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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA
NEUROCISTICERCOSE NA REGIÃO DO
SEMI-ÁRIDO DO NORDESTE BRASILEIRO

Maria das Graças Loureiro das Chagas1, Argemiro D� Oliveira Júnior2, José Tavares-Neto3

RESUMO -     Foram analisados 44 prontuários de pacientes com neurocisticercose, procedentes de Campina
Grande e de outras cidades do Estado da Paraíba, Brasil, atendidos entre 1990 e 2001. A média de idade
(±DP) foi 20,6 ± 14,3 anos, sendo 54,5% do gênero masculino. Trinta e oito (86,4%) pacientes eram procedentes
de área urbana. A convulsão foi o sintoma inicial em 90,9% dos pacientes e a cefaléia em 9,1%. A forma
epiléptica ocorreu em 63,6% dos casos e a forma combinada em 22,7%. A tomografia computadorizada do
crânio foi compatível com neurocisticercose em 100% dos pacientes, revelando calcificações (59,1%), cistos
viáveis (36,4%) e cistos em degeneração (31,8%), de forma isolada ou em associação. O LCR, realizado em 29
pacientes, mostrou alterações em 25 (86,2%), predominando pleocitose linfomonocitária (100%), e positividade
das reações imunológicas (64,3%). Em conclusão, a neurocisticercose está presente no Estado da Paraíba, é
causa frequente de convulsões em crianças e adultos jovens, e sua ocorrência tanto em área urbana quanto
na rural denota o pobre controle do complexo teníase/cisticercose neste Estado.
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ABSTRACT - Case sheets of 44 patients with neurocysticercosis, coming from Campina Grande and others
cities of Paraíba state, examined between 1990 � 2001 were analyzed. The average age (SD±) was 20.6 ±
14.3 years old, of which 54.5% were male. Thirty eight patients (86.2%) came from urban area. The initial
symptom was convulsion in 90.9% of the cases and headaches in 9.1%. The epileptical form was present in
63.6% of the cases and the combined form in 22.3%. Computerized tomography of the skull was compatible
with neurocysticercosis in 100% of the cases, showing calcification in (59.1%), integral cysts in (18.2%) and in
degenerating in (20.4%), isolated or associated. The LCR performed on 29 patients showed alterations in 25
(86.2%) cases, predominating linfomonocitary pleocitose in 100% of the cases and positive immunological
reactions in 64.3% of the cases. In conclusion neurocysticercosis is a frequent cause for convulsions in children
and young adults in this region, and the ocorrence in urbane and rural areas denote the poor control of the
taeniases/cistycercosis complex in this state.
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O homem é o único hospedeiro definitivo da Tae-
nia solium, agente causador da neurocisticercose,
doença que está diretamente relacionada às condi-
ções sócio-sanitárias da população e, por este mo-
tivo muito, prevalente nos países em desenvolvi-
mento (América Latina, África Meridional, Índia e
Ásia sub oriental)1,2. Nas últimas décadas tem sido
encontrada também nos países desenvolvidos, como
os Estados Unidos, fato este atribuído às correntes
migrató-rias principalmente de pessoas provenien-
tes da América Latina3. A sintomatologia da neuro-

cisticercose é muito variada e depende de fatores
tais como: número, localização, fase evolutiva dos
cistos e imunidade do hospedeiro3-6, que determi-
nam também a gravidade do quadro clínico apresen-
tado pelo paciente. Os sintomas mais comuns são
as convulsões, a cefaléia, os distúrbios psíquicos, a
hipertensão intracraniana, entre outros. Podem ocor-
rer de forma isolada ou associados, determinando
diferentes formas de apresentação clínica4,7,8.

Devido à riqueza de sintomas que pode causar, o
diagnóstico da neurocisticercose depende da reali-
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zação de exames de neuroimagem (tomografia com-
putadorizada (TC) e/ou ressonância magnética (RM)),
associados ao estudo completo do liquido cefalora-
quidiano (LCR), com reações imunológicas específi-
cas para esta doença. Como estes exames são de
alto custo, muitas regiões não só do Brasil, mas tam-
bém dos outros países envolvidos, têm dificuldade
de realizá-los, o que com certeza diminui a frequên-
cia do diagnóstico e influencia na determinação da
prevalência desta doença. Esta situação, comum a
várias cidades do Nordeste brasileiro, torna relevan-
te a descrição de casos desta doença ocorridos e
confirmados laboratorialmente no Estado da Paraíba,
a fim de alertar tanto a comunidade médica como
as autoridades sanitárias para o problema. Neste Es-
tado, os únicos dados relativos ao Complexo teníase/
cisticercose publicados até o momento são: os de
Gonçalves-Coelho e Coelho9 , que encontraram a par-
tir de levantamento tomográfico, uma frequência de
1,02% de TC com lesões sugestivas de neurocisticer-
cose; e os de Pereira et al.10, que encontraram uma
frequência de 5,7% de teníase entre crianças de 0 a 8
anos de idade, de uma favela de Campina Grande.

Analisamos 44 casos de neurocisticercose obser-
vados em Campina Grande e outras cidade do Esta-
do da Paraíba.

MÉTODO
Os prontuários de quarenta e quatro pacientes com

diagnóstico de neurocisticercose, segundo os critérios de
Del Brutto et al.(2001)11, atendidos no Ambulatório de
Neurologia do Hospital Universitário Alcides Carneiro, de
Campina Grande (PB), em consultório particular, no perí-
odo de 1990 a 2001, foram selecionados e analisados
retrospectivamente. Como critérios de inclusão, foram
considerados: serem naturais de Campina Grande ou pro-
cederem de outras cidades do Estado da Paraíba; apresen-
tarem tomografia computadorizada do crânio com ima-
gem sugestiva de neurocisticercose. Os prontuários selecio-
nados foram revisados e preenchida uma ficha padroni-
zada para coleta dos dados: demográficos (idade, gênero
e ocupação); e aqueles referentes à idade de início dos
sintomas, hábitos alimentares (ingesta de carne de porco
mal cozida e/ou verduras e legumes crus); sintomatologia,
tipo de convulsão, exame neurológico, exames comple-
mentares realizados (TC, RM, LCR e EEG) e o tratamento
instituído. De acordo com estes dados foi estabelecida a
forma clínica apresentada, o diagnóstico segundo Sotelo
et al.12 (1985) e o grau de certeza diagnóstica segundo
Del Brutto et al. (2001)11.

As tomografias foram realizadas em todos os pacien-
tes e a RM em cinco. As alterações observadas foram di-
vididas em 6 tipos segundo a fase evolutiva da doença
(Escobar, 198313 e Machado et al., 199014 com modifica-
ções): tipo 0 normal; tipo I- fase vesicular; tipo II- fase

coloidal; tipo III- fase granular-nodular; tipo IV- fase granu-
lar-calcificada- e tipo V- presença de lesões sugestivas de
2 ou mais fases evolutivas. Quanto às alterações ventricu-
lares, foram descritas independente dos grupos antes ci-
tados. Aqueles pacientes que apresentaram imagens to-
mográficas classificadas como tipo I, II, III ou V (n=29) e
alguns como tipo IV (n=4), foram submetidos a estudo
do LCR (aspecto, celularidade, dosagens de glicose e de
proteínas e reações imunológicas para cisticercose). O exa-
me do LCR foi considerado alterado quando apresentava
mais que 5 células/mm³, ou proteína elevada, ou glicose
diminuída, ou pelo menos uma reação imunológica para
cisticercose positiva (reação de fixação de complemento,
imunofluorescência indireta, ou ELISA). Os pacientes que
apresentaram convulsão foram submetidos a EEG. As con-
vulsões foram classificadas segundo a classificação da
International League Againsty Epilepsy (1981). O tratamen-
to específico com praziquantel (PZQ), ou albendazol (ALB),
associados ou não a dexametasona, foi instituído nos paci-
entes que apresentavam TC ou RM com lesões tipo I, II ou V
e/ou LCR inflamatório. As doses utilizadas foram para o PZQ
de 50 mg/kg/dia e para o ALB de 15 a 20 mg/kg/dia, sendo
o tempo de tratamento de 8 a 21 dias, conforme a droga
utilizada. A dexametasona foi administrada na dose de 8
mg para adultos e 0,5 mg/kg/dia para crianças, associada à
droga cisticida por 8 dias. A TC de controle foi realizada nos
pacientes com tomografias dos tipos I, II, III ou V , e por
alguns do tipo IV. A RM de controle foi realizada por um
paciente que apresentava imagens à TCC do tipo V.

Os dados coletados foram analisados após registro em
planilha eletrônica e para as variáveis contínuas se calcu-
lou a média, mediana e o desvio padrão, e para as categó-
ricas as medidas de frequência.

RESULTADOS
Dos 44 pacientes estudados, 23 (52,3%) com neu-

rocisticercose definitiva e 21(47,7%) com neurocis-
ticercose provável, 31 (70,5%) eram procedentes da
zona urbana de Campina Grande e 13 (29,5%) de
outras cidades do Estado da Paraíba. Os demais da-
dos demográficos estão descritos na Tabela 1. A ida-
de de início dos sintomas variou de 8 meses a 58
anos, média de 20,6 (±14,3) anos, mediana de 17,5
anos; a maioria dos pacientes (77,3%) tinha menos
de 1 ano de doença.

Em 40 (90,9%) pacientes a manifestação clínica
inaugural da neurocisticercose foi a crise convulsiva,
que ocorreu como único sintoma em 28 (63,6%) e
em 12 (27,3%) associada a outros sintomas tais co-
mo: cefaléia em 10 (22,7 %), distúrbio psíquico em
3 (6,8%), deficit motor em 3 (6,8%), vômitos em 3
(6,8%) e síndrome de hipertensão intracraniana
(SHIC) em 2 (4,5%). Como único sintoma, a cefaléia
ocorreu em 4 pacientes (9,1%). O tipo de convulsão
mais frequente foi a generalizada, que ocorreu em
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23 (57,5%) dos casos, seguida da crise parcial com
generalização secundária em 13 (32,5%). O exame
neurológico foi normal em 36 (81,8%) e alterado
em 7 (15,9%). Uma criança de 7 anos e outra de 11
meses apresentaram a síndrome de hipertensão in-
tracraniana clássica e foram os casos que mostra-
ram maior gravidade. As formas clínicas encontra-
das entre os pacientes estudados foram: epiléptica
em 28 (63,6%), combinada em 10 (22,7%), cefaléia
em 4 (9,1%) e meningoencefalítica em 2 (4,6%).

Nas 44 TC realizadas ao diagnóstico, os achados
mais frequentes foram: calcificações intraparenquima-
tosas em 26 (59,1%), cistos viáveis em 16 (36,4%), e
cistos em degeneração em 14 (31,8%) dos casos, que
ocorreram de forma isolada ou associada. Na TC de
controle (tratamento ou alta clínica) realizada em 23
pacientes, as lesões (do tipo I, II, III, ou V) evoluiram
para lesões cicatriciais (calcificações ou alterações
ventriculares) em 9 (39,1%) pacientes, em 5 (21,7%)
permaneceram inalteradas, em um passou do tipo I
para o tipo II e em 8 (34,8%) normalizaram-se.

O estudo do LCR realizado em 29 pacientes, foi
normal em 4 (13,8%) e alterado em 25 (86,2%). As
alterações encontradas neste exame foram:
pleocitose em 22 (86,2%), que variou de 5 a 220
células, com predomínio linfomononuclear em 100%

dos casos e presença de eosinófilos em quatro
(18,2%). Hiperproteinorraquia foi observada em cin-
co (20,8%), hipoglicorraquia em três (12%) e positi-
vidade de reações imunológicas em 19 (64,3%).

 A terapêutica com drogas cisticidas PZQ ou ALB
associadas ou não a dexametasona foi instituída em
23 (52,3%) dos pacientes. O esquema terapêutico
mais adotado foi a associação de ALB (n=18) com
dexametasona por período de 8 dias, com bons resul-
tados. As 2 crianças que apresentaram SHIC necessi-
taram de uso mais prolongado e doses maiores do
corticóide, e uma criança de 11 anos, mesmo após
ser medicada com ALB por 3 vezes, com intervalo
de 1 ano entre os esquemas, ainda persiste com cis-
tos viáveis aos exames de neuroimagem, embora
esteja assintomático.

Além do tratamento específico, os pacientes rece-
beram tratamento sintomático e fisioterapia motora
quando apresentaram deficit motor. Todos os paci-
entes evoluiram bem; apenas uma criança persiste
com crises convulsivas de difícil controle.

DISCUSSÃO

Campina Grande é a segunda maior cidade do
Estado da Paraíba (Nordeste brasileiro). Está localiza-

Tabela 1. Dados demográficos dos pacientes portadores de neurocisticercose (Campina Grande-PB).

Gênero

Masculino Feminino Total

Características n (%) n (%) n (%)

Idade (anos) 24 ( 54,5) 20 (45,5) 44 (100,0)
Média  (±DP) 22,7 (±15,8) 18,1 (±12,1) 20,6 (±14,3)
Mediana 20 15,5 17,5

Procedência
Campina Grande 16,0 (36,4) 15,0 (34,1) 31,0 (70,5)
Outras cidadesa 8,0 (18,2) 5,0 (11,4) 13,0 (29,5)

Área de Residência
Urbana 21,0 (47,7) 17,0 (38,6) 38,0 (86,2)
Rural 3,0 (6,8) 3,0 (6,8) 6,0 (13,6)

Ocupação
Menor de 5 anos 3,0 (6,8) 3,0 (6,8) 6,0 (13,6)
Estudante 7,0 (15,9) 10,0 (22,7) 17,0 (38,6)
Outras profissõesb 14,0 (31,8) 7,0 (15,9) 21,0 (47,7)

Háb. Alimentarc

Vegetais1  18,0 (40,9) 14,0 (31,8) 32,0 (72,7)
Carne de suino2 17,0 (38,6) 13,0 (29,5) 30,0 (68,2)

(a) Aroeiras, Água Branca, Boa Ventura, Cajazeiras, Marizópolis, Monteiro, Nova Floresta, Piancó, São João do
Cariri, São Vicente do Seridó, Serra Branca, Sumé, Taperoá; (b) advogado, engenheiro, marchante, motorista,
secretária, agente administrativo, técnico de laboratório, doméstica; (c) hábitos alimentares: (1) verduras e legu-
mes; (2) carne de suíno e derivados.
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da na região do Agreste paraibano, tem uma popu-
lação de 360 000 hab/IBGE 2000, sendo importante
centro comercial e cultural do Estado. Possui 2 Uni-
versidades públicas e 2 particulares, rede hospitalar
constituída por 17 clínicas e hospitais, a maioria deles
conveniados do SUS (3.600 leitos). Possui 4 serviços
de tomografia computadorizada e vários laborató-
rios de patologia clínica. O município é cortado por
3 rodovias que facilitam o acesso de grande núme-
ro de pessoas provenientes de outras regiões do Es-
tado, muitas delas com a assistência médica e hos-
pitalar precárias que, diariamente, procuram a rede
ambulatorial e ou hospitalar de Campina Grande.

Neste estudo, os 44 pacientes com diagnóstico
de neurocisticercose, eram procedentes do Estado
da Paraíba; a maioria deles (70,5%) procedia da área
urbana de Campina Grande e os demais de outras
cidades do Estado, havendo neste grupo pacientes
tanto da área urbana quanto da rural. Dos casos pro-
venientes de outras cidades do Estado, alguns eram
de cidades próximas, <100 Km de distância de Cam-
pina Grande; outros casos eram de cidades a mais
de 100Km, no sertão paraibano, evidenciando am-
pla distribuição desta doença no Estado da Paraíba.
O predomínio da doença nas áreas urbanas reforça
o que tem sido descrito em alguns trabalhos publi-
cados nos últimos anos8,15 mostrando a inversão do
que era descrito nos trabalhos mais antigos16. Este
fato provavelmente se deve, pelo menos em parte,
às migrações do homem do campo para cidades ma-
iores, e às condições insatisfatórias em que grande
parte da população vive, mesmo nas grandes metró-
poles. A neurocisticercose, apesar de estar relaciona-
da a condições sócio-econômicas insatisfatórias, foi,
neste estudo, diagnosticada também em pacientes
de nível sócio-econômico mais elevado, pois havia
entre eles profissionais liberais e estudantes universi-
tários. Isto sinaliza total descontrole do ciclo teníase/
cisticercose no Estado da Paraíba e condições sócio-
sanitárias inadequadas.

Não houve predomínio significativo entre os gê-
neros. O acometimento maior de pacientes jovens
em plena fase produtiva, aumenta o risco de fica-
rem com limitações na sua vida profissional e soci-
al17. Estes dados estão de acordo com os descritos
na literatura, que apresenta relatos de casos desde
1 ano até os 70 anos, sendo mais rara nos extre-
mos18 e predominando entre os 11 e 35 anos19.

A elevada frequência da forma epiléptica apresen-
tada no presente estudo (63,6%) está de acordo com
a maioria dos autores que a consideram a mais fre-

quente, com taxas variando de 22% a 92%4,8,9, princi-
palmente nas formas intraparenquimatosas, que
constituiu a quase totalidade dos casos estudados.
O predomínio das crises generalizadas difere do que
é referido na maioria dos trabalhos publicados, os
quais citam o predomínio das crises parciais com ou
sem generalização secundária1,4,12,15,18,20 embora al-
guns poucos autores considerem como predominan-
tes as crises generalizadas3,21,17. Na infância, a neuro-
cisticercose pode ser responsável por até 91% dos
casos de epilepsia20. Nesta casuística, a neurocisticer-
cose foi causa de epilepsia em 73,7% dos menores
de 15 anos. É uma cifra bastante elevada de acordo
com o já descrito por outros autores. Isto leva a sus-
peitar do quanto estas crianças estão expostas aos
agentes de endemicidade e vulneráveis a uma do-
ença que pode também se apresentar com formas
mais graves, (meningoencefalítica e HIC), como foi
observado dentre os casos estudados, confirmando
que também na infância e nas mulheres, a neurocisti-
cercose poderá apresentar-se como formas graves e
às vezes fatais4,6,16. Esta maior exposição das crian-
ças aos fatores de endemicidade havia sido suspei-
tada por Pereira et al.10.

É sabido que o estudo do LCR e os exames de
neuroimagem, são de grande importância não só
para a confirmação diagnóstica desta doença como
também para sua orientação terapêutica e acompa-
nhamento evolutivo22,23 , e que ambos se completam
e um não exclui o outro24. Os achados tomográficos
deste estudo são concordantes com os dados da li-
teratura como descrito por Rodriguez-Carbajal & Bo-
lega-Duran apud Almeida, 1988, que afirmaram que
97% do diagnóstico de certeza pode ser obtido pela
correlação clínico-radiológica. Embora o LCR seja im-
portante para o diagnóstico, poderá numa primeira
amostra ser normal em 20% dos casos1, este fato
pôde ser observado dentre os casos estudados, vis-
to que, reações imunológicas foram reagentes em
apenas 64,3% dos casos estudados. Isto pode ser
explicado por provável baixa titulação de anticorpos,
ou pela baixa sensibilidade e especificidade do mé-
todo empregado, o que poderia ter sido resolvido
com a realização de mais de uma reação. Desta for-
ma, um resultado alterado confirma o diagnóstico,
porém, um resultado negativo não o afasta1.

O achado de lesões em atividade e de lesões ina-
tivas na TC mostra que a neurocisticercose, tanto na
forma ativa quanto na inativa, pode ser responsabi-
lizada por epilepsia ativa em qualquer faixa etária25,26,
já que os pacientes não apresentavam outras co-
morbidades que pudessem ser a causa de suas con-
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vulsões. O uso de drogas cisticidas no tratamento
da neurocisticercose continua sendo tema con-
trovertido. A maioria dos autores o indica nas for-
mas parenquimatosas da doença, desde que exis-
tam lesões em atividade e a sintomatologia esteja
presente23; outros, optam por deixar a doença evo-
luir espontaneamente (Jung, 1990 apud Andrade-
Filho)17. Neste estudo, optou-se por tratar os paci-
entes que mostravam lesões em atividade e esta-
vam sintomáticos; constatou-se que o tratamento
foi eficaz na maioria dos pacientes e que as drogas
utilizadas apresentam baixa toxicidade, como já ha-
via sido relatado por outros autores28-30.

Em conclusão, os resultados obtidos neste estu-
do confirmam a ocorrência de neurocisticercose não
só em Campina Grande mas também em várias re-
giões do Estado da Paraíba. A doença acomete indiví-
duos em qualquer faixa etária, sendo causa de epile-
psia tanto na sua forma ativa como na inativa, pre-
ferencialmente em crianças e adultos jovens. O en-
contro desta afecção em diferentes ambientes só-
cio-econômicos, tanto na área urbana quanto na
rural, evidencia o total descontrole do complexo
teníase/cisticercose no Estado da Paraíba .
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