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APRESENTACAO

O complexo tenfase-cisticercose ainda é um problema de satide puablica nao resolvido nas regides
onde as condi¢des sanitdrias sao deficientes e até mesmo nos pafses mais desenvolvidos que recebem
imigrantes de pafses onde a prevaléncia dessa infecgio ¢ elevada.

No Brasil, a neurocisticercose destaca-se entre as doencas inflamatdrias cronicas causadas por parasitas
no sistema nervoso central, tanto pela elevada incidéncia como pela gravidade e multiplicidade das lesaes
neurolégicas que provoca. As variadas manifesta¢des clinicas sob as quais se manifesta dificultam o
diagndstico e o tratamento da neurocisticercose.

Neste fasciculo de Temas Atuais de Neurocirurgia, Colli & Carlotti Jr. apresentam, de forma primorosa,
os conceitos atuais sobre diagnéstico e tratamento da cisticercose do sistema nervoso central. Nao se
trata apenas de revisao bibliografica. O texto ¢ baseado na experiéncia obtida no tratamento dessa afecgao,
pelos autores, na Disciplina de Neurocirurgia do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirao Preto — Universidade de Sio Paulo. Isto, sem dudvida, garante ao leitor a qualidade do
texto apresentado.

Evandro de Oliveira Milton K. Shibata
Presidente da SONESP Editor
Maio 2003



Fisiopatologia, diagnostico e tratamento da
cisticercose do sistema nervoso central

Benedicto Oscar Colli*
Carlos Gilberto Carlotti Junior**

Disciplina de Neurocirurgia do Departamento de Cirurgia e Anatomia da
Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto — Universidade de Séo Paulo

INTRODUCAO

A cisticercose do sistema nervoso central (SNC) ¢é
uma infestagao pelo Gysticercus cellulosae, forma larvéria
da Taenia solium, e constitui atualmente a parasitose
mais freqiiente do SNC. Por ser doenga transmissivel,
a sua alta incidéncia retrata as mds condi¢oes de
saneamento bdsico local e, por isso, Canelas' a
considera “um tributo pago ao subdesenvolvimento”.

A figura 1 apresenta um esquema do ciclo
evolutivo da 7aenia solium. O homem ¢é o
hospedeiro definitivo habitual da Zaenia solium, que

vive em seu intestino. As proglotes do parasita sio

o,
o
141 Hospedeiro
Hospedeiro ‘,! definitivo
intermediéario " ¢ (Taenia) Agua e alimentos
(cisticerco) . Taenia (vegetais)
3 Cisticerco Fezes contaminados
" (musculo) i}

Ovo de Taenia

Hospedeiro  Hospedeiro
intermediario  definitivo
(Taenia) (cisticerco)

Figura 1 — Ciclo de vida da Taenia solium.

eliminadas com as fezes humanas e, no meio
exterior, elas se rompem e liberam grande
quantidade de ovos. Os ovos, habitualmente, sio
ingeridos pelo porco e, nele, sob a agao do suco
géstrico, tém a cdpsula dissolvida, liberando o
embrido hexacanto. O embrido penetra ativamente
na mucosa intestinal e, através das circulacoes
linfitica ou sangiiinea, aloja-se especialmente no
sistema nervoso, nos musculos, no tecido celular
subcutineo e no globo ocular do animal, onde se
transforma no Cysticercus cellulosae. Quando o
homem ingere a carne de porco infestada, o
cisticerco, no seu intestino, transforma-se na 7aenia
solium, completando o ciclo evolutivo natural.

O homem adquire a cisticercose do SNC
quando, acidentalmente, torna-se portador do

Cysticercus cellulosae. A infestagio pode ocorrer
com ovos do parasita eliminados pelo préprio
individuo (auto-infesta¢ao) ou mediante a ingestao
de alimentos (principalmente vegetais) e de dgua
contaminada com ovos do parasita eliminados por
outras pessoas (heteroinfestagao). Do ponto de
vista epidemiolégico, a hetero-infestagao
representa a maneira mais importante de aquisi¢ao
da doenca.

A cisticercose do SNC ¢ importante em nosso
meio nao somente pela sua freqiiéncia, mas também
pela elevada morbidade e mortalidade, especialmente
nas formas que evoluem com hipertensio intracra-

* Professor Titular do Departamento de Cirurgia e Anatomia — FMRP-USP Chefe da Disciplina de Neurocirurgia.
** Professor Assistente Doutor do Departamento de Cirurgia e Anatomia — FMRP-USP Disciplina de Neurocirurgia.
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niana (HIC)**. Em nossa regido, esta infesta¢io
foi observada em 6,1% a 7,5% dos pacientes
neurolégicos internados™®.

Apesar do desenvolvimento de medicamentos
que podem provocar a degeneragao dos cisticercos,
como o praziquantel e o albendazol, a experiéncia
acumulada nos dltimos anos”'> mostrou que a
eficicia dessas drogas ¢ mais acentuada nos casos
com cistos ativos no parénquima encefalico e, além
disso, a utilizagio desses medicamentos nao previne
a presenga de complicagbes que requerem
tratamento cirtrgico, como a hidrocefalia. Por isso,
um considerdvel grupo de pacientes com cisticercose
do SNC necessita de procedimentos cirtrgicos,
geralmente paliativos, mas que, ocasionalmente,
podem ser curativos.

Esta publicagio é baseada na experiéncia da
Disciplina de Neurocirurgia do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao
Preto no tratamento cirtrgico dos pacientes com
cisticercose do SNC atendidos nos tltimos anos.

ANATOMIA PATOLOGICA

O embrido hexacanto atinge o sistema nervoso
central, principalmente as leptomeninges, os
ventriculos e o parénquima encefdlico, através da
circulagio sangiiinea, parando nesses locais ao
ocluir um capilar.

Apés atravessar ativamente a parede do capilar
no parénquima encefélico, atinge o espago
intersticial, onde evolui para a forma cistica,
transformando-se no Cysticercus celullosae'®. O
cisticerco, nesta fase, apresenta uma membrana
fina e translicida, de espessura uniforme, com
uma pequena 4rea mais densa correspondente ao
escblex do embriao hexacanto, e contém um
liquido incolor e transparente no seu interior

(Figura 2A).

7

A infesta¢io dos ventriculos ¢ atribuida a
passagem ativa dos embrides hexacantos, através
dos capilares do plexo coréideo’®, que, em seguida,
transformam-se em cisticercos. A infestacio direta
do espago subaracnéideo ou dos ventriculos através
de vasos meningeos ou subpiais é controversa'.
Dependendo do seu tamanho, o cisticerco pode
ser levado pelo fluxo de liquido cefalorraquidiano
(LCR) desde os ventriculos até o espago

subaracnéideo’®.

Apés a instalagao no sistema nervoso central, o
Cysticercus cellulosae desenvolve-se e, geralmente,
atinge o didmetro de 4 a 20 milimetros, quando
localizado no parénquima encefilico. Os cisticercos
que se desenvolvem nos ventriculos ou no espago
subaracnéideo costumam atingir tamanhos
maiores'®, e, muitas vezes, assumem a forma de
Cysticercus racemosus (Figura 2B), que se caracte-

Figura 2 — A: Cysticercus cellulosae na fase ativa. Notar a membrana translicida, o liquido incolor e o escélex aderido a

parede do cisto. B: Cysticercus racemosus. Notar as multiplas vesiculas sem um escélex aparente e as membranas opacas

(cisto em degeneragao). (Reproduzido de Colli B. O. ez al’' com permissio do Editor).
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rizam por apresentar uma membrana com
espessura irregular, por nio apresentar escélex e
por ser geralmente agrupados em mulciplas
vesiculas, interligadas ou nio, que lembram um
racemo. Embora os cistos racemosos sejam
freqiientemente observados nos ventriculos e nas
cisternas, eles podem ocorrer também no
parénquima cerebral*“.

No SNC, os cisticercos apresentam um processo
evolutivo natural que culmina com a sua
degenera¢io em um perfodo aproximado de 2 a 5
anos'®. Esse processo ¢ descrito em quatro
estdgios'®: 1) vesicular, no qual o cisto (cisto vivo
ou sua forma ativa) apresenta uma membrana
esbranquicada, translticida, muito fina e fridvel, com
um liquido incolor e transparente no seu interior e
com escélex de 4 a 5 milimetros, apenso a esta
membrana (Figura 2A); 2) coloidal (cisto em
degeneragdo), em que o cisto comega a sofrer
alteracoes degenerativas (espessamento da
membrana e substitui¢io do liquido transparente
por um gel esbranquicado), por causa de seu
envelhecimento normal ou por fatores imunoldgicos
(Figura 2B); 3) granular, em que o cisto comega a
involuir, a parede torna-se mais espessa e o gel sofre
depésitos de cédlcio, adquirindo um aspecto
granulado grosseiro; 4) nodular calcificado, que se
caracteriza pela calcificagao completa do cisto, que
se reduz a um ter¢o ou a um quarto do seu tamanho
original.

A reagio do hospedeiro ao cisticerco caracteriza-
se por um processo inflamatério ao redor do
parasita, constituido por um aglomerado
linfocitdrio mononuclear entre fibras de coldgeno,
formando uma cdpsula ao redor da membrana do
cisto'®. Além disso, sio observados também
eosindfilos e células gigantes multinucleadas,
caracterizando uma reagdao granulomatosa a um
corpo estranho'®. A reagdo inflamatéria ao
cisticerco estd relacionada a fase de desenvolvi-
mento do cisto; é menos intensa na fase cistica ou
ativa, acentua-se quando o cisto comeca a
degenerar e declina progressivamente até o cisto
tornar-se calcificado'®".

A intensidade da reagao inflamatéria depende
da interagdo parasita’hospedeiro no SNC'*'%, que
determina a producio de anticorpos locais em
resposta as macromoléculas préprias do tecido
nervoso, que se tornam imunocompetentes ou

9

associam-se a heteroantigenos, ¢ podem levar a
autolesio'®'® Quando o cisto estd em contato direto
com o LCR (ventriculos ou espago subaracnédideo),
a reagao inflamatdria desencadeada por ele pode se
estender para outros locais e provocar extensas 4reas
de processo inflamatério nas cisternas e nas
meninges, geralmente associadas A presenga de

1618 Concomitantemente, observam-se uma

cistos
agudizagao das manifestagoes clinicas e a sinaliza-
¢do do LCR, caracterizada por um aumento do
nimero de células e da taxa de proteinas e
positividade das reagdes imunodiagnésticas, eviden-
ciando a atividade continuada da rea¢io imuno-
légica ao cisticerco'*'8,

Diferentes respostas individuais ao cisticerco
podem determinar infestagbes do parénquima por
grande nimero de cistos, sem evidéncia de reagio
inflamatéria importante, com exames do LCR sem
alteragdes e sem manifestacoes clinicas. Por outro
lado, infestages por um pequeno nimero de cistos
podem acompanhar-se de intensa reagio infla-
matdria, observada como grande edema do
parénquima na tomografia computadorizada (TC).
A reagao inflamatdria aos cisticercos quando exacer-
bada caracteriza um quadro pseudotumoral'®%,
observado com maior freqiiéncia em criangas em

comparagio aos adultos'®'#2°,

MANIFESTAGCOES CLiNICAS

As manifestagoes clinicas da cisticercose do
SNC sio causadas por dois mecanismos bdsicos*':
1) compressoes do tecido nervoso ou obstrugoes
da circulagio do LCR (mecanismo direto);
2) fendémenos imunoalérgicos resultantes da
interagao parasita/hospedeiro (mecanismo
indireto). Esses mecanismos possibilitam a
ocorréncia de uma variedade de sinais e sintomas
decorrentes do acometimento das vérias regides do
SNC. Genericamente, podem ser observados sinais
e sintomas resultantes do comprometimento do
parénquima encefalico (crises convulsivas e outros
sinais localizatérios), sinais de comprometimento
meningeo, sinais de hipertensio intracraniana e
sinais de comprometimento medular ou das raizes
espinhais.

Entre os nossos pacientes que necessitaram de
tratamento cirdrgico, a cisticercose do SNC
predominou na faixa produtiva da populagio (80%
na faixa entre 10 e 50 anos e 46,1% entre 20 e
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40 anos)®. A distribuigao entre os sexos foi
praticamente semelhante (51,1% feminino e
48,9% masculino). A duragiao dos sintomas até a
admissao variou de 1 hora e meia a 17 anos (81,9%
com sintomas hd menos de 1 ano; 73,8% h4 menos
de 6 meses; 38,1% hd menos de 1 més; e 9,4% hd

menos de 1 dia)’.

A cisticercose do SNC caracteriza-se por
manifestacoes clinicas recorrentes resultantes da
exacerbagio da reagio inflamatéria no parénquima
encefdlico e no LCR, causada pela degeneracio de
cistos. Essas exacerbagbes sio ocasionadas pela
reagao imunolégica a heteroantigenos que se
formam durante as degeneracdes sucessivas dos
cisticercos, que podem causar lesdes graves ao SNC
devido ao seu cardter repetitivo e croénico'’. Ao
final das degeneragdes dos cistos de uma mesma
infestagdo (2 a 5 anos)'%, caso nio haja reinfestacio,
a doenga autolimitar-se-d. Entretanto, apesar do
fim da doenga, seqiielas graves como a hidrocefalia
e sinais neuroldgicos focais, causados pelo compro-
metimento do parénquima encefélico, podem
persistir.

Virias classificagoes da cisticercose do SNC foram
elaboradas, baseadas na topografia****, na fisio-
patologia'® e nas formas clinicas"****. As formas mais
freqiientes de manifestacoes clinicas da cisticercose do
SNC observadas em nosso hospital foram: epiléptica
pura ou combinada (64,8%), hipertensiva pura ou
combinada (35,6%) e meningitica pura ou associada
(29%); outras formas menos freqiientes foram a
psiquica, a apoplética e a raquidiana®. Recentemente,
outras classificacbes foram propostas, baseadas
principalmente na fase evolutiva dos cisticercos
observados na TC e na ressonincia nuclear magnética
(RNM) ou nas seqiielas observadas nesses exames's#-2%.
Do ponto de vista neurocirtrgico, essas classificagoes
apresentam pouca importincia prética, pois a indicagio
de um procedimento cirtrgico nos pacientes com
cisticercose do SNC baseia-se, principalmente, na
presenga de manifestagoes clinicas que colocam a vida
em risco ou que sao causadas por compressao local.
Muito mais importante para a indicagiao do procedi-
mento cirdrgico mais adequado é a perfeita
identificagdo do mecanismo fisiopatolégico deter-
minante dessas manifestagoes clinicas.

DIAGNOSTICO

As manifestagdes clinicas da cisticercose
cerebral, por serem inespecificas, nao permitem,
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por si s6, o diagnéstico da doenga. A suspeita
diagndstica deve ser efetuada com base nos
antecedentes epidemioldgicos, nas reagdes
imunodiagndsticas no LCR, nos exames de neuroi-
magem, especialmente a TC e a RNM e,
eventualmente, na observagdo cirtrgica.

O exame do LCR ¢ um dos meios mais
importantes para o diagnéstico da cisticercose cerebral
em vida. As alteragdes mais importantes observadas
sdo: pleocitose discreta a moderada (50% a 100% dos
casos), eosinofilorraquia maior que 2% do nimero
total de células (40% a 87% dos casos),
hiperproteinorraquia (30% a 75% dos casos),
hipoglicorraquia (17% a 80% dos casos) ¢ positividade
das reagdes de imunodiagndstico (reagio de fixagio
de complemento, hemaglutinagao, imunofluorescéncia
indireta, imunoeletroforese e ELISA (enzime-linked
immunosorbent assay), que indicam a presenga de
anticorpos especificos anticisticercos no LCR (49% a
62%)%**%. Porém, o exame do LCR pode ser normal
em 20% a 25% dos casos e, nos pacientes com HIC,
nem sempre pode ser efetuado sem riscos de herniages
do parénquima encefilico. O teste de imunoele-
trotransferéncia (EITB — enzime-linked immunoelectro-
transfer blot assay) no soro tem especificidade préximo
a 100% e sensitividade de 94% a 98% para pacientes
com duas ou mais lesdes hipercaptantes, e
aproximadamente 50%?°! para pacientes com cisticerco
intracraniano unico. Paradoxalmente, a sensitividade
e a especificidade desse teste no LCR sio menores em
relagio ao que se observa no soro. Apesar da alta
sensitividade, devido ao seu alto custo, a utilizagio
rotineira desse teste ainda nio ¢ vidvel nos paises em
desenvolvimento.

Os métodos diagndsticos por imagem incluem
as radiografias simples do crinio, a ventriculografia
com contraste positivo, a TC e a RNM do crinio.
A radiografia simples mostra calcificagdes sugestivas
de cisticercose em 3,6% a 25,3% dos pacientes com
cisticercose cerebral®*¢ e sinais de HIC em
porcentagem varidvel de acordo com a origem do
grupo de pacientes estudados (31% a 46%)>%.
Devido a baixa positividade e especificidade, a
radiografia simples do crinio deixou de ser um
exame importante apds a introdugio da TC.

As imagens ventriculograficas que sugerem o
diagndstico de cisticercose do SNC em uma 4rea
endémica foram agrupadas em trés tipos
fundamentais®: 1) obstrugio parcial ou total dos
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ventriculos por cisticerco, caracterizada pelo
delineamento de uma lesio arredondada, regular,
moével ou nio, que, nos casos de obstrugio
completa, tem a forma de taga invertida (Figura 3A);
2) obstrugao inflamatéria do sistema ventricular,
geralmente localizada no quarto ventriculo ou no
aqueduto cerebral, em que o contraste delineia um
fundo de saco (Figura 3B); 3) obstrugao infla-
matéria com a presenga de cisticerco no interior
dos ventriculos. Além dessas alteragbes, podem
eventualmente ser observados outros cistos
intraventriculares e irregularidades nas paredes
ventriculares, indicativas de ependimite ou de
cistos em degeneragao.

As principais alteragdes observadas na TC do
cranio de pacientes com cisticercose cerebral estao
relacionadas a fase de evolucao dos cisticercos e

da doenga®#%28323 Elas incluem edema do
parénquima cerebral, dreas nodulares hipodensas
no parénquima ou nas cisternas, de 1 cm a 2 cm,
sem captagdo de contraste (cistos ativos) ou com
captagao anelar de contraste (cistos em
degeneragio) (Figura 4A); massas amérficas hiper-
captantes no parénquima e nas cisternas (cistos em
degeneracio); calcificages parenquimatosas, de
vérios aspectos; dilatagao ventricular e,
ocasionalmente, cistos com retenc¢ao anelar de
contraste nos ventriculos. Além dessas alteragaes,
deformagdes dos ventriculos, especialmente o
arredondamento do quarto ou do terceiro
ventriculo ou de porg¢des dos ventriculos laterais
(Figura 4B), podem sugerir a presenca de cistos
no seu interior, fato este nem sempre confirmado
pela ventriculografia®. Excepcionalmente, a

Figura 3 — Ventriculografia com contraste iodado. A: Hidrocefalia causada por uma lesao arredondada com contornos

nitidos no interior do quarto ventriculo, sugestiva de um cisto livre. Durante a cirurgia foi encontrado um cisto ativo livre

no quarto ventriculo. B: Hidrocefalia devida a uma obstrucao inflamatéria do quarto ventriculo (o contraste delineia um

fundo de saco).
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Figura 4 — Tomografia computadorizada do crinio. A: Lesdes cisticas e calcificagdes esparsas no parénquima. Algumas lesdes

cisticas apresentam uma 4rea hiperdensa em seu interior sugestiva de escélex de cisticerco. B: Quarto ventriculo aumentado de

volume e arredondado, sugerindo a presenga de uma lesdo cistica no seu interior, confirmada durante a cirurgia.

hipercaptagio de contraste ao longo da parede do
quarto ventriculo sugere a presenca de cistos em
degeneragao aderidos a parede ventricular®®. A
tomografia com contraste positivo intratecal ou
ventricular (ventriculo-TC ou cisterno-TC) per-
mite a detec¢io de cistos intraventriculares ou
cisternais (Figura 5), inclusive possibilitando a
identificacao de cistos nio visualizados na ventri-
culografia®*.

As alteragoes observadas na RNM do cranio de
pacientes com cisticercose cerebral foram descritas

4442 Qs cistos localizados no

por vérios autores
parénquima encefélico na sua forma ativa aparecem
como lesdes com intensidade de sinal semelhante
2 do LCR em Tl, e o escblex, com hipersinal
(Figura 6). Quando o cisto comega a degenerar-
se, a reagdo inflamatéria que acontece ao seu redor
apresenta-se como um halo hiperintenso em T .
Os cistos ativos localizados nos ventriculos e nas
cisternas geralmente sao isointensos com o LCR e
sao evidenciados por sinais indiretos como o efeito
de massa, o void do fluxo do LCR adjacente ¢ a
obstrucio do fluxo ventricular. Os cistos
ventriculares e os cisternais em degeneragao

12

h

Figura 5 — Cisternotomografia com contraste iodado mus-

trando uma imagem de subtragdo de contornos regulares no
interior do quarto ventriculo (setas) e outra no 4ngulo ponto-
cerebelar (setas), que se mostraram tratar de cisticercos duran-
te a cirurgia.
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Figura 6 — Aquisi¢io axial de ressondncia nuclear magnética
do crinio em T (SE 520/20) mostrando mdltiplos
cisticercos ativos (lesdes hipointensas) e cistos em
degeneragio (lesdes hiperintensas). Notar o escélex (drea
hiperintensa) em vérios cistos.

apresentam-se com aumento de sinal em T | (Figura 7)
e a reacdo inflamatdria ependimdria pericistica
apresenta-se como um anel hiperintenso em T,.
As calcificagoes sio vistas na RNM como 4reas de
baixa intensidade de sinal em T ¢ T,. Além desses
achados, a RNM mostra dilatagao ventricular e
obstrucio ou dificuldade ao fluxo do LCR através
dos ventriculos.

O diagnéstico diferencial entre a neurocis-
ticercose e outras doengas parasitdrias pode ser
dificil e é feito com base nas caracteristicas
epidemiolégicas, dados de neuroimagem e testes
imunolégicos de alta especificidade. Eventual-
mente, a forma rara de neurocisticercose consti-
tuida por um tnico cisto gigante pode ser confun-
dida com um cisto hidético. O teste de imunoele-
trotransferéncia no soro permite essa diferencia¢io,
pois nao hd reagdo cruzada entre cisticercose e
equinococose®. Outra doenga que pode simular
perfeitamente a cisticercose é a cenurose, doenga
considerada muito rara, causada pelo cestdide
Multiceps multiceps®. O diagnéstico diferencial
pode ser efetuado apenas por meio da identificagio
da larva de uma ou de outra doenca em um exame
parasitoldgico direto.

Figura 7 — Aquisi¢bes sagitais de ressonincia nuclear magnética do cranio em T, (SE 520/20), apés injegio de contraste

paramagnético. A: Imagem cistica regular no interior do quarto ventriculo sugestiva de Cysticercus cellulosae. Notar o escdlex na

porgio inferior do cisto (4rea hiperintensa). B: Vdrias imagens cisticas nas cisternas ao redor do tronco cerebral sugestivas de

cisticercos racemosos.
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Devido a dificuldade de diagnéstico observada TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
em muitos casos, Del Brutto ez a/*, em 1996,
propuseram um conjunto de critérios para o
diagnéstico da doenga, revisto posteriormente por
um grupo de expertos internacionais®, com base No fim das décadas de 70 e de 80, foi de-
em critérios clinicos objetivos e em dados de
neuroimagem, imunoldgicos e epidemioldgicos.
Esses critérios estdo subdivididos em quatro
categorias estratificadas de acordo com a sua forga

O tratamento medicamentoso da neurocisticercose
inclui drogas antiparasitérias e medicagdo sintomdtica.

monstrado que o praziquantel e o albendazol sao
drogas efetivas contra o cisticerco da Taenia
solium. A experiéncia acumulada nos ultimos

diagnéstica (Quadro 1), e o grau de certeza do anos”"” mostra que a eficdcia desses fdrmacos ¢
diagndstico depende da combinagio dos critérios mais acentuada nos casos com cistos ativos no
presentes (Quadro 2). parénquima encefédlico, mas a agio desses

Quadro 1 — Critérios diagndsticos para neurocisticercose?’

Critérios

Absolutos

1. Demonstracao histopatoldgica do parasita por meio de bidpsia de lesdo do cérebro/medula
2. Presenca de lesbes cisticas com escoélex na TC ou na RNM

3. Visibilizacdo direta do parasita sub-retinal por meio de fundoscopia

Maiores

1. Lesbes altamente sugestivas de neurocisticercose nos estudos de neuroimagem*

2. EITB** positivo no soro para anticorpos anticisticercos

3. Resolucéo de lesbes cisticas intracranianas apds tratamento com albendazol ou praziquantel
4. Resolucdo espontanea de lesdes hipercaptantes Unicas pequenas***

Menores

1. Lesbes compativeis com neurocisticercose nos estudos de neuroimagemt

2. Manifestagdes clinicas sugestivas de neurocisticercosett

3. ELISA positivo para anticorpos ou antigenos anticisticercos no liquido cefalorraquidiano
4. Cisticercose fora do sistema nervoso centralttt

Epidemiolégicos

1. Evidéncia de que um familiar ou servical tenha tido contato com Taenia solium
2. Individuo proveniente ou que vive em area endémica para cisticercose

3. Histéria de viagens freqlentes para areas endémicas da doenca

*  TC ou RNM mostrando lesées cisticas sem escdlex, lesoes hipercaptantes ou calcificacées tipicas no parénquima cerebral.
** Enzime-linked immunoelectrotransfer blot assay usando extrato purificado de antigeno de Taenia solium.

*** |esoes solitarias hipercaptantes em anel com menos de 20 mm de didmetro em pacientes com crises epilépticas, exame
neuroldgico normal e sem evidéncia de doenca sistémica ativa.

t TC ou RNM mostrando hidrocefalia ou captacdo anormal de contraste nas leptomeninges e mielografias, evidenciando
mdultiplas falhas de enchimento na coluna de contraste.

tt Crises epilépticas, sinais neuroldgicos focais, hipertensdo intracraniana e deméncia.
ttt ELISA = enzime-linked immunosorbent assay.

Quadro 2 — Grau de certeza diagndstica para neurocisticercose3'

Grau de certeza diagnéstica

Definitivo

— Presenca de um critério absoluto

— Presenca de dois critérios maiores, um menor e outro epidemiolégico

Provével
— Presenca de um critério maior, dois critérios menores e outro epidemiolégico
— Presenca de trés critérios menores e um critério epidemiolégico

OBS.: A presenca de duas lesées diferentes altamente sugestivas de neurocisticercose nos estudos de imagem deve ser
considerada como dois critérios maiores. Porém, quando ha resultados positivos em dois diferentes testes para deteccao de
anticorpos, deve ser considerado somente o que significa o critério mais alto.
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medicamentos sobre os cistos ventriculares ou
cisternais também tem sido referida na
literatura®%’, Entretanto, deve-se evitar a idéia
simplista de que esses medicamentos possam ser
benéficos a todos os pacientes com neurocisti-
cercose*®. A dosagem de praziquantel mais
freqiientemente utilizada nos estudos publicados
¢ de 50 mg/kg/dia durante 15 dias?!®154%¢ ¢,
mais recentemente, tem sido relatado o uso dessa
droga por um dtunico dia, com resultados
semelhantes®°'. O albendazol tem sido usado na
dose de 15 mg/kg/dia durante 15 dias, e, mais
recentemente, durante 8 dias”®!10:11:155255.62:66 = A¢
drogas usadas nas dosagens habituais mostram um
efeito antiparasitdrio sobre 60% a 85% dos cistos
parenquimatosos e vdrios trabalhos demonstram

110,15,43,51

maior eficicia do albendazo , com menor

freqiiéncia de reagdes colaterais®.

O propésito da terapéutica antiparasitdria para
a neurocisticercose ¢ a tentativa de redugao da
durac¢iao dos fen6menos neuroimunolégicos
envolvidos na doenga. A terapia antiparasitdria
geralmente provoca exacerba¢io da sintomatologia
neuroldgica, atribuida a inflamagdo local devida a
morte do cisticerco®. Por isso, o praziquantel e o
albendazol geralmente sao utilizados em associagao
a corticosteréides para controlar o edema ¢ a
hipertensdo intracraniana que podem ocorrer
durante a terapéutica. A associagao de corti-
coster6ides®®® ou de drogas antiepilépticas como
a fenitoina e a carbamazepina’ resulta em
interagbes farmacocinéticas que reduzem a
biodisponibilidade do praziquantel. O albendazol
tem melhor penetragao no LCR e a sua concen-

7

¢ afetada quando associado aos
corticosteréides’"’?; pode inclusive ocorrer
aumento dos niveis plasmdticos do albendazol
sulféxido (metabdlito ativo do albendazol) quando
utilizado em associagio com a dexametasona®’!,
Essas caracteristicas, juntamente ao fato de ser mais
barato que o praziquantel, fazem com que o
albendazol seja considerado o tratamento

antiparasiticida de escolha para a cisticercose.

tra¢ao sérica nio

Apesar dos relatos de eficdcia do praziquantel
e do albendazol, algumas séries de pacientes
acompanhados com estudos de imagens mostraram
que alguns casos de cisticercos parenquimatosos
podem se resolver espontaneamente’?’4. Essas
observagbes originaram uma opinio alternativa
que contesta a validade de provocar-se uma reagao
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inflamatéria aguda grave para se tratar a
cisticercose parenquimatosa, que geralmente evolui
de forma benigna com a degeneracio espontinea
dos cistos®7>78,

A maioria dos estudos envolvendo o tratamento
antiparasitdrio da neurocisticercose é constituida
por séries nao-controladas de casos, e a principal
evidéncia da eficdcia dos antiparasitdrios ¢ baseada
em dois estudos retrospectivos independentes que
mostraram que pacientes tratados com albendazol
apresentam menos crises convulsivas durante o
seguimento’”® do que pacientes nao-tratados de
outros estudos’*’%%!, 0 que pode ser motivo de uma
série de criticas. O dnico estudo controlado
comparando pacientes com cistos vidveis tratados
com antiparasitdrios e nao-tratados” mostrou que
nao houve diferenga significativa na proporgio de
pacientes sem cistos aos 6 meses e um 1 ano apds
o tratamento, na propor¢io de pacientes sem crises
epilépticas 2 anos apds e nem na propor¢ao de
seqiielas. Embora as diferengas nio tenham sido
significativas, no grupo-controle o desapareci-
mento das lesbes ocorreu predominantemente nos
pacientes com lesdes tnicas, ao passo que no grupo
tratado quase a metade dos pacientes cujas lesoes
desapareceram apresentava lesées multiplas, o que
sugere algum beneficio para esses pacientes.

Os corticosterdides tém sido utilizados em
pacientes com neurocisticercose com o objetivo de
reduzir os sintomas neurolégicos atribuidos & morte
do parasita e sao a medicagio usada primariamente
no tratamento da aracnoidite cronica e da encefalite
cisticercética. A droga mais utilizada tem sido a
dexametasona nas doses de 4,5 a 12 mg/dia e,
eventualmente, até¢ 32 mg/dia para reduzir o edema
cerebral na encefalite cisticercética. A prednisona na
dose de 1 mg/kg/dia tem sido empregada no lugar da
dexametasona quando ¢ necessdrio um tratamento de
longo prazo, principalmente nos pacientes com
aracnoidite cronica. Nos casos de hipertensao intra-
craniana aguda secunddria a
manitol pode também ser utilizado nas doses de
2 g/kg/dia, por via endovenosa, como tratamento

neurocisticercose, o

emergencial.

As drogas antiepilépticas sao também de uso
comum nos pacientes com neurocisticercose e, de
maneira geral, as crises epilépticas desses pacientes
respondem bem ao tratamento medicamentoso.
Quando hé regressao de cistos parenquimatosos,
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muitas vezes as drogas antiepilépticas podem ser
retiradas; entretanto, os pacientes que persistem
com calcificagdes parenquimatosas apresentam
maior risco de apresentar recorréncia das crises
epilépticas®. A utilizagdo de terapia antiepiléptica
por curto prazo tem sido proposta para pacientes
com crises e que apresentam cisticerco inico em
degeneragido, por acreditar-se que essas crises sao
sintomdticas agudas’.

FORMAS PASSIVEIS DE TRATAMENTO
CIRURGICO

As principais formas clinicas da cisticercose do
SNC passiveis de tratamento cirdrgico sao: 1) as
formas intracranianas que evoluem com sinais
resultantes de compressio local do encéfalo e dos
nervos cranianos e as formas que evoluem com
hipertensao intracraniana; 2) as formas raquidianas
que evoluem com sinais de compressio medular
ou da cauda eqiiina. A forma epiléptica ¢ a mais
freqiiente e, muitas vezes, os pacientes por ela
acometidos apresentam crises convulsivas nio
controldveis com medicamentos. Virios desses
pacientes poderdo enquadrar-se em um programa
especifico para tratamento cirtrgico da epilepsia.
Embora poucos trabalhos tenham sido publicados

a respeito®®

, alguns pacientes com neurocisticer-
cose com crises convulsivas de dificil controle
poderao beneficiar-se do tratamento cirdrgico para

a epilepsia.

No periodo de janeiro de 1980 a dezembro de
2001 foram atendidos, na Disciplina de Neurocirurgia
do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
de Ribeirdo Preto, 160 pacientes portadores de
cisticercose do SNC que necessitaram de tratamento
cirtrgico®. Esse tratamento foi indicado para controle
da HIC (135 pacientes), para tratamento da HIC e
exérese de cistos que causaram compressao local (20
pacientes) e para exérese de cistos que causaram
compressao local (5 pacientes). A HIC foi causada
por hidrocefalia em 134 pacientes (86,5%), por lesdes
expansivas (cistos gigantes — forma tumoral) em 20
pacientes (12,9%) e por pseudotumor cerebral (forma
pseudotumoral) em 1 paciente. Os 160 pacientes
foram submetidos a um total de 280 procedimentos
cirtrgicos (1,75 procedimento por paciente), incluindo
68 implantacoes de reservatdrio ventricular (RES), 105
derivagdes ventriculo-peritoneais (DVP), 49
craniotomias da fossa posterior (CFP) para exérese de
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cisto do quarto ventriculo ou das cisternas, 25
craniotomias supratentoriais (para remogio de cistos
cisternais em 177 pacientes — que em 5 deles causava
compressao optoquiasmdtica e, em 12, eram gigantes,
causando HIC — e de cistos parenquimatosos gigantes
em 8 pacientes), 17 abordagens transcalosas para
exérese de cistos inter-hemisféricos e/ou do terceiro
ventriculo/ventriculos laterais, 9 abordagens
endoscdpicas para exérese de cistos ventriculares, 3
laminectomias para exérese de cistos intra-raquidianos,
2 derivagdes trans-hipotaldmicas com interposi¢ao de
catéter, 1 craniotomia subfrontal para reparo de fistula
liquérica e 1 craniectomia descompressiva bitemporal.

CISTICERCOSE CEREBRAL
Formas que provocam compressao local

Neste grupo estdo reunidos os pacientes que
apresentam cisticercos, geralmente racemosos, de
tamanho varidvel, nas cisternas basais ou no cértex
cerebral, que causam sintomatologia de compressao
local, independentemente de possiveis manifestagoes
clinicas de hipertensao intracraniana resultante de
hidrocefalia.

Os nervos cranianos que mais freqiientemente
sofrem compressio pelos cisticercos ou por
aracnoidite sao o éptico, o oculomotor e o facial®.
Cistos localizados no angulo pontocerebelar podem
causar uma sindrome do 4ngulo pontocerebelar ou
apenas trigeminalgia, e cistos localizados na
cisterna da ldmina quadrigémea podem causar a
sindrome de Parinaud'. Outras manifestacoes
clinicas de compressio sao os sinais decorrentes
de compressio do cértex cerebral, como crises
convulsivas e paresias’. A compressio optoquias-
mdtica é a mais freqiiente, podendo ser causada
diretamente pelos cisticercos ou por reagio
inflamatdria (aracnoidite optoquiasmdtica) e
manifesta-se clinicamente por distdrbios
progressivos do campo visual®.

A remocgao cirdrgica direta de cisticercos das
cisternas basais é um procedimento de eficdcia
duvidosa, pois excepcionalmente consegue-se a
remociao de todos os cistos. Geralmente, eles sio
multiplos e com freqiiéncia apresentam-se
parcialmente degenerados e aderidos aos nervos
cranianos, aos vasos e¢ ao parénquima encefdlico
por aracnoidite, cuja tentativa de lise completa
pode ser desastrosa.



Benedicto Oscar Colli e Carlos Gilberto Carlotti Junior

Temas atuais de neurocirurgia

Ocasionalmente, a remogio cirtirgica de cistos
livres, e mesmo cistos em degeneracio, que estejam
causando compressoes localizadas bem definidas,
pode ser benéfica para o paciente>**°. Exemplos dessa
situagio sao a estabilizagio ou a melhora dos
distdrbios visuais e da sindrome de Parinaud,
observadas apés a exérese de cistos da cisterna
optoquiasmdtica e da cisterna da limina
quadrigémea, respectivamente, ou dos sinais de
compressio do tronco por cistos no 4ngulo
pontocerebelar (Figura 8). Apesar disso, a remogio
dos cistos nao impede a progressio da reagio
inflamatdria j4 iniciada, o que faz com que os bons
resultados possam ser transitérios.

Formas que evoluem com
hipertensao intracraniana

As formas de cisticercose do SNC em que os
pacientes evoluem com HIC sio freqiientes,
variando entre 25% e 65,9% "%333587 dos casos. Em
nosso hospital, elas foram observadas, isoladamente
ou combinada com outras formas, em 35,6% dos

casos da doenga®.

Figura 8 — Tomografia computadorizada do crinio mostrando
um grande cisto multiloculado na regiao do angulo
pontocerebelar direito, deslocando o tronco cerebral e o quarto
ventriculo, sugestivo de um cisticerco racemoso, o que foi
confirmado durante a exploragio cirtrgica.
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As formas hipertensivas da cisticercose do
SNC foram classificadas por Stepién e Chordbski
(1949)" em trés grupos, de acordo com o seu
mecanismo fisiopatogénico: 1) causada por
cisticercos que ocupam espago dentro do crinio
(forma tumoral); 2) ocasionada por edema
cerebral difuso (forma pseudotumoral);
3) decorrente da obstrugao da circulagao liquérica
(hidrocefalia). Pelas suas caracteristicas especiais
de morbidade e mortalidade, os pacientes porta-
dores dessas formas geralmente necessitam de
tratamento cirdrgico.

Forma tumoral

Encontrada em 22% a 67% das formas hiper-

tensivas"!9:88

. Consideramos cisticercos gigantes
aqueles que se comportam como uma lesdo
expansiva. Geralmente essas lesdes tém mais de
4 cm em seu maior didmetro, mas lesdes menores
com reagio inflamatéria ao redor podem apresentar
também efeito de massa importante. Observamos
essa forma em 12,9% dos pacientes com HIC
tratados cirurgicamente’. O exame do LCR
geralmente contribui pouco para o diagnéstico dessa
forma, pois as reagbes antigeno-anticorpo para
cisticercose no LCR sao negativas na maioria dos
casos®”?!. Além disso, o risco inerente as pungoes
liquéricas em pacientes com um processo expansivo
intracraniano muitas vezes contra-indica a realizacao
desse exame. Os cisticercos gigantes intracranianos
na maioria das vezes sio da forma racemosa (66,7%

dos nossos casos)®.

Na TC do crinio, os cisticercos gigantes
geralmente apresentam-se como lesbes com
coeficiente de atenuacgao semelhante ao do LCR,
sao uni ou multiloculados, com pouca ou nenhuma
captagao de contraste ao redor (Figuras 8
e 9). Cistos multiloculados ou a associagao de
cistos menores ou calcificagdes multiplas em outras
regides do encéfalo, em pacientes origindrios de
dreas endémicas, dao maior especificidade ao
diagndstico tomografico de cisticercose®’##7194. O
diagnéstico diferencial deve ser efetuado com
outras doengas que podem manifestar-se com
lesdes cisticas, como as neoplasias, os abscessos e
outras parasitoses®?¢88:91.94,

Nio indicamos tratamento com medicagio
especifica para esses pacientes por causa do risco
de descompensagio da HIC devido a reacao
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inflamatéria desencadeada pela degeneragao dos
cistos com efeito de massa, provocada pelo
tratamento especifico's.

O tratamento da forma tumoral da cisticercose
do SNC ¢, portanto, fundamentalmente cirdrgico
e visa 4 exérese dos cistos por abordagem direta,
ou pelo menos a sua ressecgao parcial, ou ao seu
esvaziamento por abordagem direta, endoscépica
ou estereotdxica. Geralmente, a exérese cirdrgica
¢ realizada completamente com relativa facilidade
quando o cisto gigante (Cysticercus cellulosae ou
racemosus) estd localizado dentro do parénquima
ou nas cisternas e ainda estd em sua fase ativa
(Figuras 8 e 9), periodo em que estd frouxamente
aderido ao parénquima. Os cistos em degeneragao,
devido a rea¢do inflamatéria ao seu redor, podem
tornar-se firmemente aderidos ao tecido nervoso
e aos vasos sangiiineos. A tentativa de ressec¢io
desses cistos, principalmente aqueles localizados
nas cisternas e préximos as dreas eloqiientes do

Figura 9 — Tomografia computadorizada do crinio mostrando

um cisto gigante multiloculado na regido frontal direita
exercendo grande efeito de massa sobre o parénquima
encefalico. A hipétese diagnéstica foi confirmada durante a
exploragio cirtrgica.
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encéfalo, geralmente é acompanhada de grandes
riscos de lesdes adicionais.

A mortalidade entre os pacientes submetidos a
exérese de cistos gigantes é baixa quando a cirurgia
¢ realizada com o paciente em boas condic¢oes
neurolégicas e, geralmente, esses pacientes
apresentam boa evolugio, com regressio da HIC
e melhora dos sinais neurolégicos focais. Porém,
quando o paciente ¢ operado com sinais de
descompensagio da HIC, a mortalidade ¢ alta®4.
Aqueles que apresentam cistos cisternais
geralmente desenvolvem hidrocefalia e necessitam

de derivagoes liqudricas*.

Forma pseudotumoral ou edematosa

A freqiiéncia desta forma variou de 0,6% a 2,7%
dos casos de cisticercose operados por HIC*“.
Caracteriza-se pela ocorréncia de manifestacoes
clinicas de HIC em pacientes que nao apresentam
um processo expansivo intracraniano ou hidro-
cefalia. E causada por uma reagio inflamatéria
difusa do parénquima encefélico, geralmente devida
a uma infestagio macica por cisticercos'**. A TC
do crinio muitas vezes nio evidencia os cisticercos,
mas mostra o aumento de volume do parénquima,
a redugao do tamanho dos ventriculos e das cisternas
e edema cerebral, ou distdrbios circulatérios
decorrentes do processo inflamatério, evidenciados
pela retengao irregular de contraste no parénquima.
Entretanto, a RNM pode mostrar cisticercos difusos
no parénquima quando a TC ¢ normal®. Essa reagao
inflamatéria difusa, referida como encefalite
cisticercética®, é mais freqiiente em criangas'®'20,

O tratamento da forma pseudotumoral da
cisticercose é fundamentalmente clinico e visa a
reducio da HIC utilizando-se diuréticos osmé-
ticos, corticosterdides e pungdes liqudricas, com
boa evolu¢io na grande maioria dos casos*®?.
Craniectomias descompressivas eram preconizadas
anteriormente para esses pacientes, com o objetivo
de evitar a perda da visao pela manuten¢io do
papiledema, mas os resultados eram apenas
temporariamente satisfatérios'”*. Em nossa

2420 3 indicacio de

opinido e na de outros autores
craniectomias descompressivas é excepcional hoje
em dia e sé deve ser feita em situagdes graves como
medida “herdica” para a tentativa de controle da
HIC refratdria ao tratamento clinico. Em nossa

experiéncia, quando esse tratamento cirdrgico ¢
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necessdrio, a evolugio geralmente nio ¢
satisfatéria, mesmo em relacio ao controle da
HIC*4. A utilizagao de deriva¢des lomboperito-
neais, como em quadros pseudotumorais por
outras etiologias, nao nos parece uma boa solugao
para o tratamento desses pacientes, pois, devido a
prépria fisiopatologia do processo, a HIC ¢
causada principalmente por um aumento de
volume do parénquima encefilico e menos por
aumento do volume liquérico.

Formas com hidrocefalia

A freqiiéncia desta forma varia de 18% a 41%
entre os pacientes com HIC por cisticercose®!”%,
Em nossa casuistica, entre os pacientes submetidos
a tratamento cirtrgico por HIC, a hidrocefalia foi
destacadamente o mecanismo mais freqiiente de
hipertensio, contribuindo com mais de 90% dos
casos®®. A hidrocefalia pode ser causada por
obstru¢io mecinica dos ventriculos ou das
cisternas basais pelos préprios cistos ou por reagio
inflamatéria (ependimite e/ou aracnoidite), ou
pode ser causada por dificuldades na absor¢ao do
LCR devido a aracnoidite parassagital, que
compromete as vilosidades aracnéideas'?*?7. A
obstrugao por cistos geralmente ocorre nos locais
de estreitamento do sistema ventricular, princi-
palmente no forame de Magendie e no aqueduto
cerebral, causando hidrocefalia obstrutiva; quando
ocorre nas cisternas basais, determina hidrocefalia
comunicante. A obstru¢io por reagao inflamatéria
¢ mais freqiiente nos forames de saida do quarto
ventriculo, na fossa posterior e nas cisternas basais,
mas pode ocorrer em qualquer ponto da circulagao
liquérica, inclusive nos locais de absor¢io do LCR,
podendo ocasionar hidrocefalia obstrutiva ou
comunicante.

Para o tratamento racional da hidrocefalia se-
cunddria A neurocisticercose, ¢ essencial a iden-
tificagdo da sua patogénese em cada caso. Baseado
na ventriculografia, na cisterno-TC, na ven-
triculo-TC e/ou na RNM, temos procurado
identificar o local e o tipo de obstrugio®*??,
ou seja, pacientes com obstru¢dao por cistos
livres, que podem beneficiar-se da remogao dos
24389698100 " ¢ pacientes com obstrugio por

reacdo inflamatéria, para os quais a derivagao

cistos

ventriculo-peritoneal (DVP) ¢ considerada o
melhor tratamento?#3096.10L.102  Como essa
diferencia¢io ¢ impossivel por meio da TC, pois
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os cistos livres intraventriculares geralmente
estdo na forma ativa e apresentam densidade
semelhante 2 do LCR, por longo tempo foi
rotina em nosso servigo, ap6s a TC conven-
cional, desde que fosse possivel a puncao
suboccipital sem maiores riscos, submeter os
pacientes com suspeita de hidrocefalia por
cisticercose a cisterno-TC para avaliagio do
espaco subaracnéideo e, se possivel, do sistema
ventricular. Caso o sistema ventricular nao
estivesse pérvio, o paciente era submetido 2
implantagio de um reservatério ventricular para
a realizagdo da ventriculo-TC e para a execugio
de pungdes para alivio da HIC, até que
procedimentos terapéuticos definitivos fossem
efetuados. Com essa medida, os pacientes com
cisticercos ventriculares podiam ter seus cistos
removidos sem a implantagio de uma derivagao
liquérica definitiva. Mais recentemente, a RNM
tem sido utilizada em substitui¢io aos exames
malis invasivos, os quais ainda sio usados quando
a RNM nio possibilita a diferenciagao entre
obstrugdo por cistos e obstru¢io inflamatéria.

A abordagem da fossa posterior com o objetivo
de remover cistos do quarto ventriculo ou das
cisternas basais é um procedimento cldssico.
O acesso ao quarto ventriculo ¢ efetuado por uma
craniectomia da fossa posterior e através do forame
de Magendie. Em geral, ocorre protrusao
espontinea do cisto livre para a cisterna magna;
caso contrdrio, pode ser tracionado (“parto” do
cisticerco — Figura 10). Quando o cisticerco estd
aderido a parede do ventriculo ou o forame de
Magendie estd estenosado ou obstruido, este
forame necessita ser aberto ou alargado com secgao
da por¢io inferior do verme cerebelar, para facilitar
a visualiza¢io do interior do ventriculo.

A remocio de cistos ventriculares livres €
indicada por dois motivos: porque os cistos livres
podem deslocar-se dentro do sistema ventricular
e causar HIC aguda por obstru¢io da circulagao
liquérica ou do sistema de derivagio®*'**1% e
também porque os cistos livres intraventriculares
tendem a aumentar de tamanho e passam a
comportar-se como um tumor intraventricular,
especialmente no quarto ventriculo (Figura 4B).
Esse procedimento ¢ relativamente simples
quando efetuado por abordagem adequada e com
técnica microcirdrgica, com morbidade e
mortalidade minimas**.
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Figura 10 — Exposicao cirdrgica da fossa posterior em paciente

operado em posicio sentada. As tonsilas cerebelares foram
retraidas lateralmente e um cisto em degeneragio (notar a
membrana opaca) estd protruindo do forame de Magendie
(“parto do cisticerco”).

A exérese de cistos livres do quarto ventriculo
propicia bons resultados quanto ao alivio da HIC
e dos sinais decorrentes do efeito compressivo
exercido pelo cisto, geralmente dispensando o uso
de derivagoes liqudricas definitivas®*. Quando
durante a cirurgia sao observados apenas reagao
inflamatéria (ependimite e/ou aracnoidite) da fossa
posterior ou reagao inflamatéria e cistos em
degeneragio no quarto ventriculo e/ou cistos nas
cisternas magna, do 4ngulo pontocerebelar e
peritronculares, apesar da tentativa de lise
microcirdrgica das aderéncias, verifica-se apenas
melhora transitéria da HIC por recidiva da reagao
inflamatéria. Todos esses pacientes necessitam de
uma derivagao ventriculo-peritoneal (DVP), a
maioria deles no primeiro més pés-operatério®™.
A partir de 1987, nossos pacientes que apresentam
achados cirtrgicos na abordagem da fossa posterior
tém sido imediatamente submetidos 2 DVP.
Pacientes nos quais, durante a abordagem da fossa
posterior, sio encontrados obstrugao inflamatéria
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do quarto ventriculo ou cistos em degeneragao
associados a rea¢ao inflamatéria (aracnoidite e/ou
ependimite) podem apresentar piora neurolégica
transitéria ou permanente’.

A mortalidade dos pacientes submetidos a cra-
niectomia da fossa posterior varia de zero a
60%*#192230:35:979810 - g {ndices mais baixos de
morbidade e mortalidade sao observados quando
os pacientes tratados apresentam cistos livres
ventriculares e o contrdrio acontece quando os
pacientes apresentam obstru¢ido por reagio in-
flamatéria ou cistos associados a reacio infla-
matéria. Por esse motivo, procuramos identificar
os pacientes que apresentam cistos livres
ventriculares e sé nestes casos indicamos a
ressec¢do por abordagem direta. Os indices
elevados de mortalidade e morbidade observados
entre os pacientes submetidos a craniectomia da
fossa posterior no passado estavam relacionados
com as dificuldades no manuseio cirtdrgico dos
pacientes com aracnoidite e com a meningite
asséptica causada pela ruptura de cistos durante a
cirurgia. O uso rotineiro de corticosteréides
durante a cirurgia e no periodo pés-operatério tem
evitado manifesta¢des clinicas da reagio
inflamatéria por ruptura de cistos, embora essa
reagdo possa ser evidenciada pelo exame do liquido
cefalorraquidiano®. Atualmente, esses problemas
foram minimizados com a melhor identifi-
cagao dos pacientes com cistos livres, com o uso
de técnicas microciridrgicas e com o controle
satisfatério da meningite asséptica com
corticosterdides* %, A mortalidade operatdria
dos nossos pacientes submetidos 4 abordagem da
fossa posterior foi 10,2% e 13,5% em cada um
dos perfodos analisados** e todos os que faleceram
apresentavam reagao inflamatéria na fossa posterior
(aracnoidite e/ou ependimite). Nos tltimos anos,
nio houve mortalidade na realizacao desse
procedimento cirdrgico, provavelmente em virtude
de sele¢ao mais adequada dos pacientes operados,
propiciada pelo desenvolvimento da neuroimagem
e pela utiliza¢io da técnica microcirdrgica.

Pelos mesmos motivos que no quarto
ventriculo, indicamos a exérese dos cistos livres ou
aderidos localizados no terceiro ventriculo, por
abordagem direta, estereotdxica ou endoscépica.
Indicamos também a exérese de cistos livres
localizados nos ventriculos laterais devido ao risco

de deslocamento. Cistos aderidos as paredes dos
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ventriculos laterais sio operados apenas quando
ocasionam septagdes dessas cavidades e/ou
obstrugdo da circulagao liquérica. Os cistos livres
localizados no ventriculo lateral e no terceiro
ventriculo podem ser operados por uma
abordagem transcalosa anterior. Os acessos aos
cistos aderidos a parede ventricular e aos cistos
localizados no corno temporal podem ser mais
adequados através das vias transcorticais. A
abordagem de cistos livres localizados no terceiro
ventriculo ou nos ventriculos laterais geralmente
tem bons resultados, com melhora da sinto-
matologia. Entretanto, quando hd associagao de
processo inflamatério importante (ependimite)
geralmente ocorre recidiva da HIC por obstrugao
inflamatéria dos pontos de estreitamento do
sistema ventricular e os pacientes necessitam de
DVP?34. Pacientes que apresentam ependimite
associada tém maior probabilidade de 6bito entre
os pacientes submetidos A exérese de cistos do
terceiro ventriculo e dos ventriculos laterais®.

A maioria dos nossos pacientes com obstrug¢io
inflamatéria da circulagio do LCR tem sido
submetida diretamente & DVP porque nossa
experiéncia prévia e a de outros autores®*?»37:97102
mostraram que esses pacientes nao se beneficiam
da abordagem direta da fossa posterior para lise
da rea¢io inflamatdéria que se refaz em pouco
tempo (geralmente em poucas semanas), além da
possibilidade de complicagdes graves devidas a
esse procedimento*?. As derivagdes intra-
cranianas (derivagio transipotaldmica e de
Torkildsen), devido a obstrugio precoce dos
pertuitos e catéteres pelo processo inflamatério,
geralmente propiciam alivio apenas transitério
da HIC nos pacientes com hidrocefalia por
obstrucao inflamatdria cisticercética®*.

A DVP tem sido considerada o melhor
tratamento para os pacientes com hidrocefalia
devida a obstrugao inflamatéria por cisticercose,
possibilitando o alivio da HIC em 50% a 90%
dos casos, com baixa mortalidade operatéria®4. Em

nossa experiéncia®439,

a maioria dos pacientes
submetidos & DVP apresentava-se sem HIC ao
final do terceiro més pds-operatério e todos os
pacientes com mais de 2 anos de evolug¢io estavam
sem hipertensdo ao final desse periodo. Infecgoes
da derivacio foram observadas em 4,8% a 12%

dos procedimentos efetuados. Considerando-se
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vérios perfodos analisados, mais da metade dos
pacientes necessitou de revises das derivagoes e a
maioria delas ocorreu no primeiro ano pés-
operatdrio, fato este observado também por outros
autores®. A predominincia neste periodo,
provavelmente, ¢ devida ao fato de que nele os
pacientes com cistos multiplos tém a maior parte
dos seus cistos degenerados. Outra possibilidade ¢
que, apds este periodo, ocorra um equilibrio
funcional na circulagio do LCR desses pacientes
e a derivagio, que pode estar ndo-funcionante, nao
seja mais necessiria.

O isolamento do quarto ventriculo tem sido
relatado em vérias doengas que acometem o
sistema nervoso central, inclusive na cisticercose,
especialmente em pacientes submetidos 8 DVP!%5-197,
Observamos essa complicagao em quatro dos
nossos pacientes e as particularidades dessa
entidade na cisticercose foram discutidas em

105" destacando a sua fisio-

trabalho anterior
patologia, o diagnédstico diferencial com cistos

intraventriculares e o tratamento.

Virios autores preconizam a DVP como
primeiro procedimento cirdrgico para todos os
pacientes com hidrocefalia secunddria a cisti-
cercose, com o objetivo de aliviar a hipertensao
intracraniana, deixando a remogio dos cistos
ventriculares para um segundo tempo**?7:9:100,
Atualmente preferimos identificar o mecanismo
fisiopatoldégico da hidrocefalia antes de qualquer
procedimento cirdrgico para decidirmos previa-
mente se o paciente poderd ou nio se beneficiar
da remogao de um cisto livre ou se uma DVP serd
o melhor tratamento. Nos casos em que hd
necessidade de controle répido da HIC, implan-
tamos um sistema de drenagem ventricular externa.
Essa estratégia tem sido adotada por causa dos
riscos ocasionados por dificuldades técnicas de se
abordar o quarto ventriculo com reagio
inflamatéria e colabado apés uma DVP e também
para permitir que alguns pacientes nao recebam
DVP desnecessariamente. Quando os exames nao
permitem a diferencia¢do entre uma obstrugao
inflamatéria e uma obstrugio por cistos livres
intraventriculares, a abordagem cirdrgica direta
deve ser indicada com muito cuidado, consi-
derando-se as vantagens e as potenciais compli-
cagdes de uma abordagem ventricular.
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Outros procedimentos, como a derivagao cis-
toperitoneal’ e abordagens endoscédpicas e
estereotdxicas com ressecgao ou drenagem dos

82108111 " t¢m sido propostos como alternativa

cistos
a exérese de cistos gigantes cisternais, paren-
quimatosos e ventriculares por abordagem direta.
O esvaziamento do cisto por meio de pungio pode
ser um procedimento efetivo, pois, teoricamente,
a ruptura do cisto desencadeia o seu processo de
degeneracdo. Entretanto, pode ocorrer recorréncia
do cisto apds puncio e drenagem, o que deve ser

atribuido 2
cisto racemoso no local puncionado®®!”. Por serem

existéncia de vdarias vesiculas de um

métodos menos invasivos, podem vir a ser os
procedimentos de escolha para pacientes
selecionados, especialmente a via endoscépica, que
permite a manipulagio sob visio direta e a
identificagao de vesiculas multiplas. Nos dltimos
anos, temos usado com maior freqiiéncia a
abordagem endoscépica para cistos ventriculares;
entretanto, esses procedimentos também podem
apresentar complicagdes, especialmente
sangramento intra-operatdrio’.

Em nossa opiniao, nio hd vantagem na
ressec¢ao do granuloma que se forma ao redor
do cisto, conforme proposto por Couldwell'” ez al.,
a nao ser que o paciente se enquadre em um
programa de tratamento cirdrgico de epilepsia.
Também nio indicamos procedimentos que visam
drenar o cisto para o espago subaracnéideo,
porque o liquido do cisto desencadeia uma reagao
imunoalérgica intensa, apesar do uso de
corticosterdides.

do

45-47
>

Embora existam relatos de efeitos
praziquantel e do albendazol em cistos cisternais
ainda nio hd um consenso acerca da sua eficicia
nessas situagbes. Vdrios de nossos pacientes com
cistos cisternais e ventriculares’, bem como outros
pacientes com cistos cisternais (Takayanagui,
comunicagio pessoal), foram tratados com
praziquantel ou albendazol em nosso hospital, e
esse tratamento nio foi efetivo. Além disso, as
drogas anticisticerco nao preveniram a evolugio
para o quadro de hipertensio intracraniana em
nossos pacientes*. Com base nos resultados obtidos
em nosso hospital'*!>!'2 indicamos tratamento
com albendazol para pacientes com cistos ativos
no parénquima e que nio apresentam sinais de
compressdo local e/ou sinais de HIC ou efeito
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de massa significativa. Atualmente niao temos
recomendado tratamento cisticida para pacientes
com cistos intraventriculares.

O seguimento prolongado? mostrou que a
evolucao dos pacientes com cisticercose cerebral
tratados cirurgicamente nio ¢é boa, pois eles
necessitaram em média de 1,75 procedimento por
paciente e apresentaram muitas complicag¢oes pés-
operatérias. A mortalidade global durante o
periodo de seguimento e a mortalidade operatdria
foram elevadas. Localizac¢io de cistos nas cisternas
basais, idade superior a 40 anos e sexo masculino
foram correlacionados a pior progndstico. Os
pacientes com processo inflamatério (aracnoidite)
ou com cistos associados a aracnoidite que neces-
sitaram de derivagdes ventriculo-peritoneais
tiveram progndstico pior que os outros pacientes.

CISTICERCOSE RAQUIDIANA

A forma raquidiana da cisticercose do SNC ¢
pouco freqiiente em relagao a encefdlica, variando
de 1,6% a 20%%87113121 Entre 160 pacientes
portadores de cisticercose do SNC que neces-
sitaram de tratamento cirtrgico, 2 apresentaram a
forma raquidiana isolada e 8 apresentaram a forma
raquidiana associada a comprometimento
encefdlico, totalizando 10 (1,8%) pacientes com a
forma raquidiana''.

O cisticerco pode chegar ao canal raquidiano
através da circulagdo sangiiinea arterial ou através do
LCR, proveniente do espago subaracnéideo'' > 12!,
A passagem direta de cisticercos dos ventriculos para
o canal ependimdrio (via ventriculo-ependimdria)''>!"”
e a invasio do sistema nervoso através do fluxo
sangiifneo retrégrado pelo plexo venoso vertebral
interno e pelas veias intervertebrais'*’
postuladas. A via sangiiinea ¢ considerada a mais
freqiiente fonte de infestagio intramedular, e a via
subaracndidea ¢ a responsdvel pela maioria das

530 outras vias

infestagoes extramedulares''®'"712122 A via ventriculo-
ependimdria é considerada de pouca importincia
prética®’. Em nossos casos, todos com localizagao
extramedular, provavelmente a infestagdo raquidiana
ocorreu através da via subaracndidea, pois todos os
casos, exceto um, apresentaram cisticercose encefdlica

antes da manifestagio raquidiana''*'".

Segundo alguns autores'”''%!?!, os cisticercos

que chegam ao canal raquidiano pela via
subaracnéidea tém localizag¢do preferencial na
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regido cervical, porque, devido ao seu tamanho,
tém dificuldade em ultrapassar as trabéculas
aracndideas localizadas na porg¢ao superior do canal
raquidiano. Entretanto, essa teoria nao ¢ corro-
borada pelos dados publicados na literatura, pois
a maioria dos nossos casos, todos com localizagio
extramedular, na regido
lombossacral'” e, nos casos compilados na
literatura por Honda ez 4/.'?, praticamente nao

encontrava-se

houve diferen¢a quanto a localizagio dos
cisticercos dentro do canal raquidiano. As formas
extramedulares intradurais s3o as mais freqiientes,
seguidas pela forma intramedular; cistos epidurais
sdo raramente observados!!®!14117:118,123-125,

As lesdes anatomopatoldgicas na cisticercose
raquidiana podem acontecer por compressao direta
pelo préprio cisticerco, por reagio inflamatdria
local ou a distincia, desencadeada pela degeneragao
dos cisticercos (aracnoidite), e por degenera¢io da
medula devido 4 paquimeningite ou a insuficiéncia
circulatéria''’.

As manifestagdes clinicas mais comuns s3o
sinais de compressao medular, radicular e da cauda
eqiiina, como paresias flicida ou espdstica, déficits
sensitivos, disturbios esfincterianos, dor irradiada
e sinais de liberagao piramidal''>''>'*"1%3 Al¢m
desses sinais, com freqiiéncia observam-se sinais
de comprometimento encefilico, em razao da
associa¢io comum entre as formas cerebral e
raquidianal13»115,118,121.

O diagnéstico laboratorial da cisticercose
raquidiana pode ser efetuado de maneira
semelhante ao da cisticercose encefilica, ou seja,
com base na positividade das rea¢des imunoldgicas
no LCR, que, entretanto, apresentam baixa
positividade (menor que 60%)''*'">!%, Além disso,
o exame do LCR pode indicar bloqueio inespeci-
fico da circulagao liquérica no canal raquidiano.

O diagnéstico por imagem da cisticercose
raquidiana ¢ baseado na mielografia e na
mielotomografia e, mais recentemente, na RNM''“'P,
A aracnoidite cisticercética é semelhante a de outros
processos inflamatérios e ¢é visibilizada como
irregularidades ou bloqueios ao longo do canal
raquidiano na mielografia ou mielotomografia e,
eventualmente, por retengao irregular de contraste
ao nivel da aracnéide na RNM. Os cistos

intramedulares sio evidenciados por sinais que
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indicam a presenga de um processo expansivo
intramedular inespecifico. Nesses casos, o
diagndstico etioldgico sé ¢ possivel se houver
associagio com a cisticercose encefilica ou se a
reagio de imunodiagnédstico especifica para
cisticercose for positiva no LCR. Os cistos livres
no espago subaracnéideo sao evidenciados 2
mielografia por meio de imagens de subtragio
arredondadas ou alongadas, com contornos nitidos
e regulares, que nas dreas endémicas podem ser conside-
radas patognomoénicas de cisticercos (Figura 11A).
Imagens de cistos ¢ de bloqueio do canal (Figura
11B) podem ser observadas. A presenca de bloqueio
isolado do canal nem sempre corresponde apenas a
aracnoidite sem cistos. A mielotomografia e a RNM
podem mostrar imagens hipodensas ou
hipointensas, extra ou intramedulares (Figuras 12
a 14), que tém significado semelhante ao da
mielografia (cisticercos) e, além disso, esses exames
apresentam maior sensibilidade que a mielografia
na detecgio desses cistos''*!'",

O diagnéstico presuntivo da cisticercose
raquidiana, portanto, s pode ser feito com base
na presenga de cisticercose encefédlica, pela
positividade de rea¢des de imunodiagndstico
especificas no LCR ou por mielografia ou
mielotomografia, quando sdo encontradas imagens
sugestivas de cisticercos em pacientes de dreas
endémicas.

A eficdcia do tratamento da cisticercose
raquidiana com medicamentos como o prazi-
quantel e o albendazol ainda nao estd
estabelecida, pois, devido a baixa freqiiéncia
relativa da doenca raquidiana, a experiéncia com
esse tipo de tratamento é pequena. Os cistos
localizados no espago subaracnéideo do canal
raquidiano geralmente sao Cysticercus racemosus'™*'"
e, a julgar pela experiéncia obtida no tratamento
da doenca encefdlica, existe controvérsia na
indica¢io dessas drogas para o tratamento de
cistos nesta localizacio.

O tratamento de pacientes com o diagndstico
de compressao medular ou radicular por cistos livres
no canal raquidiano ¢ cirtrgico e consiste na exérese
de cistos livres por meio de laminectomia. Os cistos
livres geralmente sao de ficil remogao, pois nao sao
acompanhados por reagio inflamatéria importante
da aracnéide e/ou do tecido nervoso adjacentes. A
simples lavagem, bem como a aspira¢io do canal
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Figura 11 — Mielografias. A: Imagens de subtragio ovaladas e regulares sugestivas de cisticercos no espago subaracnéideo (confir-
mado durante a cirurgia). B: Imagens de subtragio ovaladas e regulares sugestivas de cisticercos no espago subaracnéideo ao
nivel de T, (confirmado por cirurgia) e bloqueio completo do canal medular ao nivel de T, (aracnoidite). O paciente tinha

diagnéstico de cisticercose cerebral.

Figura 12 — Mielotomografias da coluna tordcica mostrando
falha de enchimento ao nivel de T, deslocando a medula
posteriormente. A: Incidéncia em perfil. B: Corte sagital (as

setas indicam a lesdo expansiva).
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com soro fisioldgico, pode remover outros cistos

localizados acima ou abaixo do local da lami-
nectomia, embora nio se possa ter certeza de que
todos os cistos foram removidos. A evolucio clinica
inicial dos pacientes logo apés a exérese de cistos
livres do canal raquidiano ¢ boa, com melhora dos
sinais sensitivos subjetivos e da motricidade. Porém,
em longo prazo, esses pacientes tendem a
desenvolver aracnoidite com recidiva ou com o
aparecimento de novas manifestacoes clinicas!'*!".
Os cistos em degeneragao geralmente estao aderidos
a medula e as raizes e sua ressecgao completa pode
ser dificil, mesmo com procedimentos microcirur-
gicos, e resultar em déficits neurolégicos impor-
tantes. Nesses casos, a conduta mais prudente ¢ a
remogao parcial dos cistos para o alivio de possiveis
efeitos compressivos, deixando no local as partes
mais aderidas.

Nos pacientes com cistos intramedulares, o
tratamento cirdrgico deve ser indicado para a
descompressio da medula ou para esclarecer o
diagnéstico. Geralmente a ressecgio do cisto ¢
tecnicamente simples, pois normalmente eles estao
frouxamente aderidos ao parénquima, mesmo
quando em degeneragao'*'?°. Entretanto, cistos
intramedulares em degeneragiao podem apresentar
aderéncias ao tecido nervoso, e especialmente a
vasos, dificultando a ressec¢ao!?.

Nos pacientes com compressao por aracnoidite,
o tratamento clinico com corticosteréides nao ¢é

efetivo!!4115

. A lise microcirdrgica da reagio
inflamatdria ¢ em geral muito dificil, traumdtica, e
nio propicia melhora clinica satisfatéria. A

possibilidade de piora neurolégica apés o
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Figura 13 — A: Mielotomografia da coluna cervical mostrando
vérias lesées hipodensas no canal raquidiano sugestivas de
cisticercos. B: Fotografia intra-operatéria mostrando vdrios
cisticercos vidveis e livres no espago subaracndideo, sem sinais
de aracnoidite.

Figura 14 — Aquisicao axial de ressonincia nuclear magné-

tica da coluna mostrando extensa lesio expansiva hipoin-
tensa na regido anterior do canal raquidiano, estendendo-se
de C, a T, sugestiva de um cisto. O paciente era portador de
cisticercose cerebral e durante a exploragio cirdrgica do
canal raquidiano foram encontrados vérios cisticercos

racemosos.
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procedimento cirdrgico realizado sobre uma medula
que apresenta deficiéncia circulatéria associada deve
sempre ser considerada nesses casos. Por isso, o
tratamento cirirgico nos pacientes com compressoes
medulares por aracnoidite deve ser indicado apenas
quando a lesdo restringe-se a uma pequena 4rea e se
houver divida quanto ao diagndstico''*'">. A evo-
lugao clinica dos pacientes operados nao pareceu estar
relacionada & presenga de bloqueio mielogrifico, e
sim a presen¢a de aracnoidite intensa observada
durante a cirurgia e demonstrada por falhas de

enchimento irregulares na mielografia!'*!">.

CONCLUSOES

Apés uma andlise das principais publicagoes sobre
o assunto, efetuada por um grupo de especialistas de
vérios paises, inclusive do Brasil, em outubro de 2002
foi publicado o “Current Consensus Guidelines for

Treatment of Neurocysticercosis” (Garcfa et al.*), que
apresenta o que tem sido feito no tratamento da
doenca, de acordo com virios niveis de evidéncia.
Os niveis de evidéncia considerados foram: I)
evidéncia obtida por pelo menos um ensaio
controlado e adequadamente randomizado; II-1)
evidéncia obtida por ensaios controlados bem
planejados; 1I-2) evidéncia obtida por estudos
cooperativos ou por estudos analiticos de casos-

controle bem planejados, preferencialmente de mais
de um centro ou grupo de pesquisa; 1I-3) evidéncia
obtida por multiplas séries temporais com ou sem
interven¢ao, incluindo resultados drdsticos de
experimentos nao-controlados; e III) evidéncia obtida
por opinides de autoridades reconhecidas com base
na experiéncia clinica, em estudos descritivos e em
relatos de casos ou em relatos de comités de expertos.
O quadro 3 mostra um resumo das conclusoes
obtidas nessa andlise. As recomendagbes propostas

Quadro 3 — Proposicoes para o tratamento da neurocisticercose com base
nos dados da literatura e no nivel de qualidade de evidéncia*®

Tipo da doenca Intensidade Tratamento recomendado Nivel de
da infeccao evidéncia
Cistos parenquimatosos
— Cistos viaveis Leve a) Parasiticida com corticosterdides 11-3
(1 a 5 cistos) b) Parasiticida; corticosterdides apenas se ocorrerem 11-3
efeitos colaterais
c) Sem parasiticida; seguimento com imagem 11-3
Moderada Consenso: parasiticida com corticosteroides 11-3
(+ de 5 cistos)
Intensa a) Parasiticida com altas doses de corticosteroides 11l
(+ de 100 cistos) b) Corticoterapia crénica; seguimento com imagem 11
— Lesoes hipercaptantes Leve/Moderada a) Sem parasiticida; seguimento com imagem |
(cistos em degeneracao) b) Parasiticida com corticosteroides 11-3
c) Parasiticida; corticosterdides apenas se ocorrerem 11-3
efeitos colaterais
Intensa (Encefalite Consenso: sem parasiticida; corticosterdides 1
cisticercética) em altas doses e diuréticos osmoticos
— Cisticercos calcificados Qualquer nimero Consenso: sem parasiticida
Cistos extraparenquimatosos
— Cistos ventriculares Consenso: remocao endoscopica 11l
Se ndo ha endoscépio:
a) DVP e tratamento parasiticida 11
b) Cirurgia aberta 11
— Cistos subaracnoéideos Consenso: parasiticida com corticosterodides;
(incluindo cistos gigantes DVP se houver hidrocefalia -3
e racemosos e meningite
cronica)
— Hidrocefalia sem cistos Consenso: DVP; sem parasiticida 111
Cistos raquidianos Consenso: cirargico; relatos esporadicos de 1
(intra ou extramedulares) sucesso com albendazol e corticosterdides
Cisticercose ocular Consenso: resseccao cirurgica 11-3
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sdo efetuadas para as formas puras da doenca. As
formas combinadas, habitualmente observadas,
devem ser tratadas com bom senso para cada caso,
combinando-se as vérias alternativas possiveis.

Com base nos resultados obtidos em nosso
hospital'*'>!"2 indicamos tratamento com
albendazol para pacientes com cistos ativos no
parénquima que n3o apresentam sinais de
compressao local e/ou sinais de hipertensio
intracraniana ou efeito de massa significativo.
Pacientes com cistos cisternais também tém sido
submetidos a tratamento com albendazol. Nio
temos recomendado tratamento cisticida para
pacientes com cistos ventriculares.

Indicamos tratamento clinico/cirdrgico nas
seguintes situagoes:

1. Os pacientes com a forma pseudotumoral da
doenga sao tratados com medidas clinicas para
controle da hipertensdo intracraniana e, excepcio-
nalmente, podem ser submetidos a cirurgias
descompressivas para tentar o controle da hipertensio
intracraniana refratdria ao tratamento clinico.

2. Os cistos gigantes parenquimatosos que
exercem efeito de massa sio removidos por
abordagem direta e, eventualmente, por aborda-
gem endoscépica.

3. Os pacientes com cistos cisternais, indepen-
dentemente do seu tamanho, tém os cistos
removidos por abordagem direta ou endoscépica
apenas quando hd sintomatologia de compressio
local (principalmente nervos cranianos).

4. Pacientes com cistos livres no terceiro ou no
quarto ventriculo sio submetidos 4 ressec¢ao dos
cistos por via endoscdpica ou por abordagem direta.

Cistos localizados nos ventriculos laterais sao
removidos (via endoscépica ou abordagem direta)
apenas quando estdo livres ou quando, apesar de
aderidos as paredes ventriculares, exercem efeito de
massa por causa do seu tamanho ou por obstrugao/
septagdo dos ventriculos. Quando existe a presenga
concomitante de reacdo inflamatdéria importante
(aracnoidite e/ou ependimite), os pacientes sio
imediatamente submetidos & DVP.

5. Os pacientes que apresentam hidrocefalia
comunicante ou por obstrugido inflamatéria sio
diretamente submetidos & DVP.

6. Os pacientes com cistos intramedulares ou
no espago subaracnéideo do canal raquidiano sao
tratados com ressec¢ao dos cistos por abordagem
direta. Nos pacientes em que a sintomatologia
radiculo-medular ¢ causada por cistos degenerados
e aracnoidite indicamos tratamento cirdrgico apenas
se houver duvida quanto ao diagnéstico da lesao.

7. Sempre que hd evidéncia de reagao
inflamatdria no canal raquidiano ou no encéfalo,
observada durante o ato cirtirgico ou pela sinaliza¢ao
do LCR, ou entio quando hd ruptura intra-
operatéria de cistos, a corticoterapia ¢ associada.

De maneira geral, as formas intraparenquima-
tosas da cisticercose do sistema nervoso central apre-
sentam melhor evolugao, sejam os cistos de tamanho
habitual com medicagio parasiticida, sejam os cistos
gigantes com o tratamento cirdrgico. As formas
extraparenquimatosas (cisternais, ventriculares e
raquidianas) geralmente apresentam pior evolugao,
apesar do tratamento clinico ou cirdrgico, exceto
nos casos de cistos livres intraventriculares.

As figuras 15 e 16 apresentam os fluxogramas
propostos para o atendimento dos pacientes com
cisticercose do SNC.

Cistos Cisternais

Cistos Ativos Parenquimatosos

Cistos Raquidianos

N N N

Assintomaticos Compressao

Local

Gigantes

Terapia
Anticisticerco?

Tamanho Espaco Intramedulares
Normal Subaracnoéideo
Anticisticerco P Corticoterapia?

Exérese do Cisto |4

Figura 15 — Fluxograma para o atendimento de pacientes portadores de cistos cisternais e cistos ativos no parénquima encefélico.
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Cistos Ventriculares

Hidrocefalia

!

Obstrucao
dos Ventriculos
por Cistos Livres

|

Nao-Obstrutivos

/

Aderentes Livres
| Exérese
de Cistos
Tratamento ) l v
Conservador Recidiva da -
HIC » | DVP Exérese de

Obstrucao Inflamatoéria
dos Ventriculos ou do
Espaco Subaracnéideo

I

Obstrucao Inflamatoéria
dos Ventriculos ou
+
Cistos

Cisto + DVP

Figura 16 — Fluxograma para o atendimento de pacientes com cisticercos intraventriculares. HIC: hipertensdo intracraniana;

DVP: derivagao ventriculo-peritoneal.
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