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DOENCA CEREBROVASCULAR E NEUROCISTICERCOSE
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Ana Claudia FerraZz, Ana Claudia Piccolo®

RESUMO - Apresentamos trés casos de arterite do sistema nervoso central associada a neurocisticercose. No
primeiro caso, relatamos a ocorréncia de arterite bilateral das artérias cerebrais médias em um paciente de 36
anos, com quadro de hemiparesia direita e afasia. A ressonancia nuclear do encéfalo evidenciou cisto racemoso
parietal direito e infarto temporal esquerdo. O estudo angiografico mostrou oclusao total da artéria cerebral
média esquerda e oclusdo subtotal da artéria cerebral média direita. No segundo caso demonstramos a
ocorréncia de vasculite de pequenos vasos em um paciente de 42 anos, com quadro de cefaléia, crises
convulsivas, afasia e déficit motor. A tomografia de cranio revelou calcificagdes intraparenquimatosas e area
isquémica temporal esquerda. O estudo angiografico cerebral revelou-se normal. O terceiro caso trata de uma
paciente de 53 anos de idade com histéria pregressa de seis episddios de acidente vascular cerebral e quadro
atual de disturbio do comportamento e convulsdes. A tomografia e ressonancia nuclear magnética de cranio
revelaram multiplos infartos lacunares e cistos cisternais. A angiografia cerebral mostrou arterite de vasos
intracranianos tanto do sistema carotideo como vértebro-basilar. Nos trés casos o estudo quimiocitolégico do
liquor mostrou pleocitose linfomonocitaria e reagdo imunolégica (ELISA) para cisticercose positiva.
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Cerebrovascular disease and neurocysticercosis

ABSTRACT - We report three cases of stroke secondary to neurocysticercosis. The first one is a 36 years old
man with bilateral middle cerebral artery occlusions who had presented acute right hemiparesia and aphasia.
MRI demonstrated several enhancing subarachnoid cysts surrounding the occluded vessels, a right parietal
racemose cyst and a left temporal large infarction area. Angiographic study showed total occlusion of left
middle cerebral artery and a subtotal occlusion of right middle cerebral artery. The second one is a 42 years
old man with vasculitis of small cortical vessels who presented with headache, seizures and focal neurological
deficit. CT scan demonstrated several calcifications and a left temporal infarction area. Cerebral angiographic
study was normal. The third case was a woman, 53 years old, with a past history of six stroke events and an
actual behavior disturbance and seizures. MRl demonstrated several cortical and subcortical infarction areas
and cisternal cysts. Angiographic study showed diffuse arteritis of basilar and carotid arterial system. In all
three cases CSF study showed linfomonocitic pleocytosis and positive ELISA for cysticercosis.

KEY WORDS: neurocysticercosis, stroke, arteritis.

A cisticercose é a doenca parasitaria que mais fre-
guentemente atinge o sistema nervoso central (SNC),
sendo endémica em muitos paises subdesenvolvidos,
especialmente na América Latina, Central e na Afri-
ca'. Apresenta frequéncia crescente em paises de-
senvolvidos em consequéncia da constante imigra-
¢ao a partir de regides endémicas?. Com altas taxas
de morbidade e de letalidade, a neurocisticercose
constitui grave problema de saude publica, apresen-
tando desastrosos reflexos sécio-econémicos. A neu-
rocisticercose é doenca que assume varias formas

de apresentacao e evolucao clinica, sendo uma de suas
complicacbes a arterite cerebral®*#. Pouco reconheci-
da até muito recentemente, a arterite cerebral secu-
ndaria a neurocisticercose foi relatada em poucas
publicagbes cientificas>®. Nao encontramos publica-
cao anterior em ambito nacional, apesar da alta taxa
de prevaléncia da neurocisticercose em nosso meio.

A doenca vascular cerebral ocasionada pela neu-
rocisticercose pode ocorrer espontaneamente ou na
vigéncia do tratamento anti-parasitario, sendo tam-
bém descrita como primeira manifestacdo clinica da
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doenca®. Apesar do aumento do nimero de relatos
de pacientes com infartos cerebrais devidos a neuro-
cisticercose, esta situacao clinica persiste subestima-
da como diagnéstico diferencial das doencgas cere-
brovasculares.

Apresentamos neste artigo trés casos de doenca
vascular cerebral decorrente da infestaco cisticercé-
tica do SNC. Nos trés casos relatados os eventos isqué-
micos cerebrais ndo estavam associados ao trata-
mento parasiticida.

CASOS

Caso 1. Trata-se de homem, de 36 anos de idade, in-
ternado no Servico de Neurologia (SN) do Hospital Santa
Marcelina (HSM) com quadro de hemiparesia direita e
afasia. Ha aproximadamente quatro anos o paciente vinha
apresentando quadro de crises convulsivas ténico-clGnicas
generalizadas e em duas situacdées no ultimo ano apre-
sentou déficit motor transitério no dimidio esquerdo. A
ressondncia nuclear do encéfalo (RM) evidenciou cisto
racemoso parietal direito e grande area de infarto tempo-
ral esquerdo (Fig 1-A e C). O estudo angiografico mostrou
oclusao total da artéria cerebral média esquerda e oclusao
subtotal (95%) da artéria cerebral média direita (Fig 1-B e
D). O estudo quimiocitolégico do liquor (LCR) evidenciou
pleocitose com predominio linfomonocitario (54 células:

90% linfomonocitarias e 10% polimorfonucleares), hiper-
proteinorraquia (120 mg/dl) e reacdo imunoldgica (ELISA)
para cisticerco positiva. O paciente foi submetido a pro-
cedimento neurocirirgico para resseccdo do cisto race-
moso, cujo estudo anatomopatolégico confirmou tratar-
se de cisticerco com necrose e calcificacdo. Foram realiza-
dos exames laboratoriais com o intuito de descartar ou-
tras causas de acidente vascular cerebral (AVC), como as
vasculites secundérias as doencas do colageno, outras
doencas infecciosas (sifilis e SIDA), doencas hematolégicas
e as cardiopatias mais frequentes. O paciente ndo apre-
sentava outros fatores de risco para doenca vascular cere-
bral, tais como: hipertensao arterial sistémica, cardiopatia,
diabetes mellitus, coronariopatia, tabagismo, etilismo ou
uso de drogas ilicitas. Tais fatores de risco ndo foram nem
relatados na histéria clinica nem detectados no exame cli-
nico do paciente. O paciente recebeu tratamento com cor-
ticosterdide, evoluiu com melhora do nivel de consciéncia
e pequena melhora do déficit motor e da afasia. O pa-
ciente permanece em acompanhamento ambulatorial no
SN-HSM.

Caso 2. Homem de 42 anos, que em 1995 apresentou
quadro de cefaléia de moderada intensidade, halocraniana
e continua e crises convulsivas do tipo parcial simples
motor no dimidio direito com generalizacdo secundaria. A
tomografia de cranio (TC) nesta ocasido revelou cistos race-

Fig 1. Exames de imagem - ressondncia nuclear e angiografia cerebral do paciente do Caso 1.
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Fig 2. Exames de imagem - tomografia computadorizada, ressondncia nuclear e angiografia cerebral do

paciente do Caso 2.

mosos no lobo temporal esquerdo e varios cistos viaveis
(Fig 2-A). O exame do LCR evidenciou pleocitose com pre-
dominio linfomonocitario (36 células: 98% linfomonocita-
rias e 2% polimorfonucleares), hiperproteinorraquia (95
mg/dl) e reacdo imunolégica (ELISA) positiva para cisticer-
cose. Recebeu tratamento com praziquantel na dosagem
de 50 mg/Kg durante 15 dias associado ao uso de dexame-
tasona na dosagem de 8 mg/dia. O paciente evoluiu com
melhora da cefaléia e controle clinico das crises convulsivas,
com uso regular de fenitoina 300 mg/dia. Cinco anos apés
o tratamento da neurocisticercose, o paciente apresen-
tou quadro de hemiparesia direita e afasia de carater tran-
sitorio. ATC mostrava pequena area de sangramento irre-
gular na regido témporo-parietal esquerda, interpretada
como possivel mal-formacao artério-venosa (Fig 2-B). A
RM revelou area de infarto temporal esquerdo permeada
por pequeno sangramento intralesional (Fig 2-C). O estu-
do quimiocitolégico do LCR evidenciou pleocitose linfomo-
nocitaria (20 células: 95% linfomonocitarias e 5% polimor-
fonucleares) e hiperproteinorraquia (72 mg/dl). A angio-
grafia cerebral foi considerada normal (Fig 2-D). O qua-
dro foi abordado como vasculite e tratado com corticoste-
réide, sendo utilizada a prednisona na dosagem de 40
mg/dia durante dois meses e reducdo posterior da dose
até a completa retirada da droga. O paciente evoluiu bem
e com recuperacao do déficit motor. Foram realizados exa-
mes laboratoriais com o objetivo de descartar outras cau-
sas possiveis de vasculite do SNC: hemograma e bioqui-
mica basica do sangue, lipidograma, hormdnios tiroidia-

nos, mucoproteinas, proteina C reativa, perfil de anticorpos
anti-nucleo, pesquisa de células LE, fator reumatdide,
dosagem de complemento, anticorpo anticardiolipina, ele-
troforese de hemoglobina, sorologias para virus HIV (ELISA)
e para sifilis (VDRL e TPHA), e ecocardiograma trans-tora-
cico, sendo todos com resultados normais ou negativo. O
paciente nao apresentava outros fatores de risco para do-
enca cerebrovascular, como os ja citados no caso anterior.

Caso 3. Trata-se de mulher com 53 anos de idade, pro-
cedente da Bahia, internada no SN-HSM com quadro cli-
nico de comportamento inadequado e crises convulsivas,
que pela descricdo dos familiares pareciam ser do tipo
generalizado. Os familiares referiam que apés o sexto epi-
sédio de AVC, tendo o primeiro ocorrido ha oito anos, a
paciente tornou-se apatica, parou de falar, perdeu o con-
trole esfincteriano e passou a apresentar comportamento
agressivo e perda de critica. Os familiares negavam a exis-
téncia de qualquer doenca anterior que pudesse consti-
tuir fator de risco para AVC. Nao havia referéncia a habi-
tos como tabagismo, etilismo ou uso de drogas ilicitas. A
bioquimica basica sanguinea, incluindo a dosagens de ions,
funcao hepatica, perfil lipémico e dosagem de hormonios
tiroidianos, achava-se normal. A sorologia para sifilis (VDRL
e TPHA) foi negativa. As provas de atividade inflamatoria
(VHS, mucoproteinas, proteina C reativa) apresentavam
todos valores normais, assim como foram negativas a
pesquisa de células LE, o perfil de anticorpos anti-nucleo
e o fator reumatodide. A RM revelou multiplas areas de in-
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farto em substancia branca peri-ventricular, centro semi-
oval, regiao capsulo-lenticular bilateral e tronco encefalico,
reducdo volumétrica encefalica e dilatacdo “ex vacuo” do
sistema ventricular cerebral, além de alguns cistos cister-
nais (Fig 3-A e B). O estudo angiografico cerebral eviden-
ciou alteracbes compativeis com arterite de varios vasos
intracranianos, tanto do sistema carotideo bilateralmen-
te como do sistema vértebro-basilar (Fig 3-C e D). O estu-
do quimiocitolégico do LCR mostrou discreta pleocitose
linfomonocitaria (18 células: 98% linfomonocitarias), hiper-
proteinorraquia (120 mg/dl) com aumento de gamaglobu-
lina com padrao policlonal e reagdo imunolégica (ELISA)
positiva para cisticercose. A paciente ndo recebeu trata-
mento parasiticida, sendo utilizado a dexametasona na
dosagem de 8 mg/dia. A paciente apresentou pouca me-
Ilhora do quadro neuroldgico na evolucao clinica.

DISCUSSAO

A associacao entre cisticercose cerebral e AVC tem
sido objeto de discussdo na literatura mundial. A
frequéncia de infarto cerebral relacionada a esta pa-
rasitose ndo é bem conhecida, variando entre 2 e

Fig 3. Exames de imagem - ressonan-
cia nuclear e angiografia cerebral da
paciente do Caso 3.

12%, de acordo com os estudos publicados até este
momento*®89. De acordo com grandes séries publi-
cadas, nas quais a associacao de neurocisticercose e
infarto cerebral foi confirmada, cerca de 3% dos
pacientes com neurocisticercose desenvolvem doen-
ca cerebrovascular isqliiémica? e cerca de 2,5% dos
pacientes com infarto cerebral tém neurocisticer-
cose’. Barinagarrementeira & Cantu relatam que nu-
ma série de 1000 casos de AVC bem documenta-
dos, apenas 20 estavam comprovadamente associ-
ados a neurocisticercose®. Obviamente a proporcdo
de pacientes com doenca vascular cerebral devida a
neurocisticercose deve variar conforme a prevaléncia
desta parasitose na populacdo a qual pertencem. No
México, por exemplo, onde a cisticercose é endémica,
a cisticercose é a segunda causa mais frequente de
infarto cerebral de etiologia ndo-aterosclerética®. No
Brasil, onde a cisticercose também é considerada
endémica, nao dispomos de dados epidemiolégicos
publicados em revistas indexadas sobre o assunto.

Da mesma forma, ainda nao esta definida a fre-
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quéncia de arterite cerebral, sintomatica ou ndo, nos
pacientes com neurocisticercose. Sao escassos 0s
estudos publicados com documentacao angiografica
de arterite cerebral secundaria a cisticercose''>. Em
estudo recente, os autores Barinagarrementeira &
Cantu' realizaram angiografia cerebral em 28 paci-
entes portadores de neurocisticercose e observaram
alteracdes angiograficas compativeis com arterite
cerebral em 53% dos casos, dos quais 80% apresen-
tavam sindrome clinica neurovascular. Este estudo
demonstra ainda que 15% dos pacientes sem alte-
racbes angiograficas apresentavam infartos cere-
brais, provavelmente devido ao comprometimento
de pequenos vasos. Neste estudo, as artérias mais
frequentemente comprometidas foram a cerebral
média e a cerebral posterior.

Varios mecanismos parecem estar envolvidos na
génese dos eventos vasculares nos pacientes porta-
dores de neurocisticercose. O comprometimento vas-
cular pode ocorrer tanto nos pequenos vasos da base
do cérebro como pode atingir as artérias de calibre
médio, este Ultimo considerado como mais raro®. O
comprometimento de pequenos vasos esta associa-
do ao processo inflamatério presente na base do
cranio em vigéncia de meningite cisticercotica cro-
nica ou recorrente, responsavel pelo adelgacamen-
to das meninges e pela endarterite dos vasos sangui-
neos do circulo de Willis*#81¢_ Este tipo de compro-
metimento é considerado como o responsavel pela
sindrome vascular lacunar, considerado em alguns
estudos como a complicacao cerebrovascular mais
comum da neurocisticercose>>'. Por outro lado, o
comprometimento de vasos de calibre médio pro-
duz infartos maiores. A lesdo destes vasos pode es-
tar relacionada ao exsudato basal, mas frequente-
mente associa-se a presenca de cistos cisticercoticos
localizados na aracnéide que, em contato com as
paredes dos vasos, desencadeariam intensa reacao
inflamatoéria vascular endotelial levando a fragilida-
de, deformacao e oclusdo do vaso. O mesmo meca-
nismo poderia estar envolvido no desenvolvimento
de formacao aneurismatica, descrita em um Unico
caso na literatura, onde o autor considera que o aneu-
risma de artéria cerebelar anterior inferior apresen-
tado pelo paciente teria relacdo com a intensa arac-
noidite cisticercética adjacente ao aneurisma's.

Apesar de pouco descrita na literatura cientifi-
€ab131519.20 e considerada como forma rara de com-
plicacdo neurovascular da cisticercose cerebral®, a
arterite de vasos de calibre médio foi, no entanto,
relatada em alguns estudos angiograficos como sen-
do o tipo de arterite mais frequentemente observa-

do neste tipo de investigacao®'4. Provavelmente este
paradoxo existe em virtude da dificuldade de se de-
terminar no estudo angiografico o comprometimen-
to de pequenos vasos. Nao podemos deixar de con-
siderar a possibilidade de que este tipo de compro-
metimento cerebrovascular seja realmente mais fre-
guente do que fomos capazes de diagnosticar até
este momento.

Os casos clinicos apresentados neste estudo cons-
tituem variadas formas de apresentacdo clinica e
angiografica da doenca vascular isquémica cerebral
associada a neurocisticercose. Constatamos infartos
maiores nos dois primeiros casos, sendo comprova-
da a arterite de vasos de calibre médio no primeiro
e terceiro casos. O estudo angiografico normal no
segundo caso leva a deduzir o comprometimento
de vasos menores e corticais. No terceiro caso obser-
vamos o comprometimento tanto de vasos peque-
nos, considerando o padrao lacunar dos infartos ob-
servados na RM, como de vasos maiores, compro-
vado pelo estudo angiografico.

Nenhum dos pacientes aqui apresentados esta-
va em vigéncia de tratamento anti-parasitario por
ocasido do infarto cerebral, o que descarta a possi-
bilidade de processo inflamatério arterial desenca-
deado pela droga, cuja acdo parasiticida responsa-
vel pela destruicdo dos cistos poderia aumentar a
reacdo inflamatéria local. Os pacientes referidos ndo
possuiam outros fatores de risco para doenca cere-
brovascular. Também foram descartadas outras cau-
sas de arterite do sistema nervoso central que pu-
dessem ocasionar os acidentes vasculares cerebrais
isquémicos relatados. Desta forma, parece evidente
a relacdo causal entre a neurocisticercose diagnos-
ticada e os infartos cerebrais desenvolvidos por es-
tes pacientes.

A descricao dos casos acima vem reforcar a ob-
servacao de outros autores que consideram que a
neurocisticercose é uma das causas de AVC3>1416,
principalmente nos paises onde a cisticercose cere-
bral é endémica. O diagnéstico do infarto cerebral
secundario a neurocisticercose deve ser estabeleci-
do criteriosamente, considerando o pleomorfismo
da prépria doenca. Devemos ser cautelosos nos ca-
sos em que a neurocisticercose e o infarto cerebral
possam representar apenas uma associacao fortui-
ta, especialmente nos pacientes com idade acima
de 45 anos e com outros fatores de riscos para doen-
ca cerebrovascular. A relacdo causal entre a neuro-
cisticercose e o AVC deve estar amparada na evidén-
cia tomografica, ou de RM, de isquemia associada
aos achados de imagem sugestivos da cisticercose,
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como calcificacdes e cistos intraparenquimatosas ou
cistos subaracnoideos, e achados liquéricos compa-
tiveis com a aracnoidite ativa por neurocisticercose.
E necessario o diagnéstico diferencial com as diver-
sas causas de arterite cerebral.

Em conclusdo, o comprometimento vascular cere-
bral secundario a neurocisticercose deve ser conside-
rado no diagnéstico diferencial etiolégico do aciden-
te vascular cerebral isquémico, principalmente nos
pacientes mais jovens e habitantes de areas endé-
micas para a neurocisticercose, sendo necessario que
o diagndstico desta condicdo seja realizado rapida e
apuradamente para que o tratamento precoce pos-
sa prevenir a recorréncia dos eventos vasculares.
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