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NEUROCISTICERCOSE

I. EVOLUCAC CLINICO-LABORATORIAL DE 151 CASOS

O8SVALDO M. TAKAYANAGUI %

RESUMO — A neurccisticercecse €& grave problema de saide ptblica em nesso meio, represen-
tando 7,3% das internacles e 2,7% dos atendimentos efetuados pela Disciplina de Neurologia
du FMRP-USP, no periodo de 1979 a 1986. Foram selecionados 151 paclentes com o tempo
de seguimento minimo de & meses para o estudo da evolucdo clinico-laboratorial, tema rara-
mente enfoeado na literatura. PDos B2 pacientes que apresentaram crises epllépticas, 36,6%
desenvolveram na evoluclio outras formas clinicas da NC, A associacio de um segundo gquadro
ueurologico foi observado em 55% dos 40 pacientes com a forma hipertensiva e em 199 dos 21
pacientes coin a forma meningitica. Na forma epiléptica a presenca de cistos na TC do cranio
e/ou de anormalidades no LLR indica risco maior de desenveolvimento posterior de outras
sindromes neurclégicas. N#o se verificaram diferencas significativas nos padrdes de anorma-
lidades destes exames nas demails formas clinicas, As lesdes cisticas na TC do crénio foram
acompanhadas de anormalidades do LCR em 90,99%, principalmente a pleocitose e a positi-
vidade da reacfic de Weinberg. Em contraposiciio, esta proporgdo fol de apenas 26% nagqueles
com calcificacies.

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

SUMMARY — Neurocysticercosis is a gerious public health problem jn our midst, which
accounted for 7.3% of the hospital admissions and 2.7% of all cases of the out patient
clinic attendance of the Discipline of Neurology of the School of Medicine — Ribeirio Preto,
Sic Paulo University, from 1979 to 1986. A total of 151 patients with a minimum follow-up
of 6 months were selected for the present study including elini¢cal and lahoratory evolution, a
topic which is rarely considered in the literature. The onset of the disease was characterized
by: epileptic seizures in 82 patients (54.3%), Increased intracranial pressure (ICP) in 40
(26.5%), meningitia in 21 (13.9%), headache in the absence of increased ICP or meningitic
signs in 7 (4,69%), and splnal cord syndrome in 1 (0.6%). In the group with the epileptic
form, 16.8% of the patients later developed other neurclogical syndromeas, such as cysticercotic
meningitis, mental dlsorders and increased ICP after a 6§ to 7 years interval. In the group
with the hypertensive form, Bi% of the patients developed other manifestations during the
period of evolution, especially meningitis and epileptic seizures, after a significantly shorter
interval than for the epileptic form. In the meningitic form, 19% of the patients showed a
recurrence of the syndrome after a mean interval of 10.7 weeks: an additional 66.6% developed
a combination with other syndromes, especially increased ICP and epileptic seizures. The death
rate was 7.9%, the main cause being increased ICP (83.3%). When the abnormalilies of the
complementary tests were investigated in the various forms of clinical presentation in terms of
their predictive value it was concluded that, in the epileptic form, the presence of cysts in CT
scan and/or abnormalities in CSF indicates a greater risk of developing other neurclogic
syndromes. No significant differences in the patterns of abnormalities of these Investigations
were detected in the remaining clinical forms, Most ¢ystic leslons detected by CT scan (30.9%)
were associated with CSF abnormalities, especially pleacytosis and positive complement fixation
test, Conversely, this proportion was only 26% in patients with ealeltications,

Resumo da Tese de Doulorado apresentada ao Departamento de Neuropisiquiatria e
Paicologia Médiea da Faculdade de Medicina de Ribeirio Preto da TUniversidade de B0
Paulo (FMRP-USP): * Médico-Assistente do Hospital das Clinicas da FMRP-USP.

Departamento de Neuropsiquintria e Psicologia Médica, Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Preto, USP — 1048 Ribeirfo Preto 8P — Brasil.



2 Arg Neuro-Psiquiat (Sdo Paulo) 4Cf1) 1990

A neurocisticercose (NC), infestacdo do sistema nervoso central (SNC) pela
forma larvdria da “Taenia solivm”, é grave problema de salide publica em varias
regioes da América Latina, Asia e Africa, particularmente nos paises em desenvol-
vimento onde as condi¢fes sanitdrias e sdcio-econdmicas aliam-se na persisténcia de
sua disseminagdo. A analise das manifesta¢des clinicas da NC mereceu destaque em
varias publicacfes 3.9.13,21,29,52,60; raras sdo, no entanto, as referéncias a respeito da
evolugdo da moléstia, restringindo-se, na maioria das vezes, ao relato genérico de sua
gravidade e do mau progndstico 2.6.14,41,61-63,

O principal objetivo do presente estudo é a avaliacdo retro e prospectiva do
modo de instalagdo das vdrias sindromes neurclogicas e sua respectiva evolugdo, em
material clinico obtido numa regido endémica.

MATERIAL E METODOS

C material clinico & cnnstituide de 151 casos comprovados de NC com tempo de segui-
mento superior a f meses no Bervigo de Neurologia dn Hospital das Clinicas da FMRP-USP,
no perindo de 1979 a 1986. O diagndstico da neurocisticercose fol fundamentado nos seguin-
tes critérios — (1) ligiudo cefalorraguidiano (LCR): positividade na reacfio de fixagiio do
complemento para cisticercose (reacfioc de Weinberg) 30: excluimos, porém, o0s casoy apresen-
tando concomitincia de hiperproteinorraguia superior a 100 mg/100 ml sem outras evidéncias
da maléstia; (2) tomografts axial computadorizada (TC) do ecrénio: presenca de lesies cisti-
cas e/ou de calcificacles sugestivas de NC l4; (3) cirurgia: constataciio intra-operatéria de
cisticercos no SNC; (4) necrépsia: verificagfo necroscépica da presenga de cisticercos no
SNC. A idade, por ocasifio do primeiroc atendimento, varion entre 2 e 69 anoa (mediang =— 27
anos); 88 (58,3%) eram do sexo feminino e 63 (41,7%) do masculino.

Anslisamos a evolucfo clinica a partir da primeira manifestacfio imputivel & NC, obser-
vando o intervale de tempo decorrido para o surgimento de outros aintomas, a fregliéneia
de seguelas neurol6gicas e de 6bitos. As formas clinicas foram catalogadas de acordo com
a classificacio de Trelles & Lazarte 63, com algumas modificacBes: epiléptica (E), meningitica
(M), hipertensiva (H), psiquica (P), medular e suas combinacdes: epiléptica - meningitica
(EM), meningitica -+ hivertensiva (MH), hipertensiva -+ epiléptica -+ psiquica (HEP) e
outras. As abreviacbes foram dispostas de acordc com a sequéncia de aparecimento das
manifestacdes clinicas. Analisamos as anormalidades dos exames complementares nas diversas
formas de apresentacfio clinica quanto ao seu valor preditive da evolucéo,

RESULTADOS

1. Incidéncia — A NC fof responsdvel por 2,19 dos atendimentos ambulatoriais e por
7.3% daa internacdes ocorridas na Enfermaria de Neurologia.

2. Aspectos clinicos — (2.1) Formas clinicas da neurcclsticercose: as formas clinicas
estio dispostas na Tabela 1. (2.2) Manifestacbes clinicas iniciais: as manifestacdes elinicas
infciais foram (a) crises epilépticas em 82 casos (54,3%), (b) sindrome de hipertensdo intra-
craplana (HIC) em 40 casos (26,5%), (¢} meningite em 21 casos (18,9%), (d) cefaléia nha
auséncls, de sinais de HIC ou de meningite em 7 casos (4,6%), (e) sindrome medular em
1 ecaso (0,6%). O inicio dag manifestacSes clinicas ocorreu predominantemente até os 35
anoe de idade, num total de 119 casos (78,8%). A forma epiléptica surgiu, comparativamente
49 demais apresentacdes, em falxay eldriag mais precoces: 45,1% dos 82 casos tiveram o sinto-
ma indugural nos primeiros 15 anod de vida; os demais gquadros instalaram-se predominan-
temente, ap6a a adolescéneia. (2.3) Exame neurolégice inicial: o exame neurocligico iniclal
dos 151 pacientes revelou anormalidades em 73 casos (48,3%), destacando-ge paplledema
(80,49%), einals meningeos (13,29%), sindrome piramidal (13,2¢9%) e sindrome atéixica (3,9%).
(2.4) Evolugdo das formas clinicas: a evolugdio das formas clinicas epiléptica (82 casos), hiper-
tensiva (40 capos) e meningitica (21 casos) & apresentada nas tabelas 2, 3 e 4, respectiva-
mente. Os 7 paclentes que apresentaram cefaléia como sintoma isolado evoluiram sem modi-
ficagoes clinicas relevantes: o diagngstico fundamentou-se na constatac#io de calcificagdes na
TC do erfnio com total normalidade do exame neurolégico e do LCR, Outro paciente eom
sindrome de compressdo medular apresentava, ao términce do estudo, paraparesia crural como
sequels, apesar de extirpacdio clrargica de cisticercog do canal raquidiano. (2.6) Coeficlente
de letalldade: go término do estudo, 12 pacientes haviam falecido, resultando num coeficiente
de letalidade de 7,%%.

3. Exames complementares — (3.1) LCR: (3.1.1) LCR inicial — O exame do LCR fol
realizado em 1368 pacientes com s constatecfc de anormalidades em 90 casos (66,2%); as
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N¢ de Percentagem
Forma clinica casos (%)
E 52 34,4
H 18 1.9
EM 12 7.9
HM 9 5,9
MH 8 5.3
M i 4,6
EP 7 4.6
Cefaléia 7 4,6
HE [} 3.9
EH [ 33
ME 4 2,6
EMP 3 2,0
HEM 2 1,3
EHPM 1 0,7
EHM 1 0.7
EHP 1 0.7
HMP 1 0.7
HMPE 1 0.7
HME 1 0,7
HEP 1 0.7
H medular 1 0.7
MP 1 0,7
MEP 1 0.7
Medular 1 0,7
Total 151 100
Tabela I — Distribuigdo dos pacienles segundo as formas clinicas da neurocisticercose.
E, epilépltica; O, hipertensiva, M, meningitica; P, psiguica.
Ne de Intervalo
Forma clinica casos {médio} Sequela Gbito

B 52 —_ Hemiparesia, 2 1
EM 12 6,3a Hemiparesta, 2 —
EH 5 7.8a _ 1
EP T 6,4a Déficit mental, 2 —

Distirblo ¢ompor-

tamento, 2
EMP 3 7.,6a - 2,3m Deméncia, 1 —

Psicose, 1
EHPM 1 4m - &m - Im Défieit mental, 1 —_
EHM 1 2a - 14a Parkinsonismo, 1 —
EHP 1 7a - 2a Deméncia, 1 —
Total 52 14 2

Tabela 2 -— Evolucdo clinica dos 82 pacientes que apresentaram crises epilépticas como a
primeira manifestacio. a, anos; m, meses; 5, semanas; d, dias.
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principais alteracdes foram pleocitose (51.4%), positividade da reacio de Weinberg (41,1%),
hiperproteinorraquia (38,9%) e eosinofilorraguia (30,1%). A pleocitose foi discreta ou mode-
rada (6 & B0 células/mm3) em 39 casos (55,7%), acentuade (51 a 200 c€lulas/mmi} em 17 casos
(24,2%) e grande (acima de 200 células/mm3) em 14 casos (20%). A variagio do percentual
de eosindfilos foi inferior a 10% em 24 casos (58,5%%), na faixa entre 11 e 20% em 13 casos
(31,6%) e superior a 209% em 4 casos (9,7%). (3.1.2) Evolucio das alteragfes do LCR - A
evolucdo das alteracles do LOR dos 103 pacientes submetidos a pelo menos dois exames cstd
exposia na tabela 5. (3.2) Radiografia simples do crinio: O estudo radiogratico convencional
do cranio, efetuado em 1438 pacientes, revelou anormalidades em 63 casos (44,19%): a alteracdo
mals frequente foi a presenga de calcificacdes patologicas intracranianas (34,9%) (3.3) TC:
(3.3.1) TC do eranio inicial — Dos 129 pacientes submetidos ao exame, 115 (89,1%) apresen-
taram alteracdes sugestivaz de NC: 41 casos (3L8%) evidenciando lesdes cisticas no parénqui-
ma encefflico ou no sistema ventricular, 56 (43,4%) calcificacfes patolGgicas e 18 (13,%%)
cistos associados a calcificactes: o exame foi considerado normal em 3 pacientes (2,3%) e
em 11 casos (B5%) evidenciou-se dilatacio wentricular (hidrocefalia) na auséncia de cistos
ou de calcificacées. (3.3.2) Ewolucio das lesdes cisticas na TC do crinic — A repetigic da

N¢ de Intervalo
Forma clinica €asos {médio} Sequela Ghite
H 18 — Amaurose, 2 3
Hemiparesia, 1
Tetraparegia, 2
HM 9 13,7m — 3
HE [ 144 Hemiparesia, 1 1
HEM 2 16d - 4m Amaurose, 1 1
HMP 1 5m - 2m Amaurose + -
Deméncia, 1
HMPE 1 im - 1m - 1m — 1
HME 1 1m - 13m — —
HEP 1 7d - Zm m—— 1
H medular 1 Nm Pargplegia, 1 —
Total 40 9 10
Tabela 3 — Euvolugdo clinica dos {0 pacientes gque apresenioram sindrome de hipertensdo
intracraniena como a primeira monrifestacdo.
Ne de Intervalo
Forma clinica casoes (meédia) Sequela Obito
M: episédio vnico 3 — — _
recidiva 4 10,7a —_ —
MH B 22.4m —_ 1
ME 4 29m — —
MP 1 21m — —
MEP 1 2m - 0 — —
Total 21 — 1

Tabels 4 — Evoluglo clinica dos £1 pacientes gque apresentaram memingite cislicercdética como
como a primeirg manifestacdo.
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TC do erdnio foi realizada em 41 pacientes apresentando lesGes cisticas. Constatou-se o desa-
parecimento total dos cistos em 34,1% e & diminuicio de seu ntimero em 26,8%. O desapa-
recimento das lesies cisticas foi detectado principalmente nog casos que apresentavam pre-
viamente um reforco de coniraste a seu redor (849) e com um intervalo entire os exames
de, no minimo, 6 meses (80%). O surgimento de reforgo homogénic na fase contrastada em
substituicdo A leafio cistica fol observado em 6 exames realizados apds um intervale de 3 a
10 meses; em 4 destes pacientes verificou-se a presenca de uma calcificagBo na mesma topo-
grafia em exames subseguentes realizados apds 10, 12, 15 e 30 meses. Em 38% dos casos
a3 lesBes cisticas permaneceram inalteradas. (3.4) RelacBo entre os achados do LCR e da TC
do ¢réinio: A relacdio entre o# achados do LCR e da TC do crinio é apresentada na tabela 6;
nos pacientes com maiz de um ILCR, fol selecionada a amostra cobtlda no periodo malz pré-
ximo ao da realizacdo da TC.

LCR inicial N+ de casos Evolucgdo do LCR N+ de casos %

Nv de células:

normal 34 persisténcia normal 16 47,1
surgimento pleocitose 18 52,9
pleocitose 69 persisténcia pleocitose 52 75,4
normalizagio 17 24,8
Eosindfilos:
néo constatados 63 surgimento de eosindfilos 30 47,6
0 persisténcia 28 70
presenca desaparecimento 12 30
Proteinas:
normal 51 persisténcia normal 28 54,9
hiperproteinorraquia 23 45,1
aumentada 52 persisténcia hiperproteinorraquia 32 61,5
normalizagio 20 38,5

Reagdo de Weinberg:

positiva 52 persisténcia positiva 39 %5
negativacfio 13 25
negativa 51 persisténcia negativa 26 49
positivacio 26 51

Tabelu 5 — Ewvoltedo dos ashados do LOR de 103 pacienies.

cp Caleit  CP+Caleid civ CIV4HCP Hidrocetalia,

LCR (22 casos) (46 casos) (17 casos) (7 casos) (8 casos) (10 casos) Total %
Normal 2 34 3 —-— — — 39 35,4
Anormat 20 12 14 7 8 10 ki 64,5
Hipertensio 7 2 2 1 2 2 16 14,56
Pleocitose 18 11 11 1 6 10 61 55,4
Hosginofilorraquia 13 7 6 3 4 5 38 34,5
Hiperpro-

teinorraquia 12 9 7 7 7 g 51 46,3
Hipoglicorraquia 4 2 3 1 1 2 13 11,5
R. Weinberg

positiva 18 10 13 5 ] 9 61 55,4

Tabela 6 — Relagdo entre os achudos de TC do ecrdnio e do LOR (110 casos). CP, cisio
paremquimatose; Calclf, celcificacdo; CVI, cisto intraventrioular.
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COMENTARIOS

A NC foi responsavel por 7,3% das internagdes na Enfermaria de Neurologia
do Hospital das Clinicas da TMRP-USP, no periodo de 1979 a 1986. Esta cifra
aproxima-se 4 constatada no periodo de 1956 a 1979 no mesmo servigo 59.60 e corres-
ponde a mais de duas vezes a freqiincia observada em Sic Paulo %54 Qs critérios
de diagnostico da NC, restritos a mero achado necroscopico até o inicio do século,
sofreram importantes modificagbes; um melhor conhecimento das alteragies dos exa-
mes complementares tornou viavel o diagnostico em vida, especialmente com o advento
da TC do cranio. A contribuicdo de cada critério no estabelecimento do diagnoéstico
foi: TC do cranio em 76,89, LCR em 59,69, cirurgia em 6,69 e confirmacio necros-
copica em 59%.

A ocorrénciag de crises epilépticas constituiu-se na primeira manifestagido de
82 pacientes (54,39 ). Na literatura, a forma epiléptica da NC ¢é assinalada quase
unanimemente ¢ numa frequéncia de 22¢9% a 929, 1.4,6,0,13, 16,21,26,28,29,31,41,42,52.54.58.61,
Na evolugdo, 30 pacientes (36,6%) evidenciaram o desenvolvimento associado de
outras sindromes neurolégicas, destacando-se a meningite cisticercotica (17 casos), os
distiurbios psiquicos (12 casos) e a sindrome de HIC, (8 casos), geralmente apos
intervalo de 6 a 7 anos. Os 52 pacientes com o quadro clinico restrito as crises
epilépticas apresentavam predominio de calcificagdes (71,49 ) sobre as lesdes cicticas
(28,6%) no exame inicial da TC, e de amostras normais (61,7%) do LCR. Nas
formas combinadas, isto ¢, maqueles pacientes que apresentaram outras sindromes
neurologicas na evolugdo, observames a inversdo desta proporgao: predominio de
cistos (54,1%) sobre as calcificactes (37,5%), com normalidade do LCR inicial em
apenas 209% dos casos. Estes dados sugerem a existéncia de um risco maior do
desenvolvimento posterior de outras sindromes neuroldgicas naqueles pacientes epilép-
ticos que apresentaram lesdes cisticas na TC do cranio e anormalidades no LCR,
particularmente a pleocitose.

A sindrome de HIC foi a primeira manifestacdo de 40 pacientes (26,5%). Na
literatura, a frequéncia da HIC depende fundamentalmente do material analisado provir
de um servigo de neurologia ou de neurocirurgia, variando de 6,4% a 959 146813
18.21,26,29,31.41,54,61  Na evolugdo, 22 pacientes (55%) apresentaram desenvolvimento
combinado de outras sindromes: meningite cisticercdtica em 14 pacientes, crises epilép-
ticas em 11 e quadro demencial em 3. A associagdo do segundo quadro clinico ocorreu,
geralmente, apos um intervalo de tempo significativamente menor que aquele verifi-
cado na forma cpiléptica combinada. A TC do crdnio e o LCR iniciais, nas formas
hipertensivas pura e combinada, ndo mostraram diferengas significativas quanto &
presen¢a de cistos intraparenquimatosos, de calcificagées ou de hidrocefalia, nio pos-
suindo estes exames qualquer carater preditivo quanto a futura evolugdo. Observou-se
como inica excegdo, o predominio de cistos intraventriculares na forma hipertensiva
pura (50%), em relacio 4 forma combinada (11%).

A meningite constituiu-se na manifestacio inaugural da NC em 21 (13,9%) dos
151 pacientes. Na literatura, as frequéncias assinaladas variam de 2,29, a 4259% 4.6,
21,3151, Na evolugdo, 14 pacientes (66,69 ) apresentaram desenvolvimento de outras
sindromes: HIC em 8 casos, crises epilépticas em 5 e alteragdes psiquicas em 2.
O surgimento da HIC como complicacio da meningite ocorreu apos um intervalo
médip de 22,4 meses. O LCR e a TC do cranio iniciais nio evidenciaram diferencas
significativas: todas as amostras do LCR apresentavam anormalidades e nenhuma
alteragio da TC foi especifica para a forma meningitica pura ou combinada, nio
possuindo, portanto, valor preditivo quanto 4 futura evolugio clinica.

A multiplicidade de sintomas e sinais neuroldgicos constatada em nosso material
confirma a idéia de nfo haver um quadro clinico patognomdnico da NC 6.11,26,42,56,
58,62-64, Segundo Pupo et al.42 “nic h4 sinais caracteristicos, mas 20 contrdrio, o
polimorfismo sintomatico domina o quadro clinico”. O coeficiente de letalidade foi
de 7,9%; a “causa mortis” foi a descompensacio da HIC em 10 casos e a inter-
corréncia de meningite bacteriana purulenta em outros 2 casos. Na literatura, em
material andlogo 9.10,12,13,26,28,31,41,54,59,60, as cifras variam de 6% a 258¢. Dos 56
pacientes que apresentaram HIC (inicial ou na evolugio), 12 (21,49%) f{faleceram e
outros 12 (21,49%) apresentaram sequelas neurologicas altamente incapacitantes, con-
firmando o carater “maligno” assinalado por Lima 21,

A importancia do LCR no estabelecimento do diagnéstico da NC ¢ reconhecid_a
universalmente, tendo sido considerado, até o advento da TC do crinio, como o cri-
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téric mais fidedigno. O conceito de sindrome do LCR na NC, intreduzido por Lange 20
em 1940, compreendendo a eosinofilorraquia e a positividade da reacdo de Weinberg,
persiste até o presente momento 1,6.910.22,24,38-44,52,564-56.63, A frequéncia da positi-
vidade da reacio de Weinberg varia, na literatura, de 41,69% a 88,69 5.6.9,41,42,44,45,
52,54,56,65, Em nossos pacientes, a reacdo foi positiva em 41,19 dos exames iniciais,
com sua persisténcia nas amostras subsequentes de 75¢% dos casos. Dos 51 pacientes
com a reagdo negativa na primeira amostra, 26 (519%) apresentaram surgimento
posterior da positividade. Esta modificacdo foi verificada em alguns casos apenas
tardiamente e nem sempre de forma definitiva: em 11 pacientes observou-se alter-
nédncia de resultados, havendo, na maioria das vezes, um paralelismo da positividade
com a magnitude da pleocitose. No cOomputo geral a reagdo foi positiva em 50,1%
de todas as amostras do LCR, sobrepondo-se ao resultado obtido por Sotelo et al52,
Livramento et al.?3 constataram maior sensibilidade da reagdo de ELISA (77,5%)
quando comparada as reactes de imunofluorescéncia (62,5%) e 4 de Weinberg (60%);
esta conclusdo, ratificada em trabalho posterior 22, foi também confirmada por Espinoza
et al15 ¢ Rosas et al#9, O desenvolvimento das novas técnicas imunolégicas no LCR
nao atingiu, contudo, um grau de sensibilidade e de especificidade suficientes para
torna-las infaliveis no diagnostico biologico da NC 24,31.34,35.37,

O advento da TC do crianio, um exame ndo invasivo, de baixo risco ao pa-
ciente e de alta precisdo, revolucionou os métodos de investigagio da NC. A possi-
bilidade de identificar a topografia e a fase de desenvolvimento do parasita trans-
formou-a num dos principais critérios de diagndstico 7.818,19,25,27,31,36,37,46-48,52,  As
alteragoes tomograficas sugestivas de NC estdo na dependéncia da fase de desen-
volvimento da larva. A lesfo cistica, hipodensa, de contornos bem delimitados, corres-
ponde ao cisticerco vivo ou, segundo a classificacio de Sotelo et al52, a forma
ativa. Quando jovem, o cisticerco provoca poucas reagdes por parte do hospedeiro
e, na fase de contraste tomografico, nio ha o refor¢co ao redor da lesdo cistica 14
Posteriormente, com a liberacdo de produtos metabdlicos do parasita na fase de
degeneraciio, provocando a reagdo do hospedeiro, o cisto ¢ circundade por um anel
de refor¢o durante a administracdo do contraste 814, Byrd et al.%.8 e Mehringer 32
destacam outro aspecto tomografico desta fase de degeneracdo do parasita: o reforgo
homogéneo, de 1 a 2cm, de surgimento apenas na fase contrastada do exame. Na
sequéncia, apds periodo de aparente normalizacdo, inicia-se no local o processo de
deposicdo progressiva de sais de cdlcio17; estima-se gue o intervalo entre a morte
do cisticerco e a calcificagdo, radiologicamente perceptivel, varie de 1 a 7 anos 7,14,33,36,
Os diferentes aspectos tomograficos do cisticerco, anteriormente descritos, podem ser
observados simultaneamente, indicando miultiplos episédios de infestacio4 ou pro-
gressdo diferenciada das lesfes apds uma unica contaminacio 8247, O predominio das
calcificaches sobre as lesdes cisticas, observado em nosso material, € concordante com
os dados da literatura 313652 ¢ ¢é justificavel pelo carater definitive da primeira
(sequela radiologica) e pela transitoriedade da segunda.

A relacdo entre as diferentes alteragdes constatadas na TC e no LCR € rara-
mente enfocada na literatura e, mesmo assim, com discrepincia de opinides: Schenone 50
e Sotelo et al53, analisando material constituido exclusivamente por lesdes cisticas
na TC, constataram a presenca de pleocitose em 90% e 609%, respectivamente;
Livramento 22, por outro lado, referiu ndo haver relagio entre os aspectos clinico-
tomograficos e os do LCR. Verificamos, em nosso material, que o cisto no interior
do parénquima esteve relacionado com a presenca de anormalidades no LCR (90,8¢7),
destacando-se a pleocitose (81,8¢,) e a positividade da reagdo de Weinberg (81,8%).
Este fato ocorreu mais nitidamente com o cisto em topografia intraventricular, em que
todos os 15 casos apresentavam ancrmalidades do LCR, particularmente a hiperpro-
teinorraquia (93,3%), a pleocitose (73,3%) e a positividade da reagdo de Weinberg
(73,3%). Em contraposicio, o percentual de anormalidades do LCR foi significa-
tivamente inferior (269%) naqueles com calcificagdo na TC. A associagiio de cisto
parenquimatoso e calcificacdo apresentou percentual de anormalidades do LCR (82,3%)
mais aproximado ao daqueles com cisto parenquimatoso. As altera¢des do LCR e da
TC do cranio constituiem-se, atualmente, nos principais critérios laboratoriais para
0 estabelecimento seguro do diagnéstico em vida 37435257 Esta precisdo torna-se
maior com a integracio de ambos: 150 dos 151 dos nossos casos foram selecionados
através do LCR e/ou da TC. Um ndo substitui o outro; ambos se complementam 22,

Considerando-se a alta frequéncia da NC em nosso meio, os elevados _indice§
de Ietalldadg ¢ de segiiclas incapacitantes, a verdadeira solugio desta moléstia esta
colocada primordialmente no campo da prevengio da infestagdo.
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