síndrome de HIC foi a primeira manifestação de 40 pacientes (26,5%). Na 
literatura, a freqüência da HIC depende fundamentalmente do material analisado provir 
de um serviço de neurologia ou de neurocirurgia, variando de 6,4% a 95% 1 . 4 , 6 , 8 , 1 3 , 

1 8 , 2 1 , 2 6 , 2 9 , 3 1 , 4 1 , 5 4 , 6 1 . N a evolução, 22 pacientes (55%) apresentaram desenvolvimento 
combinado de outras síndromes: meningite cisticercótica em 14 pacientes, crises epilép
ticas em 11 e quadro demencial em 3. A associação do segundo quadro clínico ocorreu, 
geralmente, após um intervalo de tempo significativamente menor que aquele verifi
cado na forma epiléptica combinada. A T C do crânio e o LCR iniciais, nas formas 
hipertensivas pura e combinada, não mostraram diferenças significativas quanto à 
presença de cistos intraparenquimatosos, de calcificações ou de hidrocefalia, não pos
suindo estes exames qualquer caráter preditivo quanto à futura evolução. Observou-se 
como única exceção, o predomínio de cistos intraventriculares na forma hipertensiva 
pura (50%), em relação à forma combinada (11%). 

A meningite constituiu-se na manifestação inaugural da NC em 21 (13,9%) dos 
151 pacientes. Na literatura, as freqüências assinaladas variam de 2,2% a 42,5% 4 > 6 ' 
21,31,51. N a evolução, 14 pacientes (66,6%) apresentaram desenvolvimento de outras 
síndromes: HIC em 8 casos, crises epilépticas em 5 e alterações psíquicas em 2. 
O surgimento da HIC como complicação da meningite ocorreu após um intervalo 
médio de 22,4 meses. O LCR e a T C do crânio iniciais não evidenciaram diferenças 
significativas: todas as amostras do LCR apresentavam anormalidades e nenhuma 
alteração da T C foi específica para a forma meningítica pura ou combinada, não 
possuindo, portanto, valor preditivo quanto à futura evolução clínica. 

A multiplicidade de sintomas e sinais neurológicos constatada em nosso material 
confirma a idéia de não haver um quadro clínico patognomônico da NC 6,11,26,42,55, 
5 8 , 6 2 - 6 4 . Segundo Pupo et al.42 "não há sinais característicos, mas ao contrário,. o 
polimorfismo sintomático domina o quadro clínico". O coeficiente de letalidade foi 
de 7,9%; a "causa mortis" foi a descompensação da HIC em 10 casos e a inter-
corrência de meningite bacteriana purulenta em outros 2 casos. Na literatura, em 
material análogo 9 , 1 0 , 1 2 , 1 3 , 2 6 , 2 8 , 3 1 , 4 1 , 5 4 , 5 9 , 6 0 , a s cifras variam de 6% a 25,8%. Dos 56 
pacientes que apresentaram HIC (inicial ou na evolução), 12 (21,4%) faleceram e 
outros 12 (21,4%) apresentaram seqüelas neurológicas altamente incapacitantes, con
firmando o caráter "maligno" assinalado por L i m a 2 1 . 

A importância do LCR no estabelecimento do diagnóstico da NC é reconhecida 
universalmente, tendo sido considerado, até o advento da T C do crânio, como o cri-



tério mais fidedigno. O conceito de síndrome do LCR na NC, introduzido por Lange2<> 
em 1940, compreendendo a eosinofilorraquia e a positividade da reação de Weinberg, 
persiste até o presente momento 1,6,9,10,22,24,38-44,52,54-56,63. A freqüência da positi
vidade da reação de Weinberg varia, na literatura, de 41,6% a 88,6% 5,6,9,41,42,44,45, 
52,54,56,65. Em nossos pacientes, a reação foi positiva em 41,1% dos exames iniciais, 
com sua persistência nas amostras subsequentes de 75% dos casos. Dos 51 pacientes 
com a reação negativa na primeira amostra, 26 (51%) apresentaram surgimento 
posterior da positividade. Esta modificação foi verificada em alguns casos apenas 
tardiamente e nem sempre de forma definitiva: em 11 pacientes observou-se alter
nância de resultados, havendo, na maioria das vezes, um paralelismo da positividade 
com a magnitude da pleocitose. No cômputo geral a reação foi positiva em 50,1% 
de todas as amostras do LCR, sobrepondo-se ao resultado obtido por Sotelo et al.52. 
Livramento et a l . 2 3 constataram maior sensibilidade da reação de ELISA (77,5%) 
quando comparada às reações de imunofluorescência (62,5%) e à de Weinberg (60%); 
esta conclusão, ratificada em trabalho posterior 2 2 , f 0 i também confirmada por Espinoza 
et al.!5 e Rosas et al.4^. O desenvolvimento das novas técnicas imunológicas no LCR 
não atingiu, contudo, um grau de sensibilidade e de especificidade suficientes para 
torná-las infalíveis no diagnóstico biológico da NC 24,31,34,35,37. 

O advento da T C do crânio, um exame não invasivo, de baixo risco ao pa
ciente e de alta precisão, revolucionou os métodos de investigação da NC. A possi
bilidade de identificar a topografia e a fase de desenvolvimento do parasita trans
formou-a num dos principais critérios de diagnóstico 7,8,18,19,25,27,31,36,37,46-48,52. As 
alterações tomográficas sugestivas de NC estão na dependência da fase de desen
volvimento da larva. A lesão cística, hipodensa, de contornos bem delimitados, corres
ponde ao cisticerco vivo ou, segundo a classificação de Sotelo et al. 5 2 , à forma 
ativa. Quando jovem, o cisticerco provoca poucas reações por parte do hospedeiro 
e, na fase de contraste tomográfico, não há o reforço ao redor da lesão cística 1 4. 
Posteriormente, com a liberação de produtos metabólicos do parasita na fase de 
degeneração, provocando a reação do hospedeiro, o cisto é circundado por um anel 
de reforço durante a administração do contrastes. 1 4. Byrd et alJ,8 e Mehringer 3 2 

destacam outro aspecto tomográf ico desta fase de degeneração do parasita: o reforço 
homogêneo, de 1 a 2 cm, de surgimento apenas na fase contrastada do exame. Na 
seqüência, após período de aparente normalização, inicia-se no local o processo de 
deposição progressiva de sais de cálcio 1 7 ; estima-se que o intervalo entre a morte 
do cisticerco e a calcificação, radiologicamente perceptível, varie de 1 a 7 anos 7,14,33,36. 
Os diferentes aspectos tomográficos do cisticerco, anteriormente descritos, podem ser 
observados simultaneamente, indicando múltiplos episódios de infestação 1 4 ou pro
gressão diferenciada das lesões após uma única contaminação 32,47. o predomínio das 
calcificações sobre as lesões cisticas, observado em nosso material, é concordante com 
os dados da literatura 31,36,52 e é justificável pelo caráter definitivo da primeira 
(sequela radiológica) e pela transitoriedade da segunda. 

A relação entre as diferentes alterações constatadas na T C e no LCR é rara
mente enfocada na literatura e, mesmo assim, com discrepância de opiniões: Schenone^o 
e Sotelo et al. 5 3 , analisando material constituído exclusivamente por lesões cisticas 
na T C , constataram a presença de pleocitose em 90% e 60%, respectivamente; 
Livramento 2 2, por outro lado, referiu não haver relação entre os aspectos clínico-
tomográficos e os do LCR. Verificamos, em nosso material, que o cisto no interior 
do parênquima esteve relacionado com a presença de anormalidades no LCR (90,9%), 
destacando-se a pleocitose (81,8%) e a positividade da reação de Weinberg (81,8%). 
Este fato ocorreu mais nitidamente com o cisto em topografia intraventricular, em que 
todos os 15 casos apresentavam anormalidades do LCR, particularmente a hiperpro
teinorraquia (93,3%), a pleocitose (73,3%) e a positividade da reação de Weinberg 
(73,3%). Em contraposição, o percentual de anormalidades do LCR foi significa
tivamente inferior (26%) naqueles com calcificação na TC. A associação de cisto 
parenquimatoso e calcificação apresentou percentual de anormalidades do LCR (82,3%) 
mais aproximado ao daqueles com cisto parenquimatoso. As alterações do LCR e da 
T C do crânio constituiem-se, atualmente, nos principais critérios laboratoriais para 
o estabelecimento seguro do diagnóstico em vida 37,49,52,57. Esta precisão torna-se 
maior com a integração de ambos: 150 dos 151 dos nossos casos foram selecionados 
através do LCR e/ou da T C . Um não substitui o outro; ambos se complementam 2 2. 

Considerando-se a alta freqüência da NC em nosso meio, os elevados índices 
de letalidade e de seqüelas incapacitantes, a verdadeira solução desta moléstia está 
colocada primordialmente no campo da prevenção da infestação. 
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