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Nao obstante a diversidade de critério que preside as numerosas clas-
sificacoes clinicas da neurocisticercose, destacam-se pela freqiiéncia, dentro
do polimorfismo de sua sintomatologia, as formas hipertensiva e convulsiva.
Nesta Gltima, os fendmenos obedecem geralmente ao carater ciclico das
manifestagdes epilépticas, com intervalos intercriticos assintomaticos. Nas
formas hipertensivas, porém, é freqiiente a associacdo de sinais de lesdo focal
do sistema nervoso central, levando & constituicdo das chamadas formas
pseudotumorais.

Descartando os distirbios psiquicos — de fisiopatogenia muitas vézes
obscura — predominam, entre os sinais neurologicos focais, os atribuiveis
a lesdo das estruturas infratentoriais, particularmente a ataxia cerebelar s.

Os autores sao concordes em que os déficits motores definidos e defini-
tivos sdo excepcionais 4, 7.11,12,13,16,19  Fgsa regra confirmou-se integral-
mente no material da Clinica Neurologica da Faculdade de Medicina da USP:
afastadas as tetraplegias, em cuja determinacdo podem ser incriminadas to-

das as variedades da patologia da neurocisticercose — desde as meningen-
cefalites difusas e os cisticercos cerebrais multiplos, até os processos de
meningangiite do tronco encefalico — restam os casos em que déficits com

distribuicio mono ou hemiplégica sobressaem dentre a sintomatologia neu-
rolégica. De 276 casos de neurocisticercose, apenas 19 (6,9%) se enquadra-
ram nesta categoria.

Nao s6 pela sua relativa raridade, mas principalmente pela dificuldade

dos problemas diagnésticos que eventualmente impdem, essas formas hemi-
plégicas merecem mencao especial.

PATOGENIA
Pela analise da extensa literatura sébre a anatomia patoldégica da neuro-

cisticercose 4, 11,16, 19, 20 chega-se & conclusdo de que mono ou hemiplegias
podem ser conseqiientes a dois tipos de processos.

Trabalho da Clinica Neurolégica da Fac. Med. da Univ. Sdo Paulo (Prof. A.
Tolosa): * Assistente-Docente; ** Assistente extranumeraério.
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I — Nas formas clinicas caracterizadas por convulsdes de tipo bravais-
jacksoniano é possivel verificar-se o aparecimento de déficits motores pos-
criticos. De regra pouco intensas e pouco duradouras, essas paresias podem,
entretanto, agravar-se com a iteracdo das manifestacdes convulsivas, ter-
minando por constituirem-se hemiplegias definitivas.

O fundamento patolégico désses quadros clinicos é representado, na
maioria das vézes, por granulomas cisticercoticos em areas corticais moto-
ras. Ja Geelvink 1 (1901) havia registrado um caso de paralisia na hemi-
face direita associada a afasia motora, determinadas por cisticerco solitario
situado no pé do giro frontal inferior esquerdo.

Em outras eventualidades, as crises bravais-jacksonianas e os fenomenos
paraliticos que se lhes sucedem, podem resultar de um foco cortical distante
do parasito. A propodsito, lembrem-se os granulomas miliares, que Pupo e
col.1¢ descreveram em Aareas corticais afastadas do cisticerco.

Evidentemente, tal seja a localiza¢cdo do granuloma e a suscetibilidade
individual, os déficits motores se instalardo sem prédromos convulsivos ou
apdés crises generalizadas. Atuando por mecanismo compressivo, téxico ou
vascular perifocal, essas lesGes se comportardo como tumores cerebrais em
sentido lato.

IT — Em outros casos constituem-se as “formas apopléticas”, salientadas
por Trelles e Lazarte® e outros. Em conseqiiéncia de alteracbes cisticer-
céticas de suas paredes, as artérias cerebrais podem obliterar-se, condicio-
nando, assim, necroses isquémicas de maior ou menor extensdo. E possivel
configurar-se, entdo, o quadro clinico-patolégico de um tipico acidente cere-
brovascular, muito semelhante, sob varios aspectos, ao que ocorre na sifilis
vascular do encéfalo.

A patologia vascular da neurocisticercose tem sido objeto de aprofun-
dados estudos, a partir de Askanazy 2 (1889), sabendo-se que as alteragdes
dos vasos cerebrais sio constantes?,3,4,8,9,12,18,19,20 e acometem tanto o
setor arterial, como o venoso 9 19,

As lesdes arteriais caracterizam-se por processos de endo e periarterite
e, eventualmente, de pan-arterite, A intensidade dos fendmenos inflamaté-
rios é, de maneira geral, inversamente proporcional & distancia em que se
encontram os parasitos ou a meningite cisticercética basilar. Tal nao se da,
entretanto, em relacdo aos processos proliferativos, que sdo verificados mes-

mo em pontos muito afastados do parasito.

As alteragbes vasculares variam também com o calibre dos vasos 4. Nas
grandes artérias encefilicas predominam as lesGes da intima (invasdo por
fibroblastos jovens, proliferacdo de células endoteliais, infiltra¢do leucocita-
ria variavel e presenca de células gigantes multinucleadas), circunscritas
ou difusas. As alteracdes da membrana elastica vdo desde a delaminacao
até a destruicdo total. Na média observa-se hiperplasia de fibras mus-
culares, com aumento do nimero de nicleos, a par de alteracdes estruturais
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regressivas e discreta infiltracdo inflamatéria. A adventicia sofre transfor-
macao colagena ou hialina, com infiltrados linfoplasmocitarios descontinuos.

Nos vasos de pequeno calibre, a endarterite se agrega exuberante in-
filtracdo linfoplasmocitaria da adventicia, conferindo ao processo o aspecto
da endarterite de Heubner; nio é rara a obliteracdo da luz vascular. As
alteragcbes da média sdo semelhantes as observadas nos grandes vasos, mas
as da elastica sdo mais discretas. Outras vézes, porém, as alteracles sao
mais do tipo crénico, caracterizadas por endarterite fibrosa, espessamento
e mesmo hialinizacdo da média e da adventicia, faltando (ou sendo pouco
marcados) os fenémenos infiltrativos; Brinck ¢ compara éste aspecto ao da
sifilis vascular crénica, descrita por Jakob.

Os pequenos vasos corticais ou meningeos podem ainda apresentar alte-
racdes semelhantes as descritas por Nissl e Alzheimer (arteriose ou endo-
teliose)* e observadas na sifilis e outras infeccdes, assim como em intoxi-
cagbes por metais pesados5: ha proliferacdo celular na adventicia e no en-
dotélio, com estreitamento da luz arterial, ndo se notando fenémenos infil-
trativos.

Lopez Albo (cit. por Obrador 14) aventou, também, a possibilidade de
acidentes cerebrovasculares condicionados por embolias parasitarias.

Ha, pois, abundantes fundamentos patolégicos para a instalacdo de en-
cefalomalacias. Nos granulomas parasitarios do parénquima encefalico as
alteragbes vasculares condicionam a instalacao de pequenos enfartes peri-
focais. Entretanto, como ja assinalamos, a experiéncia clinica demonstra
que as formas com déficits motores permanentes e oriundos de patogenia
vascular sdo extremamente raras. Foi descrito por Askanazy 2 um caso de
hemiplegia direita e afasia com acentuadas alteracdes arteriais do encéfalo,
determinadas por cisticercos localizados no vale silviano. No caso relatado
por Horvitz (cit. por Trelles e Lazarte 1) ficou perfeitamente caracterizada
a “forma apoplética” da neurocisticercose. No caso de Dolgopol e Neus-
taedter 8 havia extensa area de amolecimento parietotemporofrontal, rela-
cionada com endarterite obliterante cisticercética de ramos da cerebral meé-
dia. LesOes isquémicas de vulto, embora sem a clareza clinico-patoldgica
désses casos, foram registradas por Pfeifer 15, Brinck 4 e Pupo e col.16.

CASUISTICA

Nas tabelas 1 e 2 sdo analisados os 19 casos de neurocisticercose em que déficits
motores com distribuicdo mono ou hemiplégica avultavam entre os sinais neurolé-
gicos focais.

O diagndstico etioldgico foi estabelecido pela positividade da reacdo de fixacdo
de complemento (RFC) para cisticercose no ligiiido cefalorraqueano. Em 2 pacien-
tes (casos 12 e 15) houve confirmacao cirurgica e necroscopica. Em 7 dos 12 casos
em que foi praticada, a RFC para cisticercose no sangue foi positiva. Calcificacodes
intracranianas sugestivas de cisticercose foram observadas em 5 dos 16 pacientes
submetidos a exame radiologico simples do cranio. Em 1 caso com RFC para cis-
ticercose positiva no sangue e no liquor havia também calcificacdes parvinodulares
ao craniograma.
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DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
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Fd
16 Fd — — — — — — 1 — + —
17 pCe N N — N — + 14 0 + o]
18 Fe — He — — [} 12 6 + o]
19 Fe N N — N — o 0 — + [}
Tabela 2 — Diagnostico topogrdfico e etiolégico. Legenda: F, frontal;, P, parietal;
pC, paracentral; T, temporal; O, occipital; H, hemisfério cerebral; 4, direito; e, es-
querdo; N, normal; A, alterado; ?, inconclusivo; o, negativo;, —, auséncia de dados.

*No caso 15 foi realizada pneumocisternografia, que revelou permeabilidade das
cisternas basais.
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Em 17 pacientes havia hemiplegia ou hemiparesia (10 vézes & direita) e, nos
casos 13 e 17, observava-se apenas monoplegia crural.

O déficit estabeleceu-se subitamente, sob forma de icto, em 14 pacientes, e de
modo insidioso e progressivo, nos 5 restantes.

Convulsées focais foram registradas em 7 casos; em 3 déstes, o eletrencefalo-
grama revelou sinais paroxisticos de irritacdc cortical, associados a manifestacoes
de sofrimento cerebral em um déles. Convulsdes generalizadas foram assinaladas
em 3 casos.

Sintomas de hipertensdo intracraniana foram verificados em 4 pacientes. Em
3 déles a hemiplegia se instalou lentamente e foi atribuida a processo cisticercotico
localizado em hemisfério cerebral. Na unica vez em que se apresentou de modo
abrupto (caso 6), o déficit motor foi atribuido a processo cisticercétiro expansivo
no hemisfério cerebral esquerdo.

Em 3 casos os eletrencefalogramas foram normais. Em 4 foram observados
sinais de sofrimento cerebral (casos 9, 10, 12 e 15) e, em 2 (casos 13 e 18), sinais
paroxisticos de irritacdo cortical; no caso 11, ambos as alteracdes se achavam as-
sociadas, acusando o tracado, no decurso da evolucdo, bilateralidade dos fendémenos
irritativos.

Pneumencefalografias foram realizadas em 8 casos, tendo demonstrado: dilata-
cdo ex-vacuo de um ventriculo lateral (caso 13); dilatacdo assimétrica dos ventri-
culos laterais (caso 10); desvio do sistema ventricular, com (caso 2) ou sem (caso
6) dilatacao de um ventriculo lateral; desvio do sistema ventricular associado a
amputacdo da porcdo frontal do ventriculo lateral (caso 12); dilatacdo dos ven-
triculos laterais (caso 9); imagens de cisticercos calcificados na porcao posterior
do III ventriculo (caso 1). No caso 15 foi realizada pneumocisternografia, que se
mostrou normal.

Carétido-angiografias foram praticadas em 8 pacientes, tendo revelado: pobreza
da circulacdo no territério da artéria cerebral meédia (caso 10); oclusdo desta ar-
téria (caso 14), sinais indiretos de dilatacdo ventricular (caso 15) e quadro de
tumor temporal (caso 12). Foi normal em 3 casos e inconclusiva no caso 9.

A iodoventriculografia revelou, no caso 15, bloqueio parcial do aqueduto de
Sylvius e, no caso 9, bloqueio parcial do IV ventriculo, provavelmente por cisticerco.

O exame do liqitido cefalorraqueano, além da positividade da RFC para cisti-
cercose (todos os casos), revelou hipercitose em 10 casos, com eosinofilorraquia em
6 déles.

COMENTARIOS

De acoérdo com o modo de instalacdo do déficit motor, os pacientes fo-
ram divididos em dois grupos.

1) Os 14 casos em que a hemiplegia se estabeleceu sob forma de icto,
sugerindo, portanto, patogenia vascular, merecem ser analisados com maior
atencao.

Nos casos 10 (pobreza de circulacdo no territério da artéria cerebral
média) e 14 (oclusdo da artéria cerebral média, fig. 1) o exame carétido-
angiografico forneceu elementos de suma valia que vieram em apoio da na-
tureza angiopatica do processo. No primeiro déstes casos foi também rea-
lizada pneumoventriculografia, que revelou dilatacdo predominante do ven-
triculo contralateral & hemiplegia (fig. 2A). Nos outros dois pacientes déste
grupo em que foi realizada (casos 18 e 19), a cardtido-angiografia resultou
normal.
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Fig. 1 — Caso 14: angiografia carotidea esquerda em incidéncia sagital, ftempo
arterial, mostrando oclusdo total do tromco da artéria cerebral média.

Por outro lado, a pneumencefaloventriculografia foi realizada em mais
4 pacientes, além do caso 10. No caso 1 sugeriu a existéncia de cisticercos
na porcio caudal do ventriculo diencefdlico. No caso 2 mostrou sinais
de processo expansivo (desvio do sistema ventricular) no hemisfério oposto
a hemiplegia direita que o paciente apresentava (havia também dilatacao
do ventriculo lateral direito, que talvez se relacionasse com manifestacoes
extrapiramidais notadas nos membros esquerdos) (fig. 2C). No caso 6 de-
monstrou processo expansivo parietal esquerdo (desvio do sistema ventricu-
lar). No caso 13 revelou dilatacao ex vacuo do ventriculo lateral oposto
a4 hemiplegia, com provavel cicatriz meningocortical (fig. 2B). Logo, é ra-
zoavel admitir que, neste ultimo caso, como nos casos 10 e 14, a hemiplegia

também se filie & patogenia vascular.

Em 8 pacientes a hemiplegia sucedeu-se imediatamente a uma crise
convulsiva, parcial em 6 casos e generalizada em 2. Entretanto, os dados
clinicos (carater focal das crises, fugacidade e pequeno vulto do déficit
motor, geralmente desacompanhado da sindrome “piramidal” de libertacédo)
permitem considerar apenas o caso 11 como de provavel paralisia pés-critica.

Da analise feita até éste ponto, podemos concluir que, provavelmente,
a patogenia foi vascular em 3 casos, relacionou-se diretamente ao granuloma
parasitdrio em 2 e, em 1, tratava-se de paralisia pds-convulsiva. No caso
1, é licito admitir que a lesfo cisticercética se localizava na regido dos nui-
cleos estriados, em virtude dos caracteres clinicos (associacio de manifesta-
¢Oes hipercinéticas do tipo coreatetético) e pneumoventriculograficos (cisti-
cercos calcificados no interior da porcdo posterior do ventriculo diencefalico).
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O carater agudo com que os fendémenos paraliticos se instalaram neste e
nos casos 2 e 6 sugere participacdo do fator vascular na determinacao do
processo patologico.

J
BN
1

\.\\ )KJ»L‘KJ /////

Fig. 2 — Em A, caso 10: pneumografia documentando a dilatacdo bilateral e
assimétrica dos ventriculos laterais, com predominio do esquerdo. Em B, caso J3:
pneumografia mostrando discreta assimetria entre os wventriculos laterais, com
predominio do direito; o espaco subaracndideo correspondente ao ventriculo lateral
mais volumoso acha-se também menos contrastado que o do lado oposto. Em C,
caso 2: pneumografia (e esquema) mostrando desvio de todo o sistema ventricular
para a direita, com redu¢do do diametro transverso do ventriculo lateral esquerdo
e aumento de volume do direito; o I1l ventriculo estd deslocado para a direita.
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Restam, pois, 7 casos com inicio abrupto da sintomatologia hemiplégica,
em que nao dispomos de informacdes paraclinicas no sentido de esclarecer
0 mecanismo patogénico. Contudo, nos casos 5, 7 e 19, a persisténcia do
déficit motor, a provavel topografia cortical, a auséncia de sinais de hiper-
tensdo intracraniana e a normalidade citométrica do ligitido cefalorraqueano
levam a admitir importante participacdo da angiopatia cisticerc6tica no pro-
cesso patogénico.

2) Quanto aos 5 casos em que a hemiplegia se instalou de modo lento
e progressivo, em dois (casos 12 e 15) foram encontrados e extirpados cis-
ticercos situados no cortex cerebral, certamente responsaveis pelo déficit
motor; note-se que, no caso 12, além de numerosos cisticercos esparsos pelo
hemisfério esquerdo, foi verificado, a necropsia, um amolecimento isquémico
na regiao parietal ipsolateral.

No caso 9, as alteragbdes eletrencefalograficas (ondas 1,5 a 2,5 ciclos
por segundo, de alta voltagem, nas regides frontotemporais contralaterais a
hemiplegia) sugerem a existéncia de processo parasitario no coértex, embora
a iodoventriculografia tivesse indicado a coexisténcia de cisticerco no inte-
rior do IV ventriculo. No caso 17, portador de monoplegia crural, pode-se
aventar a hipOtese de les@io parasitaria paracentral. No caso 16 ndo dispo-
mos de exames paraclinicos que nos permitam aventar uma hip6tese sObre
a natureza do processo cisticercético que causou a hemiparesia.

Em conclusdo, deve-se salientar que, ndo féra o carater rotineiro com
que se pratica, em nosso meio, a reacao de fixacdo do complemento para
cisticercose no ligliido cefalorraqueano, e certamente se teria firmado o
diagnostico genérico de tumor supratentorial nos casos 6 e 12. Em ambos,
o diagnéstico clinico-topografico de lesdao frontal, associado a evidentes sin-
tomas de hipertens@o intracraniana, foi corroborado pelos resultados dos
exames eletrencefalograficos e/ou neurorradiolégicos.

Por outro lado, nos casos 2, 5, 7, 13 e 19, a subitaneidade da instalacao
da hemiplegia, a persisténcia do déficit motor, a auséncia de sindrome hi-
pertensiva, a inexisténcia de outras alterac¢des no liqiiido cefalorraqueano
além da positividade da RFC para cisticercose, a provavel localizacdo frontal
da lesdo, constituiam elementos suficientes para que fosse firmado o diag-
nostico de acidente cerebrovascular isquémico, de etiologia indeterminada.

Désses erros de diagnostico causal decorreriam evidentes prejuizos aos
pacientes, visto que nem sempre o tratamento cirurgico radical pode ser
aplicado as formas pseudotumorais da neurocisticercose, necessitando-se ape-
lar, muitas vézes, para o recurso paliativo das operacoes de derivacdo do
transito liquérico. Ademais, todos ésses pacientes ficariam privados do tra-
tamento medicamentoso dessa parasitose, cujos resultados, embora incons-
tantes e ainda carentes de julgamento definitivo, sdo satisfatérios em al-
guns casos.
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RESUMO

Os autores salientam a raridade dos déficits motores com distribuicao
mono ou hemiplégica, conseqiientes a lesdes encefalicas de natureza cisticer-
cética. Ressaltam, outrossim, a dificuldade dos problemas diagnésticos que
eventualmente se impéem nesses casos. Discutindo a patogenia désses pro-
cessos, apontam dois mecanismos principais: as paralisias determinadas por
focos encefalicos, constituidos por granulomas, cisticercéticos ou a distancia,
e os acidentes cerebrovasculares ocasionadas pelas alteracfes vasculares, cuja

importancia é realcada.

S&do apresentados 19 casos de neurocisticercose, incluindo 17 formas he-
miplégicas e 2 monoplégicas. Em todos, o diagndstico etiolégico foi esta-
belecido pela positividade da reacdo de fixacdo do complemento para cisti-
cercose no ligliido cefalorraqueano, corroborado, em 2 casos, pela cirurgia
e pela necropsia. Convulsdes foram registradas em 10 casos (focais em 7
e generalizadas em 3). Sintomas de hipertensédo intracraniana foram assina-
lados em 4 pacientes.

A hemiplegia instalou-se sob forma de icto em 14 pacientes. Em 3
casos houve elementos altamente sugestivos de patogenia predominantemente
vascular; em 3, a sintomatologia relacionou-se diretamente ao granuloma
parasitario, embora deva ter havido participacdo do processo angiopatico;
em 1 caso, tratava-se, provavelmente, de paralisia pés-convulsiva; em 3, em-
bora nac houvesse suficientes dados complementares, os elementos clinicos
levaram a salientar a importadncia do fator vascular na determinacdo da
hemiplegia.

Em 5 pacientes o déficit motor instalou-se de modo lento e progressivo.
Em 2 casos foram encontrados e extirpados cisticercos situados no cértex
cerebral, tendo a necropsia revelado, em um déles, amolecimento isquémico
na regido parietal contralateral a hemiplegia; em 1 havia cisticercose da
fossa craniana posterior, associada a lesfo cortical traduzida por intensas
alteracoes eletrencefalograficas; 2 casos careciam de elementos subsididrios
que pudessem orientar melhor quanto ao mecanismo patogénico da hemi-
plegia.

Os autores salientam a possibilidade de, em alguns désses casos, os co-
memorativos clinicos poderem ter conduzido ao diagnéstico erréneo, ora de
tumor cerebral, ora de acidente cerebrovascular de etiologia indeterminada.
Em tais eventualidades, os pacientes ficariam privados dos possiveis bene-
ficios do tratamento adequado, cirdrgico ou medicamentoso.

SUMMARY

Cysticercosis of the central nervous system: less frequent clinical forms.

I — Hemiplegic forms.

The authors emphasize the low frequency of motor impairment with
mono or hemiplegic distribution, due to cysticercotic lesions of the brain.
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It is also stressed the difficulty of the diagnostic problems posed by some
of these cases. Two pathogenic mechanisms are pointed out: the paralyses
caused by granulomatous brain foci, near or far from the parasite, and
the cerebrovascular infarctions induced by the marked changes in blood
vessels.

Nineteen cases of cysticercosis of the central nervous system including
17 hemiplegic and 2 monoplegic forms are reported. In every case the
etiology was established by a positive complement fixation test for cysti-
cercosis in the cerebrospinal fluid, and was supported, in 2 cases, by suigery
and post mortem examination. Convulsions were referred by 10 patients
(7 times focal and 3 generalized). Symptoms of intracranial hypertension
were present in 4 patients.

The hemiplegia set up like an ictus in 14 patients. In 3 cases the data
were highly suggestive of a vascular pathogeny; in 3 the symptomatology
was directly related to the parasitic granuloma, although the vascular disease
must have shared in the process; in 1 the paralysis was probably post-epi-
leptic; in 3, although subsidiary data were not sufficient, the clinical facts
gave emphasis to the role of the vascular factor in the onset of the hemi-
plegia.

In 5 patients the motor impairment was slow and progressive. In 2
cases cysticerci were found on the cerebral cortex and removed; the post
mortem examination showed, in one of them, an ischemic softening of the
parietal cortex contralateral to the hemiplegia; in 1 case there was cysti-
cercosis of the nervous structures of the posterior cranial fossa, associated
to a cortical lesion which induced severe electroencephalographic changes;
2 cases lacked subsidiary data which could help to disclose the pathogenic
mechanism of the hemiplegia.

The authors give emphasis to the possibility that, in some of these
cases, the clinical data might have led to a wrong diagnosis, either of a
brain tumor or of a cerebrovascular disease with unknown etiology. In
such instances, the patients would be deprived of the eventual benefits of
a proper treatment, either with drugs or surgery.
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