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1. APRESENTACAO



1. APRESENTAGAO

A cisticercose encefalica, doenca de alta incidén-
cia em nosso meio, pode ser considerada mais uma das conseqiién
cias do subdesenvolvimento. E fregilentemente relatada em pai-
ses do Terceiro Mundo como fndia, Peru, Chile, México e Bra-
sil. Acarreta importantes implicacoes sdcio-economicas, ocor-
rendo geralmente em grupos populacionais onde coexistem pobre-

za, insalubridade e baixc nivel cultural.

Em alguns estados brasileiros como Sdo Paulo, Mi-
nas Gerais e Parand, a cisticercose encefdlica assume caracte-
risticas de endemia. Atribui-se o fato a criag3o e maior consuy
mo de carne suina e as mas condigoes de higiene do meio rural,

paradoxalmente nas regides mais ricas do pais.

Em nagoes desenvolvidas cresce o numero de casos,
geralmente diagnosticados em imigrantes ou em individuos que

residiram temporariamente em regides endémicas..

A cisticercose encefédlica apresenta-se sob um quadro clini-’

co pleomorfico,tendo sido criadas diferentes classificagdes. para me



lhor estuda-la. Ha controvérsias quanto & maneira de traté-

~la seja clinica ou cirurgicamente.

Dentre as formas clinicas da cisticercose encefd-
lica nos tem chamado a atencgao a forma epiléptica. Tem sido
ela a responsavel por 15% dos casos de epilepsia do ambulatd-
rio de Neurologia da Faculdade de Ciencias Médicas da Univer-
sidade Estadual de Campinas, encontrando-se na literatura pou-

cos trabalhos que a estudem mais profundamente.

Constituindo um diagndstico etioldgico de epilep-
sia tao frequente em nossa populagao, a forma epiléptica da
cisticercose encefalica tem sido por nés estudada desde janei-
ro de 1982, quando fomos motivados a iniciar um trabalho visan
do melhor caracteriza-la. Desde essa data até dezembro de 1986
pudemos investigar de modo adequado 96 pacientes, sob o aspec-
to clinico e através de exames complementares. Tal casuistica

embasa o presente trabalho.

A parte inicial da tese consta de uma andlise da
literatura sobre o tema. A seguir apresentaremos os objetivos
dessa pesquisa. No quarto capitulo apresentaremos casuistica e
método. No quinto capitulo serd feita a apresentacio dos resul
tados e a analise estatistica, que serdo discutidos no sexto
capitulo. Finalizaremos com as conclusdes, © resumo e a revi-

sao bibliografica.



2. INTRODUGAO



2. INTRODUGAO

2.1. Historico

Aristhophanes, em uma de suas comédias dos anos de

380 a 375 A.C., foi o primeiro autor a referir a presenca de

vesiculas de cisticercos em animais. Paranoli descreveu, em

1550, a autdpsia de um paciente com vesiculas cisticercoti-
X 74

cas no corpo calose (apud Livramento ).

Rumler, em 1558, descreveu precisamente a autdpsia

de um paciente que apresentava convulsoes e tinha vesiculas
; . , _ o ag
aderidas a dura-mater (apud Nieto 7))

O primeiro caso de cisticercose humana no Brasil foi
observado na Bahia em 1881, por Severiano de Magalhaes. Miguel
Pereira, em 1905, foi o primeiro a descrever a localizagao en-

cefalica da doenga. {(apud Trelles e Lazarte 139).

Os varios trabalhos realizados por geragdes de pes



quisadores da Clinica Neuroldgica da Universidade Estadual de
Sdo Paulo (USP) e da Escola Paulista de Medicina dao uma idéia
da dimensdo do problema em nosso meio.

Monteiro Salles117

» em 1934, realizou detalhado es
tudo clinico—patolégico, constituindo o material sua tese de

doutoramento na USP,

Lange 66, em trabalho de 1936, jd4 chamava a atencgao
para um exame até hoje fundamental no diagnostico da neurocig
ticercose - o estudo do 1{iquido cefalorraquidiano (LCR), carag
terizando a sindrome do LCR na cisticercose do Sistema Nervoso
Central (SNC). O mesmo autor, em trabalho de 1940 67, relatou
13 casos com cisticercose encefalica diagnosticados entre os
4.200 pacientes atendidos entre 1925 € 1940 na Clinica Neurolo

gica da USP.

Brotto 20, em 1947, relatou 45 casos em uma popu-
lagdo de 12.361 pacientes até entio atendidos. Spina-Fran-
ca 128, 129, referiu um percentual anual de 2,98% de interna-

¢oes por cisticercose encefalica, durante o periodo de 1947 a

1955, na Clinica Neuroldgica da USP.

Canelas e col. 2223,24 descreveram em 1962 oS
casos de neurocisticercose registrados de 1945 g 1961, em tres
trabalhos classicos sobre a neurocisticercose no Brasil.

Lima 72, em 1966, realizou extenso trabalho sobre

©s aspectos clinicos da cisticercose encefdlica.

69, 70

Lefevre e col, » em 1969, abordaram a neurocisti-

cercose na infancia, confirmando a alta incidencia da doenca

no Estado de S3o Paulo.

Marques-Assis e Ortiz 82, em 1972, publicaram um



estudo clinico—e1etrencefalogréfico sobre 131 casos de epilep-
sia de etiologia cisticercdtica, ressaltando a importancia des

sa forma clinica.

Em Campinas a cisticercose encefdlica tem sido desg
crita desde 1940, com ¢ prosseguimento do trabalho de Montei-
ro Salleslla, seguido pelos trabalhos de Facure e col. S2° 40,
Hellmeister e Faria 53. Ainda no Estado de Sao Paulo, desta-

cam-ge varias publicagdes de Ribeirao Preto sobre estudos clini-

cos >* 135, do LCR 20 o cirdrgicos 45,

A tendencia atual da linha de pesquisadores sobre

© tema volta-se para classificagdes detalhadas, que distinguem

127

as formas ativas das inativas , utilizando conhecimentos da

133

neuroimunologia e neurorradiologia, visando o tratamento

PR s . 96, 106
clinico ou cirurgico o

Na literatura latino-americana destacam-se os tra-

balhos pioneiros de Nieto 97 e Escobar 36,que estudaram a neu-

s s . 1

rocisticercose no Mexico, os de Trelles e Lazarte 39, relatan
. s 19 s

do casos ocorridos no Peru, o de Brinck que publicou a ca-

suistica de cisticercose encefdlica do Chile e o de Mendonza e

88 . L.
Flores ; que estudaram a cisticercose na Venezuela.



2.2. Epidemiologia

Cisticercose € o nome da doenga resultante da in-

fecgdo do organismo pela forma larval da Taepnia solium. Entre

r

as formas clinicas da cisticercose destaca-se, pela sua eleva-

da freqiiéncia e severidade, a cisticercose encefdlica, deter-
minada pelo acometimento do S.N.C. ou de seus envoltdrios pelo

cisticerco. Outros locais de instalagao freqiiente desse para-

sita sfo os tecidos subcutdneo e muscular > 0, 120

122, 138 - . . . s
ocular » embora ja tenham sido descritos cisticercos

. ~ . ~ 61 83
em outras localizagoes mais raras, como pulmoes ; Pleura .

46; coragao 14, tireéide ©8

e o globo

trompas de Faldpio 1, lingua , peri

- . - L4 - 1
tonio 94 e nervo periferice 00.

E uma doenga conhecida desde a mais remota antigui
dade, constituindo provavelmente a causa da proibigao de se co
mer carne suina entre os israelitas, sendo também interdita pe

~ 142 . ot M N
lo Alcorao . Devido a esses habitos,a cisticercose raramen-—

22
te é observada nesses povos. <%,

A literatura contém casos descritos em paises de-
senvolvidos como Estados Unidos, Franga e Inglaterra, tratan-
do-se geralmente de individuos que para la migraram vindos de
regides endemicas ou gue, por motivo de guerra ou trabalho, 14
permaneceram por algum periodo de suas vidas 16'25'32'103'116.
Na Alemanha, Franga e Italia a cisticercose encefdlica ressur-
giu durante os periodos de relaxamento das normas higiénicas,
por ocasiao de guerras 103. Tem-se descrito raros casos de cis

. . 62
ticercose contraidos em paises desenvolvidos .

Mais freqientes s3o registros provenientes da Aus



51, 85, 146

tralia , Polénia 134

, Unido Soviética 71, Espanha e
Portugal 25. Mas € no Terceiro Mundo que & cisticercose ence-
falica ocupa papel de destaque, constituindo sério problema de

saude publica em paises da América Latina, particularmente no

Brasil 20, 22, México 97, Peru 142 e Chile 142. E muito comum

também na Africa, fndia, China, América Central e Indoné-
. 22, 96

51ia .

O alastramento da doenga na Nova Guiné nos Ultimos
dez anos ilustra como a infestagaoc pode se espalhar rapidamen-
te em paises pouco desenvolvidos. Em Bali e Sumatra, onde sui-
nos e nativos vivem em estreito contacto, a cisticercose é co-
mum. Em 1971 o governo da Nova Guiné introduziu rebanhos sui-
nos de Bali para alimentar algumas de suas tribos. Entretanto,
08 porcos estavam infectados pela cisticercose e a doenca es-
palhou-se rapidamente pela area. Como conseqiéncia disso, des-
creveu-se que os nativos, durante as crises provocadas por cis
ticercos cerebrais, tem se queimado por cairem nas foguei-
ras 12, 48. |

Robles (apud Velasco-Suarez 144

}, em 1947, relatou
o achado de cisticercose em 25% de 100 casos de "tumor cere-
bral®.

Flisser e Col. 43, 24

relataram que 1,9% de todas as
autopsias no México eram de pacientes infectados com cisticer-
cose no periodo que precedeu a morte. Como muitos cistos podem
ser reabsorvidos e desaparecer completamente, o numero de pes-
soas infectadas em algum momento de suas vidas deve ser pro-
vavelmente muito maior que os 1,9% encontrados na necrép-

sia 21, wo Instituto Nacional de Neurologia e Neurocirurgia d&o
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México, um levantamento de 446 necrdpsias evidenciou 10,3% de

cisticercose do S.N.C. 144

. A prevaléncia da cisticercose no

México seria de 2.459/100,000 habitantes 57, sendo a terceira

causa em freguéncia de internagdes em servigos de neurocirur-
. . l44

gia nesse pails .

Inope e col. >7

, estudando a epidemiologia da cis-
ticercose no Peru, ;‘elataram_mra_prevaléncia de 212/100.000 habi-
tantes. Nesse pais haveria uma pessoa em cada 472 habitantes com

cisticercose.

No Brasil calcula-se gue a prevaléncia seria de
1.500/100.000 habitantes, constituindo 0,03 a 2,9% do movimen-

s e 121
to neurocirurgico dc pails

. Dados necroscdpicos de Sao Pau-
lo e Rio de Janeiro 104 revelam uma frequéncia de cisticercose
encefalica variandé de 0,12 a 3,6%, sendo mais elevada no ma-
terial de Tretiakoff e Pachecoc e Silva 136, gue estudaram a

casuistica do Hospital Juqueri.

Em nosso pais a doenga é encontrada com major fre-
giéncia nos estados das regides Sul e Leste que, embora mais
ricos, apresentam numerosos rebanhos suinos e onde & comum ©
consumo desse tipo de carne, cuja contaminacao frequentemente
foge ao exame da fiscalizagao sanitdaria devido ao abate domés-

tico clandestino.

A cisticercose esta seguramente ligada as mds con-
digoes de higiene e saude publica, além de se relacionar a con
taminagao de rebanhos suinos e aos hdabitos alimentares regio-

. 22
nais .
Ha uma variedade de pratos populares a base de car

ne crua - Shashlik (Turquia e Unido Soviética), Tikka (fndia e
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Paquistaoc), Basterna (Egito) e Lare (Tailandia). A lingua de
porco mal cozida contendo cisticercos é consumida na América
Latina e na Africa do Sul. Neste pais, os pagés das tribos ban
tus utilizam proglotes de ténia como remédio, disseminando as-

sy 31
sim a cisticercose em seu povo .

Velasco-Suarez 144 calcula que 75% dos pacientes
com cisticercose mo S.N.C. est3o incapacitados para o trabalho,
frequentemente desde os primeiros meses do inicio do seu gqua-
dro clinico. Isso acarreta importante perda do ponto de vista
econdmico, visto o fato da doenga predominar na faixa etdria

dos 25 aos 60 anos.
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2.3. Parasitologia

Hartmann, Redi, Tyson e Malpighi esclareceram, no
ano de 1686, a natureza parasitaria da cisticercose (apud Trel

les e Lazarte 139).

Laennec propds o nome de cysticercus para
designar a doenga, derivando o termo do grege (kustis = bexi-

ga, kerkos = cauda) 139,

Rudolphi (1808) propds o nome de Cysticercus cellu

losae, em razdo de sua preferéncia por localizar-se no tecido

conjuntivo 139.

Kuchenmeister (1855) e Leukart (1856) descreveram
o ciclo bioldgico da Taenia solium (Linnaeus, 1758), demonstran
do. ser a cisticercose determinada pela sua forma larval (C:

cellulgsae) (épuﬂ_Rodriguez—Carbajal 112).

O homem, hospedeiro definitivo da forma adulta da

Taenia soliuym, a adquire através da ingestdo de carne suina
contaminada com cisticercos, passando a ser hospedeiro interme

. . . . « o 70,90
didrio no seu ciclo vital quando adquire a cisticercose P,

O verme adulto tem dois a trés metros de*cormprimento , po
dendo atingir até oito metros e vive somente no intestino delgado
de seres humanos, embora seja chamado nao apropriadamente de

Taeniag sglium ~ nome que significa verme do porco. A infecgao

intestinal é geralmente assintomdtica, embora alguns pacientes
desenvolvam discreta anemia. ou sintomas gastrointestinais como
diarréia 79+ 90,

A Taenia solium fica presa & parede intestinal pe-

la extremidade cefdalica através de ganchos, sendo o seu corpo
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constituido por uma série de anéis ou progldtides. Dentro de
cada anel existem orgaos reprodutores dos dois sexos, de modo
que a fertilizagao se realize facilmente em cada segmento. Um
proglotide contém 500 a 600 embrides ou oncosferas, protegidos
por numerosos enveltorios. O embriao tem 20y de tamanho e pos
sui quatro pares de ganchos, mudando de forma para facilitar

seu transito pelos tecidos 70, 30

O verme adulto libera ovos que passam para o solo
com as fezes humanas, contaminando-se a partir delas porcos e
homens, diretamente ou através da ingest3o de dgua ou vegetais
contendo ovos. A infestagao do ser humanc pode, portanto, ocoxr
rer de trés maneiras: a) auto-infestagio externa - quando o pa
ciente, por maus hédbitos de higiene, deméncia ou por ser cri-
anga pequena, leva suas prdprias fezes contaminadas & boca;
b) auto-infestagdo interna - ocorre pela ruptura de proglétides
na luz intestinal do pacieﬂte com tenfase, liberandoc os em-
brides que passam ao estamégo através de movimentos antiperis-
talticos e, a partir dai, se disseminam pelo préprio organis-
mo; ¢) hetero-infestagdo - ocorre pela ingest3o de ovos atra-

. . . e 25
ves de alimentos contaminados .

A auto-infestagcdo interna provavelmente nio & o

meio mais importante de infecgdo 39,

Os ovos da Taenia solium tem grande resistencia
contra os meios de defesa organicos. Sua fina membrana €& di-
gerida pelo suco gastrico, liberando a oncosfera gue penetra
nas venulas e 1inféticos, se espalhando pelos seus locais de
predilegdo, tanto em porcos como em homens. Em porcos o prin-

cipal local de encistamento é o misculo, no ser humano é o cé-
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-

rebro. Nso se sabe o motivo da preferéncia por esses or-
gdos - talvez por possuirem suplemento sanguineo riceo, além do
seu alto teor de glicose e glicogénio 59. Quando os ovos atin-
gem seu orgao de escolha se reorganizam na forma larval, gque
consiste em escélex e membrana trilaminar circundante - o cis-
ticerco - podendo viver varios anos encistado. A cisticercose
no S.N.C. comega clinicamente com essa implantagao e cresci-
mento do embrido. Quando o ser humano come carne de porco com
cistos no misculo, a membrana circundante é digerida e o escé-
lex cresce, transformando-se em verme adulto no intestino e

assim completando o seu ciclo vital 90.
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2.4, Patologia

O cérebro é a principal drea acometida em seres

humanos, como demonstra um estudo necroscopico citado por Miller
90 . .

e col. . onde foram examinados 118 pacientes, constando-

—-se que em 60% deles havia envolvimento cerebral pela cisticer

cose, em 17,8% observava-se cisticercose subcutanea e em somen

te 5% havia envolvimento de globo ocular associado ao de mus-

culatura esquelética.

Quando uma oncosfera chega ao cérebro, situa-se ge
ralmente na jungao da substdncia branca com a substincia cin-

zenta e forma um cisto denominado Cysticercus cellulosae. OQu-

tras oncosferas ainda passam através do plexoc cordide ou de
vasos sanguineos sub-aracndides, entrando nos espagos da cir-
‘culagdo do LCR onde se tornam 1ivres,f1utu@m_du colam-se . as
paredes dos ventriculos ou & superficie sub-aracndide do cére-
bro e medula. Nestes locais, formam uma profusio de membranas

parasitarias vesiculares em conglomeragao com outros cistos,

constituindo o Cysticercus racemosus 25, 59, 92:

A forma clinica da cisticercose em cada individuo
é, portanto, uma obra do acaso, pois a forma tomada por uma

larva, se Cysticercus cellulosae ou racemosus e determinada Pe

. - . ~ 59 . .
la localizagao da implantagdo . Excepcionalmente grandes cis
tos podem ocorrer no parénquima cerebral, constituindo verda-
deiros processos expansivos e ja descritos com o nome de forma

tumoral da cisticercose encefdlica 22r 39, 40, 124.

O cisticerco se forma apds 60 a 70 dias de implan-
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tagdao e mede de 0,5 a 1,3 centimetros de diametro 90. Quando
intacto € caracteristico e diagnéstico, constituido por uma ve
sicula delicada, esferoidal, cuja parede é uma membrana semi-
-translucente, no interior da qual esta o corpo - um discreto
nédulo medindo 2 a 4 mm de didmetro. A parede do corpo é com-
posta por trés camadas: cuticular, pseudoepitelial e zona de
fibras contrateis e canaliculos(ordem de fora para dentro).
Na zona média hd uma cavidade digestiva, constituida por milti
plos campos e espagos, delimifados por estrutura trilaminar
semelhante a da superficie externa. Numa extremidade do corpo
situam-se as ventosas e uma dupla fila de 22 a 32 ganchos in-
vertidos dentro do corpo. Na extremidade oposta, um pegueno po
ro forma a comunica¢ao do trato digestive com o meioc e a res-
posta inflamatoria do hospedeiro contra a larva & maior nesse
ponto. A proliferagao da membrana vesicular parece ocorrer na

regido do poro 39

A membrana vesicular é trilaminar, constituida no
sentido fora para dentro por uma camada hialina cuticular den
sa e ciliada, uma camada média pseudo.epitelial com pequenos

. . 59
nucleos e uma camada profunda com fibras e canaliculos .

A identificag3ao da membrana vesicular ou do corpo

€& diagndstica 37,

3 a 2 [} L4 . Id - - F .
Escobar 8 distinguiu varios estagios na histdria

de vida do cisticerco:

a) vesicular
b) estagio coloidal da forma vesicular
¢) estagio granular nodular

d) nédulo calcificado.
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O periodo de vida exato da larva n3oc & conhecido,
- 59 ¢’ .
podendo se situar entre um e 30 anos , com media de guatro
. 143 . . .
anos e meic segundo alguns autores . ou i1ndo de deois a cin-

38 .
co anos segundo outro autor . A0 morrer., o© paraslita se de-

sintegra, podendo desaparecer ou sofrer calcificagao 70.

0 cisticerco causa pela sua presencga, sua toxina ou
pelos produtos de sua desintegragao, uma reagao global de "de-
fega" 142 no S.N.C. Esta reagao ocorre tanto na proximidade
quanto a distancia do cisticerco, sendo caracterizada por rea-
cao granulomatosa cronica, que se inicia predominantemente com
uma inflamagdo cronica, constituida por linfdcitos, plasméci-
tos e numerc varidvel de neutrdfilos e eosindfilos, observa-
dos difusamente circundandc cisticercos e embainhando os va-
sos. A inflamagdo € bem mais intensa nas meninges da base gque
se espessam, tomando aspecto opalescente e leitoso e na loca-
lizagcao espinal extra-medular, do que nos cistos parenquima-

. . :. 25, 59
tosos e nas meninges supratentoriais ’ .

Progressivamente ocorre a encapsulagac do cisto
por uma resposta fibroblastica do hospedeiro, levando a forma
gao de uma capsula densa de colageno, com células gigantes mul
tinucleadas e mineralizag¢ao variavel. Circundando a céapsula
ha uma zona estreita de tecido de granulacdo, constituido por
linfocitos, plasmocitos, macréfagos, células gigantes e proli-
feragﬁo-capilar. O cérebro adjacente mostra astrogliose varia-
vel. Em estagios precoces encontra-se facilmente corpos lar-
vais vidveis e membranas vesiculares, em outros estdgios o cor-
po sofre hialinizacgao, mineralizagdo e, finalmente, necrose

granular. As membranas vesiculares seguem evolugao similar. Os
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produtos da degeneragao granular dentro da cdpsula fibrosa re-
sultam numa eosinofilia demonstrada pelas coloragdes com hema-
toxilina - eosina e Masson (tricromica), podendo se acompanhar
por macréfagos e células gigantes. Os cisticercos racemosos
das cisternas da base e dos espacos sub-aracndides acarretam
intensa inflama¢d3o granulomatosa. Os cistos intraventriculares
sao invariavelmente acompanhados por desnudamento do revesti-
mento ependimario, proliferagdo glial sub-ependimdria, granu-
lagdo ependimaria e infiltrados peri-vasculares no cérebro sub

jacente 38, 59, 142, 143.

. H .
Os vasos sanguineos imediatamente adjacentes aos

cisticercos, principalmente na forma racemosa de base e duran

38

te o estagio granular nodular de Escobar . podem mostrar va-

rios graus de panarterite, hipertrofia e, em casos severos,
oclusdo. Vasos menores podem mostrar necrose fibrindide e in-

. 59
fartos associados podem ocorrer .
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2.5. Formas Clinicas e Correlacao Clinico-Patologica

0 tempo decorrideo entre a infecgao e o inicio das
manifestagbes clinicas é varidvel, podendo ser muito curto em
pacientes jovens, tendo sido descritos quadros clinicos bem de

.o . . 70
finidos em criangas no segundo ano de vida .

A maioria dos pacientes apresenta manifestagoes
clinicas com remissoes e agravamentos periddicos, provavelmen-
te relacionados com o ciclo vital dos parasitas 142. Alguns
pacientes, considerados como "bons hospedeiros", nem chegam a
apresentar um quadro clinico por ocasiZfo da infecgdo, podendo,
futuramente, apresentarem crises convulsivas ou continuarem
assintomdaticos. Nessas formas assintomaticas gquestiona-se o pa
pel da imunidade do hospedeiro e, talvez, da heranga genéti-

-ca 52, que o levam a apresentar uma boa evolugao.

Numerosas sao as classificagdes da cisticercose en
cefalica encontradas na literatura, algumas baseadas em crité-

- ) . - [ Ld - L4 -
rios anatomicos, outras em fislopatologicos ou clinicos.

0 conhecimento das manifestagdes clinicas da cis-
ticercose encefalica foi feito inicialmente pelo estudo de
casos de necrdpsia, destes resultando as classificagdes de cu-
nho anétomo-patolégico. Rutores como Vosgien, Krause, Guccione
e Guillain (apud Lima 72) assinalaram as reagoes observadas
quando os cisticercos se implantavam nas meninges ou no parén-
guima nervoso. Askanazy e Goldstein (apud Lima 72) relataram o
comprometimento das artérias cerebrais, tendo Tretiakoff e

136 139

Pacheco Silva e Trelles e Lazarte demonstrado reacgoes
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A distancia do ponto de implantagao.

Dessas observagdoes surgiram as classificagoes ana-

tomicas que, por localizar as lesoes, auxiliam na selecao de
. . e A s 32 . s

procedimentos diagnosticos e terapeutilcos . Dividem a neuro-

cisticercose nas seguintes formas: parenguimatosa, meningea,

ventricular, mista e medular 9, 10, 18, 45, 49, 59, 102, 114,

123

113, 114
r

A forma parenguimatosa é a mais comum o-

correndo em 57 a 72% dos casos de cisticercose encefdlica 113 ,
sendo responsavel por crises epilépticas e quadros neuroldgi-
cos focais. Pode, no entanto, haver cizstos parenquimatosos as-—-
sintomaticos 76. Os cistos podem ser unicos ou numerosos, lo-
calizando-se usualmente (mas nac exclusivamente) na substan-
cia cinzenta, principalmente no cdrtex. O cérebro que circunda
os cistos nao mostra grandes mudangas alem de edema local e des
locamento. As crises epilépticas e oé guadros neurolégicqs fo-

cais s3o fungao da localizagado cortical e sub-cortical dos cis-

tos. A frequéncia da epilepsia na cisticercose encefdlica varia

de 22 a 92% 3, 4, 7, 20, 22, 34, 35, 36, 72,81, 104 112, 127,

134, 135, 147. Seu aspecto clinico predominantemente focal foi

relatado por varios autores 36, 72, 139, que descrevem maior

freqiéncia de crises Bravais-Jacksonianas sobre outros tipos fo
.8, 9, 10, 20, 45, 67
cais : .

Uma infecgd@o maciga pode se expressar por crises

convulsivas, hipertensiao intracraniana (HIC) e disfungdo cog-
e s AL 134, 143

nitiva organica .

A localizagdo meningea ocorre em 3 a 17% dos ca-

1 . s fos . ~
505 113 da cisticercose encefalica, cursando com manifestagoes

clinicas varidveis. 0 inicio do quadro pode ser agudo ou sub-
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-agudo, apresentando rigidez de nuca e, ocasionalmente, febre.
E possivel que essa sindrome aguda se deva 2 ruptura de cistos
no espago subaracndide. Outros pacientes desenvolvem meningite
crénica assintomdtica, podendo causar uma hidrocefalia comuni-

cante por aracnoidite basilar 90.

A forma meningea mais severa envolve as cisternas
da base, abaixo da quiasmatica. Inicialmente as vesiculas po-
dem ser distinguiveis mas, apds a morte e a necrose da larva,
ocorrem fibrose e inflamagao granulomatosa. Estas, se forem
macigas, poderao encobrir o cérebro adjacente e obstruir as
vias de circulagdo do LCR, resultando numa hidrocefalia comu-
nicante. Os cisticercos racemosos, mesmo no estagio vesicular,
geralmente contém um corpo degenerado, alguns com sinais de mi
neralizagao. Esse dado, na Presenga de membranas sadias, indi-
ca a sobrevivéncia independente dessas membranas. Os cistos
meningeos supratentoriais encontram-se geralmente na profundi-
dade dos sulcos ou em suas aberﬁuras, tendo o mesmo tamanho
dos cisticercos intracorticais ou sendo discretamente maio-

90 . < s
res . Alguns cistos racemosos supratentoriais podem causar

grande efeito de massa.

A localizagao intraventricular do cisticerco (11 a

113) acarreta a in-

17% dos casos com cisticercose encefalica
ﬁerrupgao da circulagac do LCR por obstrugdo mecdnica pelo cis
to, quando este se localiza no forame interventricular, no a-
queduto de Sylvius ou nos forames de drenagem do IV2 ventricu-
lo. Os cistos ventriculares s3o geralmente isolados, sendo o
IVe ventriculo o local mais comum de encistamento 75. Outro me

canismo de lesao é a ependimite que se segue a morte do cisto

e que pode, por si sd, produzir estenose ou obstrugdes dos pon
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; . 75 .
tos acima referidos . Pode ainda ocorrer um desnudamento

sub-ependimaric em pontos distantes da lesdo encistada. Obser-
va-se sindrome de comprometimento do fasciculo longitudinal

medial quando ha acometimento das estruturas do soalho do IVe

137

ventriculo ocupado por um cisto A localizagao ventricular

dos cisticercos tem sido apontada como causade morte subita em

. s fax 59, 90 P
pacientes com cisticercose encefalica ’ . Um cisticerco lp

calizado no IV2 ventriculo pode, ao se expandir subitamente ou
mover-se, comprimir a veia de Galeno levando ao acumulo de

LCR e pressdo no bulbo, com subseqiente paralisia respiratd-

ria (Oppenheim, apud Yingkun e col. 147).
A localizacao medular é rara, contribuindo com
26 143 . ~ « s
2,7 a 5% das localizagoes da neurocisticercose. Trelles

141, 143

e col. , revisando a literatura, concluiram que 72,2%

dos 55 pacientes com cisticercose espinal relatados eram for-
mas extramedulares. Nesses casos os cisticercos racemosos acar

retam  blogqueio, mielopatia compressiva (geralmente cervical)

e meningite granulomatosa 30, 54, 55 . Ha raros relatos de

2, 50, 107,111"

localizagao intramedular da neurocisticercose A

baixa incideéncia de acometimento medular pode se relacionar &

pequena massa de tecido dessa estrutura 113.
' 72 e -
Costero (apud Lima ) classificou clinicamente
a cisticercose encefdlica . segundo o tempo de evolugao em

super-aguda, aguda, sub-aguda e cronica.

139, 140 estabeleceram uma classi-

Trelles e col.
ficagao muito difundida,baseada em critérios clinicos, dividin
do a cisticercose encefalica nas formas convulsiva, hiperten-

. ] r ¥ ] . Iy
siva, meningitica, ps{qu1ca, apoplétlca e mista.
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Canelas 22, baseado em Isamat de la Riva -8 e Obra

dor 101, classificou os seus casos nas modalidades hipertensi-
va, convulsiva, com manifestagdes neyrologicas focais ou difu-
sas e psiquicas. Deu individualidade a formas clinicas mais ra
. - 23 ~ 24
ras come a hemiplegica , & do angulc pontocerebelar , @ me
[ - ) - » 25
dular 2% ¢ a infundibulo-hipofisaria .
.. : 22,
A forma psiquica ocorre em 20 a 76% dos casos
47, 72 . ros . .
de cisticercose encefalica, associando-se geralmente a
sindrome hipertensiva, podendo aparecer isoladamente em 2 a

16% 72

dos casos. 0s quadros psiquiatricos se mostram muitas
vezes extremamente complexos, simulando as mais variadas psico
ses (esquizofrenia, mania, melancolia, sindromes delirantes).
Os estados confusionais revestem a forma onirica ou apdtica.
Predominam os sinais de decadeéncia mental, sendo relevantes os

disturbios da memdria, do humor e da sensopercepgao 22, 72,

Encontram-se citadas na literatura outras formas
como a edematosa e a tumoral. A forma edematosa da neurocisti-
cercose, caracterizada por grave HIC e ventriculos de tamanho
diminuido, mais comum na infincia, tem merecido destague numa

. -~ 17 . . . .
publicagao ‘recente , . Seria uma forma distinta das clasgi-
camente descritas.

A forma tumoral 39, 40

refere-se a c¢istos gigan-
tes que se comportam como verdadeliros processos expansivos,

mas podem, em alguns casos, cursar por muito tempo sem HIC.

A epilepsia € uma das gueixas mais comumente obser
vadas na neurocisticercose, podendo estar presente em até 92%

de todos o5 casos. A maloria dos pacientes tem crises parciais
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secundariamente generalizadas, sendo raro haver = somente cri
* 3 - -, - - - * -
ses parclals. O inicio dos sintomas epilepticos pode ocorrer

num periodo que varia de meses a anos a partir da infesta-

~ 11, 112
gao .

Sotelo e col. 127 publicaram em 1985 uma nova clas
sificagao, que separa formas ativas das inativas, de vital im-
portancia para pesquisas no setor .de imunodiagnostico e en-
saios terapéuticos. Estudando 735 pacientes com neurocisticer-
cose, dos quais 694 tiveram analisado seu LCR, denominaram
formas ativas aquelas que apresenta_rafn.ICR com aumento © de célu-
las mononucleares, hiperproteinorraquia e 'i;mmglogig'positiva para cisti
cercose, - evidencias da continuidade da reagao imune con-
tra o cisticerco no espago sub-aracndide. Metade dos pacientes
com formas ativas apresentaram hidrocefalia secundaria 3 oclu
sao por processo inflamatdério dos forames.de Luscka e Magendie. Pacien
tes com formas cisticas viéve.is visualizadasna tomografia com-
putadorizada cerebral (TCC) também -fizeram parte desse grupo, em
bora nem sempre houvesse sinalizacio do LCR pela presenga desses
cistos.. Um numero.. de cisticerces ~ “intraparenquimatosos
bastante elevado, cé:jacte'rizqu .a neurocisticeréose miliar,
que se acompanha de edema cerebral importante quando na infan-
cia, efeito esse pouco evidente na forma miliar do adulito.
Outro elemento que classificou a forma como ativa foi a presenga
de vasculite, levande a infarto cerebral. Cistos que atingiram

tamanhos gigantes e se comportaram- COmMO Processos expansivos tam-—

bem foram classificados ne grupo das formas ativas. Cistos in-
traventriculares e medulares também fizeram parte desse gru-
po 127

As formas inativas da neurocisticercose apresentaram
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granulomas parenquimatosos calcificados, indicando a destrui-
¢ao prévia dos cisticercos pelo hospedeiro . A epilepsia foi
o sinal clinico mais frequente desse grupo. Muitas vezes en-
contraram incidentalmente granulomas calcificados na TCC quan-
do investigarawm a epilepsia. A hidrocefalia por neurocisticer-
cose, sem evidéncia de reagao inflamatoria no LCR, pode ser se-
gitela de uma fibrose meningea, depois de concluida a resposta

inflamatoria contra o cisticerco, fazendo parte das formas ina

tivas 127.
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2.6. Exames Complementares Empregados na Cisticercose Encefa-
lica

2.6.1. Liquido Cefalorraquidiano

Em 1909 Weinberg 145, na Franga, iptroduziu a pesquisa de
anticorpos mediante a reagdo de fixacdao de complemento {(RFC)
para cisticercose. Moses 95, em 1911, foi o primeiro brasilei-
ro a demonstrar a presenga de anticorpos especificos no LCR de
pacientes com neurocisticercose. mediante a RFC.

66

Desde os trabalhos pioneiros de Lange e Spina-

128, 129, 131
—-Franga

, através dos quais se consolidou o con-
ceito da sindrome cldssica do LCR na cisticercose encefalica,
este exame tem sido de importancia fundamental para o diagnos-
tico e conduta nessa doenga. Os autores mencionados ocbserva-
ram em suas casuisticas pleocitose variando de discreta a gran

de 89

. predominantemente linfomononuclear, com presenga de célu
las eosinofilas, positividade da RFC para cisticercose, além
de outras alterag¢goes inespecificas como aumento da taxa de
proteinas totais, especialmente relacionada ao aumento e alte-
ragac das globulinas. As reagdes coloidais sd3o do tipo paren-

quimatoso e pode haver eventualmente queda da glicorraguia 12?

. . . . . . 109
esta i1ndicativa de uma fase evolutiva mais intensa .

A eosinofilorraquia pode ocorrer em varios tipos
de afecgoes neuroldgicas como hemorragias cérebro-meningeas ,
neurolues, meningites sépticas e na reagdo meningea a introdu-

¢do intra-raquiana de medicamentos ou contraste. Nestes casos



27

o LCR oferece outros elementos diagndsticos e sua presenga é
eventual e em numero reduzido. Ocorre em outras parasitoses,
como na esguistossomose € na equinococose, doengas menos co-
muns, com tendéncia a formar granulomas e raramente envolvendo
meninges. A cisticercose encefdlica, portanto, é no nosso meio
a principal doenga a ser sinalizada pela presenga de eosino-

filorraquia. Sua auséncia, contudo, naec invalida esse diagnds-

. 66, 129
tico .
. 130
Spina-Franga , em 1960, descreveu o aumento da
gama-globulinorraquia em 30 casos de neurocisticercose,

considerando esse aumento uma medida da intensidade dos fenome

nos imuno-alérgicos da doenca.

O aperfeigoamento no preparo do antigeno para a
RFC a tornam cada vez mais especifica para o grupo, pPOor ser
preparado com extratos de sua membrana. Podem ocorrer reagoes
cruzadas, especialmente em relagdo a sifilis, mas a realizacao
de RFC para ambas, com diluigoes decrescentes do material,
demonstrara gual €aespecifica 63, 97, 110, 129 frequéncia
da positividade da RFC para cisticercose varia de 38,6 a

62, 6% 20, 22, 99, 104, 105, 108, 135-

Uma modificagao do teste de RFC, a hemaglutinagao
indireta, foi introduzida na década de 60. Sua sensibjilidade
varia de 60,4 a 87,5%, ocorrendo 12,5 a 40% de falso-negati-

80, 92, 93
vos .

Spina-Franga e col. 132 demonstraram em 1276 que a
IgG estd elevada em 80% dos pacientes com cisticercose, a Iga
se eleva em 11,9% e a IgM em 7,7%. Correlacionaram altos niveis

de IgG com altos titulos da RFC.
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As técnicas de imunofluorescéncia permitiram avan-
gos diagnésticos na neurocisticercose. Com a possibilidade da
ligagao de radicais fluorescentes s moléculas de anticorpos,

tornou-se possivel a visualizagdo direta dos anticorpos, anti-

. 42, 73
genos € imunecomplexos .
78 ., .
Machado » em 1973, descreveu a tecnica de imuno-
fluorescéncia indireta para o diagndstico de cisticercose,

técnica hoje empregada em larga escala.

Bassi e col 13, em 1979, publicaram resultados da

reagao de imunofluorescéncia para cisticercose no LCR e con-
cluiram gue a RFC e a imunofluorescéncia para cisticercose sio
estatisticamente associaveis e ndoc se relacionam com a eosino
filarraquia. Livramento 73 concluiu que a reagao de imunofluo
rescencia para cisticercose apresenta sensibilidade e especi-

ficidade semelhante as da RFC para cisticercose no LCR.

Novos métodos usando radioimunocensaio tem sido de-
senvolvidos, visando aumentar a sensibilidade do diagndstico
imunologico do LCR na neurocisticercose, gue chega a 100% pa-

ra a cisticercose ventricular ou de meninges e 86% na forma in

traparengquimatosa 33, 93.
Ld 115 - Ld - .
Rossi , em 1986, padronizou a técnica denomina-
da Erythro Lit, que utiliza conjugados anticorpo-lectina no

imunodiagnostico da neurocisticercose. Essa técnica demonstrou
sensibilidade compardvel a uma técnica imunoenzimdtica, sendo
uma alternativa para os testes convencionais de pesquisa de

anticorpos anti Cysticercus cellulosae, em particular no LCR.
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2.6.2. Eletrencefalograma (EEG)

O estudo eletrencefalografico na cisticercose en-
s . 147 8 .
cefalica mostra anormalidades em 38,6 a 98,1% dos pacien
~ . . _ 56,77 .
tes, encontrando-se alteragoes difusas e focais Nos pacien
tes com associagdo das formas hipertensiva e epiléptica ha

maior numero de EEGs anormais 22, 77.

2.6.3. Radiografia simples de cranio (RX de cranio)

As caracteristicas morfoldgicas das calcificagdes
intracranianas observadas no IRx de cranio na cisticercose en-
cefdlica foram inicialmente descritas por Pupo e col 104 em 1946..Seu
aspecto mais tipico é o de uma calcificagdo curvilinea contor-
nando uma calcificagao menor e excentrica, que corresponde ao
escolex. Essa imagem geralmente esta reduzida apenas a uma opa
cidade arredondada ou oval densa, com bordos um pouco irregu-
lares e 5 a 10 mm de diametro. As calcificagbes correspondem

a larvas mortas situadas dentro do parénguima cerebral 64, 116

119

Calcula-se gue devam se¢ passar dez anos a partir da
infestacaoc para serem detectadas calcificacdes no RX de cra-

. 116
nio .

Outras alteracoes que podem ser encontradas no RX
de cranio na cisticercose encefalica s3o sinais indiretos de

HIC, tais como disjun¢ao de suturas, desmineralizagao das apd-
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fises clindides, impressdes digitiformes, aumento de sela tur-

cica e erosdo do apice da porgao petrosa do temporal 27, 113

2.6.4. Tomografia computadorizada cerebral

A TCC tem ocupado papel de destaque no diagnostico

106, 126

e tratamento da cisticercose encefalica, constituindo

0 mais valioso exame complementar nessa doenga nos dias
atuais 15,65, 87, 103, Diminuiu a necessidade de exames como a
ventriculografia e a pneumoencefalografia, que apresentam alta
morbidade e mortalidade. O alto custo dos tomografos, no entan
to, os torna inacessiveis para muitos paises subdesenvolvidos,

onde hd alta incidencia de cisticercose encefdlica 87, 94.

Com a . TCC pode-se evidenciar os cisticercos calci-
. 116 . ~ . . .
ficados, que medem 2 a 7 mm , Muitos nao visiveis no RX de
cranio e demonstrar a sua localizagdo exata. Situam-se geral-
mente na substancia cinzenta ou na jungdo substancia cinzenta-
-branca, em média a 1 cm de distancia da tabua interna ou da
X . s et 87, 1lle .
cisura inter-hemisferica ., Mmais raramente no cerebelo e
' 94 . . s - .
tronco cerebral . Os cisticercos calcificados saco vistos na
TCC como areas arrendondadas, cujos valores de atenuagao va-
riam de 80 a 360 unidades Hounsfield (H). Apds a administracgdo
de contraste essas lesoes nao mostram captagdaoc nem edema pe-
rifocal, a menos gue a calcificagdo esteja associada a convul-
~ - . 04 . - . . .
soes nas ultimas 24-72 horas . 0 diagnostico diferencial das

calcificagoes cisticercoticas deve ser feito com a toxoplasmo-

se e a esclerose tuberosa de Bourneville.
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As formas cisticas podem aparecer isoladamente ou
associadas as calcificagoes, podendo se observar hidrocefalia
concomitantemente. Os cistos variam em numerc e tamanho, tem
baixos valores de atenuagao (10 a 20 H), havendo ou nao
captagao na sua periferia, Geralmente ndo hd edema peri

cistico. Cistos gigantes podem causar efeito de massa (forma

21, 8 94
tumoral) . 87, .

Pode-se observar num dos polos do cisto uma &rea
com maior valor de atenuagdao ou até mesmo calcificada, que

’ 94
corresponde ao escolex .

Um outro padrac frequentemente visto na TCC € o
de lesOes um pouco menores que as cisticas descritas, com cap-
tagao mais homogénea de . . contraste, mais  densas ‘ou

isodensas em relagao ac parenquima cerebral. Correspondem a
. . ~ 87
cisticercos mortos ou em degeneragao .

Quando se localizam na fossa posterior, os cistos
podem produzir varios graus de hidrocefalia. O diagndstico di-

ferencial dos cistos da neurocisticercose deve ser feito com

. £ . . . 94
cistos da aracndide, porencefalia e astrocitomas cisticos '

125, assumindo raramente © aspecto de colegao subdural 41.

Os cistos intraventriculares sao mais dificilmen-

- -~ .

te reconhecidos na TCC, pois seu valor de atenuagao € identi-

116

co aoc do LCR , exigindo a introdugdo de contraste (ventri-

culografia com metrizamida associada a TCC ou ventriculogra-

fia com Dimer X) para sua identificacgao 28, 79. Acarretam ge-

ralmente dilatagao do sistema ventricular, sendo a sua locali-
- . . 87 . .
zagdo mais freqlente o IV® ventriculo . Se o c¢isticerco se

localizar no forame de Monro pode levar a dilatagdo assimétri-
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ca dos ventriculos laterais 112.

A TCC diagnostica com precisao a forma edema
tosa da neurocisticercose onde, na fase sem contraste, obser-
va-se edema cerebral acentuado e ventriculos comprimidos, nao
se distinguindo os sulcos corticais. Apos a injegdo de contras
te observa-se captag3o em anel em numerosas areas arrendonda
das. O diagndstico diferencial dessas lesdes deve ser feito

com o de granulomas miltiplos e o da esclerose miltipla 4
2.6.5. Angiografia

A angiografia na cisticercose encefdlica tem um
valor limitado nos casos de rotina, podendo estar normal ou

apenas demonstrar areas avasculares com efeito de massa, devi-

do a um cisticerco parenquimatoso 87, 112

Uma trombose arterial carotidea, por adesdo de mil
tiplos cistos a parede vascular, pode ser evidenciada por esse

método diagndstico 84, 112

Observa-se ainda sinais de arterite em vasos de
menor calibre ou, mais raramente, a formagao de um aneurisma
fusiforme por enfraquecimento localizado da parede vascu-

lar 148.

A angiografia ndo é um procedimento diagndstico
usado rotineiramente na neurocisticercose, pois a injegao do
contraste nas artérias cerebrais pode causar vasoespasmo e re

dugao da circulagao, levando a um infarto cerebral 84.
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3. OBJETIVOS DA PESQUISA

Sendo a forma epiléptica da cisticercose encefdli-
ca um dos diagnésticos etiologicos de epilepsia mais freglien-
tes em nosso meio, uma pesquisa sobre o tema responderia mui-
tas de nossas questoes diante do elevado numero de pacientes
com essa doenga. Para poder responder a essas indagagoes e en-
contrando na literatura poucos estudos detalhados sobre essa
forma da cisticercose encefadlica, estabelecemos o0s seguintes

objetives para a nossa pesquisa:

1. Avaliar a incidéncia da epilepsia devida a cis

ticercose encefdlica na populagac estudada.

2. Caracterizar clinica e epidemiologicamente a

casuistica selecionada.

3. Caracterizar os diferentes tipos de crise, sua

evolugdao e os resultados terapeuticos.

4. Avaliar as alteragOes observadas no exame neuro

logico e a queixa de cefaleia.

5. Avaliar os resultados obtidos através do RX de
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cranio, LCR e EEG que, até hd oito anos atras, constituiam a
~ . I . L - - o -
propedeutica neurologica basica disponivel em nosso meio, sendo

' . L. . ¢
ainda a unica realizada em alguns locais do nosso pais.

6. Avaliar as informag¢oes obtidas através da TCC

e a sua sensibilidade diagndstica.

7. Avaliar a concomitadncia de outras formas asso-
ciadas a epilepsia, que muitas vezes exigissem outro tipo de

conduta além do emprego de anticonvulsivantes.
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L. CASUISTICA E METODO

4.1. Populacao de Estudo

- Foram estudados pacientes matriculados no Ambulatd
rio de Neurologia - setor de epilepsia - do Departamento de
Neurologia da Faculdade de Ciéncias Médicas (FCM) da Universi-
dade Estadual de Campinas (UNICAMP), no periodo de janeiro de
1982 a dezembro de 1986. Nesse ambulatdrio foi realizada uma

média de 2.000 atendimentos por .ano.

O motivo principal que trouxe esses pacientes ao
ambulatorio especializado relacionou-se sempre a sintomatolo-

gia epiléptica.

O diagnostico de epilepsia foi dado aos pacientes
com duas ou mais crises epilépticas, convulsivas ou n3o, no de

correr de suas vidas.

As crises foram classificadas segundo a proposigdo

feita pela comissdao de classificagido e terminologia da Liga In

11

ternacional Contra a Epilepsia, publicada em 1981 , utilizan
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do os critérios clinicos e eletrencefalograficos resumidos nos

quadros I,

IT e I1I, expostos a seguir,.

QUADRO I - CLASSIFICACAO DAS CRISES PARCIAIS SIMPLES

Tipo de Crise Caracterizado

Clinicamente

Alteragao Eletrencefalo
grafica durante a Cri-
se

Expressao Eletrencefa-
lografica Inter-Ictal

A. Crises Parcials Simples

{sem comprometimento da conscien-

cia)

1.

i.

Com sinals motores
a) focal motora

b) focal motora com marcha
(Jacksoniana)

¢) versiva

d) postural

e) fonatoria

Com sinto?af somato-sensitivos
ou sensoriais

a) somato-sensitiva

b) visual

c) auditiva

d) olfatoris

e) gustativa

f) vertiginosa

tom sinais ou sintomas autonomi
cos

L] L) )
Com sintomas psiguicos

a) disfasicos

b) dismnésicos (de ja vu)
c) cogritives

d) afetivos

e) ilusdes

f) alucinagoes estruturadas

Descarga contralateral da
area de representagdo cor
tical

Descarga contralate-
ral
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QUADRO TT1 - CLASSIFICACAO DAS CRISES PARCIAIS COMPLEXAS E DAS
CRISES PARCIAIS SIMPLES E COMPLEXAS COM GENERALI-

ZAGAO SECUNDARIA

Tipo de Crise Caracterizado Alteragdo Eletrencefalo Expressan Eletrence-
Clinicamente grafica durante a Crise falografica Inter-
-Ictal
B. Crises Parciais Complexas

c.

{com comprometimento da conscien Descargas unilaterais ou
cia) bilaterais, difusas - ou
focais na regiae tempo-

ral ou fronto-temporal

1. Parcials simples seguidas por
comprometimento da . conscien-
cia
a) com sintomas de crise par-

ciasl simples seguida por
perda da consciencia

b) com automatismos
2. Com comprometimento da consci-
éncia no inicio
a) somente com comprometimento
da conscisncia

b) com zutomatismos

Crises Parcials evoluindo para cri As descargas acima se tor
ses secundariamente generalizades nam rapidamente generali-
’ zadas

1. Parciais simples svoluindo para
generalizadas

2. Parciais complexas evoluindo pa
ra generalizadas

3. Parciais simples evoluvindo para
parcials complexas e generaliza
£ao

Foco unilateral ou
bi]?teral,gerzlmente
assincrono, nas  re-
gioes temporal ou
frontal
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QUADRQ III - CLASSIFICACAO DAS CRISES GENERALIZADAS

Tipo de Crise Caracterizado

Clinicamente

Alteragao Eletrencefalo
grafica durante 2 Crise

Expressao Eletrencefalo-
grafica Inter-Ictal

A.l. Crises de ausencia

2. Auséncia atipica

B. Crises mieclonicas
€. Crises clonicas

D. Crises tonicas

E. Crises tonico-clonicas

F. Crises atonicas

complexos ponta-onda len
tazathz

complexos irregulares pon
ta onda lenta; outras ati
vidades paroxisticas

poliespicula - onda ou es
picula-onda

atividade rapida (10¢/seq)
¢ ondas lentas

voltagem baixa, atividade
rapida

ritmo de 10 ouv mais ¢/seg
na fase tonica, ondas len
tas na clonica

poliespiculas e onda ov
atividade rapida do bai-
xa voltagem

normal ou complexes pon-
ta-onda lenta .paroxisti-
cas

atividade paroxistica ir-
regular

¢ mesmo do ictal
descargas em ponta-onda

ou poliespicula-onda

descargas de ondas agudas
e lentas

poliespicula e ondas ou
espicula-onda

poliespicula e onda lenta
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I.2. Casuistica Selecionada

Foram selecionados 96 pacientes com epilepsia que
puderam ser investigados com exames complementares, permitin-
do-nos enquadra-los também no diagndstico de cisticercose en-

cefalica.

O diagnostico de cisticercose encefalica fundamen-

tou~se nos seguintes critérios:

4,2.1. Diagnostico de Certeza

Quando a presenga do cisticerco foi confirmada no
S.N.C. através de cirurgia. Foram classificados seis pacientes

nesse grupo {(tabela I).
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TABELA I - DISTRIBUICAO DOS SEIS PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE
CERTEZA DE CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO SEXO, RA
GA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPO DE DOENGA, LOCALIZAGAO
DO CISTICERCO EXTIRPADO CIRURGICAMENTE E FORMA CLI-

NICOC-LABORATORIAL

faso HNome Sexo Raga  Idade na  Tempo de  Localizagae do Cisti Forma
Admissao Doenga cerce Extirpado Cirur Ciinico
(anos) gicamente Laboratorial
7 JB M L 55 28 leptomeninges sobre va  epileptica
le silviano 2 direita +
tumoral
+
hipertensiva
+
meningitica
9 AG M ¢ ko 17 frontal cortical a es- epileptica
guerda
manif.neurpl
10 ACB M ¢ 29 1 frontal cortical 2 es  epileptica
quarda
21 IPM M ¢ k7 6 frontal cortico-sub  epiléptica
cortical 2 direita 4
tumoral
79 ey M ¢ 40 2 parietal, cortico-sub  epileptica
cortical a direita +
tomoral
8k SSA M ¢ 31 4 IVe Ventricule gpiléptice
: +
hipertensiva
+*
meningitica

‘tegenda: manif. neurol. dif. = manifestacoes neurologicas difusas
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4.2.2. Diagnostico de Sequranga

a) pacientes com o LCR classico da cisticercose en
cefdlica (imunologia especifica para cisticercose positiva) e
TCC demonstrando duas ou mais formas cisticas viaveis. Engua-

draram-se nesse grupo 12 pacientes (tabela II).

b) pacientes com cisticercose muscular e/ou subcu-
tanea confirmada por bidpsia e TCC demonstrando formas cisti-
cas viaveis. Dois pacientes puderam se enguadrar nesse grupo

(tabela II).
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TABELA II - DISTRIBUICAO DOS 14 PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE
SEGURANCA DE CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO SEXO,

RACA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPO DE DOENGA,

EXAMES

COMPLEMENTARES QUE PERMITIRAM O DIAGNOSTICO E FOR-

MA CLENICO-LABORATORIAL

inflamat. = inflamatorie

Caso Nome Sexo Raga Idade na Tempo de  Exames Complementa Forma
Admissao Doenga res que Permitiram Clinice
{anos) o Diagnostico Laboratorial
1 RAD F L 21 14 LCR + TLC epileptica +
hipertensiva +
meningitica
2 JrC M ¢ 31 k LCR + TCC epileptica +
manif.neurol.
dif.

25 PIV M c 29 16 LCR + TCC spileptica +
hipertensiva +
manif.neurol.
" focais

35 MGFR L 35 10 LCR + TCC epileptica

40 HPR M L 49 6 1CC + Biopsia de spileptica

Sub-Cutaneo

48 ACR M N 73 17 LCR + TCC epiléptica +
hipertansiva +
meningitica

50 MABB F £ 26 17 LeR + TCC epileptica +-

' meningitica

57 M¢ ¢ 53 2 LCR + TCC + Biopsia epileptics

de Sub-Cutaneo

62 BCS M C 30 20 LCR + TCC ppileptica

6b SPF F ¢ 22 9 LCR + TCC epileptica

82 SF N by 17 LCR + TLC epiléptica +
meningitica

87 &P M ¢ 61 17 LCR « TCC epileptics

89 DGG M C 28 b LR + TCC epileptica

96 IFS F c 48 15 LCR + TCC epileptica +
hipsrtensiva +
manif. neurol.
focais + LCR

inflamat

Legendaz manif. neurol. = manifestagbes neurcldgicas; «dif. = difusas
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4.2.3. Diagnostico de Probabilidade

a) pacientes gue apresentaram LCR com pleocitose
linfomonocitdria e positividade das reagdes imunoldgicas espe-

cificas para cisticercose (imunofluorescéncia, RFC ou Erythro-

-Lit) ou

b) pacientes com dois ou mais cisticercos cere-

brais viaveis demonstrados pela TCC.

Preencheram os critérios para o diagndstico de pro-

babilidade 22 pacientes (tabelas IIIa e IIIb).
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TABELA IITIa - DISTRIBUICAO DOS 22 PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE

PROBABILIDADE DE CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO

SEXO, RAGA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPO DE DOENCA,
EXAMES COMPLEMENTARES ALTERADOS QUE PERMITIRAM O
DIAGNOSTICO E FORMA CLINICO-LABORATORIAL

Case Nome Sexo Raga Idade na Tempe de Exames Complementares Forma
Admissao Doenga que permitiram o Diag Clinico
{anos) rostice Laboraterial
8 JFA M C k2 24 LCR + TCC + ANGIO epileptica +
LCR inflamat+
apopletica
15 ELC M £ 14 3 LCR + RX « TCC epileptica +
LCR inflamat
20 PCP M ¢ 29 2 RX + TCC epileptica +
manif.neurel
focais
22 £CM M C 39 15 LCR + TCC epileptica +
meningitica
23 PS M c 31 7 LCR + TCC epileptica +
hipertensiva+s
meningitica
28 o M N 39 13 Tce epiléptica
30 C6SA F c %9 9 LER + TCC epileptica +
meningitica
36 MSF S F £ 27 11 {H¥ epileptica
37 HFL M C L7 32 TCC epileptica
L6 TAS F { 16 10 LCR + RX + TCC epileptica +
hipertensiva+
meningitica
61 APY M C 26 4 LCR + TCC epiléptica +
meningitica
b4 WF M ¥ 27 12 RX + TCC epileptica

Legendaz ANGIO = angiografia

manif. neurol. = manifestagOes neurologicas

inflamat. =

inflamatorio
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TABELA IITIb - DISTRIBUIGAO DOS 22 PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE

PROBABILIDADE DE CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO

SEXO, RACA, IDADE NA ADMISSAO,

TEMPO DE DOENCA,

EXAMES COMPLEMENTARES ALTERADOS QUE PERMITIRAM O
DIAGNOSTICO E FORMA CLINICO-LABORATORTAL

Caso Nome Sexo Raga Idade na Tempo de Exames Alterades que Forma
Admissao Doenga Permitiram o Diag- Clinico
(anes) nostico Laboratorial
69 A0S M C 24 12 TCC epileptica +
hipertensiva +
manif. neurol.
focais
2l SGA F N 34 4 eC epileptica +
manif. neurol.
focais
72 MCT F C 26 7 LCR + TCC epileptica «
meningitica
78 TAS f { 16 6 LCR + TCC epileptica +
hipertensiva +
meningitica
80 VRS M ¢ 33 15 LCR epileptics +
LCR iaflamat
81 LS M C 29 0,25 LCR + TCC gpileptica +
meningltica
83 AC M ¢ 29 2 (X epileptica
85 M M C 3 15 - Tee epileptica +
hipertensiva
86 Jp M ¢ 33 19 LCR + TCC epileptica +
meningitica
9% SMPYX F C 33 15 LCR + TCC epileptica +

» 440
mentngitica

Legenda: ANGIO = zngiografia

manif. neurol. = manifestagdes neurologicas

inflamat. = inflamatorio
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- 4.2.4, Diagnostico de Possibilidade

a) presenga de calcificag¢Ges miltiplas com caracte
risticas morfologicas de cisticercos calcificados no RX de cra

nioc ou na TCC ou

b) presenga de calcificagdo unica sugestiva de neu
rocisticercose no RX de cranio ou na TCC e LCR com pleocitose e

imunclogia especifica negativa.

Clagsificamos 54 pacientes nesse grupo (tabelas

IVa, IVb e IvVc).
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TABELA IVa - DISTRIBUICAO DOS 54 PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE
POSSIBILIDADE DE _CISTICERCOSE _ENCEFALICA SEGUNDO
SEXO, RAGA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPO DE DOERCA,
EXAMES COMPLEMENTARES ALTERADOS QUE PERMITIRAM O
DIAGNOSTICO E FORMA CLINICO-LABORATORIAL

Caso Noae Sexo Raga Idade na Terpa de Exames Alterados que Forma
Admissae Doenga Permitiran o Diagmos Llinico
{anos) tice Laboratorial
3 M M C 40 i LCR + TCC epileptica +

LCR inflamat
manif.nevrel.

- focais
4 MF F C 16 7 LCR + TLC + RX epileptica +«
LCR inflamat.
5 IMS F ¢ 16 - 12 LCR + TCC epileptica +
LCR inflamat
6 JGv M ¢ 37 15 TeC epileptica +
apopletica
11 JAF M c 13 3 RX + TCC epileptics +
hipertensiva
12 0AR F ¢ 24 12 RX + TCC epileptica
13 SAS F c 18 11 TeL spileptica +

hipertensiva «+
psiquica +
manif. neurol.

dif.
14 RAM M N 18 4 RY + TCC epileptica
16 N M C 53 0,16 RY + TCC epileptica
17 MCD F C 15 4 ice epileptica
18 NPF F C 34 Vi RX + TCC epileptica
19 FPSK M c 12 2 LCR « RX + TCC epileptica +
. ' LER inflamat
24 TFA F C 38 20 RX + TCC epileptica
26 ENF M C 13 10 LER + RY + TCC epileptica +
LCR inflamat
27 MEM F L 38 3 RX + TCE epileptica
29 NLR F ¢ 47 35 RX + TECC epileptica
3 MLFA F C 16 5 RX + TCC epiléptica +
manif. reurol.
focals

Legenda: -dif. = difusas
manif. neurol. = manifestagdes neuroligicas

inflamat. = inflamatorie
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TABELA IVb -~ DISTRIBUIGAO DOS 54 PACIENTES COM DIAGNOSTICO DE
POSSIBILIDADE DE_CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO
SEXO, RACA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPO DE DOENCA,
EXAMES COMPLEMENTARES ALTERADOS QUE PERMITIRAM O
DIAGNOSTICO E FORMA CLINICO-LABORATORIAL

Caso Nome Sexo'  Raga Idade na Tempo de  Exames Alterades que Forma
Adaissao Doenga Permitiram o Diag- Clinice
(anos) nostice Laboratorial
32 Ler F C 14 10 LCR + RY + TCC epileptica +
meningitica
33 LCC F ¢ 19 12 RY + TCC epileptica
34 MAM F C 29 0,08 Tce epileptica +
manif. neurol.
focals
38 AAC M ¢ 27 19 RX + TCC epileptica
39 AF M c 58 15 LCR + TCC epileptica +
hipertensiva +
. meningitica
41 CAS M C 13 0,08 LCR + RX + TCC epileptica.+
meningitica
Y4 JAJD F C 14 12 RY + TCC epileptica
43 MGN F C 33 0,33 LCR « TCC epileptica +
LCR 1nflamat, +
apopletica
1 Js M ¥ 27 3 LCR + TCC epiléptica +
meningitica
45 Ivs F ¢ 19 b RX + TCC epileptica
&7 ECF M c 58 1% LCR + TCC epiléptica +
hipertensiva +
meningitica
49 JAF M C 14 3 RX + TCC epileptica +
hipertensiva
51 SJR M £ 21 3 RX + TCC epileptica
52 sCS F » 14 1 RX + TCC epileptica
53 FCV F ¢ 16 15 RX + TCC epileptica
5 CRS F c 22 20 RX + TCC epileptica
55 AR M S | 14 RX + TCC epiléptica

Legendas manif. neurol, = manifestagbes neuralogicas
inflamat. = inflamatorio
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TABELA IVc = - DISTRIBUICAO DOS 54 PACIENTES COM DIANGSTICO DE
POSSIBILIDADE DE CISTICERCOSE ENCEFALICA SEGUNDO
SEXO, RACA, IDADE NA ADMISSAO, TEMPC DE DOENCA,
EXAMES COMPLEMENTARES ALTERADOS QUE PERMITIRAM O
DIAGNOSTICO E FORMA CLINICO-LABORATORIAL

Caso Nome Sexo Raga Idade na Tempo de  Exames Alterados que F?rma
Adeissao Poenga  Permitiram o Diagnos Clinico
(anos) tico Laboratarial
56 RIS F C 26 . 24 e epileptica
58 NR M ¢ 2k 2 RY + TCC epileptica
59 ceH F C 12 10 RY + TCC gpileptica
60 RMRA F ” 34 2 RX + TCC epileptica
63 i F ¢ 33 11 RX + TCC epileptica
65 M M ¢ 22 0,5 LCR + TCC epiléptica +
meningitica +
manif. neurol.
focal
67 OR M c 39 8 RX + TCC epileptica +
manif. neurol.
focal
68 MMLF f C 39 8 RX + TCC epileptica
70 WAL M » 33 8 Tce spileptica
73 LMUB F c 48 13 RY + TCC epiléptica
7% MBAA F » 33 22 LCR + RX + TCC epileptica +
meningitica
75 NSY F C Zh 22 LCR + TCC spileptica +
meningitica
76 JAS M C 28 11 RY + TCC epileptica
77 FCY ¢ 16 1 RX + TCC epileptica
88 RTB N 17 11 RY + TCC epileptica
90 IMS ¢ 16 12 LCR + TCC epileptica +
LCR inflamat
g1 LRM ¢ 17 12 RX + TCC epileptica
92 SR C 33 20 RX + T6C epileptica °
93 IFS ¢ 21 20 RX + TCC epileptica
95 MEYV N 21 20 RX + TCC epiléptica

Legenda: manif. neurol. = manifestagdes neurologicas

inflamat. = inflamatorie
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k.3. Dados Pesquisados na Anamnese

Os 96 pacientes foram submetidos a uma anamnese
detalhada, a partir da qual se obtiveram as seguintes informa

goes:

4.3.1. Naturalidade

Local de nascimento ou onde o individuo transcor
reu grande parte de sua infancia. Os pacientes foram classifi

cados como naturails de zona urbana, suburbana ou rural.

4.3.2. Procedencia

Local onde o paciente residia por ocasido da
anamnese, também classificado em zonas urbana, suburbana ou

rural.

4.3.3. Antecedentes Familiares de Epilepsia

Consideramos somente as manifestagbes convulsi-

vas da epilepsia para obter informagoes mais fidedignas. "Fa-



53

milia" foi considerada como sendo pai, mie e irmios.

4.3.4. Antecedentes Pessoals de Cisticercose

Considerados positivos quando o paciente apresen
tou teniase em algum periodo da sua vida, tem ou teve algum
familiar préximo com teniase, comeu ou come carne de porco
contaminada com cisticercos ou ainda se o paciente tem ou te-

ve contacteo frequiente com suinos.

4.3.5. Tempo de Doenca

Tempo decorrido entre ¢ primeiro sintoma relacio

nado ao quadro de epilepsia e a data de anamnese.

4.3.6. Idade de Inicio do Quadro

Idade do paciente por ocasido do primeiro sinto-

ma de epilepsia.
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4.3.7. Medicacao Anticonvulsivante

Consideramos a medicacgao utilizada pelo paciente
no momento da anamnese (pacientes com uso irregular foram con-

siderados sem medicacao).

4.3.8. Tipo de Crise

Caracterizada geralmente pelc paciente e por um

acompanhante gue a tenha presenciado.

4.3.9. Controle das Crises

Consideramos controlado o paciente que teve sua
ultima crise ha seis meses ou mais; ndc controlado é o gque apre-
sentou uma ou mais crises ha menos de seis meses da data . da

anamnese.

4.3.10. Queixa de Cefaleia

Podendo esta se relacionar a forma hipertensiva
ou a2 forma meningea; procuramos obter dados para classifica-
-la ainda dentro dos grupos de cefaléia tensional, vascular

ou tenso-vascular.,
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4.4, Procedimentos Realizados nos Pacientes da Casuistica

Realizamos em todos os pacientes exame neurold-
gico completo, andlise do LCR, EEG, RX de cranio e TCC. Nove

pacientes foram submetidos a angiografia cerebral.

h.4.1. LCR

O LCR foi colhido através de pungdo lombar  ou

suboccipital.

Para a citologia quantitativa utilizou-se a ca-
mara de Fuchs—Rosenthél. Foi considerada normal uma citologia
de valores compreendidos entre zero e quatro células per mi-
limetro cubico. Acima desse valor a alteragido encontrada foi
denominada pleocitose e classificada segundo Merrit e Fremont-
-Smith 83 hem discreta (cinco a 10 células por mm®), modera

da (11 a 50 células por mm®), acentuada (51 a 200 células por

mm?®) e grande (maior que 201 células por mm?®).

A citologia diferencial foi feita apds centri-
fugagao do LCR, seguida por coloracio com o método de Leishman
ou similar, com um primeiro tempo de fixagdao de dcis minutos,
seguido por um segundo tempo de oito minutos para a cocloracgao,

- - - r 110
apos a adigac de agua .

A dosagem das proteinas totais foi realizada pe-

lo método turbidimétrico. Segundo esse método a proteina do
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LCR cisternal varia de 10 a 26 mg/100 ml e a do lombar de 12 a

42 mg/100 m1 110,

A pressao do LCR foi um dado obtido em apenas 24

casos.

A dosagem de glicose (substancias redutoras) foi
realizada atraves do processo de Folin-Wu, considerando-se noxr

mais valores entre 50 e 80 mg/100 ml 110.

A RFC foi realizada pelo métodc de Kolmer para o
diagrdstico da lues (antigenos com cardiolipina) e para cisti-
cercose (antigenos retirados de cisticercos de carne de porco
infestada e conservados 24 horas em acetona, secados e reduzi-

dos a po) 63

Nao se levou em conta os titulos obtidos na RFC,

importando somente sua positividade ou negatividade.

A imunofluorescéncia indireta foi realizada com

laminas de fluorescéncia contendo fragmentos de Cysticercus

cellulosae fixado, usando a técnica de Machado e col. 78.

A técnica Erythro-Lit 115, empregada em apenas

um dos casos, baseou-se na utilizagao de conjugados contendo
lectinas, com afinidade para carbohidratos presentes em eritrd
citos e enzimas.

O exame bacterioscdpico foi realizado pelos méto

dos de Gram e Ziehl-Neelsen 110.



57

h.4.2. EEG

Os EEGs foram realizados em aparelhos de oito ca
nais, segundo a técnica de colocagao de eletrodos pelo sistema

10/20.

A duragdo minima dos EEGs foi de 20 minutos (120
paginas). Foram realizados com o paciente em repouso, de olhos
fechadcs e submetendo-o a hiperventilagdo, foto estimulagao lu

minosa intermitente e/ou sono.

O resultado dos EEGs foram referidos inicialmen-
te como normais e anormais. As anormalidades foram subdividi-~
das em especificas e inespecificas. As anormalidades especificas
foram caracterizadas pela presenga de espicula e/ou onda aguda
_e/ou complexo espicula-onda, segundo definicdo aceita interna-
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cionalmente e indicativas de atividade epileptiforme.

As anormalidades inespecificas incluiram ondas
lentas intermitentes dgeneralizadas ou localizadas, assimetrias

e atividade lenta continua.

L.4.3. RX de Cranio

Os RX de cranio foram obtidos no aparelho marca
Phillips, modelo Diagnostic 100, com capacidade de 1.000 mAs

e 150 kV. As incidéncias obtidas foram em antero-posterior, per.
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fil e Towne, com distdncia foco-filme de 100 cm e técnica va-
riando de 70 a 80 kV e 80 a 100 mAs e usando foco fino. Os £il
mes usados foram da marca Sakura QHS, tamanho 24 x 30 cm. Clag
sificamos os RX de crdnio em normais ou alteradcs. As altera-
goes foram classificadas em calcificacSes e sinais indiretos

de HIC.

h.4.4, TCC

As TCCs foram realizadas em diferentes apare-
lhos. Os cortes foram efetuados paralelamente a linha orbito-
-meatal, com intervalos de 10 a 13 mm, antes e apds a inje-

gdo de contraste endovenoso.

Os diagnésticos obtidos através da TCC foram
classificados em normais e alterados. As alteragoes foram sub-
divididas nas seguintes categorias: cistos calcificados,cistos
vidveis, dilatagdo ventricular, areas com diminuigdo do coefi-
ciente de atenuagao e érgas com aumento -do coeficiente de ate-

nuagao.

4.4.5, Angiografia

. A angiografia carotidea bilateral foi obtida a
través de puncao direta das cardtidas comuns e com injegaoc de
10 ml de Isopaque (metrizoato de meglumina e calcio, com 280

mgI/ml) em cada incidencia. As incid&ncias obtidas foram em
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antero-posterior, com angulagdo caudal de 15° e em perfil abso-
luto. As radiografias foram obtidas nos quatro, cinco, oito, no
ve e 10 segundos apds a injegdo de contraste. A dist@ncia foco-
-filme foi de 100 cm e a técnica radioldgica de 70 a 80 kV e
80-100 mAs, no mesmo aparelho ja descrito na técnica do RX de

cranio. Os filmes utilizados foram de marca Sakura QHS, tamanho

24 x 30 cm.

4.4.6. Biopsia de Subcutaneo

Realizada sob anestesia local (lidocaina a 2%,
sem vaso constritor), sendo feita uma incisdo de pele e exé-

rese do ndodulo cisticercdtico para exame andtomo-patoldgico.
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h.5. Classificacao das Formas de Neurocisticercose

Optamos por uma classificagaoc modificada, a par-

. 139 22
tir das de Trelles e Lazarte e Canelas . Para atender a
todas as expressoes da doenga gue nio se enguadravam adeguada-~-

mente dentro das formas tradicionalmente ja estabelecidas.

A classificagao por nds utilizada é clinica e 1la-
boratorial, empregando as informagoes obtidas através do ICR,

EEG, RX de cranio e TCC.

Classificamos nossos pacientes nas seguintes for-
mas: epiléptica, hiperteﬁsiﬁa, tumoral, meningitica, LCR infla-
matério, apoplética; psiquica, com manifestagoes neuroldgicas
focais ou com manifestagdes neuroldgicas difusas. A associacgao

de duas ou mais formas foi considerada como sendo forma mista.

Foram enquadrados como sendo da forma hipertensi-
va todos os casos com dilatag¢ao ventricular, com ou sem HIC no

momento da primeira consulta.

Na forma meningitica foram catalogados pacientes
com quadro clinico de sindrome meningea no momento da avaliagao
ou durante a evolugaoc do quadro e LCR com pleocitose linfomo-
nocitédria, com ou sem eosinofileorraquia. Nao foi obrigatdria a
positividade das reagoes imunoldgicas especificas para a cisti-

cercose no LCR para enquadrarmos um paciente nesse grupo.

Pacientes com LCR evidenciando pleocitose linfo-
monocitaria,mesmo com positividade das reagdes especificas pa-
ra cisticercose, mas sem sinais clinicos indicativos de sindro-

me meningea foram classificados como tendo "LCR inflamatério".
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Para classificar os casos gque apresentaram dé-
ficits neuroldgicos progressivos, sem evidéncia de acometimen-
to vascular (forma apoplética) ou de forma tumoral, acrescen-

tamos a forma de sinais neuroldgicos focais ou difusos.

Dando énfase a um importante aspecto da neuro-

cisticercose - a sua imunclogia - dividimos também nossos pa-
. e ~ 127 .

cientes sequndo a classificagao de Sctelo em formas ativas

e inativas.
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.6. Metodos Fstatisticos

As freqiéncias observadas foram comparadas atra-

vés do teste do X2 6.

A comparagac de médias foi realizada através do

teste t de Student 6.

0 nivel de significancia adotado foi de 5%.



5. RESULTADOS
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5. RESULTADOS

5.1. Incidencia da Forma Epiléptica da Cisticercose Encefalica
como Diagnostico Etiologico de Epilepsia na Populacao Es-
tudada

A forma epiléptica da cisticercose encefdlica
representou em média 15% dos pacientes com epilepsia atendidos
pelo Ambulatdrio de Neurologia da Faculdade de Ciéncias Médi-

cas da UNICAMP durante o primeiro ano da pesguisa (1982).

5.2. Caracteristicas Gerais do Grupo de Pacientes Estudado
5.2.1. Distribuicao Segundo Raca e Sexo

No grupo de 96 pacientes com forma epiléptica da
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cisticercose encefdlica. 48 casos (50%) eram do sexo masculino
e 48 casos (50%) do sexo feminino. Oitenta e oito pacientes
eram da raga caucasodide (91,7%) e cito eram da raga negréide
(8,3%). Quarenta e quatro pacientes do sexo masculino (91,7%
dos pacientes masculinos) eram de raga caucaséide e quatro pa-
cientes eram da raga negréide (8,3% dos pacientes masculinos).
Observou-se a mesma proporgac racial para os 48 elementos do
sexo feminino, onde 44 (91,7%)_ eram caucasoides e quatro (8,3%) ne-
grdides. Ndo foram observados pacientes de raga mongdlica na

casuistica (tabela V).

TABELA V - DISTRIBUICAO DOS PACIENTES SEGUNDO RACA E SEXO

Sexo
R Masculing Feminine Total y
aga
Caucasoide by | b 88 91,7
Negroide 4 b 8 8,3
Total LY} 48 9h 10G,0

Em nossa casuistica, portanto, nac houve dife-
renga significativa entre as fregliencias da distribuigdo entre

sexo e raga.

5.2.2. Idade na Admissac

A idade na admissao variou de 12 a 73 anos, sen-

do a média geral de 30,03 anos (com desvio padrio de 13,41).
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Entre os 48 pacientes do sexo masculino a media das idades na
admissao foi de 33,75 anos (desvio padr3oc de 14,70). Entre as
mulheres a média foi de 26,31 anos (com desvio padrao de

10,92).

Quanto a distribuigao das idades na admissdo ob
servamos que 26 pacientes (27,1%) tinham entre 12 e 20 anos,
29 pacientes (30,2%) entre 21 e 30 anos, 23 pacientes (24%) en
tre 31 e 40 anos, 10 pacientes (10,4%) entre 41 e 50 anos, cinco
pacientes (5,2%) entre 51 e 60 anos, dois pacientes (2,1%) entre
61 e 70 anos e um(1%) entre 71 e 80 anos (tabela vI). Estatis-
ticamente a distribuigao geral das idades foi normal, embora a

distribuigdo das idades no grupo dos homens (X2 = 14 ; P = 0,0156)
e das mulheres (X? = 20,67; P = 9,36 x 10-4) nao tenha sido
normal. (GL = 6).

TABELA VI - DISTRIBUIGAO DAS IDADES DOS PACIENTES NA ADMISSAO
SEGURDO O SEXO

Sexo

Idade em ANG Masculing % Fesinine % Total
ra Admissao
12— 21 8 30,8 18 69,2 26
21 — 31 16 55,2 13 b4 .8 29
3] —4 4] 12 52,2 11 47,8 23
b — 51 5 50 5 50 10
51 — 61 b 80 1 20 5
61 — N 2 100 2
71 — 81 1 100 1
Total o Casos ig o o

A média de idade na admissdo foi significativa-
_3).

mente maior no grupo masculino (t 2,814; P = 2,98 x 10
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5.2.3. Antecedentes Familiares de Epilepsia

Antecedentes familiares de epilepsia foram obser
vados em 20 pacientes (20,8% da casuistica). Desses 20 casos,
12 eram do sexo masculino (25% dos homens) e oito do sexo femini
no {(16,7% das mulheres). A andlise estatistica mostra gue nao
houve diferenga significativa . entre os grupos masculino e femini-
no (x® = 0,57; P = 0,45) em rélaqao aos antecedentes familia-

res de epilepsia (GL = 1) (tabela VII).

TABELA VIT - DISTRIBUICAO DOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE EPILEP

SIA SEGUNDO O SEXO

Total de
cne Masculino Feminino Casos
Familiares de 1
Epilepsia
Prasentes 12 B 20
(20,8%)
Ausentes 76 40 7%
(79,2%)
Total dos Casos 48 48 96

{100)

5.2.4, Naturalidade

Em relacgao a naturalidade, 15 pacientes eram na-
turais de zona urbana (15,6% da casuistica), 28 casos eram de

zona suburbana (29,2% da casuistica) e 53 pacientes eram de zo
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na rural (55,2% da casuistica). A distribuicBo da naturalidade
em relagdo ac sexo mostrou que nove pacientes do sexo masculinoc e
seis do feminino eram naturais de zona urbana (respectivamente
18,8% e 12,5% dos pacientes masculinos e femininos), 14 doentes
do sexo masculino e 14 do feminino eram mnaturais de zona subur
bana (29,2% dos pacientes de cada sexo); 25 casos do sexo mas-
culino e 28 do sexo feminino eram naturais de zona rural (res
pectivamente 52,1% e 58,3% dos pacientes do sexo masculino e

feminino) {(tabela VIII).

A analise estatistica mostra que n3o houve dife-
renga significativa entre os sexos em relacdao a naturalidade

(x* = 0,77; P = 0,68 ; GL = 2),

TABELA VIII - DISTRIBUICAO DA NATURALIDADE DOS PACIENTES SEGUN-

DO O SEXO

Sexo Total dﬁ-

Naturalidade Masculine Feminino ta;us
lirbana 9 b 15
(15,6%)
Suburbana 14 14 28
(29,2%)
Rural z5 28 53
(55,2%)
Total de Casos 48 48

96
{100%)
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5.2.5. Procedencia

A procedéncia dos pacientes foi urbana em 77 ca-
s0S (8Q,2% da casuistica), suburbana em nove (9,4%) e rural em
10 pécientes {10,4%). Observamos gque 38 homens (79,2% dos paci-
entes do sexo masculino) e 39 mulheres (81,3% da casuistica fe-
minina) eram de zona urbana; cinco homens (10,4%) e quatro mu-
lheres (8,3%) procediam de zona suburbana; cinco homens (10,4%)
e cinco mulheres (10,4%) residiam atualmente em zona rural (ta-

bela IX).

Nao ha, portanto, diferenca significativa quanto
a regido de procedencia e o sexo dos pacientes (x? = 0,124; P =

0,94; GL = 2).

TABELA IX - DISTRIBUICAQO DA PROCEDENCIA SEGUNDO O SEXO

Masculino Feminino Total de
Casos
3
Urbana 38 39 .
(80,2%)
Spburbana 5 4 g
(9,4%)
Rural 5 5 10
(10,4%)
Total de Casos 48 18 %
' (100%)

Na casuistica 81 pacientes (84,4% do total) eram
naturais ou procedentes de zona suburbana ou rural, enguanto
15 pacientes (15,6%)eram naturais e procedentes de zona urba-

nda.
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Em relagao ao sexo, 40 homens (83,3% dos pacien-
tes do sexo masculino) e 41 mulheres (85,4% das pacientes do
sexo feminino)eram naturais ou procedentes de =zona suburbana

ou rural.

5.2.6. Antecedentes para Cisticercose

Antecedentes positivos para cisticercose foram
admitidos por 62 pacientes (64,6% do total), sendo estes 27
homens (56,3% dos casos masculinos) e 35 mulheres (72,9% dos

casos femininos) (tabela X).

Nao observamos, portanto, diferenga significati
va entre os dois sexos em relagao aos antecedentes para cis

ticercose (X® = 2,23; P = 0,135; GL = 1).

TABELA X - DISTRIBUICAO DOS ANTECEDENTES PARA CISTICERCOSE

QUANTO AO SEXO

Sexo Total de

Antecedente Masceline Feminino Casos
para Cisticercose /
Positives 27 35 62
(64,6%)
Negatives 21 13 Tk
(35,4%)
Total dos Casos 4 48 96

(100%)
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5.2.7. Tempo de Doenca

0 tempo de doencga {referente aos sintomas
epilépticos) variou de um mes (casos 34 e 41) a 35 anos {caso
29), com média geral de 10,5 anos (desvio padrdoc de 7,63). O
tempo médic de doenga para pacientes do sexo masculino foi de
9,42 anos (com DP de 7,93), sendo de 11,59 anos (DP de 7,24)
na mulher. O tempo de doenga hao foi, entretanto, significa-

tivamente diferente para os dois sexos (t = ~-1,40; P = 0,082).

Observamos 30 pacientes (31,3%) com tempo de do-
enga inferior a cinco anos, 13 pacientes (13,5%) com tempo de do-
enga situado entre cinco anos e nove anos e 11 meses e 53 pacientes

(55,2% da casuistica) com 10 anos ou mais de doenga.

5.2.8. Idade de Inicio do Quadro

A idade média de inicio do quadro de epilepsia
foi de 19,53 anos (DP de 13,41). No grupo masculino a média
das idades de inicio do quadro foi de 24,3 anos (com DP de

12,87) e no feminino foi de 14,72 anos {(DP de 12,28).

A andlise estatistica mostra que a média de ida-
de de inicio da doenga foi significativamente maior nos ho-
mens (t = 3,744 ; P = 1,56 x 10 %)

Observamos que 26 pacientes (27,1% ., casuisti-
ca) tiveram inicio do quadro na primeira década ¢ vida: 27

casos (28,1%) iniciaram sua sintomatologia entre 1 e 20 anos
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de idade; 25 pacientes (26%) iniciaram entre 21 e 30 anos de

idade; nove casos (9,4%) entre 31 e 40 anos; seis pacientes

(6,3%) entre 41 e 50 anos e trés casos (3,1%) entre 51 e 60

anos de idade (tabela XI).

TABELA XTI - DISTRIBUICAO DOS PACIENTES SEGUNDO IDADE DE Nicro

DO QUADRO E SEXO

Sexo Kumero dos Ca Total de  Mumero dos Ca  Total de  Total dos

Idade de sos do  Sexe Casos ses do Sexo {asos Casos

Toicio do Quadr Masculino Fesinino %

0—11 11,19,26,38,55, b 1,&,5,13,29,32, 20 26
62 33,46,50,53,54%, (27,1%)
56,59,68,78,88,
90,91,93,95

1121 8,14,15,25, 37, 13 12,17,24,31,36, 14 27
k1,49,51,64,76, 42,45,52,66,72, {28,1%)
80,86,89 74,77,92,9%

21 131 2,6,7,9,10, 20, 18 18,3%,35,63,71, 7 25
22,23,28,44,58, 75,82 (26,0%)
61,65,?0,81,83, :
84,89

31— b 3,67,79 3 27,30,43,60,73, 6 9

96 (9,4%)

41 — 51 21,39,40,47,85, 6 0 6
87 (6,2%)

51 6l 16,48 z 57 1 3

(3,1%)

Total de Casos 48 L8

96
(100%)
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No grupo que teve inicio da sintomatologia na pri
meira década de vida, situam-se seis pacientes do sexo masculi-
no (12,5% dos homens) e 20 pacientes do sexo feminino {41, 7%
das mulheres). Os trés pacientes que tiveram inicio da sintoma-
tologia comum ano de idade (casos 53, 93 e 95) e os quatro que
iniciaram com dois anos de idade (casos 42, 54, 56 e 75) eram
do sexo feminino. Na faixa de 11 a 20 anos tiveram inicio dos
seus sintomas 13 homens (27,1% da casuistica masculina) e 14 my
lheres (29,2% da casuistica féminina); entre 21 e 30 anos de
idade iniciaram seus sintomas 18 homens (37,5% dos pacientes
masculinos) e sete mulheres (14,6% dos pacientes do sexo femi-
nino}; entre 31 e 40 anos situaram-se trés homens (6,2%) e seis
mulheres (12,5%); entre 41 e 50 anos, iniciaram os sintomas
seis homens (12,5%); entre 51 e 60 anos, iniciaram a sintomato-

logia dois homens (4,2%) e uma mulher (2,1%) (tabela XI).
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5.3. Caracterizacao do Quadro de Epilepsia

5.3.1. Classificacao dos Tipos de Crise

Quanto a classificagao dos tipos de crises, dois pacien
tes (2,1%) apresentaram somente crises parciais, sem generali-
zagao secundaria. Um deles apresentou crises motoras e o outro

crise somato-sensitivas (tabela XII).

TABELA XIT - CLASSIFICACAO DAS CRISES DOS DOIS PACIENTES QUE

APRESENTARAM EXCLUSIVAMENTE CRISES PARCIAIS SIM-~

PLES
Crise Parcial Simples Kumero dos Casos Total de Casos
Motors 3 1
(50%)
Somato-sensitiva- _ 43 1
(50%)
Total de Casos 2

{100%)

Nenhum paciente apresentou crises parciais comple~
xas sem generalizagdo secunddria; 53 pacientes (55,2%) apresen
taram crises parciais simples evoluindo para crises tonico-clonicas ge
neralizadas. Neste grupo, 26 pacientes (49%) apresentaram cri-
ses parciais motoras, 12 pac}entes (22,6%) apresentaram crises
motoras e somato-sensitivas, cinco pacientes (9,4%) apresentaram

crises com sintomas autondomicos, quatro pacientes (7,5%) apresenta-
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ram crises motoras e com sintomas autonomicos,quatro pacientes
(7,5%) apresentaram crises somato-sensitivas e com sintomas au-
tonomicos,um paciente (1,9%) apresentou crises somato-gensi-
tivas e um paciente -~ (1,9%) apresentou crises com sintomas psi-
quicos e somato-sensitivos.Apresentaram combinagao de dois ti-
pos de crises parcials 21 pacientes (21,9% do total da ca-

guistica) (tabela XIII).

TABELA XIIT - CLASSIFICACAO DAS CRISES DOS 53 PACIENTES COM CRI

SES PARCIAIS SIMPLES SECUNDARIAMENTE GENERALIZA-

DAS

Crises Parciais Simples com Ge- Numero dos Casos Total de Casos
neralizagio Secundaria

motora 5,9,19,20,26,28,29,32,33, 26
36,37,39,41,42,44,47, 52, (49%)
58.50,65,67,3'&,35,8?,90,

93

motora + somato-sensitiva 7,10,12,16,17,23,34,50,64, 12
69,71,89 (22,6%)

sintomas autonomices 18,25,56,68,79 5

(9,4%)

motora + sintomas autonomices 2,49,66,7h 4

(7,5%)
somato-sensitiva+sintomas autondmicos  1,8,45,72 4

(7,5%)
somato-sensitiva 61 1

(1,9%)
somatp-sensitiva+sintomas psiquicos b 1

(1,9%)
Total de Casos 53

(100%)

Apresentaram crises parciais simples evoluindo

para complexas e generalizagao,ou crises parciais. complexas
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secundariamente generalizadas 29 pacientes (30,2% da casuisti-

ca} (tabela XIV).

TABELA XIV - CLASSIFICACAO DAS CRISES NOS 29 PACIENTES COM

CRISES PARCIAIS SIMPLES EVOLUINDO PARA COMPLEXAS
E GENERALIZACAO E CRISES PARCIAIS COMPLEXAS COM

GENERALIZACAO SECUNDARIA

Tipo de Crise “Namero dos Casos Total de Casos
4
PS = PC —+ TCG 11,14,22,2%,38,46,54,55, 15
59,70,75,80,82,83,94 (51,7%)
PC - 16 15,27,35,48,53,63,73,76, 14
77,78,81,88,92,95 (48,3%)

Total de Casos 29
(100%)

Legenda:

PS = Parcisl simples

PC = Parcial complexa

TC6 = Tonico-clonica ‘generalizada

Entre os 29 pacientes com crises parciais comple-
xas, 15 (51,7%) apresentaram inicialmente crises parciais sim-
ples, evoluindo para complexas e posterior generalizagdo {tabe

la XIV).

Apresentaram crises tonico-clonicas generalizadas,
nas quais nao se pode detectar inicio parcial, 12 pacientes
(12,5%), conforme se observa na tabela XV).

TABELA XV - PACIENTES COM CRISES TONICO-CLONICAS GENERALIZA-
DAS NAS QUAIS NAO SE DETECTOU INfCIO PARCIAL

Nimero dos Cases Total dos Casos %

4,13,21,30,31,40,51, 12 12,5%
57,62,85,91,96
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5.3.2.Medicacao Anticonvulsivante

Nao faziam uso de medicagao anticonvulsivante 13
pacientes (13,5% da casuistica), 10 dos quais estavam controla
dos (casos 13, 18, 29, 33, 40, 47, 48, 79, 85, 92); tomavam re
gularmente um anticonvulsivante 61 pacientes (63,5%), enguanto
22 pacientes utilizavam dois anticonvulsivantes . (22,9%). Nio hou-
ve diferenga significativa entre os individuos do sexo masculji
no e feminino em relagao ‘a medicagdo -~ anticonvulsivante

(x* = 0,952; P = 0,62; GL = 2) {tabela XVI).

TABELA XVi- DISTRIBUIGAO DA MEDICACAO ANTICONVULSIVANTE UTILY-

ZADA SEGUNDO O SEXO

Sexo

Medicagao Masculine Femining Total de Casas
sem anticonvulsivante 3 7 13
(13,5%)
monaterapia 29 32 61
(63,5%)
dois anticonvulsivantes. 13 9 22
(22,9%)
Total de Casos i3 48 96
{100%)

Entre os pacientes em regime de monoterapia, o fe
nobarbital foi o medicamento mais empregado, dele fazendo uso
48 pacientes (78,7% dos pacientes em monoterapia); sete pacientes

faziam uso de carbamazepina (11,5% dos pacientes em monotera-
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pia); quatro pacientes utilizavam hidantoinatos (6,5% dos paci
entes em monoterapia) e dois pacientes empregavam o acido val-

proico (3,3% dos pacientes em monoterapia).

A associagao de fenobarbital com hidantoinato foi
empregada por 12 pacientes (54,5% dos pacientes que faziam uso
.de dois anticonvulsivantes; cinco pacientes (22,7%) utilizavam
fenobarbital e carbamazepina; trés pacientes (13,6%) associavam
primidona e carbamazepina e dois pacientes faziam uso de feno-
barbital e acido valproico (9,1% dos pacientes que empregavam

duas drogas).

5.3.3. Controle das Crises

O total de pacientes controilados, isto é, gue nao
apresentaram crises nos ultimos seis meses, foi de 41 (42,7% da
casuistica), dos quais 10 permaneciam controlados sem medica-

¢ao (10,4%) e 31 com anticonvulsivantes (32,3%).

Nenhum paciente do grupo das crises parciais sim-
ples (sem generalizacao) teve suas crises controladas. Entre
os 53 pacientes com crises parciais simples secundariamente
generalizadas, 22 estavam controlados (41,5% do grupo de paci
entes com crises parciais simples e generalizagao),sendo cinco ca
ses sem medicagao (9,4%) e 17 fazendo uso de anticdnvulsivan—
tes (32,1%). Dos 29 pacientes com crises parciais simples com
evolucdo para complexas ou complexas secundariamente generali-
zadas, havia nove pacientes controlados (31%),dois sem medicagao

(6,9% dos pacientes desse grupo) e sete com medicagio (24,1%). En
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generalizadas,

10 (83,3%) estavam controlados, trés sem medicagdo (25%) e se-

te com medicacgao (58,3%) (tabela XVII).

TABELA XVIT - DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE CRISE NOS PACIENTES CON-

TROLADOS
Tipo de Crise Nusero dos Casos  Total de  Niumero dos Casos  Total  Total de Ca
Controlados sem Casos Controlados com de sos Contro-
Medicagao Medicagao Casos lados

PS 0 0 0 0

PS -+ TCG 1812913311'?,79 5 51?!9!1?119$2{}!261 17 22
32,36,52,58,60,69,
72,8%,87,90

PS +PC TG 48,92 2 1%,22,55,59,79,82, 17 9

PC + TCG 83

TCG 13,%0,85 3 ,30,31,57,62,91, 7 10
96

Total de Casos 10 31 41

legenda:

PS = Parcial Simples

PC = Parcial Complexa

1¢6 = Tonico-clonica Generalizada
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Entre os 55 pacientes nao controlados (57,3% da
casuistica), dois casos apresentavam crises parciais simples
(3,6% dos pacientes nao controlados), 31 pacientes tinham cri-
ses parciais simples secundariamente generalizadas (56,4% dos
pacientes nao controlados), 20 casos tinham crises parciais
simples que evoluiam para complexas e generalizagdao ou comple-
xas com generalizacao (36,4% dos nao controlados) e dois paci-
entes tinham crises tonico-clonicas generalizadas (3,6% dos na3o

controlados) {(tabela XVIII)..

TABELA XVIII - DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE CRISES EM PACTENTES

NAO CONTROLADOS

Kumero dos Casos

Tipo de Crise : Numere dos Casos
Ps 3,43 2
(3,6%)
PS + 16 1,2,6,8,10,12,16,23,25,28,34 31
3?jsggklshzllﬂ'!hs11*9!5{]!561 (56,Il%)
61,6%,65,606,67,68,71,74,86,
89,93
pS —-PC =+ TCG 11,15,24,27,35,38,46,53,54,63 20
PC -+ TCG 70,73,76,77,78,80,81,88,94,95 (36,4%)
TCG 21,51 2
(3,6%)
Total de Casos 55
{100%)

Legendas
PS = Parcial Simples

PC = Parcial Complexa

TCG = Tonico-clarica Generalizada
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No grupe dos 53 pacientes com crises parciais sim
ples secundariamente generalizadas observamos controle em 16
(61,5%) dos 26 pacientes com crises motoras, em trés (25%) dos
12 pacientes com crises motoras e somato-sensitivas, em dois
(40%) dos cinco pacientes com crises autonomicas, em nenhum pa-
ciente do grupo das crises motoras e autonomicas e em um pacien
te (25%). dos quatro que apresentaram crigses somato-sensitivas
e autonomicas. Os pacientes com crise somato-sensitivas (caso
61) e somato-sensitivasassociaaas a sintomas psiquicos {caso
6) nao - apresentaram controle de suas crises. Observamos con-
trole de crises sem medicagd3o apenas nos grupos de pacientes
com crises motoras (casos 29, 33 e 47) e com  sintomas autono-
micos (casos 28 e 79) (tabela XIX). Ndo observamos diferencga
significativa entre o grupo de pacientes com crises motoras
(isoladas ou associadas a outras crises parciais simples, num
total de 42 casos) e os pacientes com outros tipos de crises
parciais (11 casos) em relagao ao controle das crises -(xz =

0,537; P = 0,4637; GL = 2} (tabela XIX).
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Quando comparames ©¢s5 tipos de crise com o fato de
serem ou nao controladas, observamos gue no grupo de pacien-
tes com crises tOnico-cldnicas generalizadas houve melhor con

trole dascrises(X® = 9,874; P = 7,176 x 10_3; GL = 2) (tabela XX).

TABELA XX - DISTRIBUIGAC DOS TIPOS DE CRISE EM RELACAO AO

SEU CONTROLE E USO DE MEDICACAO

Controle

Tipe de Cri Numero de Casos Nimero de casos Nao Total de Casos
1pe de Lrise Cortreolados Centrolades
H
Se 33 22 55
PS -+ TCE
PS + P +TLG

. 20 g 29
PC =+ TCG
TC6 _ 2 10 12
Total de Casos 25 L1 96
Legenda:
pS = Parelal Simples
PC = Parcial Complexa
106 = Tonico-clenica Generalizada

No grupo de pacientes controlados nao houve dife-
renga significativa em relagaoc aos tipos de crise e uso ou
ndo de anticonvulsivante (x* = 0,227 ;P = 0,8%929; GL = 2 (ta-

bela XXI).
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TABELA XXI - DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE CRISE DOS CASQS5 CON

TROLADOS EM RELAGAO A0 USO OU NAO DE ANTICONVUL-

SIVANTES

Controle Numero - de Casos Mumero . de Casos
Tipo de Controlados com Me- Controlados Sem Me-
Crise dicagao dicagae
) 17 5
+
PS > TG
PS =+ PC —+.TCG 7 2
+
PC -+ TCG
18] 7 3
Total de Casos 31 10
Legenda:

PS = Parcial Simﬁies
PC = Parcial Complexa

TCG= Tonice ciorica Generalizada

5.3.4. Relacao entre Controle de Crises e Idade de Inicio do
Quadro

Dos 26 pacientes que iniciaram seu quadro de epi-
lepsia ﬁa primeira década de vida, 13 (50%) tinham crises con
troladas e 13 (50%) nao controlaram suas crises. Entre os 27
pacientes com inicio do guadro entre 11 e 20 anos, observamos
controle em oito (29,6%), enquanto em 19 (70,4%) as crises

nao eram controladas. Observamos contrdle das crises em 10
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pacientes (40%) dos 25 que tiveram inicio do guadro entre 21
e 30 anos, engquantoc em 15 casos desse grupo (60%) as crises
nao foram controladas. Entre os nove pacientes com inicio das
crises entre os 31 e 40 anos, guatro apresentaram controle
(44,4%) e cinco ndo (55,5%). Dos seis pacientes com inicio do
quadro entre os 41 e 50 ancs, quatro foram controlados (66,7%)
e dois nao (33,3%). Entre os trés pacientes que iniciaram suas
crises entre os 51 e 60 anos, dois apresentaram controle (66,7%)

e um nao (33,3%) (tabela XXII).

Aplicando-se o teste X? ndo se observou diferenga
significativa quanto ao controle das crises em relagac a idade

de inicio do quadro (X2 = 4,65; P = 0,46; GL = 5) (tabela XXII).

TABELA XXI7- DISTRIBUIGAO DOS CASOS SEGUNDO A IDADE DE INfCIO

DO QUADRO E O CONTROLE DAS CRISES

Conirole de Nomero dos Casos  Total de Nomere dos Casos Total Total
Idade com Crises Con- . Casos com £rises na2o de das
Pe Inmicio troladas Controladas Casos Casos
0—1n %,5,13,19,26,29, 13 1,11,38,46,50, 13 26
32,33,55,59,62, 52,54,560,68,78,
90,91 88,93,95
11 —21 14,17,31,36,52, 8 8,12,15,24,25, 19 27
69,72,92 37,41,42,45,49,

51,64,66,74,76,
77,80,86,94

2131 7,9,18,20,22,58, 10 2,6,10,23,28,34, 15 25
75,82, 83,84 35,44,61,63,65,
70,71,81,89
3144 30,60,79,96 4 13,27,43,67,73 5 9
k1 —151 40,47,85,87 4 21,39 2 6
51 — 61 48,57 2 16 1 3

Total de Casos b} 55 9%
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5.3.5. Deficit Motor Pos-Comicial

Apresentaram déficit motor pés-comicial sete pacien
tes (7,3% da casuistica), ficando cinco deles com déficitlperma—
nentemente (casos 3, 8, 34, 65 e 71), e nos demais sendo tran
sitdrio (casos 2 e 16). As crises apresentadas por esses pa-
cientes eram parciais simples motoras (caso 3) ou parciais
simples motoras com generalizégéo secundaria (casos 2, 8, 16,

34, 65 e 71).

Os déficits constituiram-se de hemiparesias no
hemicorpo ipsolateral a manifestagdo da crise parcial, nao

tendo sido observados déficits segmentares (tabela XXIII).

TABELA XXIII- DISTRIBUICAO DOS SETE PACTENTES C0M DEFICIT MOTOR

POS-COMICIAL EM RELACAO A DURAGAO DA PARESIA

Deficit Rumero des Casos Kumero dos Casos Total de Casos

Tipa de . com Deficits Per com Deficits Tran p 4
Crise manentes sitories

PS Motora 3 - 1

) LA O
PS Mptora —+ TCG 8,34,69,71 2,16 3

(85,7%)

Total de Casos 5 ?

7
(100%)
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5.4, Queixa de Cefaleia

Dos 16 pacientes com forma hipertensiva associada
a epiléptica, 10 (62,5% )apresentaram cefaléia atribuivel 20
quadro de HIC por ocasido da primeira consulta (casos 1, 7,

13, 23, 48, 49, 69, 78, 84 e 85).

Em 15 pacientes o quadro de cefaléia foi inter-
pretado como parte da forma meningitica, visto nesses casos
n3o se observarem associadamente as formas tumoral ou hiperten-
siva. Nesses pacientes a cefaléia era paroxistica, de fregiién-
cia variavel, média ou forte intensidade, acompanhada por ndu-
seas , vOmitos e, esporadicamente, associada a quadfo febril.
Apenas um desses pacientes (caso 61) apresentou rigidez de nuca

por ocasifo da primeira consulta (tabela XXIV}.

Dos trés pacientes com forma tumoral associada a
epiléptica (casos 7, 21 e 79), um apresentou concomitantemente
forma hipertensiva (caso 7), um queixou-se de cefaléia com ca-
racteristicas de vascular (caso 21) e o outro nao se gueixou

de cefaléia.

Excluindo-se os pacientes com associagao das for-
mas hipertensiva, meningitica e tumoral a epiléptica , apresen-
taram cefaléia 17 pacientes, cinco dos guais com caracteristi-
cas de tensional, oito com caracteristicas de vascular, trés
com caracteristicas de tenso-vascular e um paciente com cefa-

léeia tipica de sinusopatia frontal (tabela XXIV).
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TABELA XXIV - DISTRIBUICAO DO TIPO DE CEFALEIA EM RELACAO RO

SEX0O DOS PACIENTES

Caracteristicas da kimero dos Casos Total de Casos
Cefaleia

masculinat 16,62
tensional 5
feminino: 34,73,91

masculino: 10
vascular 8
feminino: 29,31,35,45,52,54,66

tenso-vascular feminino: 18,57,68 3

sinusopatia frontal masculino: 89 1

masculino: 22,41,%%,61,65,81,86
associada 2 forma meningitica 15
femininos 30,32,50,72,74,75,82,04

Totsl de Casos 32

Dos 17 pacientes com cefaléia ndo relacionada as
formas hipertensiva, meningitica ou tumoral, 13 (76,5% dos

pacientes desse grupo) eram mulheres e quatro.(23,5%) homens.

Excluindo-se os 33 pacientes gue apresentaram for
mas hipertensiva , meningitica ou tumoral associada a epilep-
tica, observamos entre os 63 pacientes restantes 46 sem quei-

xa de cefaleia.

Comparando-se nesse grupo de 63 pacientes a quei-
xa de cefaleia com o controle das crises convulsivas obser-
vamos que sete (41,2%) dos 17 pacientes com cefaléia e 19 (41,3%)

dos 46 pacientes sem cefaléia tinham suas crises controladas.
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Nao se observou, portanto, diferenga significativa nos grupos
com e sem cefaléia em relagdo ao controle das crises (Xx? = 0,078;

P = 0,7802; GL = 1) (tabela XXV).

TABELA XXV ~ DISTRIBUICAO DOS CASOS EM RELACAO A0 CONTROLE DAS

CRISES E A PRESENCA OU AUSENCIA DE CEFALEIA, NOS
CASOS SEM FORMA HIPERTENSIVA, MENINGITICA OU TUMO

RAL ASSOCIADA (63 PACIENTES)

Contrele das Komero dos Cases  Total de  Mumero dos Casos  Total Total

Lrises cos Crises Contro Casos con Crises nao de dos
.. ladas controladas Casos Casos
Cefaleia y 4
Presente 18,29,31,52,57,62, 7 10,16,34,35,#5,5ﬁ, 10 17
91 66,68,73,89 (27%)
Ausente - k,5,9,1%4,17,19,20, 19 2,3,6,8,12,15,24, 27 k6
26!33|36!hﬂ)55j58! 2?128|3?’38‘h2,h31 R (?3%)
59,60,83,87,90,92 51,53,56,63%,6%,67,
70,7,76,77,80,88,
93,95
Total dos Cases 26 37 63
(100%)

BRI i
giBLIOTEGA CENTRAL
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5.5. Exame Neurologico

O exame neurolégico mostrou-se normal em 74 pacientes
(77,1%.do total) e anormal em 22 (22,9%). As alteragdes  encontradas
o exame neuroldégico encontram-se na tabela XXVI, onde estao

dispostas por ordem de freguéncia.

TABELA XXVI - ALTERACOES OBSERVADAS NOS 22 PACIENTES COM EXAME

NEUROLOGICO ANORMAL

Alteragoes Observadas Numero dos Casos Numero Total de Cases
- po Exame Newrologice y 3
Sindrome piramidal deficiti- 3,6,7,8,20,21,25,31,34, 65, 1
riz e de liberagio 67,69,71,79 (63,6%)
Sinais de disfungao cortical 2,9,13 3
difusa (13,6%)
Sindrome sensitiva central 8,21,71 3
(13,6%)
Sindrome do neuromio moter 9 1
periferico (sequela de polie) (4,5%)
Comprometimento do VI par 10 1
' (k,5%)
Alteragoes psiguicas 13 1
(4,5%)
Polineuropatia sensitive-motop 47 1
ra {4,5%)
Rigidez de nuca 61 1
(4,5%)
Tremor postural 84 1
(4,5%)
Papiledema B4 1
(4,5%)
Sindrome vestibular 96

1
sentral (%,5%)




5.6. LCR

(52,1%) e anormal em 46 (47,9%).

da neurocisticercose - pleocitose linfomonocitdria,
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O exame do LCR mostrou-se normal em 50 pacientes

Observamos 10 pacientes (10,4%) com o LCR classico

com pre-

senca de eosindfilos e imunologia positiva para cisticercose

{(tabela XXVII).

TABELA XXVII- DESCRICAO DO LCR DOS 10 PACIENTES COM OS ACHADOS

CLASSICOS DO LCR NA CISTICERCOSE ENCEFALYCA

Nusero  Rumero Diferencial RFC IMUND — GLICOR- PROTEINORRA-
do de % FLUQ- RAQUIA QUIA
Case Celalas L M E & P B RESCENCIA  wg/100 w1  w=g/100 ml

1 6 98 2 + nr nl nl
7 232 92 6 2 N ar 40 70
3 7h g4 6 + nr nl 90
30 5 93 5 3 + + nl nl
46 20 9 4 6 + + nl 45
Lg 32 79 14 7 + + nl nl
78 25 79 10 5 303 + + nl nl
80 77 gy 12 2 1 1 + + nl nl
82 25,60 8% 4 2 6 2 + + ml nl
96 139 93 1 4 1 1 + * 17,1 165

Legenda:

L = linfocitos m = mondcitos

I = eosinofilos n = neutrofilos
P = plasmocitos B = basofiles

+ = positivo — = negative
nr= nao realizada nl = normal

RFC = reagao de fixagao de complemento
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Constatamos pleocitose de predominio linfomonoci-
tario sem presenga de eosinofilos e imunologia positiva em 4 pa

cientes (4,2%) (tabela XXVIII).

TABELA XXVIIT- DESCRICAO DO ILCR DOS 4 PACIENTES COM PLEQCITOSE

LINFOMONOCITARIA SEM EOSINOFILORRAQUIA, E IMU-

NOLOGIA POSITIVA PARA CISTICERCOSE

Nueero  Momero Piferencial RFC Iwuno- Glicor- Proteinor
do de % Fluo- raquia raquia
Caso felutas L N £ o P 8 rescencia mg/100 1  ag/100 mi

8 ' 7 100 + + nl nl
15 13 67 16 17 + - . nl nl
50 7 T 16 8 1 1 + + nl L8
84 g2 85 7 3 + + nl 45

Legenda:
L = linfocitos M = monocitos
f = eosinofilos N = neutrofiles
P = plasmocitos B = basofilos
+ = positivo - = negative

nr = n3 irada
nao real nl = normal

RFC = reagao de fixagao de complemento

Em 21 pacientes (21,9%) observamos pleocitose de
predominio linfomonocitario, eventual presenca de eosindfilos

e imunologia negativa para cisticercose (tabela XXIX).
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- - DESCRIGAO DO LCR DOS 21 PACIENTES COM PLEOCITO-

SE DE PREDOMINIO LINFOMONOCITARIO, EVENTUAL PRE

SENCA DE EOSINOFILOS E IMUNOLOGIA NEGATIVA PARA

CISTICERCOSE
Nugero  Nimero Diferencial RFC Tauno- 6licor  Protei-
do de y 4 Fluo- rageia  norra-
Caso Celulas L N E @ P B rescencia mg/100ul  quia
nq/100
ml
? 7 % & — ar nl nl
b 13 %k 5 16 — nr nl nl
5 k5 100 — nr n? 48
19 5 92 8 — — n} nl
2? 6,6 73 27 — ar n} 69,3
26 7 100 - nr nl nl
32 12 100 — nr nl 48
39 9 90 2 8 — ne nl nl
| 137 85 15 - — nl 52
b3 165 87 13 — nr nl nl
L 21 90 10 - —_ nl nl
7 2 66 16 LI 4 § — — nl nl
61 §26 65 2 y 29 i — nl nl
65 8,6 80 10 10 - - nl k4,7
72 8,6 92 8 — — nl nl
Th 6,3 76 24 —_ — nl nl
75 7 g0 10 — — nl nl
81 b 7 8 12 4 — — nl nl
86 8 0 & b — —-— nl nl
ap 45 100 - - nl nl
94 5 90 10 — — nl 48,3
Legenda:
L = linfocitos RFC = reagao de fixagae de complemento nl = normal

E
P

+

nr = nae realizada

t

gosinofilas
plasmocitos

positivo

monocitos
neutrofilos

basofilos

— = negativo



associadas. ou ndo a hiperproteinorraquia, foram

Reagoes imunoldgicas positivas para cisticercose
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r

alteragoes

observadas no LCR de oito pacientes (8,3%) (tabela XXX).

TABELA XXX -~ DESCRIGCAO DO LCR DOS OITQ PACIENTES COM IMUNOLO

GIA POSITIVA PARA CISTICERCOSE ASSOCIADA OU NAO

A HIPERPROTEINORRAQUIA

Numero dos Hﬁ,ero de RFC IIIIIIII-" Erytro Glicorra- Proteinorra

Casos Celulas Fluorescencia Lit quia quia
=g/100 ml mg/100 ml

2 nl + nr nr nl nl

25 nl + + nr nl 55,4

35 nl + — nr nl nl

57 n + — ar nl nl

62. nl + + nr nl Rl

66 nl + + nr nl nl

87 nl + — nr ni 45

89 nl — — + nl nl

Legendas

nl = normal

nr = nao realizade

— = negativo

+ = positive
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Em trés pacientes (3,1%) o tUnico achado anormal no

LCR feoi hiperproteinorragquia (tabela XXXI).

TABELA XXXI- DESCRICAO DO LCR DOS TRES PACIENTES COM HIPERPROD

TEINORRAQUIA COMO UNICO ACHADO

Kumero dos Numerp de RFC Tmuno - Glicorraguia Proteinorraguia
Casos Celulas Fluerescencia ng/100 nl ng/100 ol
63 nl — — nl 52
?U nl —_— _— nl 59|?
79 nl — — nl 49,1
tegendat
nl = normal

RFC = reagdo de fixagde de complemento

— = pegative

Um total de 35 casos apresentaram pleocitose no
LCR (36,5% da casuistica). Observamos 17 casos (48,6% dos ca-
s0s com pleocitose) com discreto aumento de células, 11 casos
(31,4%) com pleocitose moderada, cinco casos (14,3%) com pleo-
citose acentuada e dois casos (5,7%) com grande pleocitose. O
nimero de células variou de cinco (casos 19, 30 e 94) a 426

{caso 61} (tabela XXXIT).

No grupe de pacientes com pleocitose discreta,
trés apresentaram eosinofilorraquia {(17,6%) e 14 pacientes n3o
a apresentaram {82,4%). Nos 11 pacientes com pleocitose modera

da, seis apresentaram eosinofilorraguia (54,5%) e cinco nao a
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apresentaram (45,5%). Entre os cinco casos com pleocitose acen
tuada, trés apresentaram eosinofilorraguia (60%) e dois ndo
(40%). Os dois casos com grande pleocitose apresentaram eosino

filorraquia (tabela XXXII).

TABELA XXXIT - DISTRIBUICAQO DOS CASOS COM PLEOCITOSE EM RELA-

CAO A PRESENCA OU NAC DE EOSINOFILORRAQUIA

Eosinofi- Kumero das Casos  Total .  Nomero dos Casos Total . Total dos

lorraqoia com Eosinpfilor- de sem Fosinofilor- de Casos
Plencitose raquia Casos raguoia Lasos
discreta 1,30,80 3 3,8,19,22,26,39, 2% 17
(5 10 0510135) 50165!?2|?"s751 (I'B!GZ)
: 81,86,9%
 moderada b,k6,47,48,78,82 6 5,15,32, k490 5 11
{11 a 50 celulas) (31,4%)
acentuada
{51 a 200 celulas) 23,41,96 3 k3,8% ? 5
(14,3%)
grande 7,61 2 - - 2
(201 celulas) (5,7%)
Total de Casos 14 21 35

(40%) (60%)  (100%)
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Entre os 14 pacientes com pleocitose e eosinofilor
raquia, observamos que em 13 o percentual de eosinofilos do di
ferencial variava de 0,1 a 10% (92,9% dos pacientes desse gru-

po), enguanto no caso 41 era de 15% (tabela XXXIIT).

TABELA XXXTII- DISTRIBUIGCAO DOS CASOS COM PLEOCITOSE EM RELA-

CAO A0 PERCENTUAL DE EOSINOFILOS DO DIFERENCIAL

% de Fosing

filos 0,1 a 10% Tatal de 11 a 208 Total de
Numero dos Casos Casos Nomero dos Ca- Casos
Plencitese s0S
discrets 1,30,80 3
moderada b, h6,47,48, 6
78,82
acentuada 23,96 2 b1 1
grande 7,61 2
Total dos Casos 13 1

Valores de glicorraguia abaixo de 50 mg/100 ml fo-
ram observados nos casos sete (40 mg/100 ml) e 96 (17,1 mg/100

ml), isto é, em 2,1% dos pacientes da casuistica.

Observamos hiperproteinorraguia em 17 casos (17,7%
da casuistica), tendo variado de 44,7 mg/100 ml {(caso 65) a
165 mg/100 ml (caso 96). Valores de proteinorraquia entre 42,1
e 50 mg% foram observados em nove pacientes (52,9% dos casos
com hiperproteinorraquia); valores entre 51 e 100 mg% foram en
contrados em sete casos (41,2%); apenas um paciente (5,9%)

apresentou proteinorraquia entre 101 e 200 mg% (tabela XXX1IV).
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TABELA XXXIV -~ DISTRIBUICAO DOS 17 CASOS COM HIPERPROTETINOR-

RAQUIA EM RELACAO AO VALOR DA PROTETNA

Proteinorraquia Numero des Casos Jotsl de Casos
=g/100 ml
"IZ',]. __"51 5132!]*6;50165;?91 g
8k,87,94
51 ~— 101 7,22,23,25,41,63,70 7
101 — 201 96 1
Total de Cases 17

Observamos imunologia positiva para cisticercosé
no LCR de -22 pacientes (22,9% do total de pacientes da casuis-
-tica). Apresentaram positividade somente na RFC oito pacien-
tes, ndo tendo sido realizada reagido de imunofluorescencia em
quatro deles. O caso 89 apresentou positividade somente na
reagao de ERYTRO-LIT, sendo os resultados negativos nas de-
mais. Positividade em ambas as reagoes foi observada em 13 ca-
sos (59,1% dos pacientes com imunologia positiva) {tabela

XXXV).
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TABELA_ XXXV - DISTRIBUICAC DOS 22 CASOS G IMUNOLOGIA POSITIVA

PARA CISTICERCOSE NO LCR EM RELACAO A0 TIPO DE

REACAO

Reagao Imunologica : Rumero dos Casos Total de Casos

Pasitiva no LCR

RFC 1,2,7,15,23,35,57,87 8
(36,4%)

Erytro-Lit 89 1
(4,5%)

RFC + Imunofluorescencia 8,25,30,46,48,50,62, 13

66,78,80,82,84,96 (59,1%)

Tatal de Casos 22

(200%)

Legenda:
RFC = reagao de fixag3o do complemento

A pressdo do LCR foi medida em apenas 24 pacientes,

sendo normal em 18 e aumentada em seis (tabela XXXVI).

TABELA XXXVI- DISTRIBUICAO DA PRESSAO DO LCR NOS 24 PACIENTES

NOS QUAIS SE OBTEVE ESSA INFORMACAO

Numero dos Casos Total de Casos
Pressap 3
Normal 1,2,5,8,10,12,17,19,21,22 18
23,25,29,62,65,69,76,86 {(75%)
Aumentada 7437,78,79,84,96 6
- o _ : ) (25%)
Total de Casos 24

(100%)
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Nos 18 casos com pressac do LCR normal observamos
sete pacientes com forma epiléptica pura (casos 2, 10, 12, 17,
29, 62 e 76), dois pacientes com LCR inflamatdrio associado a
forma epiléptica (casos 5 e 19), um paciente com associagao de
LCR inflamatorio e forma apoplética (casq 8), um paciente com
forma tumoral (caso 21), dois pacientes com formas hipertensi-
vas e meningitica associadas (casos 1 e 23), Jdois pacientes
com forma meningitica (casos 22 e 86), dois pacientes com for
mas hipertensiva e de manifesﬁagSes neurologicas focais (casos

25 e 69) e um caso com formas meningitica e de manifestagdes

neurologicas focais (caso 65).

Observamos, portanto, que quatro pacientes com for
ma hipertensiva associada & epiléptica apresentaram pressaoc do

LCR normal no momento do exame (casos 1, 23, 25, 69).

Entre os seis pacientes com aumento da pressao do
LCR, um apresentou a forma epiléptica pura (caso 37), um apre~
sentou forma tumoral associada (caso 79), um apresentou conco-
miténcia das formas tumoral, hipertensiva.e meningitica (caso
7), dois apresentaram formas hipertensiva e meningitica asso-
ciadas a epiléptica (casos 78 e 84) e um apresentou as formas
hipertensiva, de manifestagdes neurolégicas focais e LCR in-
flamatdrio (caso 96). Nesse grupo com pressio do LCR aumentada
observamos, portanto, guatroe pacientes com forms hipertensiva
associada a epiléptica (casos 7, 78, 84 e 96). Os casos 7, 78
e 84 apresentaram quadro clinico de HIC na admissdo, enquanto
© caso 96, embora tivesse aumento da pressic do LCR, nao apre-

L4
sentou essa sindrome.
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5.7. Pleocitose e Cefaleia

Entre os 35 pacientes com pleocitose no LCR, 10
apresentaram concomitantemente a pleocitose a forma hiperten-
siva (casos 1, 7, 23, 39, 46, 47, 48, 78, 84 e 96), podendo a
cefaléia que estes pacientes apresentaram ser atribuivel a am

bas as formas (meningitica e hipertensiva).

Excluindo-se esses 10 casos, observamos cefa-
1éia caracteristica da forma meningitica em 15 (60%) dos 25 ca

sos restantes, enquanto 10 pacientes {(40%) apresentaram LCR

inflamatdrio sem queixa de cefaléia ou demais sintomas da sin-
nao sendo enguadrados portanto

drome meningea, nessa for

ma {tabela XXXVITI).

TABELA XXXVIT- DISTRIBUICAO DOS 25 PACIENTES COM PLEOCITOSE

NO LCR{SEM FORMA HIPERTENSIVA ASSOCIADA)EM RELA

CAO A QUEIXA DE CEFALEIA

Cefaléia Numero dos Casos Total de Casos ;]
presente 22,30,32,41,%%,50,61, 15 60%
(forms meningitica) 65,72,74,75,81,82,86,

9%
ausente 3,4,5,8,15,19,26,43, 10 k0¥
(LCR inflamatorio ) 80,90
Total de Casos 25 100%

Os 10 pacientes com LCR inflamatdrio sem gqueixa de
cefaléia apresentaram uma pleocitose que variou de 5 a 165

células, conforme estd demonstrado na tabela XXXVIII).
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TABELA XXXVIII~ DISTRIBUICAO DO VALOR DA PLEOCITOSE NOS 10 PA

CIENTES COM LCR INFLAMATORIO SEM QUEIXA DE CE-

FALETA
Kumero do  Mumero de Diferencial Imunologia Glicorra Proteinor
Caso Celulas % RFC  Touno- quia raguia
i1 M £ N B fFluores mg/100 m1 mg/100 m}
cencia

3 7 96 4 — ar nl nl

b 13 75 4 5 16 — nr nl nl

5 45 100 — nr nl nl

8 7 100 + + nl nl

15 13 67 16 17 + — nl nl
19 5 92 8 — — nl nl
26 7 100 — nr nl nl
i3 165 87 13 — nr nl nl
80 77 8y 12 2 1 + + nl nl
ap 45 100 — — nl nl
Legenda:
L = lirfocitos B = basofiles
E = epsinofilos + = positive
P = plasmocitos — = negative
M = mendcitos nr = n3o realizada
N = neutrofilos nl = normal

RFC = reagao de fixagao de¢ complemente
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5.8. LCR e Controle de Crises

O exame do LCR mostrou-se normal em 21 pacientes e
alterado em 20 pacientes do grupo dos 41 casos com crises con-
troladas (respectivamente 51,2% e 48,8% dos pacientes controla
dos). No grupo dos 55 pacientes ndo controlados, 29 Ccasos
(52,7% desse grupo) apresentaram LCR normal e 26 (47,3%) ti-

veram ICR alteradeo. Nao se observou, portanto, diferenga signi-~

ficativa

lagdo ao controle das crises ( X2

{tabela XXXIX).

TABELA XXXIX

TROLE DE CRISES E RESULTADO DO LCR

= 0,004; P =

0,95; GL

~entre os grupos com LCR normal ou alterado em re

= 1) .

- DISTRIBUICAO DOS PACIENTES EM RELACAO A0 CON-

LCR Normal Numero Anormal Nimero Mumero Total
Nuacro dos Total Nemere dos Total das
Controle da .
Crise Casos de Casos de Casos
Casos Casos
Presente 9,13,14,17,18, 21 ﬁ,B,?,19,22,26, 20 41
20,29,31,33,36, 30,32,47,48,57,
k0,52,55,58,59, 62,72,75,79,82,
60,69,83,85,01, 8,87,90,96
9z
Ausente 6,10,11,12,16, - 29 1,2,3,8,15,23,25, 26 &S
21,2k,27,28, 34, 35,39, 41,43, 44 46,
37,38,42,45,%9, 50,61,63,65,66,?0,
51,53,54,56,64, 7%,78,80,81,86,89,
67,68,71,73,76, 9k
77,88,93,95
Total de Casos 50 bb 96
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5.9. RX de Cranio

O RX de cranio mostrou-se normal em 52 pacientes
(54,2% da casuistica), tendo apresentado calcificac¢des suges-
tivas de cisticercose encefalica nos demais 44 pacientes

(45,8% do total da casuistica) (tabela XL).

Nao observamos sinais radioldgicos indicativos de

HIC nessa casuistica.

TABELA XL - DISTRIBUICAO DOS RESULTADOS DOS RX DE CRANIO

NOS 96 PACIFNTES O0M FORMA EPILEPTICA DA NEUROCIS

TICERCOSE
RX de Cranio Nimero dos Pacientes Nuaero de Pacientes
Normal 1,2,3,5,ﬁ,?,8,9,1{],13,1?,21,22,25,25, 52 .
28,30,34,35,36,37,39,40,43, 4, 47,48, (54,2%)

50,56,57,61,62,65, 66,69,70,71,72,75,
80,81,82,83,84,85,86,87,89,90,0%

Calcificagdo unica ou 4,11,12,14%,15,16,18,19,20,24,26,27,29, b
talcificagies multiplas 31,32,33,38,41,42,45,46,49,51,52,53, (%5,8%)
5!‘555-'58159160’63!6'115?163,73'?§g?6g
77,88,91,92,93,95,96
Numero Total 9%

(100%)
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5.10. Achado de Calcificagoes Tipicas da Cisticercose Encefali
ca no RX de cranio e Tempo de Doenca

Distribuindo os resultados do RX de cranio em re-
lagao ao tempo da sintomatologia epiléptica, observamos que,
dos 30 pacientes (31,3% da casuistica) com tempo de doenga in-
ferior a cinco anos, 17 nado apresentavam calcificagoes e 13 as
apresentavam; dos 13 pacientes com cinco anos a nove anos e 11
meses de doenga, sete tinham RX de cranio normal e seis apre-
sentaram calcificagdes tipicas da cisticercose encefalica; dos
53 pacientes com 10 anos ou mais de doenga, 28 tinham RX de

cranio normal e 25 apresentavam calcificacgdes.

Nao se observou, portanto, diferenga significativa
entre a presenga de calcificagdes no RX de crénio e o tempo de

doenga (x* = 0,114; P = 0,9445; GL = 2) {tabela XLI).

TABELA XTI, I- DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO O TEMPO DE

DOENCA E O ACHADO DE CALCIFICAGCOES NO RX DE CRANIO

RX . de cranio

Nimero dos Casos Total Nimero dos Cases Total de Total
com RX de cranic  de com Calcificagoes Casos dos
Normal Cases Tipicas da Cisti- Casos
cercose Lncefali- %
ca
0—5 2,3,10,17,21,34, 17 1'0,15,15,19,2[},2?, 13 30
43,4%,57,61,65, 1,%49,51,52,58,60, (31,3%)
71,79,81,83,84, 77
89
5 — 10 23,30,40,66,70, 7 4,11,18,31,45,67 6 13
72,78 (13,5%)
z 10 1,5,6,7,8,9,13, 28 12,24,26,29,32,33, 25 53
22,25,28,35,36, 38,42,46,53,54,55, (55,2%)
37.39,47,48,50, 59,63,64,68,73,74,
56,62,69,75,80, . 76,88,91,%2,93,95,
82,85,86,87,90, 96
- 94 fu—
Total dos Casos 52 b

gh
(100%)
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5.11. Tomografia Computadorizada Cerebral

A TCC realizada nos 96 pacientes mostrou-se normal

em um caso{l%) e alterada em 95 casos (99%). Os resultados ob-

servados nas TCCs podem ser vistos na tabela XLIT),

TABELA XLII~- DISTRIBUICAO DOS RESULTADOS OBSERVADOS NA TCC DOS

96 PACIERTES

1ce Nimero do Caso Total de %
€asos

Normal 80 1 1%

Cistos calcif. 3,4,5,12,14,15,16,17,18,19,24,26,27, 29, L9 51%

- - -
Cistos viaveis
area com +coef.aten.

cistos viaveis +
cistos calgif.

dilat.ventricular «+
cistos calcif. +
cistos viavels

dilat.ventricular +
cistos caleif.

dilat. vertricular +
cistes viavels

cistos calcif. +
cistos viavels +
areas com 4 coef.aten.

dilat.vertricular +
cistos caleif. +
cistos viaveis +
rea com fcoef.aten.

cistos calgif,+
arez com 4 coef.aten.

'30|51g32,33,38,#1'hz,#3|kk,“5,sl'52,

53‘5£!55!56958!59,60,63,65,5?,68,?0,
73,74,75,76,77,88,90,91,92,93,95

9,10,28,21,28,36,40,72,79,82 10 10,4%
8 1 1%

2,22,35,50,57,61,62,64,66,71,81,83,86, 16 16,7%
87,89,94

1,25,69,8%4,85,96 3 6,3%

11,13,23,39,46,47,49,78 8 8,%%
48 1 19

6,37 ? 2,1%

34 1 1%

Legenda: N
dilat. = dilatagae .

calcif.= calcificados

+= aumento coef. aten = gggficiente de atenua-
4= diminuigzo
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Observamos cistos calcificados nas TCCs de 83 pa-
cientes (86,5%), sendo este um achado isolado em 49 casos
{51%) e estando nos demais 34 casos (35,4%) associados a ou-

tras alteragoes tomograficas.

Formas cisticas vidveis foram observadas, isolada-
mente ou associadas a outros achados tomograficos, nas TCC de
36 pacientes (37,5% da casuistica), enquanto em 60 casos n3o

se observaram cistos viaveis (62,5% do total dos pacientes).

Em trés casos (3,1% da casuistica) observamos
areas com diminuigdo do coeficiente de atenuagao, com distri-
buigao sugestiva de comprometimento parenquimatoso secunddrio a
alteracdo vascular (arterite). Essa area com atenuagao dimi-
nuida foi um achado tomografico isolado no caso 8, . asso-
ciando-se a cistos calcificados e a cistos vidveis nos casos

6 e 37.

A TCC evidenciou dilatagaoc ventricular em 16 pa-
cientes (16,7%), tendo 13 deles apresentado aumento de TII®
ventriculo e ventriculos laterais (casos L, 7, 11, 13, 23,
25, 39, 46, 47, 48, 78, 85 e 96); dois pacientes apresentaram . di-
latagao de ventriculos laterais (casos 49 e 69); un paciente
(caso 84) apresentou dilatacdo acentuada de III® e ventricu-
los laterais, tendo sido submetido a uma derivagdo ventriculo-
-peritoneal (D.V.P.) e, posteriormente, desenvolvido uma dila-
tagao do IV ventriculo por cisticerco nele instalado. Em todos
05 pacientes nos quais a TCC evidenciou dilatagao ventricular,
este achado foli acompanhado por outras alteragoes tomogrdfi-

cas.

Em dois casos (7 e 34) observaram-se areas arredonda-
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das com aumento do coeficiente de atenuagao na fase sem con-
traste. Essas éreas eram caracteristicas de cisticercos
em processo de degeneragao, tendo sido observadas em associa-
gao com cistos viaveis, dilatagao ventricular e cistos calcifi
cadcs no caso 7 e associadas a cistos calcificados no caso 34

(tabela XLII).

Dos 52 pacientes gue apresentaram RX de cranio nor
mal, apenas um (caso 80) nao mostrou alteragOes na TCC. Essas

alteragoes estdo demonstradas na tabela XLIII).
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TABELA XLITIT- DESCRICAO DOS ACHADOS KA TCC DOS 52 PACIENTES COM

RX DE CRANTO NORMAL

TEC Nomero doc Casos Yotal dos Casos
p
Normal B0 1
(1,9%)
Cistos calcif. 3,5,17,30,43,44,56,65,70,75,90 11
(21,2%)
Cistos viaveis 9,10,21,28,35,%0,?2,?9,82 9
(17,3%)
area com +coef.aten. B 1
(1,9%)
Cistos calcif. + 2,22,35,50,57,61,62,66,69,71,81,83, 16
Cistos viaveis 86,87,89,9% (30,8%)
0ilat. ventric. + 1,25,84,85 4
cistos calcif. + (7,70
tistos viavels
dilat. ventric. + 13,23,39,47,48 5
cistos calcif. (9,6%)
dilat. ventric. + 48 1
cistos viaveis (1,9%)
cistos calcif. + 6,37 2
cistos viavels + (3,8%)

areas com } coef.aten.

dilat. ventric. + 7 1
cistos calgif. + (1,9%)
cistos viaveis +

areas com 4 coef.aten,

cistos calcif, +

areas com + coef.aten. 3k ) 1
(1,9%)
Total de Casos : 5e
' (100%)
Legenda:
caleif. = calcificados 4 = diminuig3o + = aumento

coef. aten. = coeficiente de atennagao
dilat. ventric. = gilatag@o ventricular
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5.12. TCC e Forma Hipertensiva

Observamos 16 pacientes com imagem tomografica de di-
latagao ventricular, sendo porisso classificados como formas hiperten-
sivas. Desses, 10 apresentaram quadro clinico de HIC por ocasiao da

admissaoc e seis nao referiam sintomas dessa sindrome.

Os achados tomograficos nesse grupo de pacientes estio demons-

trados na tabela XLIV.

TABELA XLIV'® - DISTRIBUICAO DOS 16 CASOS COM FORMA HIPERTENSIVA EM RE-

LACAO A PRESENCA DE HIC E AOS ACHADOS TOMOGRAFICOS

TCC  Mumero dos Rumero Mumero dos Numero Numero dos MNumero Momero dos ¥umero Total
Cases con de Casos com de Casos com de Casos com de de
BI Dilat. Casos Dilat. Casos Dilat. Casos Dilat. Casos  C[asos
na Ventric. + VYentric. + Yentric. + Yeniric. +
Adwis Cistos Cistos Cistos Cistos
sao Calcif. + Caleif. Yiaveis Calcif. +
Cistos Cistos ¥iz
Viaveis veis +
+ Coef.aten.
Presente 1,69,8%, i 13,23,49, b 48 | 7 1 10
85 78 (62,5%)
Ausente 25,96 2 11,39,46, 4 - - - - ]
47 (37,5%)
Lasos (1009)
Legenda:

dilat.ventric. = dilatagae ventricular

caleif. = caleificados

4+ coef. aten. = aumento do coeficisnte de

atenuvagao
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Foram submetidos a D.V.P. 3 pacientes (casos 7, 13

e 84), todos com guadro clinico de HIC.

Nos 16 casos com forma hipertensiva nao se obser-
vou diferenga significativa entre os pacientes com cistos via-
veis e os pacientes com cistos calcificados em relagdo ao qua-

dro clinico de HIC (x2 = 2,25; P = 0,1336; GL = 1) (tabela Xiv).

TABELA XLV - DISTRIBUICAO DOS ACHADOS TOMOGRAFICOS DOS 16 CA-

50S COM DILATAGCAO VENTRICULAR EM RELAGAO AO QUA-

DRO DE HIC
1cC Numero de Casos com Dilat.  Nimero de Casos com Dilat. Total
nIC Ventric. + Cistos Viaveis Yentric. + Cistos Calcif. de
(com ow sea calcif. on Casos

t Coef. Aten.)

Presente b ,. 4 o
Avsente 2 4 6
Total de Casos 8 B 16
Legenda:

dilat. ventric. = dilatagdc ventricular
calcif. = calcificados

+ coef. aten, = aumento do coeficiente de atenuagde
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Entre os 16 pacientes com dilatac3o ventricular eviden

ciada pela TCC. observamos 10 casos (62,5%) com pleocitose no LCR e

seis casos (37,5%) sem pleocitose. Dos oito pacientes nos quais for-

mas cisticas vidveis foram associadas & dilatagao ventricular,

apresentaram pleocitose. Dos oito pacientes com dilatac¢3o

c¢inco

ventricular

e cistos calcificados, cinco apresentaram pleocitose (tabela XLVT).

TABELA XLVI- DISTRIBUICAO DOS ACHADOS TOMOGRAFICOS DOS PACIENTES CcOoM

FORMA HIPERTENSIVA EM RELACAO A PLEOCITOSE DO LCR

[ Numero dos Nomero Mowero dos  Nimers  Mimero do. Rumero do Namero Total
Casos com de Casos com de Caso- com Laso com de de
Pleg Bilat. Casos  Dilat. Casos Bilat. Dilat. Cases Casos
citos Ventric. + Ventric. + Yentric. + Yentric. + p
Cistos Cistos Cistos Cistos ¥ia
Lalcif. alcif. Viaveis veis +
Cistos ¥iz + Coef.aten.
veis
Presente 1,8%,96 3 23,39,46,47, 5 48 7 1 10
78, (62,5%)
Ausente 25,69,85 3 11,13,49 3 b
(37,5%)
TuEal de 6 8 1 16
ases (100%)
Legenda:

dilat. ventric. = dilatagio ventricular

caleaf. = calecificades

+ coef. aten. = aumento do coeficiente de atenuagao
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5.14. Controle de Crises na Forma Hipertensiva

Nos 16 pacientes com forma hipertensiva, oito ti-
nham suas crises controladas (casos 7, 13, 47, 48, 69, B84, B85
e 96) e oito nao (cases 1, 11, 23, 25, 39, 46, 49 e 78). Nio
se observou diferenga significativa entre o controle das cri-
ses e a presenga ou nao de gquadro clinico de HIC nesse grupo

(x? = 0,267; P = 0,6056; GL = 1) {(tabela XLVII).

TABELA XILVIT- DISTRIBUICAO DOS 16 PACIENTES COM FORMA HIPER~

TENSIVA EM RELACAO AO CONTROLE DAS CRISES E PRE-

SENCA DE QUADRO CLINICO DE HIC

Controle de Presente Total de Ausente Total de Total dos

Lrises (Numere dos Casos { Numero dos Casos Casos.
HIL fasos ) Casos )
Presente 7,13,48,69,8%, 6 1,23,%9,78 ] 10
85
Ausente 7,96 2 11,25,39,46 4 b

Total dos Casos 8 8 16
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5.15. Relagao entre LCR e TCC nos Pacientes com Forma Hiper-
tensiva |

No grupe dos 16 pacientes com forma hipertensiva,
a0 compararmos as alteragoes do LCR {(em relacdo a celularida-
de) com a presenca ou nio de cistos vidveis na TCC, concluimos
nao haver diferenga significativa quanto & existéncia de pleo-
citose em relagdo ao achado dé Cistos viaveis (x* = 0,267;

P = 0,6056; GL = 1) (tabela XLVIII).

TABELA_ XLVIIY- DISTRIBUICAO DOS 16 PACIENTES COM FORMA HIPER-

TENSIVA EM RELAGAO A PRESENCA DE CISTOS VIAVEIS

NA TCC E CELULARIDADE DO LCR

cc Nomero de Casos Kumero de Casos  Total de Casos
com Cistos Via- sem Cistos Via-
veis vels

Pleoc
tose

Presente 5 5 10

husente 3 3 6

Total de Casos 8 B 16
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5.16. Relacao entre Exame Neurologico Anormal e Alteracoes na
TCC

Comparando-se. exame neuroldgico e pPresengs de cis-
tos vidveis na TCC, observou-se gue no grupo de pacientes com
formas cisticas vidveis € significativamente waior o achado de
alteragOes no exame neurologico (x? = 5,56; P = 0,02; GL = 1)

(tabela XLIX).

TABELA XLIX - DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES EM RELACAO A0

EXAME NEUROLOGICO E A PRESENCA DE CISTOS VIA-

VEIS NA TCC

TCC Numero de Casos Kumero de Casos Total de Casos

sem Cistos com Cistos
Ixame e . .t .
¥iavels Viaveis

Reurn-

logico

Normal 52 2e 7k
Anormal 8 14 22
Total de 60 36 96

Casos
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».17. TCC nos 14 Pacientes com LCR e RX de cranio Normais

Em 14 pacientes (14,6% da casuistica) o LCR e o RX
de ;ranio ndo mostraram alteragoes, tendc-se realizado o diag-
nostico etioldgico gragas aos achados da TCC. Desses 14 pacien
tes, 11 apresentaram cistos vidveis na TCC (78,6% dos pacien-
tes com RX e LCR normais) e nove apresentaram cistos calcifi-

cados, entre outras alteragces, conforme demonstramos na tabe-

la L),
TABELA L - DISTRIBUICAO DAS ALTERACOES OBSERVADAS NA  TCC
DOS 14 PACIENTES COM RX DE CRANIO E LCR NORMAIS
Alteragac Observada Kumero dos Cases Total de Casos
na 1CC
cistes calcif. 56 1
(7,1%)
cistos viaveis 9,10,28,36,40 5
(35,7%)
cistos viaveis + cistos calcif. 71,83 2
(14,3%)
dilat. ventric. + cistos caleif. 69,85 2
+ cistes viaveis {1%,3%)
dilat. ventrie. + cistos caleif. 13 1
(7,1%)
cistos calcif. + cistos vidveis + areas 6,37 2
com  {coef. aten. (1%,3%)
cistos calcif. + areas com 4coef.aten. 3L 1
_ (7,1%)
Total de Cases T4
(100%)
legenda:
caleif. = caleificados + = zumento

dilat. ventric. = dilatago ventricular

P . + = diminuigdo
coef. aten, = cosficiente de atenuagao
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5.18. Alteracoes Observadas no RX de cranio e TCC dos 20 Paci
entes com Alteracoes inespecificas do LCR

Entre os 20 pacientes com alteragdes inespecifi-
cas do LCR (pleocitose com predominio linfomonocitdrio sem eo
sinofilorraquia e/ou hiperproteinorraquia) (casos 3, 5, 19,
22, 26, 32, 39, 43, 44, 63, 65, 70, 72, 74, 75, 79, 81, 86, 90
e 94), cinco apresentaram RX de cranio com calcificagoes su-
gestivas de cisticercose encefdlica (casos 19, 26, 32, 63 e
74). Nos 15 restantes o diagndstico foi dado pela TCC, que mos
trou miltiplos cistos calcificados em oito (casos 3, 5, 43,
44, 65, 70, 75 e 90), cistos vidveis e cistos calcificados em
quatro (casos 22, 81, 86 e 94), dilatag3o ventricular e cistos
calcificados em um-(caso 39) e cistos vidveis em dois (casos

72 e 79).

Entre os quatro pacientes que apresentaram pleo-
citose linfomonocitaria e presenga de eosindfilos, mas sem
imunoclogia positivé para cisticercose (casos 4, 41, 47 e 61),
dois apresentaram calcificagdes no RX de cranioc (casos.-4 e 41),
tendo a TCC realizado o diagndstico nos casos 47 (dilatacao

ventricular e cistos calcificados) e 61 (cistos vidveis e cis-

tos calcificados).

A TCC, portanto, foli a responsavel exclusiva pelo
diagnostico em 14 pacientes, tendo colaborade de modo importan
te para confirma-lo em outros 17 {onde o LCR mostrou altera-
goes inespecificas e o RX de crinio foi normal). Em 31 pacien-
tes (32,3% da casuistica) o diagndstico de cisticercose encefa

lica pode ser feito gragas a TCC.
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5.19. Relacao entre Idade de Inicio do Quadro e Achados na TCC

Distribuindo-se os achados tomograficos nas dife-
rentes faixas etarias de inicio das crises observamos que,dos
26 pacientes gque iniciaram os seus sintomas com menos de 11
anos de idade, 19 casos apresentaram somente cistos calcifica-
dos (73,1% dos pacientes desse grupo), quatro casos apresenta-
ram cistos calcificados e dilétagéo ventricular (15,4%), dois
apresentaram cistos vidveis e cistos calcificados (7,7%), um
paciente apresentou cistos viaveis, cistos calcificados. e dila

tagao ventricular (3,8%) (tabelas LI e LII).

Dos 27 pacientes com inicio das crises entre 11 e
20 anos de idade. um (3,7% dos pacientes desse grupo) apresen-
tou TCC normal (caso 80)e 15 apresentaram cistos calcificados
(55,6%); Nove pacientes (33,3% desse Qrupo) apresentaram cis-
tos viaveis como unico achado (casos 36 e 72) ou associados a
cistos calcificados (casos 64, 66, 69, 86 e 94), a cistos cal-
cificados e dilatagao ventricular (caso 25) ou a cistos calci-
ficados e areas com coeficiente de atenuagdaec diminuido (caso
37); um paciente (3,7%) apresentou area com coeficiente de ate-
nuag3o diminuido (caso 8) e um (3,7%) apresentou dilatagao ven

tricular e cistos calcificados (caso 49).

Entre os 25 pacientes que tiveram seu inicio de
crises dos 21 anos aos 30 anos de idade, sete casos (28%) aprg
sentaram somente cistos calcificados, 16 pacientes (64%) apre-
sentaram cistos vidveis como Unico achado ou associado a ou-
tras alteragoes; um caso (4%) apresentou cistos calcificados e di-

- latagao ventricular : e um (4%) apresentou cistos calcifica-
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dos e areas com coeficiente de atenuacao aumentado.

Dos nove pacientes que iniciaram suas crises en-
tre os 31 e 40 anos, sete (77,8%) apresentaram somente cistos
calcificados e dois (22,2%) apresentaram cistos viadveis como
Unico achado (caso 79) ou associado a cistos calcificados e

dilatagao ventricular (caso 96).

Entre os seis casos com inicio dos sintomas entre
41 e 50 anos, dois pacientes {33,3%) apresentaram cistos cal-
cificados e dilatagao ventricular (casos 39 e 47), enguanto os
outros guatro (66,7%) apresentaram unicamente cistos vidveis
(casos 21 e 40) ou cistos viaveis associados a cistos calcifi-
cados (caso 87) ou a cistos calcificados e dilatagido ventricu-

lar (caso 85}.

Os trés pacientes com inicio da sintomatologia en-
tre 51 e 60 anos apresentaram cistos calcificados . (caso 16),
cistos viaveis associados a cistos calcificados {(caso 57) ou
cistos viaveis associados a dilatacd3o ventricular (caso 48)

(tabelas LTI e LITI).
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Classificando-se as alteragoes observadas na TCC
segundo a presenga ou nac de cistos vidveis, observamos gque os
pacientes com inicio do seu quadro de epilepsia antes dos 21
anos de idade tiveram menor nimero de cistos vidveis em com-
paragdo com o0s pacientes que apresentaram infcio dos sintomas
acima dessa idade (tabela LITT ){(xX? = 19,33; P = 1,66 x 1073

r

GL = 1).

TABELA LITI- DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO A IDADE DE

INICIO DO QUADRO E A PRESENGA OU N3O DE CISTOS

VIAVEIS VISUALIZADOS NA TCC

IcC

Idad Numero de Cases Numero de Cases Total de Casos
ade sem Cistos ¥ia- com Cistos Yiaveis
Inicio -
veis

0 —11 23 3 26
11~ 21 18 g 27
21 31 9 16 25
31 —41 7 2 9
31 5] ? b 6
51 -~ 61 1 ? 3

Total de Casos 60 36 96
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5.20. Relacao entre Tempp de Doenca e Presenca de Cistos Via-
veis na TCC

Classificando-se as alteragdes observados na TCC
segundo a presenga ou nao de cistos vidveis e distribuindo os
pacientes segundo o tempo de sintomatologia_epiléptica, obser-
vamos que, dos 30 pacientes com menos cinco anos de historia,
12 (40%) apresentaram cistos vidveis na TCC; dos 13 pacientes
com cinco anos a nove anos e 11 meses de histdria, trés (23,1%)
apresentaram cistos viaveis na TCC; dos 53 pacientes com 10

ou mais anos de histdria, 21 (39,6%) apresentaram cistos vid-

veis.

N3o se observou, portanto, diferenga significati-
va em relagdo ao tempo de histdria entre os pacientes com
cistos vidveis e os sem cistos vidveis (¥ = 1,336; P = 0, 5128;

GL = 2) (tabela LIV).

TABELA LIV ~ DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO O TEMPO DE

DOENCA E A PRESENCA OU NAO DE CISTOS VIAVEIS NA
TCC

Numero dos Casos Total de Numero dos Cases  Total Total
Cos Cistos Via- Casos sea Cistos Via- de dos
veis veis €asos Casos
%
2,10,20,21,57,61, 12 3,14,15,16,17,19, 18 30
71,79,81,83,84,89 27,34, 51,43, 44,49, (31,3%)

51,52,58,60,65,77

5 — 10 40,66,72 3 4,11,18,23,30,31, 10 13
45,67,70,78 (13,5%)
210 1,6,7,9,22,25,28, 21 5,8,12,13,24,26, 32 53
35,36,37,48,50,62, 29,32,33,38,3%, 42, (55,2%)
64,69,82,85,86,87, 46,47,53,5%,55,56, '
94,96 59,63,68,73,74,75,
76,80.88,90,91,92,
93,95

Total dus.Casns 36 60 (380%)
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5.21. Relacao entre o Controle das Crises e a Presenca de Cis-
tos Viavels na TCC

Classificando-se as alteragdes tomogrdficas em

dois grupos - com cistos vidveis e sem eles - e distribuindo-

-S¢ o5 casos segundo o controle das crises observamos gue, en-
tre os 36 pacientes com cistos viaveis, 18 casos (50%) tiveram

suas crises controladas. Nos 60 pacientes sem cistos vidveis

observamos 23 casos (28,3%) com crises controladas.

N3o observamos, portanto, relag3ao entre o contro-

le das crises e a presenga ou ndo de cistos vidveis na TCC.

{x* = 0,82; P =0,37; GL = 1) (tabela LV).

- IABELA LV - DISTRIBUIGAO DOS 96 PACIENTES EM RELACAO AO CON-

TROLE DAS CRISES E A PRESENCA DE CISTOS VIAVEIS
NA TCC
| {X Womero dos Casos  Total de Nimero dos Casos Total Total dos
sem Cistos Via- tases com Cistos ¥ia- de Casos
das Crises veis veils Casos %
Presente ﬁ,5,13,1§,1?,18,19, 23 7.9,20,22,36,40 4 18 i
26,29,30,31,32,33, 48,57,62,69,72, (42,7%)
47,52,55,58,59,60, 79,82,83,84,85,
75,90,91,92 87,96
Ausents 3,8,11,12,15,16,23, 37 1,2,6,10,21,25, 18 55
24,27,34,38,39,41, ' 28,35,37,50,61, (57,3%)
42,43,44,45, 46,49, 64,66,71,81,86,
51,53,5!',56g63!65' 89‘9"
67,68,70,73,74,76,
77,76,80,88,93,95,
Total des Casos 60 36 1
% (62,5%) (37,5%)  (100%)
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5.22. Relagao entre Cistos Viaveis na TCC e Alteracoes do LCR

Observamos que, dos 60 pacientes gue nac apresen-
taram cistos vidveis na TCC, 36 (60%) tiveram LCR normal e 24

(40%) o apresentaram alterado.

Entre os 36 pacientes com cistos vidveis na TCC,
14 (38,9%) apresentaram LCR normsl e 22 (61,1%) apresentaram

LCE alterado.

Essa diferenga ,ndo foi significativa(x®=3,22; P= 0,07;
GL=1), isto é, nao houve relagao entre a presenga de ‘cistos
vidveis e a= alteragles do LCR nos nossos 96 pacientes (tabe
la LVI).

TABELA LVI - DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO O RESULTADO
/

DO LCR E A PRESENCA DE CISTOS VIAVEIS NA TCC

T¢C Kisero dos Casos Tetal Numero dos Casos Total Total dos
LCR sea Cistos ¥ia- de com Cistos Via- de Casos
veis Casos veis Casos

Normal 11,12,13,14,16,17, 36 6,9,10,20,21,28, 1% 50
18,24,27,29,31,33, 36,37,40,64,69, (52,1%)
34,38,42,45,49,51, 71,83,85
52,53,5%,55,56,58,
59,60,67,68,73,76,
77,88,91,92,93,95

Alterado 3,%,5,8,15,19,23, Zh 1,2,7,22,25,35, 22 46
26,30,32,39,41,43, %8,50,57,61,62, (%7,9%)
4%, 4%6,47,63,65,70, 66,72,79,81,82,
7%,75,78,80,90 84,86,87,89,9%,

96
Total dos Casos 60 96

36 .
% (62,5%) (37,54  (100%)
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5.23. EEG

O EEG apresentou resultados normais em 58 pacien-
tes (60,4%). Nos 38 pacientes (39,6%) onde o EEG se mostréu
alterado, observamos atividade inespecifica em 12 (12,5%),
atividade especifica (epileptiforme) em 21 (21,9%) e associa-

Gao de ambas em cinco (5,2%) (tabela LVII).

TABELA LVII- DISTRIBUICAOC DOS 96 PACIENTES SEGUNDO O ACHADO

ELETRENCEFALOGRAFICO
EEG ' Nomero dos Casos Total de Casos
Normal 1,2,5,6,9,11,12,13,16,18,21,25,26,27,29,30, 31, 58
33‘37[39"'{),"1 |I'h|l|5g’*?gt|8’l'ggsn)51 ,52,5" ’55} (60,"’%)

57,61,62,6%,65.68,69.?0,?1,?2,?5,?6.?7,31,82,
83,8%,85,86,87,89,90,91,92,93,96

Atividade 4,7,14,20,23,2%,36,38,53,66, 74,79 12
Inespecifica (12,5%)
Atividade 5,10,19,28,32,3ﬁ,55,#2,#3,#6,56,53,59,50,63,6?, 21
Especifica 75,78,80,88,94 (21,9%)
Atividade 8,15,17,22,95 5
Inespecifica (5,2%)

+ Especifica

Total de Casos : 96
(100%)
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5.24. Relacao entre o Controle das Crises e os Resultados do
EEG

Entre os 58 pacientes com EEG normal,observamos 27

(46,6%) com crises controladas e 31 (53,4%) sem controle de

suas crises. Dos 12 casos com atividade inespecifica no EEG,
seis (50%) ‘tiveram controle de suas crises e seis (50%) n3o.
No grupodos 21 pacientes com atividade especifica no EEG,

seis (28,6%) tiveram crises controladas e 15 (71,4%) naoc as
controlaram. No grupo dos Cinco pacientes que apresentaram com
binagao de ambas as alteragdes houve . dois pacientes controla-

dos (40%) e tres nao controlados (60%) (tabela LVIIT).

TABELA LVIII - DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO A ALTERA-

GAO ELETRENCEFALOGRAFICA E O CONTROLE DAS CRI-

SES (ENUMERACAO DOS CASOS)

ontrole das Nesero dos Casos Total de  WNimero dos Cases HNumero- Total de
rises com Controle Casos con Controle dos Casos
EEG Presente Ausente Casos %
Normal 5,9,13,18,26,29,30, 27 1,2,6,11,12,16, n 58
31'53,110‘!}7,l|’8,52, 21,25,2?,3?,39, (ﬁogﬁ%)
55,57,62,69,72,82, h1,4%4,45,49,50,
83,84,85,87,90,91, 51,5%,61,64,65,
92,96 68,70,71,73,76,
77,81,86,89,93
Atividade ﬁ,?,lﬂ,?ﬁ,}ﬁ,?? 6 23,24,38,53,66, 6 12
Inespecifica 74 (12,5%)
Atividade 19,32,58,59,60,75 6 3,10,28,34,35,42, 1% 21
Especifica 43,4%6,56,63,67, (21,9%)
78,80,88,9%
Atividade . 17,22 2 8,15,95 3 5
Inespecifica (5,2%)
+ Especifica
Total de Cases b1 55

96
{100%)
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Associando-se 0s casos com atividade especifica
. L] 4 . - L4 -
205 que apresentaram atividade especifica e inespecifica no
EEG, observamos nao haver diferencga significativa entre o con-
trole das crises e as alteracgdes no EEG, conforme demonstra a

tabela LIX (x® = 2,13; P = 0,35; GL = 2).

TABELA LIX - DISTRIBUICAO DAS ALTERACOES ELETRENCEFALOGRAFT-

CAS DOS 96 PACIENTES EM RELACAO AO CONTROLE

DAS CRISES

Controle das

Crises Presente Ausente Total de Casos

(31
Nermal 27 2! 58
Atividade b 6 12
Inespecifica
Atividade
Especifica

+ 8 18 26
fspecifica e
Inespecifica

Tetal de Casos - ] 55 96
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5.25. Relacao entre os Resultados Observados no EEG e o Con-
trole das Crises com ou sem uso de Anticonvulsivante

No grupo dos 41 pacientes com crises controla-
das. 10 n3o faziam uso de medicagdo anticonvulsivante. Des-
ses 10 pacientes, nove (90%)tiveram EEG normal e um (10%) a-
presentég atividade inespecifica. Entre os 31 pacientes com
crises controladas que tomavam anticonvulsivante, 18 (58,1%)
tiveram EEG normal, cinco (16,1%) apresentaram-atividade ines-
pecifica, seis (19,4%)'apresentafam-atividade especifica e
dois (6,5%) mostraram. associagao de ambas as alteragoes ele-

trencefalograficas.

Observamos 27 pacientes com EEG.normal e crises
controladas, dos quais nove (33,3%}desse grupo) nao faziam
uso de anticonvulsivante. Apenas um paciente (n2? 79) dos 14
com EEG alterado teve suas crises controladas sem uso de anti-
convulsivante (7,1% dos pacientes desse grupo). Dividindo-
-se os pacientes controlados em dois grupos, o com EEG nor-
mal (27 pacientes) e o com EEG alterado (14 pacientes), nio
observamos diferenga significativa entre ambés em relagdo ao

"uso de anticonvulsivantes (x? = 2,156; P = 0,1420; GL = 1)(ta

bela LX).



TABELA LX

-~ DISTRIBUICAO DOS 41 .CASOS
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COM CRISES CON-

TROLADAS SEGUNDO OS5 ACHADOS NO EEG E O USO DE

ANTICONVULSIVANTES
Crises Sem Anticon- Nimerp de Com Anticon- Kumerp de Total de
entroladas vulsivante Casos valsivante Casos Casos
LEG
Normal 13,18,29,33, 9 5,9,26,30,31, 18 27
40,47,48,85, 52,55,57,62,
92 69,72,82,83,
84,87,90,91,
96
Atividade 79 1 4,7,1%,20,36 5 6
Inespecifica
Atividade 19,32,58,59, f b
Especifica 60,75
Atividade 17,22 2 2
Especifica +
Inespecifica
Total de Casos 10 3 41
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5.26. Angiografia

Realizou~-se angiografia carotidea em nove pacien-
tes, sendo normal em sete {casos 3, 9, 10, 37, 63, 70 e
86) e alterada - em dois (casos 7 e 8). A angiografia do
caso n® 7 revelou sinais indiretos de dilatag3o ventricular,

enquanto a do n? 8 mostrou sinais de arterite.

5.27. Associagao de Formas Clinicas nos 96 Pacientes

Observamos 47 casos (49%) com forma epiléptica
pura da cisticercose encefalica, estando esta associada a ou

tras formas nos demais 49 pacientes (51%).

A forma clinmica mais_freqﬁentemente associada a
epiléptica foi a meningitica, ocorrendo essa associagao em 14
pacientes (14,6%); a segunda associagdo em freqgiiéncia foi a
das formas hipertensiva e meningitica a epiléptica, que ocor-
reu em oito casos (8,3%); associagdo de LCR inflamatdrio a
epilepsia foi observada em sete pacientes (7,3%); manifesta-
¢oes neuroldgicas focais associadas a forma epiléptica foram

observadas em cinco casos (5,2%).

Estas associagbes e as menos freqgientemente ob-

servadas estao demonstradas na tabela LXT.
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TABELA 1XI- DISTRIBUICAO DOS 96 PACIENTES SEGUNDO A FORMA
CLINICO-LABORATORIAL DA CISTICERCOSE ENCEFALICA
Formas Clinicas Nimers dos Cases Total dos y
Casos

Epiléptica (pura) 2,9,10,12,14,16,17,18,24,27,28,29, 47 494
33,35,36,37,38,40,42,45,51,52,53,54,
55,56,57,58,59,60,62,63,64,66,68,70,
73,76,77,83,87,868,89,91,92,93,95

Epileptica + man. foc. ' 3 1 1%

+ LCR inflamat.

Epileptica + hipert. + 1,23,39,4%6,47,48,78,84 8 8,3%

mening.

Epiléptica + LR inflamat. 4,5,15,19,26,80,90 7 7,5

Epileptica + apopletica 6 1 1%

Epileptica + tu + hipert. 7 | 1%

+ mening.

Epileptica + apopletica 8,43 2 2,1%

+ LCR inflamat.

Epileptica + hipert. 11,49,85 3 3,1%

Epileptica + hipert. 13 1 1%

+ psiquica

Epiléptica + man. foc. 20,31,34,67,71 5 5,2%

Epiléptica + tu 21,79 2 2,1%

fpileptica + mening. 22,30,32,41,44,50,61,72,74,75,81,82, 14 14,6%
86,9%

Epileptica + hipert. + 25,69 2 2,1%

man. foc.

Epileptica + mening. + 65 1 1%

man. fac.

Epileptica + hipert. + 96 1 1%

man. foc. + LCR inflamat.

Total dos Casos g 100%

Legenda:

hipert, = hipertensiva

man. foc. = manifestagbes focals

inflamat. = inflamatorie

L] - LR
mening. = meningitica

tu = tumoral
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5.28. Relacao entre a Forma Clinico-Laboratorial e o Controle
das Crises

Entre os 47 casos com forma epiléptica pura, 19

(40,4%) tiveram suas crises controladas e 28 (59,6%) ndo. Dos

_49-pacientes com formas mistas, 22 (44,9%) tiveram crises con
troladas e 27 (55,1%) ndc. Nd3o observamos, portanto, dife-

renga significativa entre as formas epilépticas puras e as

mistas em relagd@o ao controle das crises ( X2 = 0,056; P =

0,8131; GL = 1) {(tabela LXII).

TABELA LXII- DISTRIBUICAO DOS 96 . CASOS SEGUNDO A FORMA

CLINICO-LABORATORIAL E O CONTROLE DAS CRISES

Controle das

Cri Kemero dos Casos Total de Numero dos Casos Total Total
rises

com Crises Con- Casos com Crises Nao de dos

E;;:;cn—Laburatnria troladas Cantroladas Casos Casos
Epiléptica pura 9,14,17,18,29,33, 19 2,10,12,16,24,27, 28 47
36,40,52,55,57,58, 28,35,37,38,42,
59,60,62,83,87,91, 45,51,33,54,56,
g2 63,6%,66,68,70,
73,76,77,88,89,
93,95
Mista 4,5,7,13,19,20,22, 22 1,3,6,8,11,15,21, 27 49
26,30,31,32,47, 48, 23,25,34,39,41,
69,72,75,79,82,84, 43,h4,46,49,50,61,
85)90i96 65;6?|?1g?!|,?8,8{],
81,86, 94

Total dos Casos : 41 55 96
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5.29, Formas Ativas e Inativas

Utilizando a classificag3o de Sotelo, que divide
a cisticecose encefalica em formas ativas e inativas e basean
do-nos na tabela LVI, observamos que 36 dos nossos -~ casos
(37,5%) cqﬁétﬂnﬁr&m formas inativas (LCR normal e TCC com di-
latagao ventricular, cistos calcificados ou em fase de degene
fagéo) (Tabela LXIII).Gmwtiuﬁimnformas ativas 60 casos
(62,5%), nos guais houve eyidénqia_‘dé cistos vidveis na TCC e/ou
-apresentaram ICR com alteragoes compativeis com a cisticercose

encefalica.

*
1

TABELA LXIII- DISTRIBUIGAO DAS ALTERACOES TOMOGRAFICAS NOS

36 CASOS DE FORMAS INATIVAS (LCR NORMAL)

Alteragoes Observadis Numero dos Cases Total de Cases
nz TCLC b
Cistos calecificados 12,14,16,17,18,2%,27,29,31,33,38, 32
h2,45,51,52,53,54%,55,56,58,59,60, (88,9%)
67,68,73,76,77,88,91,92,33,95
Dilstagao ventricular + 11,13,49 3
Cistos Calcificados (8,34)

Cistos Caleificados

+ 3" . 1
freas com aumento do (2,84)
coeficiente de atenuvagio
Yotal dos Casos 36

(100%)
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6. DISCUSSAQO

A forma epiléptica da cisticercose encefalica tem
sido por nés estudada desde 1982, motivados pela elevada fre-
qiiéncia desse diagndstico nos pacientes atendidos pelo Ambu-
latdrio de Neufologia da Faculdade de Ciencias Médicas da

UNICAMP. -

Desde que iniciamos a investigag3o dos pacientes
epilépticos que apresentaram indicios de terem come diagndsti
co etioldgico a cisticercose encefalica, constatamos ser essa
uma causa nao tao rara de epilepsia, contrariando a afirmacgao
de Marques-Assis e Ortiz 82, em seu trabalho sobre a epilep-
sia na cisticercose cerebral. Lange 67, em seu trabalho sobre
a sindrome do LCR na cisticercose encéfalo-meningea (1940),
referiu ser a cisticercose encefdlica o diagnostico  etiold-
gico de 4,9% dos pacientes com epilepsia, calculando estar es
se numero aquém da realidade por n3o terem ainda, na época,
se aperfeigoado os métodos de diagndstico. Observamos uma in-
cidéncia de 15% da forma epildptica da neurocisticercose . en

tre os pacientes do Ambulatdério de Epilepsia da FCM da UNICAMP,
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num levantamento feito durante o ano de 1982, constituindo a
principal etiologia diagnosticdvel de epilepsia na populagio

estudada.

Diversos autores tem valorizado a natureza epilep
togénica da cisticercose, observando-se a forma epiléptica em

22 a 92% dJdos pacientes com cisticercose encefalica 7, 20, 22,

34, 36, 72, 104, 112, 127, 134, 135, 147. Na casufstica de Ca

nelas 22 a epilepsia foi observada em 46,6% dos 276 pacientes

72

com cisticercose encefdlica. Lima , revisando 1.429 pacien-

tes com cisticercose encefdlica provenientes de extensa revi-
sao da literatura, referiu sindrome epileptica em 52% desses
casos. O mesmo autor, analisando sua prdépria casuistica de

3535 pacientes, encontrou uma fregiiéncia de 57% de epilepsia,

Stepien 134, : -estudando 132 cascs de neurocisticercose,

referiu uma . incidéncia . de 36,5% de casos com epi-

lepsia. . Yingkun e col. 147, em 158 casos de cisticercose ce-

rebral, referiram 70,9% de incidéncia de sintomas epilépti-

135

cos.. Takayanagui e Jardim » analisando 500 casos de cisti

cercose encefalica, encontraram 35,6% deles com diagndstico

de forma epiléptica pura, estando ela associada a outras for-

127

mas em 29,2%. Sotelo e col. referiram 52% de epilépticos

em 753 casos de neurocisticercose.

Algumas casuisticas de cisticercose encefalica

anteriores a era da TCC. referem um predominioc de pacientes

do sexo feminino 7, 34, 37, 112; embora Pupo e col. 104, Brot

. - 8 - . - oA
to 20 e Arsenl e Cristecu tivessem verificado wuma frequen-

. . . . 22
cia malor de pacientes do sexo masculino. Canelas observou

discreto predominio masculino (54%), enquanto Takayanagui e

35

Jardim 1 relataram em seus 500 casos 56, 8% de mulheres,
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Margques-~Assis e Ortiz 82, estudando 131 casos com
forma epiléptica de cisticercose encefdlica, observaram 57,2%
de pacientes do sexo masculino.

127

Sotelo e col. observaram fregiiéncias semelhan

tes de ambos 0Os Sexos em sua casuistica, (o] mesmo ocorrendo
. . 113
com Rodriguez-Carbajal e col. que, em 1.322 casos, rela-

taram 49% de homens e 51% de mulheres.

No grupc de 96 pacientes por nds estudado cbserva
mos uma fregiiéncia idéntica de homens e mulheres, concordando

com 0s mais recentes dados da literatura 113, 127.

O predominio da raca caucaséide_na populacao do
estado de Sao Paulo se reflete no trabalho de Canelas 22, on-
de 89,8% dos pacientes com cisticercose encefdlica eram cauca
séides, 9,5% eram negrdides e 0,7% mongélicos. O mesmo suce-
deu na casuistica de Margues-Assis e Ortiz 82, que contava
com 89,3% de pacientes caucasdides. Nossa casuistica, refle-
tindo tambem a populagido que frequenta o nNOSSO servigo, mostrou
nitido predominioc da raga caucasdide, que concorreu para

91,7% de nossos casos, sendo os demais 8,3% de raga negroide.

A idade dos nossos pacientes por ocasiio da admis
sdo variou de 12 a 73 anos, com média geral de 30,03 anos. A
média de idade nos homens foi de 33,75 anos, significativamen

te maior do gue nas mulheres (26,31 anos).

A distribuigdo das idades em nossa casuistica mos
trou que 81, 3% dos pacientes tinham entre 12 e 40 anos por oca
siao da admissdo, situando-se os demais 18,7% entre a quinta

e a sétima décadas de vida.

Observamos, portanto, em nossos pacientes que a
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forma epiléptica da cisticercose encefalica, de modo semelhan

te as outras manifestagdes da cisticercose no S.N.C., incide

predominantemente em faixas etdrias produtivas, acarretando

importantes repercussoes sécio-econdmicas. Isso ja havia sido
. 144

referido por outros autores como Velasco-Suarez ; Qque rela

tou o impacto familiar e comunitdrio da cisticercose cerecbral

no México e por Rodriguez-Carbajal e col. 113

., cuja casuisti-
ca de 1.322 pacientes revelou 81,7% deles situados entre a

segunda e a guinta décadas de vida.

OQutras casuisticas que demonstram a faixa etdria

dos pacientes com acometimento do S.N.C. pela cisticercose
- 22 . .

sao a de Canelas  onde 76,8% dos pacientes tinham menos

de 40 anos; a de Takayanagui e Jardim 135, onde 63,4% tinham

entre seis e 35 anos; a de Sotelo e col. 127; onde a média de
idade (31,5 anos) foi semelhante & nossa e a de Arseni e Cris

tescu 8 onde 77% dos casos situavam-se abaixo dos 50 anos.

O tempo de histdria da sintomatologia epilépti-
ca dos nossos pacientes variou de um més a 35 anos, com média
geral de 10,5 anos. Nao observamos diferenca significativa en
tre o tempo de doenga dos pacientes do sexo masculino (9,42
anos) e os do feminino (11,59 anos). Trinta pacientes (31,3%)
tinham menos de cinco anos de histdéria, 13 (13,5%) queixavam-
-se de epilepsia num periodo entre cinco anos e nove anos e
11 meses e 53 (55,2%) tinham um tempo de doenga maior ou
igual a 10 anos} 0 longo tempo de doenga, proprio da forma
epiléptica, a enquadra nas manifestagoes cronicas da neuro-
cisticercose. Marques-Assis e Ortiz 82, no entanto, observa-

ram em sua casuistica um tempo de doenga menor que um anoc em

58% dos pacientes, de um a tres anos em 7%, de trés a 10 anos
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em 19% e acima dessa idade em apenas 16%.

Manreza=81 observou gue, na infancia, 80% dos pa-
cientes tinham histdéria inferior a 12 meses. Esse curto tempo
de doenga pode ser atribuido ao fato de que, na sua casuisti-
ca, foram incluidas todas as formas de cisticercose encefali

cd.

. . 8 .
Arseni e Cristescu referiram em seu estudo so-
bre a epilepsia na cisticercose gque 43% dos seus 181 casos
desenvolveram sintomas epilépticos no inicio do qguadro de cig

112 referem o

ticercose no S.N.C. Rodriguez-Carbajal e col.
inicio dos sintomas epilépticos num periodo que varia de me-

ses a anos a partir da infestacgao.

Lima 72 apontou para a precocidade do aparecimen-
to da epilepsia dentro do quadro da cisticercose encefédlica,
referindo gue, nos primeiros trés mesesde doeng¢a, grande par-
te dos pacientes ja pode apresentar crises. O mesmo autor re-
lacionou a maior probabilidade de desenvolver um quadro epilép
tico em pacientes abaixo dos 30 anos, justificando o fato pe-
lo baixo limiar convulsigeno do cérebro jovem. Dos 204 pa-

72

cientes de Lima com forma epiléptica de cisticercose ence-

falica, 54 (26,5%) tiveram o inicio do quadro nos primeiros
10 anos de vida, tendo 30 pacientes apresentado nitida rela-
cao cronolégica entre o aparecimento da sindrome epiléptica e
o diagnostico de cisticercose.

No grupo de epilépticos com cisticercose encefd-

lica estudado por Marques-Assis e Ortiz 82

, 36% tiveram o ini
cio de sintomatologia na primeira década de vida, 19% na se-

gunda, 22% na terceira e 23% da gquarta década em diante.
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Takayanagui e Jardim 135, demonstrando também a

baixa idade dos pacientes quando do inicioc de sintomatologia
da cisticercose encefdlica em geral, referiram gque o primeiro
sintoma ocorreu antes dos 15 anos em 40,8% dos pacientes e
abaixo dos 35 anos de idade em 74,3% deles. Na casuistica des-
ses autores a idade dos pacientes por ocasiio da primeira
manifestagao clinica variou dos cinco meses aos 77 anos. Man
reza 81, autora gque estudou 100 cascs de cisticercose encefa-
lica na infancia, constatou do mesmo modo a precocidade de
aquisigao dessa doenga, relatando que 26% dos seus casos ti-

veram inicio entre dois e cinco anos, 54% entre seis e nove

anos e 19% entre 10 e 13 anos.

A média das idades de inicio do quadro de epilep-
sia na nossa casuistica foi de 19,53 anos, sendo de 24,3 anos
nos homens e 14,72 anos nas mulheres. N3c soubemos como in-
terpretar o fato de que os homens adoeceram significativamente
mais tarde do que as mulheres, tendo 20 delas (41, 7%) apresen-

tado os sintomas iniciais na primeira década de vida.
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A baixa idade de inicioc do quadro chama a aten-
¢ao para a precocidade da infestagdo cisticercdtica na popu-

lagao estudada.

125

F

Ha, no entanto, autores como Trelles-Lazarte
Brotto 18 o Pupo 95, gue admitiram que o inicio tardio das ma-
nifestagdes convulsivas fosse elemento de suspeita para o diag
néstico de cisticercose encefdlica, fato que ndoc pudemos con-
firmar,devido ao fato de 55,2% de nossos pacientes apresentarem

Ld +

0 inicio dos sintomas nas duas primeiras décadas de vida.

O papel da hereditariedade na epilepsia é assunto

32 estudando a genética

ainda controvertido. Hauser e col.
da epilepsia, referiram que alguns individuos com defeitos
parciais nos mecanismos de inibigao neuronal teriam capacida-

de reduzida de conter os efeitos de eventos nao genéticos,

tais como infecgdes ou traumas.

A distingdo entre a influencia dos fafores socio-
-economicos e a predisposig3do genética torna-se muitas vezes
dificil. Uma historia familiar de epilepsia pode ou nd3oc ser
um fator de risco para o desenvolvimento de crises'em pacien-

tes que sofrem um traumatismo craniano ou qualquer outro aco-
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metimento do S.N.C. 52.

Em relagdo aos antecedentes familiares de epilep
sia, 20 dos nossos pacientes (20,8%) apresentaram respostas
positivas, nao se observando diferenga significativa entre os

SexXos.

Torna-se dificil, no entanto, estabelecer a dis-
tingao entre uma influéncia genética (pouco provavel nessa
situagdo) e a influéncia dos fatores sdcio-econdmicos e cul-
turais que envolvem toda a familia do paciente. Esse ultimo
fator parece-nos ser mais importante no caso da forma epilép-
tica da cisticercose encefalica. A alta incidéncia de antece-
dentes familiares de epilepsia pode refletir o fato de que os
membros de um nucleo familiar estdao sujeitos aos mesmos agen-
tes etioldgicos. N3o raramente observamos irmios ou parentes
proximos com forma epiléptica pura ou associada a outras for-
mas de cisticercose encefalica. Duas de nossas pacientes_éram
irmds (casos 1 e 17), havendo na mesma prole mais uma convul-

siva sem confirmagao de diagnostico etioldgico.

A correlagao existente entre cisticercose encefa-
lica e as condigoes higiénico-sociais foi demonstrada pela
procedéncia rural de 62% dos pacientes do estudo de Cane-

las 22.Schenone e col. 121

, referindo-se a pacientes neuro-
cisticercéticos da Venezuela e Peru, também observaram predo-

minio de procedéncia da zona rural.

Analisande a naturalidade em nossa casuistica,
obtivemos B4,4% de pacientes naturais das zonas suburbana e
rural, embora a procedéncia demonstrasse predominio urbano

(80,2%). Este ultimo dado estd de acordo com a casuistica de
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Takayanagui e Jardim 135, na qual 61,6% dos pacientes proce-

diam de centros urbanos.

Ao considerarmos naturalidade e procedéncia, ob-
servamos que 81 pacientes (84,4% da casuistica) eram naturais
ou procedentes de zonas suburbana ou rural, indicando esse
resultado gue grande parte dos doentes habitou, durante algum
periodo de sua vida, regices onde suinos e seres humanos com-

partilhavam espagos comuns.

O alto indice de positividade dos antecedentes
para cisticercose em nossa casuistica (64,6%) pode tambem
ser explicado pela naturalidade/procedéncia dos pacientes e
pelo fato de considerarmos como antecedente positivo ndo s6
o fato de terem apresentado teniase, como também o relato des
ta num familiar préximo, ou ainda contacto com rebanhos sui-

nos contaminados com cisticercose.

A incidéncia de antecedentes pessoais de teniase
é bastante varidvel segundo os diversos autores. Mendonza e
88 . = .
Flores referiram em sua observacgdo ser de 2,3%. Dixon e
34
Hargreaves 05 encontraram em 27,1% de seus 284 casos e

Yingkun e col. 147 em 53,8% dos seus 158 pacientes. Manre-

1 . ‘
za 8 . Observou 27% de antecedentes pessoals de teniase entre
100 criangas com neurocisticercose. Takayanagui e Jardim 135,

associando antecedentes pessoais e familiares de teniase, ob

tiveram uma positividade semelhante a nossa - 59,8%.

O polimorfismo das manifestagdes epilépticas na
cisticercose encefalica foi considerado caracteristico da do-
enga por autores antigos como Griesinger (1862), Kuechen-

meister (1866) e Vosgien (1911) (apud Arseni ¢ Cristescu 8),seg
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do justificado pela miltipla disseminagio parasitaria por

16 7

Bickerstaff e Arseni e Samitca .

A variabilidade da sindrome focal, com crises di-

ferentes no mesmo paciente,foi apontada por Salles 111 Pupo
e col. 104 e por Arseni e Samitca 7, Trelles 142 e Escobar 36

’

entre outros, relataram a predominancia das formas parciais
de epilepsia, sendo a maior frequencia das crises Bravais-

-Jacksonianas sobre as demais enfatizada por Lange 67, Brot-

to 20, Asenjo 9, Forjaz e Martinez 45 e Arseni e Cristescn 8.

. 72 . .
Lima cbservou crises parciais em 96% dos seus

204 pacientes com forma epiléptica da cisticercose encefdli-
ca, tendo encontrado concomitancia de crises diversas no mes-
mo paciente em 6% dos casos, considerando esta uma eventuali-
dade rara. O mesmo autor, em sua revisao de 1.429 casos da
literatura, encontrou mais de um tipo de crise em 5% dos 709
pacientes com epilepsia. Nessa revisao, 588 pacientes apre-
sentavam crises focais, sendo 71% delas motoras, 13% atribui-
veis a regidao temporal, 11% sensitivas e 4% visuais.

Entre os 204 pacientes do material de Lima 72, 51%

apresentavam crises parciais motoras, 32% crises classifica-
das como da regido temporal, 11% crises sensitivas e 7% cri-

ses visuails.

Arseni e Cristescu 8 referiram que 72% de seus pa-
cientes com forma epiléptica da neurocisticercose apresenta-
vam crises focais, tendo notado que, durante a evolugao do
guadro, ocorria com fregiiéencia uma mudanca do tipo de crise

no mesmo paciente.

Ao descrever o guadro da epilepsia em sua casuis-
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tica, Marques-Assis e Ortiz 82 relataram predominio das for-
mas convulsivas, sendo mais raras as do tipo Bravais-Jackso-
nianas sem generalizagaoc e as psicomotoras (8%). Este Ultimo
dado ja havia sido observado por Trelles e Roedenbeck 140, que
descreveram crises psicomotoras na neurocisticercose e as consideraram
raras e por Canelas 22, que também relatou predominio de for-
mas convulsivas em relagao as psicomotoras (parciais comple-
xas segundo a classificagao vigente). Arriagada e Corbalan
(apud Arseni e Cristéscu 8) rélataram, ne entanto, uma inci-
déncia maior de epilepsia do lobo temporal, justificada pelo

frequente envolvimento dessa regido pela cisticercose.

Rodriguez—-Carbajal e col. 112 referiram que @ maio~
ria dos seus pacientes apresentava crises parciais secundaria
mente gene?alizadas, raramente sendo observadas somente cri-
ses parciais.

127

Na casuistica de Sotelo e col. houve predomi-

-nio das crises parciais com generalizagi3o secunddria entre os
pacientes com forma epiléptica da neurccisticercose, tendo

147

Yingkun e col. observade predominio das crises generali-

zadas sobre as focais.

Em nossa casuistica observamos apenas dois pa-
cientes (2,1%) com crises parciais simples sem generalizacao
secundaria, 53 pacientes (55,2%) com crises parciais simples
com evolugdo para crises tdnico-cldnicas generalizadas e 29 pa
cientes (30,2%) com crises parciais simples evoluindo para
complexas e generalizagao ou crises parciais complexas com
generalizagdo secundaria. Ndo conseguimos detectar inicio fo-

cal em 12 pacientes (12,5%), que apresentaram crise’s tdnico-
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-clonicas generalizadas. Houve, portanto, um nitido predomi-
nio das crises parciais com ou sem generalizagdo, tendo sido

observadas em 87,5% dos nossos pacientes.

Entre os 53 pacientes com crises parciais sim-
pPles. predominaram as crises motoras (49% das crises parciais);
22,6% desses pacientes apresentaram crises motoras e somato-
-sensitivas e 7,5% crises motoras e autondmicas. No total,
79,1% dos pacientes com crises parciais apresentaram + sinto-
mas motoras, numa fregiéncia semelhante & observada na lite-
ratura 72. Observamos crises autondmicas em 9,4% dos pacien-
tes com crises parciais, engquanto 7,5% apresentaram associa-
¢d3o de crises autondmicas e somato—sensitiyas. A crise autono
mica manifestou-se, portanto, isolada ou associadamente em
24,4% dos ﬁacientes com crises parciais. Observaram-se crises
somato-sensitivas ou sensoriais (a classificagao atual agrupa
as sentitivas e visuais nesta categoria) isoladas ou associa-
das a outro tipo de crise em 33,9% dos pacientes com crises
parciais, numero superior ao observado na literatura (freqiién

cia variando de 15 a 18% 72).

A combinagio de dois tipos de crise ocorreu em 21
pacientes. (21,9% do total ou 39,6% dos pacientes com crises
parciais), freqiiéncia superior a encontrada na literatura e

anteriormente mencionada (5 a 6%) 72.

Nao encontramos observagdes na literatura pesqui-
sada acerca dos anticonvulsivantes empregados na forma epi-

léptica da cisticercose encefdlica.

Entre os nossos pacientes, 13 (13,5%) n3o faziam

uso de medicagao anticonvulsivante, 10 deles pPOY estarem con-
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trolados. Observamos um predominio da monoterapia, que foi
empregada em 61 pacientes (63,5%), enquanto 22 pacientes

(22,9%) utilizavam dois medicamentos.

O anticonvulsivante mais frequentemente utiliza-
do foi o fenobarbital, empregado em 48 pacientes ou 78,7% dos
pacientes em regime de monoterapia. A seguir, por ordem de
frequiéncia, foram utilizados a carbamazepina (11,5% dos pa-
cientes em monoterapia), o hidantoinato (6,5%) e o acido val-
proico (3,3%). Dentre os pacientes que faziam uso de dois an-
ticonvulsivantes, observamos uma maior freqgiiéncia da associa-
Gao fenobarbital -~ hidantoinato, que ocorreu em 54,5%, se-
guida pela combinagao fenobarbital - carbamazepina (22, 7%),
primidona - carbamazepina {(13,6%) e fenobarbital - dcido val-

proico (9,1%).

A fregiente utilizagdo do fenobarbital e do hi-
dantoinato pode ser explicada pelo baixo poder aquisitivo de
nossa populagao ambulatorial, ndo refletindo necessariamente
serem estes o5 melhores anticonvulsivantes na forma epilépti-

ca da cisticercose encefalica.

Visando melhor caracterizar a sindrome epiléptica
na cisticercose encefdlica, consideramos como controlado o
paciente que ndo tivesse apresentado crises nos Ultimos seis
meses e nao controlado o gque tivesse uma ou mais crises nes-
se periodo. Desse modo, pudemos considerar controlados 41 pa-
cientes (42,7%), 10 dos quais (10,4% de casuistica) o eram
sem fazer uso de anticonvulsivante, apontando para a benigni-
dade da epilepsia nesses casos. 0s demais 55 pacientes

(57,3%) nao estavam controlados segundo o critério por nods
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estabelecido.

Marques- Assis e Ortiz 82, observando a fregiién-~
cia das crises epilépticas entre seus pacientes, referiram
que 58% deles ndo estavam controlados, nmimero esse semelhante
40 nosso, embora considerassem ndo controlado o paciente com
mais de uma crise a cada tres meses. Esses autores, comparando a
freqiiéncia de crises dos seus pacientes com a fregiiéncia das
crises de epilepsia de modo geral, constataram melhor controle

no grupo da neurocisticercose.

Observamos melhor controle das crises entre os 12
pacientes com crises tdnico-cldnicas generalizadas (83,3% de
controle), seguido pelo grupo dos 53 pacientes com crises
parciais simples secundariamente generalizadas (41,5% de con-
trole) e pelos 29 pacientes Ccom crises parciais simples com
evolugao para complexas e generalizacdo ou complexas secundaf
riamente generalizadas (31% de controle). Os dois casos - com
Crises parciais simples sem generalizagao ndo estavam contro-

lados.

No grupe dos 53 pacientes com crises parciais sim
Ples secundariamente generalizadas ndo observamos diferenga
significativa em relagao ao controledas: crises entre os 42 pa
cientes com crises motoras (iscladas ou associadas a outras
Crises parciais simples) e os 11 pacientes c¢om outros tipos

de crises.

No grupo de pacientes controlados n3o observamos
diferenga significativa em relagac aos tipos de crise e uso

ou nao da anticonvulsivante.

Ndo houve . em nossa casuistica relacio da
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idade de inicio das crises com 0 controle das mesmas.

Tem sido relatados déficits pés-criticos em pa-
cientes com epilepsia por neurocisticercose, sendo esses défi

cits motores (hemiparesias ou hemiplegias).

81 . PR .

Manreza referiu em sua casuistica hemipare-

sias, seguidas ou nd3o de afasias, ocorrendo apds crises par-
.. 39 4 .

Clais motoras. Facure e col. e Alexander tambem relata-
ram hemiparesia pos-comicial em seus pacientes. Lima 72 rela-
tou o aparecimento de sindrome piramidal como manifestagao
pos—-convulsiva em 24 casos (6,8%) de seu material. Canelas e Cr1.1223,

descrevendo a forma hemiplégica da neurocisticercose, relataram

em o0ito casos a instalaglo de hemiplegia em seguida a uma cri

se.

Em nossa casuistica observamos hemiparesia pos-
-comicial em sete pacientes (7,3%), permanecendo quatro deles
com déficits permanentes e havendo regressio nos demais. Es-
Ses pacientes apresentaram crises parciais simples motoras

sem ou com generalizacdo secundaria.

A relagac existente entre os fendmenos convulsi-
vos e a instalag@o das hemiparesias na neurocisticercose nao
pode ser totalmente estabelecida pela escassez de dados da
literatura. O fenOmeno pode ser puramente pés-critico, como
parece ter ocorrido nos tres casos que sofreram regressao com
pleta, ou ocorrer devido a patogenia vascular, come um dos
nossos casos onde nao houve regressido da hemiparesia (caso 8)
€ que .apresentou sinais de arterite na angiografia. Pode ain-
da estar diretamente relacionado a localizacao do cisticerco

como no caso 3, gue apresentava cisticerco calcificado na
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na area motora do hemisfério contralateral ac déficit.

Cefaléia & um sistema fregiientementé observade tan
to em epilépticos quanto em pacientes com cisticercose ence-
falica. Nestes, assume caracteristicas variaveis fazendo,
nao raras vezes,parte de um quadreo de HIC ou de uma sindrome

meningea.

Areseni e Samitca 7 realgaram o seu aparecimento
em crises. Arseni e Cristescu 8 referiram que 12,2% dos s5eus
181 casos com epilepsia por cisticercose cerebral queixavam-
-se de cefaléia, tendo sido excluidos os casos com HIC.

72, analisando extensa literatura e 355 ca-

Lima
508 do seu material, concluiu que cefaléia era um sintoma
pPresente em 62 a 66% dos pacientes com cisticercose encefdli-
ca. O mesmo autor, analisando os aspectos semioldgicos das
cefaléias na cisticercose encefdlica, demonstrou gue elemen-
tos como relagdo com mudanga de posigdo de cabega, associagdo
a percussdo dolorosa do crdnio, irradiagio para ombros e nu-
ca, aspecto em crises e variabilidade de sua intensidade nao
poderiam ser considerados sugestivos de cisticercose encefd-

lica. Concluiu ainda que havia um predominio da localizacgao

nas regioes occipital e frontal.

Na casuistica Marques—Assis e Ortiz B2 68% dos
pacientes com forma epiléptica da cisticecose encefalica quei
xavam=se de cefaléia., Em apenas 11% dos pacientes com cefa-
léia paroxistica havia sinais de HIC, sinais esses presentes

eém quase todos os pacientes com cefaléia continua.

Entre os nossos pacientes, 43 (44,8%) queixavam-

-se de cefaléia. Apenas 10 (62,5%) dos 16 casos com forma hi-
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pertensiva associada a epiléptica referiam cefaléia na oca-
siao da anammese, sendo esta atribuivel ao quadro de HIC. Em
outros 15 pacientes a cefaléia fazia parte da sindrome menin-
gea, estando associada a nduseas, vomitos e, em alguns casos,
a quadro febril. Dos trés pacientes com forma tumoral asso-
ciada a epiléptica, um apresentava também forma hipertensiva,
um queixava-se de cefaléia e o terceiro ni3o referias esse
sintoma. Ao excluirmos os 33 casos com associagao das formas
hipertensiva, meningftica e tﬁmoral a epiléptica, observamos
queixa de cefaléia em 17 pacientes (17,7% da casuistica).
Suas caracteristicas sugeriam cefaléia vascular (oito casos),
tensional {cinco casos), tenso vasecular (trés casos) e secun-
ddria a sinusopatia frontal (um caso). Em nossa opiniao & pos
sivel que, nesses casos, a cefaléia nao se relacionasse dire-

tamente ao quadro de cisticercose encefdlica.

Observamos ainda um predominio da queixa de cefa-
léia no grupo das mulheres, que constituiam 76,5% dos 17 pa-
Cientes com cefaléia n3o relacionada as formas hipertensiva,

meningitica ou tumoral.

No grupo dos 63 pacientes que ndo dapresentaram. as
formas hipertensiva, meningitica ou tumoral associadas a epi-
léptica, n3o observamos diferenga significativa entre pacien-

tes com e sem cefalédia em relagao ao controle das crises.

Observamos na literatura extensa variedade de al-
teragbes no exame neurologico de pacientes com cisticercose

ancefalica.

Canelas 22 relatou que 26,8% dos seus pacientes

apresentavam manifestagoes neuroldgicas focais ou difusas,
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havendo predominio das ataxias cerebelares e das formas para-

liticas centrais.

O comprometimento de nervos cranianos e relatado

por Brinck 19, Pupo e col. 104, Brotto 20, Canelas 22 e Li-

72 . . .
ma , entre outros. Em algumas casuisticas foi considerado um

envolvimento raro (Pupo ecxﬂ“104e Canelaszz), predominando em

ITI®, IVe, Ve, VII®2, VIII? e IX2 pares {(Pupo e col 104
Brinck 19, Canelas 22, Brotto‘20 e Asenjog).

. 72 .
Lima , estudando o comprometimento dos nervos

cranianos nos doentes com cisticercose encefalica, também con
cluiu ser este um achado raro, tendo-o ocbservado em 13% dos
seus casos. Relatou que © nervo craniano mais freguentemente
atingido de modo isoladé foi o VIII?2, seguido pelo IIIC e
VI¢ pares. Em sua casuistica predominou o envolvimento isola-
do em relagao ao de multiplos pares cranianos, sendo o card-

ter do acometimento geralmente transitério e parcial.

O acometimento do sistema piramidal nessa afeccgio
variou de 14% a 23%, segundo Lima 72, dados esses obtidos res
pectivamente na prdopria casuistica e na literatura. Este au-
tor, conforme ja referimos anteriormente, relatou uma fregiién
cia de 6,8% de hemiparesias pds-comiciais entre os seus pa-
cientes. Concluiu ainda gque a sindrome piramidal foi mais fre
guentemente transitdria (relacionada, em muitos desses casos,
a crises convalsivas) e de cardter bem definido, havendo pre
dominio das paresias sobre as plegias. Observou maior freguén
cia da sindrome piramidal dimidiada sobre a segmentar, que in-
terpretou como resultante de uma localizagao subcortical do

processo patoldgico,
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‘Arseni e Cristescu °© referiram déficits neurold-
gicos focais em 35 (19,3%) dos seus 181 casos de forma epilép
tica da cisticercose encefdlica, tendo 28 deles surgido apds
o inicio das manifestacgOes comiciais. Observaram alteragoes
mentais em 62% dos pacientes, ocorrendo estas predominantemen
te em pacientes com focos hemisféricos ou miltiplos. A insta-
lagao do quadro de HIC acentuou ou motivou o aparecimento do

guadro mental em 40 casos.

Manreza 81 observou em criangas com cisticercose
encefalica alta freqgii@ncia de comprometimento de nervo opti-
co (53%), provavelmente por ocorrerem nessa faixa etaria
formas mais graves, com alta incidencia de HIC. Relatou tam-
bém o achado da sindrome piramidal (20%) e de disturbios psi-
guicos (28%).

Takayanagui e Jardim 135

- relataram sindrome pi-
ramidal em 13% de seus pacientes, papiledema em 25%, sinais
meningeos em 16,8% e coma em 11,2%. Entre os demais nervos

cranianos houve um predominio de comprometimento de VI par

(4% da casuistica).

0 acometimento das vias sensitivas é tido como ra
. 34 . 72 P
ro por autores como Dixon e Hargreaves e Lima . Este ul-
timo pesquisador referiu uma frequéncia de 2% de sindromes sen
sitivas em seus pacientes com cisticercose encefdlica, ressal-
tando ser a alteragao predominante hipoestesia dimidiada, ge-
ralmente unilateral e fregiientemente associada a uma sindrome
7

piramidal. Analisando a literatura, Lima 2 obteve uma fre-

giéncia de 5% de sindromes sensitivas.

A sindrome cerebelar tem sido descrita numa fre-
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guiéncia maior do que a sensitiva, ocorrendo em 21% dos pa-
72

cientes da casuistica de Lima , em 18% dos casos de Manre-
81 S . . 135

za e em 4,2% dos pacientes de Takayanagui e Jardim . O

sinal cerebelar mais comumente observado é o axial iscla-

do 72 ou associado a um quadro apendicular 81.

Em nossa casuistica o exame neuroldgico  mostrou
anormalidades em 22 pacientes (22,9%). A alteragao mais obser
vada foi a sindrome piramidal, presente em 14 casos (14,6%).
Sua frequencia foi semelbhante & encontrada na literatura, nao
diferindo, portanto, da observada nas casuisticas que enfocam
a cisticercose encefdlica de um modo geral. Todos os pacien-
tes com sindrome piramidal apresentaram quadros dimidiados,
de cardter bem definido (deficitdria e de liberacdo), consti-
tﬁidos bor hemiparesias, com uma frequéncia de 5,2% de casos
de déficit instalado apds uma crise. As caracteristicas da
sindrome piramidal obéervada de em nossa casuistica sdo.  in-

teiramente concordantes com a literatura.

Observamos sinais de disfuncac cortical difusa em
trés casos (3,1%), ocorrendo em nimero igual de pacientes qua
dros de sindrome sensitiva central. A freqiiéncia da sindrome
sensifiva € semelhante a da literatura referente a cisticerco
se encefdlica de modo geral. Nos trés pacientes que apresen-
taram sindrome sensitiva central foi observada sindrome pira-

midal associada.

O comprometimento de nervos cranianos ocorreu em
dois casos (2,1%), numa freguéncia, portanto, inferior 3 en-
contrada na literatura gue estuda a cisticercose encefalica

de um modo geral. Um dos pacientes apresentava acometimento
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do VI? par craniano, nao relacionado a HIC. No outro ge ob-
servava edema de papila, sendo este um dos elementos da sindro

me de HIC por ele apresentada.

Qutras alteragoes menos frequentemente observadas
foram comprometimento do neuronioc motor periférico (seqiiela
de poliomielite anterior aguda), alteragles psiquicas (dis-
turbios comportamentais), polineuropatia sensitivo-motora, ri
gidez de nuca, tremor postural e gsindrome vestibular central.
Cada uma dessas alteragoes menos comuns foi observada numa

frequencia de 1%.

Foi, portanto, raro em nossa casuistica o achado
de edema de papila e rigidez de nuca, dados clinicos bem mais
freqﬁentes.nas casuisticas com predominioc de formas hiperten-
sivas e meningiticas. A freqiencia de manifestagOes psiquicas
(1%) estd também abaixo da citada na literatura (20 a 76%, sg

72 s
}, mesmo se levarmos em conta casuisticas que es

gundo Lima
tudam a formé epiléptica da neurocisticercose, como a de Arse
ni e Cristescu 8, onde foram observadas alteragdes psiguicas
em 62% dos casos. Uma explicagao para o fato observado pode
se relacionar a alta incidéncia de HIC na casuistica desses

Gltimos autores ° (55%), podendo esta sindrome acentuar ou

desencadear disturbios psiguicos.

Entre os nossos 96 pacientes, apenas 10 (10,4%) a
presentaram guadro clinico de HIC na ocasido da admissdo, fre
giencia esta inferior & encontrada na literatura. Isso pode
ser explicado pelo fato dos nossos pacientes procederem de um
ambulatério de neurologia geral e nao de um servigo de pron-
to-socorro ou de uma enfermaria, onde sdo mais freqglientemente

. . . .. 8
observadas as formas hipertensivas. Margques-Assis e Ortiz 2
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gue, como nés, estudaram a forma epiléptica de cisticercose
encefalica, relataram quadro de HIC em 26% de seus casos. Ar
seni e Cristescu 8 relataram 55% de casos de HIC num total de

181 pacientes epilépticos com cisticercose encefalica.

Autores que descreveram casuisticas abordando to-
das as manifestagdes da cisticercose encefalica relataram
maior incidéncia de HIC. Arseni e Samitca ! referiram sindro-

o . 22
me de HIC em 85% dos seus pacientes e Canelas relatou a
concomitancia de convulsoes e HIC em 25% dos seus casos. Li-
72 . .
ma referiu que 66% dos seus paclentes apresentavam formas
. . 8 N
hipertensivas, tendo Manreza 1 relatado frequencia de @ 73%

de HIC nos casos de cisticercose encefalica na infancia.

Na casuistica de Takayanagui e Jardim 135 hou-

ve 15,8% de formas hipertensivas puras e 9,6% de casos
com associagao das formas hipertensiva e epiléptica.

127

Sotelo e col. observaram HIC em um ter¢o dos

seus pacientes, geralmente associada a hidrocefalia.

O exame do LCR tornou-se um dos pilares diagnds-

ticos da cisticercose encefdlica, desde que pesquisadores

brasileiros como Moses 95, Lange 66, Reis 108 e Spina-Fran-
128 ’ .

ca tornaram possivel, atraves desse exame complementar,

diagnosticar a neurocisticercose em vida.

Lange 66, em trabalho de 1936, apontou duas al-
teragoes caracteristicas do LCR na cisticercose encefali-
ca - eosinofilorragquia e positividade da RFC com antigeno cig
ticercotico. Qutras alteragoes relatadas por esse e por ou-

tros pesquisadores incluem aumento do numerc total de célu-
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ra

las, aumento da proteinorraquia, positividade das reagdes pa

ra globulinas, hipoglicorraquia e aumento da pressao.

A pleocitose pode estar associada a sinais e sin-
tomas de um comprometimenteo meningeo ou, naoc raramente, per-
manece por longo tempo assintomatica. Esta dltima eventualida
de foi por nos denominada "LCR inflamatdrio”, empregando-
-se o termo meningitica para a forma gue cursasse com quadro

clinico de sindrome meningea.

A freqliéncia com que se temobservado as alteragbes
classicas do LCR na neurocisticercose varia segundo os varios
autores.

Dos 30 pacientes da casuistica de Spina - Fran-
Ga 130 em seu trabalho sobre a eletroforese das proteinas do
LCR na neurocisticercose, 15 apresentavam formas convulsivas
associadas ao quadro meningitico. Destes, 10 apresentavam o
LCR classico da neurocisticercose, havendo nos demais positi-
vidade da RFC especifica, sem a presenga concomitante de eo-
sinofilorraquia.

Entre os 131 casos de epilepsia por neurocisti-
cercose de Margues Assis e Ortiz 82, foi realizada avaliagao
do LCR em 129, observando-se 105 com pleocitose e 63 (48,8%)
com eosinofilorraquia. A RFC para cisticercose foi positiva

em 128 casos (99,2%)}.

Reis e col. 109, estudando o LCR de 79 casos com

provados de cisticercose encefalica, relataram pressioc aumen-
tada em 55%, wvariando os valores desta entre 30 a 50 centime-
tros de dgua. Observaram hipercitose discreta ou moderada em

67%, hipercitose acentuada em 17% e celularidade normal em
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16%. A plecocitose era predominantemente linfomonocitaria, com
eosinofilorraquia em 82% dos casos. Hiperproteinorraquia foi
relatada em 73% dos casos, positividade de reagdes para globu
linas em 76% e hipoglicorraquia em 27%. Esses autores conclui-
ram que o LCR s8& mostrou alterado em 97% dos casos comprova-
dos de neurocisticercose, embora o LCR cldassico s6 tivesse
sido observado em 54% dessa casuistica. Ressaltaram ser o
diagndstico obtido através da RFC o elemento mais importante,
por essa reagao se apresentarIPOSitiva.em 70% dos casos.

Yingkun e col. 147

, analisando o LCR em 43 pacien
tes com neurocisticercose, observaram anormalidades em 74, 4%,
constituidas por aumento da pressido em 44,2%, pleocitose em

53,5%, hiperproteinorragquia em 41,9% e hipoglicorragquia em

2,3%.

Takayanaqui e Jardim 135 eferiram uma freqgiién-
cia de 81,3% de alteragoes no LCR, tendo-o realizado em. 470
dos seus pacientes com cisticercose encefalica. Observaram
positividade da RFC para cisticercose em 62,6%, hipercitose
em 60,9%, hiperproteinorraquia em 49,1%, eosinofilorraquia em
4;,9%, hipertensdoc em 29% e hipoglicorraquia em 17,7%. A con-
comitancia entre eosinofilorraquia e positividade da RFC pa-
ra cisticercose ocorreu em 30%, sendo em 32,6% a reagao posi-

tiva sem a presengca de eosinofilorraguia.

Nietoc 99, analisando o LCR de 168 casos de cisti-
cercose em S.N.C., referiu anormalidades em todos os exames.
A pleocitose oscilou entre 10 e 100 elementos, com predominio
de linfécitos e a eosinofilorraquia foi quase constante. Ob-

servou positividade da RFC em todos os casos.
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Na serie de Sotelo e col. 127,

47% dos pacientes
com neurocisticercose apresentavam reagao meningea, indicada
por pleocitose e elevagao da proteinorraguia. Destes, 83,4%
tinham imunologia especifica positiva no LCR, enguanto apenas
22,2% dos pacientes sem pleocitose ou apenas com hiperprotei-
norraquia apresentavam imunoclogia positiva. Isso indicou que,
nos cases sem reagao inflamatdria, a sensibilidade da RFC &
bem menor do gque nos pacientes com reacdo inflamatdria. O mes
mo autor relatou eosinofilorréquia em 57,7% dos casos com LCR

inflamatdorio, observando hipoglicorraquia em 17,7% desses ca-

805.

Em nossos pacientes o exame do LCR foi normal em
50 (52,1%) e anormal em 46 {(47,9%). Em apenas 10 casos (10,4%)
obéervaﬁds o LCR classico da neurocisticercose - pleocitose
linfomonocitaria, eosinofilorraquia e imunologia  especifica
pdsitiva. Em quatro casos (4,2%) observamos reagaoc inflamatd-
ria sem presenga de eosindfilos e imunologia especifica posi-
tiva. Em 21 casos (21,9%) observamos pleocitose 1linfomonoci-
taria, com eventual presenga de eosinéfilos e imunologia es-
pecifica negativa. Reagdes imunologicas positivas para cisti-
cercose (RFC, imunofluorescéencia ou Erythro-Lit) estiveram
presentes em mais oito casos (8,3%), como achado isocladeo ou
associado a hiperproteinorraquia, ocorrepdo apenas hiperpro-

teinorraquia em treées casos (3,1%).

A imunologia especifica foi positiva em 14 (40%)
dos 35 casos com plecocitose no LCR, enguanto nos 61 casos com
LCR normal ou apenas com hiperproteinorraguia a positividade
foi de 13,1%. Esses dados concordam com os de Sotelo, descri-

tos anteriormente, mostrando uma maior sensibilidade das rea-
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¢oes imunoldgicas em pacientes com LCR inflamatdrio.

Entre os oito casos com imunologia positiva sem
pleocitose, apenas dois apresentaram hiperproteinorraquia. Em
sete deles o diagnostico imunoldgico foi realizado atraveés
8a RFC e/ou imunofluoresceéncia. Em um paciente ambas as rea-
gOes citadas foram negativas e o diagnoéstico foi possivel
através do método Erythro-Lit. Salientamos, entretanto, gue
se trata do Unico paciente da casuistica no qual foi realizg
da essa reagao, em fase de implantag3o no laboratério do Hos-—
pital das Clinicas da UNICAMP, apos 0s resultados da tese de

Rossi 115.

A freqguéncia da positividade das reagoes imunold
gicas para cisticercose no LCR foi, portanto, de 22,9%, asso-
ciando-se pleocitose e imunologia positiva em apenas 14 ca-
sos (14,6%). Dos seis casos com diagndéstico de certeza de
cisticercose encefdlica cbservamos positividade da imunologia
especifica em apenas dois, estando o LCR normal em trés e

com hiperproteinorraquia em um.

A freqiencia de alteragdes observadas no LCR em
nossa casuistica situa-se abaixo das referidas na literatura,
devendo-se isso provavelmente ao fato de nosso pacientes apre
sentarem uma forma cronica de neuroccisticercose na gual, mui
tas vezes, ja nao had sinais de atividadejda doenga.Desse mo-
do, nao ocorreria mais sinalizag3o do LCR, conforme ja ob-

servado por Reis e col. 109

que, seguindo a evolugdoc do LCR
de 51 pacientes com cisticercose encefdlica, referiram norma-

lizagdo em 11 casos num periodo que variou de 5 a 14 anos.

Outra justificativa para essa baixa fregiiéncia de
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alteragoes no LCR é a possibilidade de se fazer o diagndstico
de neurocisticercose através da TCC, detectando dessa forma
casos gue nao apresentam sinalizagdo no LCR mas fornecem ima-

gens tomograficas caracteristicas da doenga.

A pleocitose, presente em 35 casos (36,5%), foi
predominantemente linfomonocitdria e pode ser classificada
como: discreta em 17 (48,6% dos casos com pleocitose), modera
da em 11 (31,4%), acentuada em cinco (14,3%) e grande em dois
(5,7%). Esses resultados sio concordantes com os jd descritos

109

por Reis e col e citados anteriormente, onde também hou

ve um predominioc de pleocitose discreta e moderada.

Observamos eosinofilorraquia em 14 casos (14,6%
da casuistica), freqiiéncia inferior & referida na literatura.
0 percentual de eosindfilos foi menor ou igual a 10% em 13

casos, sendo de 15% em um caso.

Apenas dois de nosso pacientes (2,1%) apresenta-
ram valores de glicorraquia abaixo de 50mg/100 ml, sendo em
um deles igual a 17,1lmg% € estando associada a pleocitose
intensa, indicativa de atividade da doenga. Essa fregiéncia

147

é semelhante a obtida por Yingkun e col. , mas inferior a

observada nas outras casuisticas anteriormente citadas.

0 valor da proteina do LCR mostrou-se alterado em
17 casos (17,7%), situando-se entre 42,1 é 50 mg: em nove, en
tre 51 e 100 mg% em sete e entre 101 e 200 mg% em um caso. A
frequencia de hiperproteinorraquia em nossa pesquisa situa-

-se, portanto, abaixo das citadas na literatura.

Nos 24 pacientes nos quais se pode obter a pres-

sao do LCR, 18 a apresentaram normal e seig aumentada. Den-
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tre os pacientes com pressao normal, observamos um com forma
tumoral e quatro com forma hipertensiva associada a meningiti
ca ou & de manifestagdes neuroldgicas focais. Nem sempre, por
tanto, a forma tumoral cursou com HIC, o mesmo ocorrendo nos
casos com dilatagac ventricular, por nos classificados como
formas hipertensivas, que podem ja ter apresentado HIC no pas

sado estando, no momento da realizagio da pungao, sem sinto-

mas de HIC.

Entre os sels pacientes com aumento da pressao do
LCR apenas um apresentava a forma epiléptica pura, estando es
ta nos outros cinco casos associada as formas tumoral (dois
casos) e/ou hipertensiva (quatro casos). Trés dos gquatro pa-
cientes com pressac do LCR aumentada e classificados como
formas hipertensivas apresentaram quadro clinico de HIC na

admissdo, enguanto o 42 paciente naoc o apresentava.

As alteragoes observadas no LCR dos nossos pacien
tes nem sempre foram acompanhadas por quadro clinico de sin-
drome meningea, havendo 10 casos com pleocitose assintoma-
ticos. Constitulram 28,6% dos casos com pleocitose, tendo a
celularidade variado de cinco a 165 células, predominando lin
fécitds e monocitos no diferencial. A forma “LCR inflamato-
rio" fol empregada para classificd-los e, desse modo, real-
car o fato ja observado na pratics diaria de que ha pacientes

neurocisticercoticos com reagdo inflamatdria no LCR gue nio

apresentam sintomas de meningite.

Os demais 25 casos cujo LCR era sinalizado com
pleccitose apresentaram cefaléia, podendo esta, em 10 deles,

ser também atribuivel a uma forma hipertensiva associada.
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Em apenas um caso dos 35 gue apresentaram pleoci
tose no LCR observamos rigidez de nuca, sendo coincidentemen-

te a maior celularidade da casuistica (426 células).

Ao compararmosS O controle das crises epilépticas
entre o grupo de pacientes com LCR normal e os gue apresenta-
ram alteragoes nesse exame complementar, observamos gue a pro
porgao de controlados e nao controlados foi semelhante em am-
bos. A presenga de reagao inflamatéria ou de gqualguer outra
sinalizagdao no LCR nac interferiu, portanto, com © controle

das crises nesse grupo de pacientes.

As alteragoes observadas no RX de cranio na cistj
cercose encefdlica tem sido relatadas numa freqgiiencia que va-

ria de 3,6 a 65,2%, segundo os diferentes autores 3, 7, 8 15

20, 22, 27, 112, 116. O achado caracteristico nessa doenga
sa@o as calcifica¢Oes micronodulares que, na casuistica de
Canelas 25, ocorreram em 19,9% dos RX de cranio. Marques - As-
sis e Ortiz 32, realizando RX de cranio em 75 casos de neuro-
cisticercose com epilepsia, relataram calcifica¢oes em nove
(12%) e sinais indiretos de HIC em 26 (34,7%). Arseni e Cris
tescu B, em 181 casos com forma epiléptica da cisticercose

encefalica, referiram calcificagoes em 20 (11%).

Reis e col. 109

, ao relacionarem as calcificagoes
observadas no RX de cranic com as alteragoes do LCR, conclui-
ram que, guando o LCR evidenciava alteragoes exuberantes, era
pouco provavel o achado do radiocldgico de cisticercos calci-
ficados. Nos seus 42 casos de cisticercose encefdlica que a

presentavam calcificagoes no RX de cranio, o LCR foli normal

em 31 (73,8%).
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Takayanagui e Jardim 135 encontraram em 418 RX
de cranio de pacientes com neurocisticercose 47,6% de calci-

ficagOes compativeis com cisticercoes.

Em nossa casuistica, ¢ RX de cranio mostrou-se nor
mal em 52 casos (54,2%), tendo apresentado calcificagdes (uni
ca ou miltiplas) com caracteristicas da cisticercose encefa-
lica em 44 casos (45,8%). Nao observamos sinais radioldgicas

de HIC em nenhum dos RX de cranio da nossa casuistica.

Ao analisarmos os resultados do RX de cranio re-
lacionando-os a duragac de sintomatologia epiléptica, n@o ob-
servamog relagao entre a presenga de calcificagbes e o tempo
de doenca. Desse modo, a frequencia de calcificagOes no RX de
cranio dos pacientes com menos de cinco anos de histdria foi
semelhante aos do grupo com cinco a nove anos e aos com 10

ou mais anos de sintomas relacionados a epilepsia.

Estimando-se em torno de 10 anos o tempe decorri-

do entre a infestagao e o aparecimento de calcificagoes no RX
i) » 116 . . 4 -

de cranio , 05 resultados obtidos em nossa casulstica nos
levam a concluir gue a epilepsia pode surgir em fases diver-
sas da evolugdo da cisticercose encefalica - isto €, pacien-
tes com menos de cinco anos de historia de epilepsia podem
ter sofrido a infestag@o ha bem mais tempo caso seus RX de

cranio jé& mostrem cistos calcificados.

A TCC constitui um valicso exame complementar na
cisticercose encefalica, evidenciando calcificagdes nao visi-
veis no RX de cranio, demonstrande formas cisticas vidveis ou
em fase de degenerag¢ao,ou ainda revelando a presenga de uma

87, 94, 103, 116

hidrocefalia . E ainda um elemento indispen-
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sdvel para acompanhar os resultados dos tratamentos propos-
tos, sejam eles clinicos ou cirirgicos 32, 126
112, 113

Rodriguez~Carbajal e col. referiram ser de

97% a sensibilidade diagndstica da TCC na cisticercose ence-

falica e Bentson 15zelaUx1 sensibilidade semelhante.

A TCC realizada nos 96 pacientes do nosso estu-
do foi normal em um caso (1%) e alterada em 95 (99%) Mos-
trou, portanto, maior sensibilidade diagndstica do gue o RX
de cranio (alterado em 45,8% dos casos) e do que o LCR (alte-
rado em 47,9% dos pacientes, mas permitindo o diagndstico

através da imunologia positiva em apenas 22,9% dos casos).

O achado tomografico mais freguentemente observa-
do foi o de cisticercos calcificados, presentes num total de
83 casos (86,5%). Constituiu um achado isclado em 49 casos
(51%), estando associado a cistos vidveis em 16 casos (16,7%),
a dilatacdo ventricular e cistos vidveis em seis casos (6,3%),
a dilatag¢ao ventricular em oito casos (8,3%), a cistos via-
veis e areas com coeficiente de atenuacaoc diminuindo em dois
casos (2,1%)}, a dilatagao ventricular, cistos vidveis e areas
com aumento Jo coeficiente de atenuagdao em um caso (1%) e a

areas com aumento do coeficiente de atenuagao em um caso

(1%).

Observamos formas cisticas num total de 36 casos
(37,5% da casuistica), sendo um achado isolado em 10 (10,4%)
e estando nos demails associadas a outras alteragoes tomogré—

ficas.

- L3 el - - L
Areas com coeficiente de atenuagao diminuido, su-

gestivas de infarto insquémico, foram observadas em trés ca-
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sos (3,1%), estando em dois deleg associadas a cistos calci-
ficados e vidveis. Cisticercos em degeneragao, dando origem
a imagens arredondadas com aumento do coeficiente de atenua-
cao e captagao na fase de injegao de contraste, foram o acha-
do na TCC de dois pacientes,associados num deles a dilatagao
ventricular, cistos calcificados e cistos viaveis e no outro

a cisticercos calcificados,

Em todos os 16 casos (16,7%) em gque a TCC eviden-
ciou dilatagao ventricular, esta alteragao esteve acompanhada
por outros achados tomograficos, tais como cistos calcificadosgcis-
tos vidveis ou cistos em degeneragao. Observamos um predomi-
nio de dilatagac de ventriculos laterais e III® ventriculo,
ficando evidente a presenca de cisticerco no IV? ventriculo
em.apenés um caso. Essa observagdo nao estda de acordo com ©
descrito na cisticercose de um modo geral, onde o local mais
fregiente de localizagdo de cisticercos no sistema ventricu-

lar é o IV? ventriculo 87.

0 fato de que, dos 52 casos com RX de cranio nor-

mal, apenas um ndo tivesse mostrado alteragoes tomograficas,
demonstra mais uma vez a alta sensibilidade diagndstica da
TCC.

Denominamos formas hipertensivas os 16 casos com
dilatagao ventricular , 10 dos guais apresentaram guadro clii
nico de HIC na admissdo. B existéncia de cistos viaveis asso-
ciados a dilatagdo ventricular n3o se relacionoua presenga de

quadro clinico de HIC nesses pacientes.

Nos 16 pacientes com formas hipertensivas nao ob-

servamos diferenca significativa quanto a existéncia de pleo-
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citose no LCR entre OS casos com cistos viaveis e os sem cis-
tos. Nesse mesmo grupo n3o houve relagao entre a presenga de

um guadro de HIC e o controle das crises epilépticas.

Observando-se a relagao entre a presencga de alte
ragbes no exame neurologico e a existencia ou nao de cistos
vidveis visualizados na TCC, observamos que a ocorréncia de
alteragoes no exame neuroldgico é significativamente maior no
grupo dos pacientes com cistos vidveis (entre os 36 casos com
cistos vidveis na TCC 38,9% apresentavam exame neurolodgico

alterado).

Em 14 casos (14,6%) o LCR e o RX de cranio foram
normais, tendo-se realizado o diagndstico etioldgico através

da TCC que evidenciou, entre outras alterag¢oes, cistos calci-

ficados em nove casos e cistos viaveis em 11 casos.

Nos 24 casos com alteragoes inespecificas do LCR,
sete apresentaram RX de cranio com calcifica¢des tipicas da
cisticercose encefélica, tendo sido realizado o diagnodstico

etioldgico dos 17 restantes através da TCC.

Em 31 pacientes (32,3%), portanto, o diagnosti-
co de.cisticercose encefdlica pode ser realizado através da

TCC.

Classificando-se as alteragoes observadas na TCC
segundo a presenga ou ndo de cistos viadveis, observamos que
os pacientes com inicio do seu quadro de epilepsia antes dos
21 anos de idade tiveram menor nimero de cistos vidveis em
comparagac -com o pacientes que apresentaram inicio dos sin-

tomas apos essa idade.

Considerando-se gue a média da idade na admissdo
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em nossa casguistica foi ge 30,03 anos, o fato de que o©s pa-
cientes com inicio mais Precoce dos seus sintomas apresentas-
Sem menos cistos viaveis é concordante com a histdria natural
de cisticercose, situando-se o periodo médio de viabilidade
do cisticerco em torno de 4 anos 38, 143. No entanto, nao
observamos diferenga significativa em relagdao ao tempo de
doenga entre os casos com cistos vidveis € 0s sem cistos via-
veis na TCC, indicando mais uma vez que a epilepsia pode sur-
gir em gualquer momento de-eﬁolugéo natural da cisticercose

encefalica.

Distribuindo-se os pacientes segqundo o0 controle
de suas crises e a presenga de cistos na TCC, nao observamos
relacao entre o controle das crises e a Presenga de formas
cisticas vidveis, sendo a freqiiéncia de individuos controla-

dos semelhante nos grupos com € sem cistos vidveis.

Comparando-se as alteragoes do LCR com a pPresenga
ou nao de cistos viaveis, nao observamos diferencga significa-
tiva, isto €, o grupo de pacientes com cistos viaveis  n3o
apresentou mais alteragdes do LCR do que o grupo sem cistos
vidveis.

As alteragoes eletrencefalograficas observadas
nos casos da forma epiléptica da cisticercose encefalica n3o
~ - . . . e A -
s30 especificas dessa doenga, podendo ocorrer em freguencias
que variam segundo a presenga de outras formas associadas,
No periodo da infestagio pode-se observar lentificacao mode-~

. . . 147
radamente generalizada (Cobb, apud Yingkun e col. }. Para
. 147 - ~
Yingkun e col. parece nao haver correlagao entre o grau

de alteragoes eletrencefalograficas e a intensidade da sinto-
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matologia. Esses autores relataram, numa éasuistica de 158
neurocisticercéticos (70,9% deles com epilepsia), uma incidén
cia de 38,6% de EEGs alterados, atribuindo essa baixa fre-
gliéncia ao fato de predominaram pacientes nao  c¢irurgicos.
Qutra interpretacac para o numero nao elevado _de casos com
anormalidades no EEG seria o fato de que a cisticercose tem
uma natureza cronica, nao destruindo o tecido cerebral e per-
mitindo que o cérebro se adapte. Além disso, cisticercos si-
tuados mais profundamente no Eérébn)néo podem ser i1dentificados

por técnicas habituais de EEG.

Canelas 22 observou resultados anormais em 56%
dos EEGs de pacientes com formas convulsivas puras, ocorren-
do nesse grupc 38% de alteragoes focais e 18% de alteragoes
difusas;

Marques-Assis e Ortiz 82

, avaliando 110 EEGs de
pacientes com forma epiléptica da neurocisticercose, obser~
varam 66,4% de EEGs alterados. Des 73 casos com anormalida-
des, 51,8% apresentavam alteragoes focais paroxisticas ou con
tinuas e 14,5% alteragoes difusas, havendo concomitancia de

ambas as alteragoes em dois pacientes.

Longo & col. 77, analisando 118 casos de cisticer

cose encefalica. dos guais 65 eram formas epilépticas puras,
obtiveram 89, 3% de EEGs anormais. Nessa casuistica, os pacien
tes com predominioc de acometimento em base e fossa posterior
tiveram maior frequencia de ondas delta e teta e mais altera-
goes do ritmo de base do que os casos com acometimento da con

vexidade cerebral.

Arseni e Cristescu B, a0 estudarem os EEGs de 54
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pacientes com forma epiléptica da cisticercose encefdlica, re
lataram alteragoes em 53 casos (98,1%), havendo predominio

das anormalidades difusas (42,6%).

Em nossa casuistica observamos 39,6% de EEGs al-
terados, numero semelhante ao obtido por Yingkun e col. 47

e abaixo dos referidos pelos autores anteriormente citados.

Nos 38 casos com EEG alterado. observamos ativi-
dade inespecifica em 12 (12,5%), atividade especifica (epilep

tiforme) em 21 (21,9%) e associagdao de ambas em cinco (5,2%).

Observamos, portanto, um numero elevado de EEGs
normais, mesmo em pacientes nao controlados (31 pacientes nao
controlados apresentaram EEGs normais). Além disso, nem sem-—
pre foi- possivel realizar o EEG no periodo préximo as crises,
0 que aumentaria a probabilidade de registrar mais altera-

coes.

Ao agruparmos os 26 casos com atividade espeéifi—
ca como alteragao unica ou associada a atividade inespecifica
ao EEG, notamos naoc haver diferenca significativa entre o con
trole das crises nesses pacientes e o controle nos pacientes
com atividade inespecifica (12 casos) ou EEG normal (58 ca-
sos). Observamos, portanto, nao haver relagdo entre o achado

de atividade epileptiforme no EEG e o controle das crises.

Ao observarmos os resultados do EEG nos 41 pacien
tes controlados sob o ponto de vista de crises, nao encontra-
mos diferenga significativa entre o0s casos com EEG normal (27
casos) e os com EEG alterado {14 casos) em relagdo ao uso (31
casos) ou nao (10 casos) de medicagao anticouvulsivante. Is-

to e, houve um nimero proporcional de pacientes com EEG nor-
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mal nos grupos com e sem anticonvulsivante..

As alteragoes observadas na angiografia de pacien
tes com cisticercose encefalica sdo inespecificas e refletem
o processo patologico representativo dos diferentes tipos

113

de cisticercose . Esse método diagnostico tem valor limi-

tado nos casos de rotina, podendo estar normal ou apenas de-

. . 87, 112
monstrar areas avasculares com efeito de massa , trom-

. ~ . . 84 12
bose carotidea por adesao de cistos a parede vascular o 1 p
. . . 113 . . .
sinals de arterite ou,mais raramente, aneurisma fusiforme
. . 148
pelo enfraquecimento localizado da parede vascular . Em
alguns casos podem ser visualizadas imagens em anel ao redor
dos cistos ou sinais de dilatagao ventricular, tais como esti
ramento de ramos de artéria cerebral anterior e deslocamento

113 - . .
. Realizamos angiogra-

lateral das veias talamo-estriadas
fia em nove pacientes, sendo normal em sete casos e anormal
em dois. Num deles a angiografia revelou sinais indiretos de

dilatag3o ventricular e no outro mostrou sinais de arterite.

Na nossa casuistica observamos um predominio da
forma epiléptica pura, gue ocorreu em 47 casos (49%), estan-

do esta associada a outras formas nos demails.

A forma mais freglientemente associada 3 epilépti-
ca foi a meningitica (14,6% dos casos), seguida pela associa-
¢3o das formas hipertensiva e meningiticda "(8,3%), pela asso-
ciagdo de LCR inflamatdério (7,3%) e pela de manifestagoes neu
roldgicas focais (5,2%).Menos frequentes foram as associagoes
de manifestacBes focals e LCR inflamatorio (um caso)}; da for-
ma apoplética (um caso); das formas tumoral, hipertensiva e

meningfitica (um caso), das formas apoplética e LCR inflama-
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tério (dois casos); da forma hipertensiva (trés casos); das
formas hipertensiva e psiguica (um caso); da forma tumoral
{dois casos); das formas hipertensiva e de manifestagoes neu
roldgicas focais (dois casos); das formas meningitica e de
manifestagdes neuroldgicas focais (um caso) e das formas hi-
pertensiva , de manifestacdes neuroldgicas focais e LCR in-

flamatorio (um caso).

Nao houve nos nossos pacientes diferenga signifi-
cativa entre as formas epilépticas puras e as mistas em rela-
gdo ao controle das crises - numero semelhante de casos con-
trolados foram observados nesses dois grupos.

127 .
observaram em sua casuistica

Sotelo e col.
42,4% de formas ativas (LCR inflamatdorio, imunologia especifi-
ca positiva, cistos viaveis visualizados na TCC, vasculite ou

cistos gigantes) e 57,6% de formas inativas (cistos calcifi-

cados e/ou hidrocefalia, sem LCR inflamatdrio).

Aplicando os critérios acima descritos, 36 dos nos
sos casos (37,5%) enguadraram-se nas formas inativas, enguan-

to os demais 60 (62,5%) .constituiram formas ativas.

Ao analisarmos as alteragoes tomograficas dos 36
casos de formas iﬁativas, encontramos 32 casos com cistos cal
cificados, tres com dilatagao ventricular e cistos calcifica-
dos e um com cistos calcificados e éreas‘cém aumento do coefi

ciente de atenuacao, sugestivos de cistos em degeneracao.

Se considerarmos que nosso pacientes provem de
uma populagao ambulatorial onde, freguentemente, chegaram
apds muitos anos de histdéria sem nunca terem sido investiga-

dos, os resultados obtidos através dos exames complementares
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justificaram o seu emprego, permitindo melhor diagnosticar e

conduzir esses casos.
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7. CONCLUSOES

7.1. Relativas a Incidéncia da forma epiléptica da Cisticercose
Encefalica na Populacao Estudada

A forma epiléptica da cisticercose encefdlica foi
o diagndstico de 15% dos epilépticos que constituiram a popula-

gao de estudo.

7.2. Relativas a Caracterizacao Clinica e Fpidemioldgica da
Casuistica

a. A freqﬁéncia de pacientes com forma epiléptica
da cisticercose encefilica foi igual nos dois sexos, observan-
do-se predominio de pacientes da raca caucasdide (91,7% dos ca-
sos),refletindo a distribuicdo racial da populagac estudada.
Atingiu predominantemente pacientes em faixas etarias de pro-

dutividade, sendo a média das idades na admissao 30,03
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anos. O tempo meédio de doenga foi de 10,5 anos, enguadrando-
-a dentro das manifestagdes cronicas de cisticercose encefa-
lica. O quadroc se iniciou mais precocemente nas mulheres, on-
de a média de idade de inicioc da epilepsia foi de 14,72 anos,

do que nos homens (média de 24,3 anos).

b. Observamos um predominio de naturalidade e/ou
procedéncia suburbana ou rural, que ocorreu em 84,4% dos ca-
sos, enquanto antecedentes positivos para cisticercose foram
referidos por 64,6% dos pacientes. Esses fatos apontam para a

.

conexao existente entre a cisticercose encefalica e as mis

condigdes higiénico-sociais do nosso meio rural.

c. Relataram antecedentes familiares de epilepsia
20,8% dos pacientes, refletindo essa incidencia o fato de que
os individuos de um micleo familiar est3oc sujeitos aos mes-

mos agentes etioldgicos.

7.3. Relativas a Caracterizacao dos Tipos de Crise, sua Evo-
lucao e os Resultados Terapeuticos

a. Observamos predominio das crises parciais sim-
Ples ou complexas com generalizagdo secundaria, gue ocorreram
em 85,4% dos pacientes. Entre as crises parciais simples hou-
ve uma maior freqiéncia de crises motoras, que ocorreram iso-
ladamente ou associadas a outras em 79,1% dos casos com cri-
ses parciais. A fregiéncia da combinacdo de dois tipos de cri

ses foi de 21,9%.
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b. A frequéncia de pacientes céntrolados foi de
42,7%, havendo melhor contreole nos pacientes com crises toni-
co-clonicas generalizadas (83,3% de controle), seguido pelo
grupo dos pacientes com crises parciais simples secundaria-
mente generalizadas (41,5% de casos controlados). Nao observa
mos relagao entre a idade de inicio das crises e o controle
das mesmas, nem relagdo entre o controle das crises e a pre-

senga de alteragoes no LCR.

Observando a presenga de atividade epileptiforme
no EEG, ndo encontramos relagao entre o seu achado e o contro
le das crises.Nac houve em nossa casuistica relagdo entre o

controle das crises e a presenga de cistos vidveis na TCC.

¢. Observamos um predominio da monoterapia (63,5%
dos casos), sendo o fenobarbital o anticonvulsivante utilti-
zado em 78,7% dos pacientes que faziam uso de uma s6 droga.
Nao faziam uso de medicagao 10,4% dos pacientes. No grupo de
pacientes controlados nao observamos diferenga em re;agﬁo ao
tipo de crise e © uso ou ndc de anticonvulsivantes, nem re-
lagao entre uso de anticonvulsivantes e presenga de atividade

epileptiforme no EEG.

7.4 Relativas ao Exame Neurologico e a Queixa de Cefaleia

a. Observamos hemiparesia pos-comicial em 7,3%

dos casos, sendo o déficit definitivo em 4,2%.

b. O exame neurologico mostrou-se alterado em

22,9% dos casos, sendo a sindrome piramidal a alteragao mais
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frequente (14,6% da casuistica). O achado de anormalidades no
exame neurolégico foi mais frequente nos pacientes com cistos

viaveis na TCC.

c. A queixa de cefaléia foi relatada por 44,8B%
dos pacientes, associando-se a um guadro de HIC em 10,4% dos
casos, a uma sindrome meningea em 15,6% e & forma tumoral em
1%. Em 17,7% dos pacientes da casuistica a cefaléia possivel-
mente nao se relacionou ao quadro de cisticercose encefali-
ca. Observamos 10 casos com pleocitose no LCR assintoma-
ticos do ponto de vista de cefaléia, denominando esta forma

de "LCR inflamatorio".

7..5. Relativas aos Resultados do RX de Crénio, LCR e EEG

a. O exame do LCR mostrou-se alterado em 47,9%
dos casos, observando-se positividade da imunologia especifi-
ca para cisticercose em 22,9%, sendo esta a sensibilidade

diagnostica desse exame em nossa casuistica.

b. O RX de cranio evidenciou calcificagoes tipi-
cas da cisticercose encefilica em 45,8% dos casos, mostrando
uma sensibilidade diagndstica gue indica o seu emprego numa
populagao de epilépticos. Nao observamos relagdo entre a pre-
senga de calcificagoes e o tempo de doenga, o0 gque nos levou a
concluir que a epilepsia pode surgir em fases diferentesda his

toria natural da cisticercose encefalica.

€. O EEG mostrou-se alterado em 39,6% dos pacien-
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tes, ocorrendc atividade epileptiforme em 27,1% da casuisti-
ca. Nao observamos relagao entre a presenga de atividade epi

leptiforme e o controle das crises.

7.6. Relativas a TCC

a. A TCC foi normal em apenas um caso, mostrando
uma sensibilidade diagndstica de 99%. Em 32,3% dos casos foi
a responsavel pelo diagndstico de cisticercose encefdlica, pe
lo fato de serem normais ou inconclusivos 0os demais exames

complementares.

b. O achado tomografico mais freqiiente foi o de
cisticercos calcificados, presentes em 86,5% dos casos. Cig-
tos viaveis foram observados em 37,5% da casuistica e dilata-

¢do ventricular em 16,7%.

c. Pacientes com iniciec do quadro de epilepsia an
tes dos 21 anos de idade apresentaram menor numero de cistos
vidveis na TCC em comparacio com os gue tiveram inicio da sin-
tomatglogia acima dessa idade. Nao observamos diferenga em
relagao ao tempo de doenca e a presenga de cistos viaveis na
TCC, indicando mais uma vez que a epilepsia pode surgir a

gualguer momento da evolugao da cisticercose encefdlica.

d. A presenga de cistos vidveis na TCC ndo se re-

lacionou a uma maior frgqﬁéncia de alteragoes nc LCR.
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7.7. Relativas as Formas Associadas

a. Observamos um predominio da forma epiléptica

pura, que ocorreu em 489% dos casos.

b- Nao observamos diferenga entre as formas
puras e as mistas em relagao ao controle das crises epilépti-

cas.

¢c. Classificamos como formas inativas da cisticer
cose encefalica 37,5% dos casos e detectamos atividade da

doenga em 62, 5%.
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8. RESUMO

No periodo de 1982 a 1986 selecionamos 96 pacien-
tes com forma epiléptica da cisticercose encefdlica, prove-
nientes 56 Ambulatdrio de Neurologia do Hospital das Clini-
cas da Faculdade de Ciencias Médicas da UNICAMP. A cisticerceg
se encefdlica foi o diagndstico etioldgico de 15% dos epilép-

ticos da populagao estudada.

O diagnéstico de cisticercose encefialica fundamen
tou-se nos resultados obtidos através do RX de cranio, TCC e

LCR.

Os pacientes foram classificados em quatro gru-

pos, de acordo com o diagnostico de:

1. Certeza - quandoc a apresencga do cisticerco foi

confirmada no SNC através de cirurgia {(seis casos).

2. Seguranga - pacientes com imunologia especifi-
ca positiva no LCR e cistos viaveis na TCC (12 casos) ou pa-
cientes com cisticercose muscular e subcutanea confirmada por

bidpsia e TCC demonstrando formas cisticas vidveis (dois ca-
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s0s}).

3. Probabilidade - pacientes com imunologia espe-

cifica positiva no LCR ou cistos viaveis na TCC (22 casos).

4. Possibilidade - pacientes com RX de cranio ou
TCC evidenciando calcificagdes multiplas com caracteristicas
morfologicas de cisticerces ou com calcificagcdo uUnica no RX
de cranio ou TCC e LCR inflamatdrio{imunologia especifica ne¥

gativa) (54 casos).

A freguéncia de pacientes foi igual nos dois se-
xos, observando-se predominio da raga caucasdide (91,7% dos
casos). A idade dos pacientes por ocasidc da admissdo variou

de 12 a 73 anos, com média de 30 anos.

O tempo médio da doenga foi de 10,5 anos, enqua-
drando-a nas manifestagoes cronicas da cisticercose encefa-
lica. A médias das idades de inicio do quadro foi de 18,5

anos.

Observamos um predominio de naturalidade e/ou pro
cedencia suburbana ou rural (84,4% dos casos), tendo 64,6%
dos pacientes referido antecedentes positivos para cisticero-
se. Esses dados apontam para a relagao existente eptre a cis-
ticercose encefalica e as mas condigdes higiénico-sociais. do

nesso meio rural.

Antecedentes familiares de epilepsia foram rela-

tados por 20,8% dos pacientes.

Quanto a caracterizagéo dos tipos de crise, houve
um predominio das crises parciais simples ou complexas com
generalizagao secundaria, que ocorreram em 85,4% dos pacien-

tes.
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Consideramos controlado sob o ponto de vista de
crises o paciente que ndo tivesse apresentado crise nos ulti-
mos seis meses, tendo isso ocorrido em 42,7% dos casos. O gru
po com melhor controle foi o das crises tdnico-cldnicas gene-
ralizadag nas quais nao se pode detectar inicio focal (83, 3%
de controlados), seguido pelo grupo dos pacientes com crises
parciais simples secundariamente generalizadas (41,5% de con-

trolados).

N@o observamos relagdo entre a idade de inicio
das crises e o controle das mesmas, nem relag%o entre © con-
trole das crises e a presenga de alteragdoc no LCR ou EEG. A
presenga de cistos viaveis na TCC também ndo interferiu com o

controle das crises.

O fenobarbital foi o anticonvulsivante utilizado
por 78,7% 4dos pacientes em regime de monoterapia, sendo esta

empregada por 63,5% dos pacientes de nossa casuistica.

O exame neuroldégico mostrou-se anormal em 22,9%
dos casos, sendo a sindrome piramidal a alteragdo mais comum.
A presenga de alteragdes no exame neuroldgico foi mais fre-

quente nos pacientes com cistos viaveis visualizados na TCC.

A queixa de cefaléia foi referida por 44,8% dos
pacientes, estando associada a uma sindrome meningea em
15,6% e 3 forma tumoral em 1%. Em 17, 7% éoé casos a cefaléia
possivelmente naoc se relacionou ao quadro de cisticercose en-

cefalica.

O exame do LCR, mostrou-se alterado em 47,9% dos
casos, observando-se positividade da imunologia especifica pa-

ra cisticercose em 22,9%, sendo esta a sensibilidade diagnos-
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tica desse exame em nossa casuistica.

Observamos calcificagbes tipicas da cisticercose
encefdlica no RX de cranio em 45,8% dos casos, nao havendo re

lagao entre a presencga de calcificagdes e o tempo de doenga. -

0 EEG mostrou alteracoes em 39,6% dos pacientes,

ocorrendo atividade epileptiforme em 27,1% dos casos.

A sensibilidade diagnéstica da TCC foi de 99%,
sendo o diagnéstico de cisticercose encefalica realizado atra
vés de suas informagoes em 32,3% dos casos. O achado tomogra-
fico mais frequente foi o de cisticercos calcificados, pre-
sentes em 86,5% dos casos. Cistos viaveis foram observados

na TCC em 37,5% dos pacientes e dilatagido ventricular em

16,7%.

A forma epiléptica pura foi a mais frequente, sen
do diagnosticada em 49% dos casos. Nao observamos diferenga
entre as formas puras e as mistas em relagao ao controle das

crises epilépticas.

Classificamos como formas inativas da cisticer-
cose encefalica 37,5% dos casos e detectamos atividade da

doenga em 62,5%.
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9. ABSTRACT

At the Epilepsy Outpatient unit of Unicamp School
of Medicine Hospital, ninety six patients were diagnosed as
having the .epileptic form of neurocysticercosis in the period

of time between 1982 and 1986.

In approximately 15% of the patient population with
epilepsy that we studied, the etiology of the seizures | was
neurocysticercosis. Diagnosis was made by means of Computed
Tomography (CT), plain skull X-rays and cerebral spinal fluid

(CSF) analysis.
We used the following diagnostié criteria:

1. Certainty - when cysticerci were demonstrated

in central nervous system tissue through surgery (six patients).

2. Security - a) when antibodies against cysticerci
were detected in CSF by means of complement fixation test or
indirect hemagglutination and two or more cystic lesions were

displayed by CT (12 patients).

b) when cysticerci were obtained after biopsy

of muscle or subcutaneous tissue and the CT showed two or more
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cystic lesions (two patients).

3. Probability - when antibodies against cysticerci
were detected in CSF by means of complement fixation test or
indirect hemagglutination or two or more cystic lesions were

demonstrated on CT (22 patients).

4. Possibility - patients with multiple
calcifications tipical of neurocysticercosis on CT or skull
x-rays or patients with one calcification associated with

pleocitosis in the CSF (54 patients).

Among the 96 patients 50% were men and 50% women;

91,7% of the patients were caucasian.

The patient's age ranged from 12 to 73 years

(average 30 years).

The symptom's duration ranged from one month to
35 years {average 10,5 years). The mean age of the initial

symptom was 19,5 vears.

The majority of our patients (84,4%) was born in
or came from rural or suburban areas, and positive history
for cysticercosis was present in 64,6%. The results show a
relation between neurocysticercosis and the poor social and

hygienic conditions prevalent in our rural areas.

Familiar history of epilepsy was present for
20,8% of the cases. There was a predominance for simple partial or

complex partial seizures with seccndary generalization (85,4% of the cases).

We observed control of the seizures in 42,7% (no

seizures in the last six months). The best controlled group
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was the one of generalized tonic-clonic (83,3% of the
controlled subjects) and the second best was the group with

simple partial with secondary generalization (42,5%).

We did not observe a relation between age of onset

and seizure control; there was no relation between seizure
control and the presence of EEG or CSF abnormalities. The
presence of viable cyst on CT did not influence seizure
control.

Monotheraphy was employed in 63,5% of the patients

and phenobarbital was the most used drug in this modality.

Neurologic examination was abnormal in 22,9% of
the patients. The most important disorder was pyramidal
syndrome. The presence of viable cysts on CT was more frequent

in patients with abnormal neurologic examination.

Headache was reported by 44,8% of the patients,
associated with meningitic syndrome in 15,6% and with a

tumoral form in 1%.

Headache was not related to neurocysticercosis in

17,7% of the patients.

In 47,9% of the patients the CSF examination was
abnormal, but only in 22,9% we observed positive specific

immunology.

In 45,8% of the skull x-rays we observed typical
calcifications of cysticercosis. There was no relation
between the presence of calcifications and duration of the

illness.

EEG was abnormal in 39,6% and we Observed



191

epileptic activity in 27,1%.

Diagnostic sensitivity for CT was 99% and
diagnosis was made by CT in 32,3%. The most frequent
tomographic alteration was calcified cysticerci {(86,5%). CcT

displayed viable cysts in 37,5% and ventricular dilatation in

16,7%.

Forty-seven patients (49%) presented only

epilepsy, while 51% presented associated forms.

Seizure control did not  show any difference

between single and mixed forms.

Thirty-six patients (37,5%) showed no evidence of
neurocysticercosis activity, while 62,5% constituted active

forms.
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