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NEUROCISTICERCOSE

Analise Imagiologica de 35 Casos
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RESUMO

A neurocisticercose € a parasitose mais frequente do sislgma nervoso central. Alguns trabalhos
tém mostrado ser endémica no norte de Portugal. Através dum estudo retrospectivo da casuistica
donosso Servigo, pretendemos contribuir para a sua caracterizagdo na nossa 4rea geogréfica. Este
estudo foi baseado nos achados de tomografia computorizada em 35 doentes, 23 adultos e 12
criangas. Nos adultos ndo houve preponderancia significativa de qualquer sexo mas nas criangas
a relagdo foi de 2:1 a favor do sexo feminino. Encontramos importantes diferencas clinico-
-radioldgicas entre adultos e criangas. No grupo pediatrico as formas activas manifestaram-se
quase sempre por lesdes tinicas ou escassas de tipo inflamatério. Este quadro esteve por sua vez
associado a presenca de sinais neuroldgicos focais. A prova terapéutica desempenhou um papel
importante no diagnéstico diferencial destas situagdes, evitando a biopsia. As formas parenquima-
tosas constituiram a quase totalidade dos nossos casos-33(94%), o que em parte € devido as
limitagdes da tomografia computorizada nos compartimentos cisternal e ventricular, localizagdes
em que a ressonancia magnética € o método de eleigdo. Registamos uma elevada percentagem de
individuos de raca negra (49%), o que se explica pela imigragao proveniente de zonas endémicas,
nomeadamente das ex-coldnias portuguesas em Africa.

SUMMARY
Neurocysticercosis — Imagiologic analysis of 35 cases

Neurocysticercosis (NCC) is the most frequent parasitic disease of the central nervous system.
Other Portuguese works showed it to be endemic in the north of our country. The purpose of this
paper is to aid the characterization of NCC in the geografic area of our Institution. We retrospec-
tively reviewed the findings of computed tomography (CT) in 35 patients with NCC, including 23
adults and 12 children. There was no significant sex predominance in adults, however, in children
the female/male ratio was 2. We found importante clinical and radiological differences between
adults and children. In the pediatric age group, the active forms were characteristically solitary or
scarce inflammatory lesions. This radiologic picture was associated with neurologic focal signs.
Inthese cases, a trial with anticysticercotic drugs is important to settle the diagnosis and avoid brain
biopsy. Almost all of our cases (94%) were parenchymatous forms. This can be explained, in part,
by the limitations of CT in the ventricular and cisternal compartments. Magnetic resonance is the
ideal method in these locations. About half our patients (49%) were of African origin, most of them
immigrants from the former Portuguese colonies where NCC is endemic.

INTRODUCAO

A neurocisticercose (NCC) € a parasitosc mais frequente
do sistema nervoso central’.

E o resultado da infestagdo pelo Cysticercus cellulosae,
o estado larvar da ténia intestinal T. solium.

Em relagfo ao ciclo de vida do parasita?, a cisticercose
humana € um beco-sem-saida. Habitualmente € no porco
(hospedeiro intermedidrio) que se desenvolve a forma
larvar, habitando a ténia adulta no intestino humano
‘(hospedeiro definitivo). Os seus ovos sfo libertados junto
com as fezes humanas, ocorrendo a infestacio suina quando
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os animais ingerem produtos contaminados. No estémago
doporco, 0s ovos sdo digeridos e libertam-se as oncosferas,
as quais tém a capacidade de penetrar a mucosa intestinal
e atingir a corrente sanguinea. As larvas alojam-se princi-
palmente no miisculo esquelético ¢ produzem quistos
(Cysticercus cellulosae). Quando as pessoas comem carne
contaminada insuficientemente cozinhada, esses quistos
desenvolvem-se no seu intestino delgado, tornando-se no
parasita adulto (7. solium), completando-se o ciclo.

A cisticercosc humana ocorre sobretudo pela ingestio de
ovos de T. solium através de alimentos contaminados com
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residuos fecais. A auto-contaminag#o pela via fecal-oral é
muito menos frequente, sendo raro os docntes terem si-
multaneamente cisticercose e tenfase.

As larvas podem alojar-se em qualquer ponto do orga-
nismo humano, mas tém forte predilec¢@o pelo sistema
nervoso central (SNC), pelo olho e pelo miisculo esquelético®.

A doenga tcm uma distribui¢do a escala mundial, sendo
endémica nos paises em vias de desenvolvimento, particu-
larmente no México e noutros paiscs da América Latina,
mas também em Africa ¢ na Asia'.

Tém sido publicadas sérics que mostram que a NCC €
igualmente endémica no norte de Portugal*-?. Factores que
favorecem a endemia so a falta de condigdces sanitdrias e
o habito de criar porcos em liberdade, os quais ingerem
produtos fecais humanos.

Nas zonas endémicas, a NCC € muitas vezes um achado
imagiolégico em docntes assintométicos’. Contudo, é
também a causa mais frcqueme de epilepsia em adultos
jovens ncssas regides®®.

A tomografia compulon/ada (TC) tcm mostrado ser um
exame altamente sensivel e especifico para o diagndstico
de NCC5710, Baseados neste método, procurdmos avaliar
as difcrcntcs formas de apresentagdo imagioldgica, tendo
em conta os aspeclos clinicos associados € 0s grupos
ctirios e étnicos afectados.

MATERIAL E METODOS

De todas as T.C. crinio-encefélicas realizadas no nosso
Servigo (cerca de 30 000 exames de 1987 a 1992), revimos
os casos registados como NCC. Destes, foram seleciona-

QUADRO 1 - Aspectos clinico - radioldgicos em 35 doentes com neurocisticercose

ADULTOS

CRIANCAS
Apresentacdo Apresentagdo
Tipo de neurocisticercose Ne clinica Ne¢ clinica
Formas parenquimatosas* 21 12
1. Calcificagdes 7 Epilepsia 271 6 Epilepsia 6/6
Cefalcias 2717
AVCH* 217
TCE*** 177
2. Quistos simples (sem captagdo 2 Epilepsia 1/2 0 — —
de contraste e sem edema) Sind. demencial; H 1/2
3.142 3 Epilesia 1/3 0 — —
Ccfalcias 1/3
Cefalcias; diplopia; H 1/3
4. 14245 4 Epilepsia; 1/3 1 Epilepsia 1
Epilepsia; deficit focal  1/3
Epilepsia; cefalcias 2/3
5. Quistos com captagdo anclar ou 1 HTICH*** 1/1 2 Epilepsia 172
nodular, com ou sem edecma Epilepsia; HTIC***; 12
coma; deficits focais
6.1+5 3 Epilepsia 2/3 2 Epilepsia; deficit focal 172
Cefalcias; HS 1/3 Cefalcias; deficit focal 1/2
7. Areas de edema sem captagio 1 Epilepsia 11 1 Epilepsia; deficit focal i1
Formas racemosas 2 Ccfaleias 1/2 0 — —
Meningite; coma; HS 172

* Estdo aqui englobadas as lesdcs situadas na transigio cortico-sulcal e as sub-enpendimdrias com protrusio para dentro do ven-

triculo

** Acidente vascular cerebral

*** Traumatismo canio-cncefilico

*+** Sindrome dec hipertensdo intracraniana

H - Hidrocefalia

HS - Hidrocefalia tratada com derivagio veniricular
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dos 35 com base nos dados imagiolégicos e respectivos
processos clinicos.

Incluimos aqueles que:

(a) mostravam na TC aspectos considerados tipicos ou
muito sugestivos®, como sejam miltiplas calcificagdes,
muiiltiplos quistos simples ou a coexisténcia de calcifi-
cagoes e de quistos (simples ou com sinais inflamatdrios,
isto €, edema e/ou captagao de contraste).

(b) tiveram uma boa resposta clinica e imagioldgica a
terap€utica anti-parasitaria; este foi o critério utilizado nos
casos em que a TC revelou apenas escassas lesdes infla-
matdrias, sem calcificagdes associadas.

As imagens de TC foram obtidas com um aparelho
Philips Tomoscan 350, tendo-se realizado os habituais
cortes axiais antes e ap6s injecgdo endovenosa de produto
de contraste iodado.

Em 6 casos foi realizada ressondncia magnética (RM)
como estudo complementar.

RESULTADOS

Nos 35 doentcs da nossa série encontramos 23 adultos e
12 criangas. A média de idades dos adultos foi de 43 anos
(variando entre os 21 ¢ 0s 66 anos) ¢ a das criangas foi de
9 anos (variando entre os 4 ¢ os 15 anos).

Nos adultos ndo houve preponderincia de sexo (13
mulheres e 10 homens). Nas criangas, a relacgfio entre o
sexo feminino e o sexo masculino foi de 2:1 (8 raparigas e
4 rapazes).

Dos 35 doentes, 17 eram de raga negra (49%) e naturais
ou residentes nas ex-colénias portuguesas.

O'tipo de lesGes encontradas nos diferentes casos e a res-
pectiva apresentagio clinica estio expressos no quadro 1.

Todos os doentes apresentavam lesdes no compartimento
supratentorial e apenas em 5 (14%) estava também afcc-
tado o compartimento infratentorial.

As formas parenquimatosas constituiram a quase totali-
dade dos cas0s-33(94%) - correspondendo os restantes 2 a
situagtes de NCC racemosa.

Para além destes tiltimos, ndo se identificou com seguranga
qualquer quisto em localizagdo cisternal, tendo as lesées
situadas na transi¢io cortico-sulcal (eventualmente na
profundidade dos sulcos!!) e as sub-ependimdrias com
protrusdo para dentro do ventriculo sido incluidas nas
formas parenquimatosas.

Em 26 dos 33 doentes com envolvimento parenquima-
toso (79%) as lesGes eram miiltiplas (3 ou mais) e, no seu
conjunto, tipicas de NCC .

Nos restantes 7 havia 4 adultos e 3 criangas. Quanto aos
adultos: (a) dois tinham epilepsia e duas calcifica¢des
corticais; (b) um tinha duas lesdes captando em anel; (c) ¢
noutro a TC mostrou apenas uma 4rea de edema, tendo a
RM realizada duas semanas depois revelado quatro lesoes
com captagdo nodular, duas das quais no hemisfério oposto.
Em relago as criangas: (d) uma tinha na TC dois focos de
edema, num dos quais, posteriormente, a RM revelou
formagao nodular; (e) outra tinha um foco tinico de capta-
¢do nodular (f) e outra, duas lesdes captando em anel.

Nos casos b) a ), cujos aspectos na TC punham dividas
de diagnostico, a prova teraputica com praziquantel ou
albendazol foi positiva.

Todos os doentes com quistos simples (100%) tinham
lesdes miiltiplas.

Por outro lado, 6 (40%) dos 15 doentes com lesdes em
fase inflamatéria tinham apenas 1 ou 2 lesées.

Este tipo de apresentagdo, com lesdes escassas e de tipo
inflamatdrio, foi mais frequente nas criangas que nos
adultos, verificando-se em 4 (33%) de um total de 12 - trés
tinham 1 ou 2 lesdes ¢ oultra tinha 4 lesdcs. Nos adultos,
pelo contrdrio, apenas 2 das 21 formas parenquimatosas
(10%) se apresentaram deste modo.

Quanto as formas racemosas, uma envolvia a vala silvica
direita; na outra os quistos ocupavam ambas as cisternas
ponto-cerebelosas, a cisterna supra-selar, a cisterna qua-
drigeminal e a fenda inter-hemisférica anterior, havendo
ainda volumosos quistos em ambos os 4trios ventriculares
(fig. 1). Estedoente tinha uma histdriarecente de meningite
purulenta. O seu estado degradou-se progressivamente até

Fig. I (a-d) - Neurocisticercose racemosa: TC aps injec¢io de produto de contraste mostra envolvimento das cisternas ponto-cerebelosas
(setas pequenas), supra-selar (seta grande), quadrigeminal (dupla seta) e da fenda inter-hemisférica anterior (cabegas de seta). Volumosos
quistos estdo presentes em ambos os atrios ventriculares (estrelas) condicionando ectasia dos cornos temporais e occipitais apesar do
«shunt» de drenagem. Notar a exuberante captagio leptomeningea de contraste.
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ficar comatoso. Necessitou de derivagdo ventricular por
hidrocefalia, da qual, no entanto, tem tido vérias recidivas.

N3o houve formas racemosas nas criangas.

Do total dos 35 casos, em 4 a TC mostrou hidroccfalia
(11%), requercndo 2 dcles derivagfo ventricular (vd. Quadro
1). Destes 2 casos, um tinha envolvimento raccmoso das
cisternas da base ¢ dos dtrios ventriculares. No outro foi
feita RM que nio mostrou lcsdes cisternais ou intra-
ventriculares.

Numa das criangas o sistema ventricular estava ecta-
siado e coexistia com marcada atrofia cortical. Tratava-se
de uma crianga de raga negra, angolana, intcrnada por crise
hipertensiva e insuficiéncia renal grave. Havia histéria de
epilcpsia desde os 8 anos, nunca investigada. Foi a dnica
cuja TC mostrava miiltiplos quistos simples (fig. 2). Nas
outras criangas todos os quistos tinham sinais inflamatdrios
(captagdo de contraste e/ou edema) ou estavam calcifica-
dos.

Quanto a apresentagdo clinica, os sindromes epilépticos
prcdominaram, existindo cm 22 dos 35 casos (63%). Sinais
focais foram registados em 5 doentes (14%). Destes, 4
eram criangas (80%), 3 das quais tinham lcsdes cscassas ¢
de tipo inflamatério (60% do total de 5).

Em 3 doentes com calcificagoes miltiplas,a NCC foium
achado fortuito na scquéncia de um ictus ou de um trauma-
tismo craniano.

Em nenhum caso foi efcctuada biopsia.

A excepgio daqueles que tinham apenas calcificagfes na
TC, todos os docntes fizeram terapéutica com praziquantel
ou albendazol.

DISCUSSAO

A nossa casuistica concorda com a de vdrios AA%'213, a0
indicar ser no parénquima a localizagdo mais comum da
NCC. Isto, apesar de muitos dos quistos aparentemente
intracorticais estarcm na realidade situados no espago sub-
aracnoidco sulcall.

A evolugdo natural do parasita no parénquima en-
cefalico'12!4, passa inicialmente pela forma que temos
designado de quisto simples, ou scja, um quisto com cerca
dc 1-2 cm de didmetro, densidade semclhante a do liquor
e com uma invaginagio parictal, o escolex. Nesta fase, o
parasita ¢ vidvel ¢ existe tolerdncia imunoldgica por parte
do hospedciro. g

Ap6s um periodo varidvel, que pode ir até cerca de 5
anos'’, di-sc a degencrescéncia e morte do cisticerco.
Como resposta, desencadeia-se uma reacgdo inflamatdria,
passando o quisto a captar o contraste de forma nodular ou
em ancl, por vezes com edema cnvolvente. Este estddio
tcm sido designado por fase encefalitica aguda'®*® ¢ é nele
que muitos docntes desenvolvem sintomatologia. Finalmente,

Fig. 2 (a,b) - Neurocisticercose: crianga de 13 anos, raga negra, epilepsia desde os 8 anos, nio investigada . TC encefilica apés injecg¢io
de produto de contraste mostra miiltiplos quistos simples, com escolex (setas). Estdo também presentes varias calcificagdes punctiformes
(cabegas de seta). Coexistem atrofia cortical e ectasia ventricular.
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a evolugdo faz-se em alguns meses', scja para calcifi-
cagoes punctiformes residuais, ou para a cura sem scquelas
aparentes em TC.

Esta evolugio correlaciona-se bem com a classificagdo
histopatoldgica de Escobar'’. A primeira fase correspon-
deria ao estadio vesicular, a intermédia aos estadios coloidal
e nodular granular, e a dltima ao estddio nodular calcifi-
cado.

Contudo, Kramer et al.’®, numa série em quc analisa a
progressdo das lesdcs em tomografias computorizadas
sequenciais, considera uma fase aguda ¢ uma crénica. Na
fase aguda sdo descritas lesdes anteriores ao estadio quistico
simples (correspondente ao estadio vesicular), as quais se
manifestam por dreas de edema que evolucm para focos de
captagdo nodular. Recordamos, a este propésito, que em 2
dos nossos casos a T.C., rcalizada antes e apés injecgdo de
produto de contraste, apenas revelou dreas de edema, tendo
a R.M. mostrado posteriormente nédulos Icsionais, alguns
dcles com captagdo anclar. Fica por esclarccer se tal
discrepancia se deve a evolugdo das lesdes no tempo
decorrido entre os dois exames (que num dos casos foi de
2 scmanas) ou a superior capacidade de resolugio de
contraste da R.M.

Existem ainda formas dcnominadas de encefalite cis-
ticercética'® que sc pensa resultarem da invasdo aguda e
maci¢a do SNC e que se traduzem em TC por cdema
cercbral difuso e miiltiplos focos de captagio anclar. E
uma formagrave dc NCC, de que ndo encontrdmos nenhum
caso. Apresenta-se como uma encefalitc ¢/ou meningite
sem caracleristicas especificas. Afccta sobretudo criangas®
mas também mulhcres jovens? 22,

A classificagdo cm formas activas e inactivas®, tem sido
largamente utilizada. A sua importincia deriva das impli-
cagOes terapluticas que encerra, ja que apenas as formas
activas poderio ter indicagdo para terap&utica anti-para-
sitdria. Designam-se inactivas as formas puramentc calci-
ficadas ¢ os casos dc hidrocefalia ligada a fibrosec meningea
sequclar, sendo as demais considcradas activas.

Dec acordo com este critério, a maioria (63%) dos nossos
casos sdo formas activas, ao contrario do que acontece cm
grande parte das sérics encontradas na litcratura. Como
justificagdo, e tendo cste estudo carécter retrospectivo,
podemos pensar que muitas das situagdes que apresen-
tavam apcnas discretas calcificagdes como achado
imagioldgico nfo terdo sido registadas como NCC, esca-
pando por isso & nossa revisio. Isto estd de acordo com o
facto de apenas 2 dos nossos doenics ndo terem sintomas
atribuiveis a NCC.

As manifestagdes clinicas sfio inespecificas e caracteri-
zadas pclo pleomorfismo, em fungio do nimcro, locali-
zagiio e esdadio evolutivo. do parasita. A epilcpsia é o
sintoma mais frequente estando presente, tal como acon-
tece nanossa casuistica, em mais de metade dos casos! 2%,

Regra geral, as formas parenquimatosas sio auto-limita-
das, resumindo-se quase sempre as suas complicagdes a
epilepsia residual. Pelo contrério, as localizagdes intra-
ventriculares, cistcrnais, e raquidianas ém 2 partida um
progndstico rescrvado® 2,

Tivemos 2 doentes com NCC racemosa. Esta ¢ bastante
mais rara que a forma parenquimatosa, correspondendo a
apenas 6% dos nossos casos. O scu nome deriva do cardcter
multiloculado dos quistos, que lhes confere um aspecto
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«cm cacho» na TC. Tém localizagdo cisternal e desen-
volvem-se em aglomerados cujo tamanho variade 0,5a 10
cm® Tipicamente nfio apresentam escolex, sendo por isso
ndo-vidveis?. Alguns AA pensam tratar-se de quistos pro-
venicntes dum tipo diferente de Taenia, ou de uma forma
degencrada de larva de T. solium que se tem designado de
Cysticercus racemosus. Presentemente, a explicagio mais
aceite € que os quistos encontram no espago sub-aracnoideo
uma menor resisténcia a volta das suas paredes, permi-
tindo-lhes expandir-se até um estado hidrépico. Nestas
condigdcs, o escolex degencrar-se-ia'”#. As localizagoes
mais [requentes ocorrem nas cisternas supra-selar, Angulos
ponto-cerebelosos e valas silvicas®?. A evolugdo clinica
associa-sc a complicagdes graves, por vezes fatais. Ocorre
frequentemente, como no caso de um dos nossos doentes,
meningite ¢ hidrocefalia. Tem sido descrita a associagio
da forma racemosa da NCC com meningite crénica!?,
podendo complicar-se de vasculite, lesdio de pares cra-
nianos ¢ do tronco cerebral?®-2:39, A hidrocefalia pode ser
comunicante, em conscquéncia de aracnoidite adesiva, ou
obstrutiva, como resultado de um quisto racemoso intra-
ventricular''?! ou de ependimite reaccional®2,

A excepgdio de um dos casos de NCC racemosa, nio foi
comprovada a existéncia de qualquer quisto em locali-
zagio intra-ventricular.

Também ndo tivemos qualquer caso de NCC raquidiana.
Esta é uma localizagfio rara, podendo envolver amedula e
as Icptomeninges?®®4,

Na nossa e em outras séries baseadas na TC, as limi-
tagGes intrinsccas deste método explicam em parte o
reduzido nimero de quistos detectados nos compartimen-
tos cisternal, ventricular e infra-tentorial. Nestas locali-
zagOes, a RM € o exame de eleigdo. Alids, em relacgfio a
NCC, verifica-se uma complementaridade destes dois
métodos: a maior scnsibilidade da TC na detecgio de
calcificagfes torna-a idcal nas formas inactivas, ao passo
quc a RM € superior na avalia¢fo das formas activas e nas
localizagdes extra-parenquimatosas!: 1324333536

Encontrdmos difcrengas acentuadas entre as caracteristi-
casdaNCC nosadultos e nas criangas. Nas criangas apcnas
ocorrcram formas parcnquimatosas, geralmente com es-
casso nimero de lesdes. S6 uma crianga apresentava quis-
tos simples. Nas restantes 11 (92%), os quistos estavam
calcificados ou associavam-se a edema ou captagio de
contraste.

Lesdcs dnicas ou escassas, em fase inflamatéria e locali-
zagdo parcnquimatosa predominam igualmente noutras
séries pedidtricas?*, Tem sido desaconselhado o uso de
terapCutica etiolégica nestes casos dada a sua tendéncia
para a resolugo espontinca®?’, Contudo, foi recente-
mente observada uma relacgfio entre o uso de anticis-
ticercdticos ¢ o ulterior controlo da epilepsia .

Outra vantagem da terap8utica é a possibilidade de
confirmar o diagndstico. Com efcito, na nossa série, 3 das
6 criangas com lesdes activas (50%), tinham apenas uma
ou duas lesdes inflamatdrias, sem calcificagbes associadas
(Fig. 3). Nestes casos, como dissemos acima, a serologia é
frequentcmente ncgativa e pde-se o diagnéstico diferen-
cial com lesdes tumorais e outras docngas infecto-con-
lagiosas, nomeadamente a tuberculose que, como a NCC,
€ endémica no nosso pais e em muitos paises em vias de
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desenvolvimento®®. O esclarecimento de algumas destas
situagdes pode impdr a realizagdo de biopsia. Contudo,
esta pode ser dispensada em muitos doentes, estabelecendo-
-se o diagnéstico através da verificagdo por TC da posi-
tividade da resposta 2 terapéutica®. Foi 0 que aconteceu
em todos os casos que tivemos nestas condigdes, ndo tendo
sido realizada qualquer biopsia.

De salientar a alta taxa de sinais neuroldgicos focais que
observdmos em criangas com escassas lesdes parenquima-
tosas de tipo inflamatério. A existéncia preferencial de
sinais focais em docntes com lesdes tinicas de NCC foi ja
observada noutra série?.

Encontrdamos um predominio do sexo feminino nas crian-
cas (8:4). Numa série de Mitchell et al.* verifica-se uma
taxa ainda superior (16:5). Esta tendéncia deve ser confir-
mada e o seu significado esclarecido através da anlise de
séries com maior mimero de doentes.

Destacamos ainda a elevada percentagem de individuos
de raganegra por nés registada. Elaestd ligada a imigragio
proveniente de zonas endémicas, nomcadamente das cx-
-colénias portuguesas em Africa. Este facto aproxima a
nossa casuistica a de outras sérics referentes a paises indus-
trializados!. O mesmo ndo se passa no norte de Portugal,
onde a incidéncia de NCC parece estar ligada sobretudo ao
atraso sécio-econémico dos meios rurais do interior*”.

CONCLUSAO

TC e RM sd0 hoje em dia os métodos imagioldgicos de
eleigdo para o diagndstico de NCC, salientando-se a sua
complementaridade. Na nossa série encontramos diferen-
cas aparentes entre adultos ¢ criangas: nestas ultimas, as
les6es activas do parénquima foram caracteristicamente
finicas ou escassas, com sinais inflamatdrios, e associadas
a sinais neuroldgicos focais, tendo a prova terapéutica sido
decisiva para a confirmagdo do diagnéstico. A imigragdo
proveniente das ex-coldnias portuguesas em Africa con-
tribuiu para o aumento da incidéncia da doenga.
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