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A aplicacao rotineira de conhecimentos cada vez mais amplos sébre o
diagnéstico de cisticercose cerebral vai permitindo que se levante aos pouccs
0 véu que encobre ainda os multiplos aspectos clinicos dessa moléstia. O
quadro que se nos depara nessas circunstancias é na verdade assustador:
em nosso ambiente, onde alta percentagem de consulentes provém do meic
rural, a incidéncia da moléstia no ambito da especialidade é esmagadora
(28% dos que tém queixa de convulsdes). Pela gravidade de suas mani-
festacOes, pela facilidade da irfestacio em nosso meio desamparado pelo
poder publico, pela pobreza de recursos terapéuticos, constitui ésse proble-
ma, a nosso ver, uma ameaca que se ombreia com a das grandes endemias
nacionais.

Nao é, entretanto, novo o conhecimento da doenga entre nds: Simdes
Corréa (1900), Miguel Pereira (1905), Astor de Andrade (1908), Ernani
Lopes e Arthur Moses (1911), assinalaram os primeiros casos; Waldemar
de Almeida (1915), E. Vampré (1917), Tretiakoff e Pacheco e Silva (1924),
Pacheco e Silva (1925), Helion Povoa (1932) estudaram o problema ja
configuradamente, contribuindo para o progresso do conhecimento de sua
patologia e profilaxia. Destacam-se mais recentemente os trabalhos de
Monteiro Salles (1934) e varios outros de neurologistas de Sao Paulo en-
carando aspectos clinicos e laboratoriais. Muito progresso tem sido reali-
zado nos setores diagndstico (clinico, radiologico e laboratorial), patolégico
e terapéutico, mas o conhecimento das formas clinicas (vinculadas a topc-
grafia das lesdes) tem segredos ainda nao desvendados.

A localizacdo do cisticerco no sistema nervoso central ndo obedece a
fatdres conhecidos e, na maior parte dos casos, é multipla, tal como ocorrz
com outras moléstias hematogénicas. Decorre désse fator, alids, grande
parte das dificuldades diagnésticas. Ha, nao obstante, localizacbes mais
freqlientes.

1) Localizagdo subaracnéidea (509 de incidéncia) — Os cisticercos
distribuem-se difusamente na superficie cerebral e cerebelar, ou localizam-se
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nas cisternas basais. A expressdo clinica déstes casos é a meningite aguda
ou croénica. Ha, de regra, repercussido liquérica com pleocitose moderada
(com presenca de eosinéfilos) e positividade da reacdo de fixacdo de com-
plemento para cisticercose. Na fase crénica os exsudatos se organizam
com intensa proliferacao conjuntiva e glial, formando-se aderéncias que blo-
queiam o transito liquérico (hipertensdo intracraniana, hidrocefalia). As le-
soes toxico-inflamatoérias difusas do parénquima cerebral (principalmente
frontais) levam & decadéncia mental progressiva.

2) Localiza¢gdo parenquimatosa (309% dos casos) — Faz-se dominante-
mente na substancia cinzenta (cértex e nucleos estriados). S&ao raros os
acometimentos do tronco cerebral e cerebelo. Se os parasitos sdo em pe-
gueno numero e isolados, a decorréncia sintomatica mais comum é a crise
convulsiva jacksoniana ou, eventualmente, outros sinais frustros de lesao
focal; se a infestacdo é intensa e difusa, traduz-se em geral pelas crises
generalizadas. Agrupamentos volumosos de parasitos funcionam também a
maneira das lesdes que ocupam espaco, podendo provocar hipertensdo in-
tracraniana, além de sinais focais. A repercussdao liquérica é, nesta locali-
zacdo, menos frequente, sobretudo nos casos crénicos, em que o parasito
ja se calcificou, quando entio sua presenca é assinalada pelo exame radio-
grafico simples.

3) Finalmente, podem os cisticercos infestar o sistema wventricular
(cérca de 209% dos casos), permanecendo livres ou aderentes ao epéndima,
isolados ou agrupados, mas sempre em pequeno numero. Nao é incomum
haver apenas uma vesicula isolada nesta ou naquela cavidade. O quadro
clinico correspondente pode, ndo obstante, ser dramatico: é que a obstrucao
das vias liquéricas em suas porgbes proximais (buracos de Monro, aqueduto
de Sylvius, buracos de Magendie e Luschka) acarreta hipertensao intracra-
niana aguda, com cefaléia, voémitos, distarbios da consciéncia e agitacdo
psicomotora.

Nem sempre, porém, o quadro é assim grave e permanente (obstrucido
total); é mais comum a obstrugdo parcial que se completa intermitente-
mente, manifestando-se por cefaléias paroxisticas que remitem espontanea-
mente. E de supor que nestes casos o cisticerco, nas proximidades désses
pontos estreitados, funciona a maneira de valvula, ora obstruindo, ora per-
mitindo o fluxo liquérico.

E certo que aderéncias e o proprio edema inflamatério dos tecidos
que delimitam tais orificios podem causar também obstrucées parciais ou
totais, estando por vézes o cisticerco a jusante do ponto obstruido. Com
efeito, o cisticerco exerce também acfdo téxico-inflamatoéria a distancia, atin-
gindo parénquima, meninges, epéndima (ependimite granulosa) e vasos (en-
darterite). Os processos obstrutivos, qualquer que seja seu substrato ana-
tomo-patolégico (cisticerco, aderéncias ou edema), podem atingir um ou
varios orificios do sistema ventricular; podem obstruir determinado orificio
em certa fase evolutiva da doenca e, ulteriormente, sob influéncia de fato-
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res varios (pressao liqudrica, regressdo do processo inflamatério), acomete-
rem outro orificio, determinando modificagées do quadro sintomatolégico.

Distinguir localizacdes parasitarias — subaracnédideas, parenquimatosas
ou ventriculares — é, na verdade, uma deformacdo académica da realidade.
A regra infelizmente é a associacdo de localizagbes, com dominancia de
danos nesta ou naquela regido, de que resultam formas clinicas variadas

(convulsivas, meningiticas, pseudotumorais, mentais).

Ainda nao existem meios terapéuticos curativos da moléstia propria-
mente dita. Segundo alguns autores, certos medicamentos — extrato eté-
reo de feto macho, sulfamidas — tém acdo sdbre o parasito, levando-o &
morte. Mas, mesmo morto, o cisticerco ainda pode agir como corpo estra-
nho irritativo ou obstrutivo. Por outro lado, os processos inflamatorios
locais ou a distancia que compdem sua patologia e melhoram com o em-
prégo das sulfamidas em sua fase aguda, dificilmente podem se reabsorver
quando ja organizados em aderéncias e espessamentos conjuntivais crénicos.
S6 cabe recurso nestes casos a neurocirurgia que, possibilitando a extirpa-
cdo de acumulos parasitarios, desbridando aderéncias ou criando escoamen-
tos artificiais, restabelece o transito liquérico represado, resolvendo assim
aspectos parciais da doenca que podem ser mortais.

Ressalta dessas considera¢des o enorme interésse no aperfeicoamento
do estudo das associacdes sindromico-topograficas da moléstia. Com efeito,
o diagnéstico etiolégico ja nao constitui dificuldade na maior parte dos
casos para aquéles que, habituados com a sintomatologia global (incluindo
o encontro de nédulos subcutineos ou musculares), tém recurso ao exame
do liquido cefalorraquidiano, ao exame radiolégico simples (que evidencia
as imagens caracteristicas do parasito quando calcificado), aos exames ra-
diolégicos contrastados, ao exame eletrencefalografico. Em certas oportu-
nidades basta a positividade de um elemento subsidiario aliada aos dades
do exame clinico-neurolégico para a afirmacdo da etiologia.

Resta-nos agora ordenar os sintomas habituais em sindrome, associan-
do-os a esta ou aquela topografia em térmos de incidéncia, para mais efi-
cazmente podermos indicar e usar nossos ainda débeis recursos terapéuticos
no alivio dos portadores de cisticercose cerebral.

OBSERVACOES

Caso 1 — M.L.M,, sexo feminino, 32 anos. A paciente nos procurou em abril
de 1958 com queixa de cefaléia matinal, vomitos e, por vézes, febre nos 15 dias
precedentes. Cérca de 4 meses antes sofrera também de cefaléia, vomitos e febre,
ocasido em que, com apoio em exames subsidiarios, fora feito diagndstico de febre
tiféide (reacdo de Widal positiva: O e H positivos até 1/320). Além disso, 0 exame
de liqiiido cefalorraquidiano feito nessa ocasiio havia mostrado pleocitose de 566
células por mmd. O exame clinico-neurolégico, em abril, mostrou: borramento pa-
pilar em A.O.; hiperreflexia profunda generalizada, dominante & esquerda; leves
tremores finos no membro superior direito. A reacdo de Widal mostrou-se ainda
positiva, embora com titulos menores (O positivo até 1/50 e H 1/100). No inicio
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de maijo, com sintomas agravados, a paciente foi internada. Exame de ligiiido ce-
falorraquidiano (P.S.0.): hipertensdo (48 cm agua), 360 células por mm3 (linfécitos
42%, monocitos 3%, neutrdfilos 50%, eosindfilos 59%), 48 mgo, de proteinas, 59
mge, de glicose, exame bacteriolégico negativo. Exame eletrencefalogrdfico: sofri-
mento cerebral difuso. Exame oftalmoldgico: déficit do abducente direito; edema
papilar em A.O. com focos hemorrdgicos recentes; defeito do pélo superior em A.O.
no estudo campimétrico. Cardtido-angiografia esquerda: sinais de discreta hidroce-
falia. Cardtido-angiografia direita: nitida elevac¢do do segmento posterior da arteé-
ria cerebral média (M4, M5) e, logo abaixo, uma zona avascular; ligeiro desloca-
mento da artéria cerebral anterior direita para o lado esquerdo.

Intervencdo cirurgica — Com diagnéstico provavel de abscesso cerebral tiféidico
parietal direito fizemos perfuracdo exploradora com puncio cerebral direita, sem
resultado. No mesmo ato cirurgico praticamos outra perfuracdo occipital esquerda
e puncionamos ambos os ventriculos laterais, extraindo liquor e insuflando ar.
Amostras separadas de liquor ventricular de um e outro lado foram encaminhadas
para exame. Pneumoventriculografias: sistema ventricular algo desviado para a
esquerda; ventriculo lateral direito dilatado. Estes resultados reforcaram a suspeita
de lesdo expansiva do hemisfério direito, provavelmente fronto-parietal alta; a pa-
ciente foi craniotomizada, mas afora sinais de sofrimento cerebral por hipertensao
e hidrocefalia do ventriculo lateral direito, nada mais de anormal verificamos.

A o
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Fig. 1 — Caso 1 (M.L.M.). Pneumoventriculografia: & esquerda po-

si¢ciio dntero-posterior; a direita, posicdo obligqua.

Evolugdo — O poés-operatério foi tormentoso. Apés 24 horas recebemos o0s re-
sultados dispares do exame das amostras do liquor dos ventriculos: A esquerda,
afora a taxa de proteinas aumentada, os outros elementos estavam dentro da nor-
malidade; a direita, além da pleocitose (180 células por mm?® com eosinéfilos), a
taxa de proteinas era bem mais alta (61 mg%) e a taxa de glicose anormalmente
baixa (31 mg%). Tais elementos confirmaram a hipétese aventada logo apds a
operacdo -— ventriculite lateral direita septada — mas a etiologia do processo sé
foi esclarecida quando recebemos, 6 dias apéds, os resultados da reacido de fixacido
de complemento para cisticercose praticada nas amostras do liquor ventricular; a

esquerda foi negativa e a direita positiva.

A paciente restabeleceu-se bem. Temos acompanhado de perto sua evolucgdo
nestes dois anos; o edema papilar regrediu completamente; nunca mais teve cefa-
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léia, vomito ou febre; permaneceu ligeiro déficit campimétrico homolateral esquer-
do; 6 meses apés o ato cirurgico a paciente apresentou crise convulsiva com perda
da consciéncia, fendmeno aque se repetiu uma vez mais, a despeito da medicacao
adequada.

Os fatos aqui expostos levam a admitir que esta paciente era portadora de
cisticercose ventricular lateral direita bloqueada, bloqueio éste desfeito acidental e
involuntariamente durante a pneumoventriculografia ou com as puncgdes ventricil-
lares evacuadoras trans e pds-operatoérias.

Caso 2 — M.T. (R.G. 136111), sexo masculino, 18 anos. Paciente com queixa
de parestesias e paresia dos membros do lado esquerdo, iniciadas cérca de 3 meses
antes de sua primeira consulta (16-3-1960) no Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Ribeirdo Préto; tais sintomas vinham se agravando paulatinamente,
quando surgiu cefaléia fronto-parietal direita, acompanhada de vomitos. Internado
em hospital de sua cidade a cefaléia e 0s vOmitos cederam. Ulteriormente, recidi-
vando éstes sintomas, foi transferido para a Santa Casa de Ribeirdo PPréto onde foi
extraido liquor por via suboccipital, tendo resultado positiva a reacdo de fixacdo
de complemento para cisticercose. Exame clinico-neurolégico — Diplopia; paralisia
do abducente esquerdo, anisocoria e edema papilar. Ao ser internado, em 6-4-1960,
o quadro subjetivo e objetivo de hipertensdo intracraniana havia melhorado nova-
mente; hemiparesia a esquerda com moderada dificuldade na linguagem expressiva;
a fundoscopia revelou apenas ligeiro borramento papilar. Hemograma: eosinofilia
(35,2%).

Aguarddvamos ainda resultados de outros exames subsidiarios quando o pa-
ciente entrou em estado de coma na noite de 11 de abril: 12 horas depois 0 exame
dos fundos oculares mostrou acentuado edema papilar com focos hemorragicos mul-
tiplos; uma puncado suboccipital revelou pressdo inicial superior a 100 cm de &gua,
sendo o liquor turvo, com cérca de 4.000 células por mms. Cardtido-angiografic
direita: sinais de lesdo expansiva temporal média (fig. 2).

Fig. 2 — Caso 2 (M.T.). Cardtido-angiografia direita.

Intervencdo cirdrgica — Craniotomia témporo-parietal direita. A enorme tensdo
intracraniana foi dominada por evacuacdo de ligilido turvo extraido por puncén
transdural na regido temporal; ésse liqliido revelou-se semelhante em seus aspectos
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fundamentais ao extraido pouco antes da cisterna magna: 4.000 células por mm?
(linfécitos 7,5%; monocelulares 2,5%; neutrofilos 70%; eosinéfilos 20%), 7 g de
proteinas totais. Incisado o cértex temporal, entramos no interior de uma cavi-
dade limitada pelas paredes do corno temporal extraordinariamente dilatado. Em
sua luz havia grande acimulo de exsudatos inflamatérios de cor amarelada de mis-
tura com vesiculas cisticercéticas em sua maior parte degeneradas, todo éste con-
junto formando massa fortemente aderente ao epéndima e bloqueando a confluén-
cia dos cornos temporal e occipital. Extraida essa massa por trag¢do e aspiracio,
limpamos a cavidade, restabelecendo o transito do liquor. O exame histopatoldgico
do material extraido do ventriculo lateral direito revelou tratar-se de vesiculas de
cisticercos celulose e fragmentos de tecido conjuntivo frouxo infiltrado por células
inflamatoérias, exsudato fibrino-leucocitario em organizacéao.

Evolucdo — A evolucdo pos-operatoria foi acidentada e o paciente ndo recupe-
rou a consciéncia nos 3 meses que precederam o0 Obito. Entre outros.medicamen-
tos recebeu sulfadiazina nos primeiros 15 dias. Sucessivos exames de liquor extrai-
do por puncao direta da cavidade ventricular mostraram a regressdo do processo
inflamatoério cisticercético: em 19-4-1960 o liquor continha apenas 480 células e
95 mg9 de proteinas; em 22-4-1960, 10 células (4% de eosinofilos) e 80 mg% de
proteinas. Nao obstante esta melhora do quadro inflamatério, ndo houve recupe-
racdo do estado de consciéncia normal, e embora amparado nutritiva e medica-
mentosamente, o paciente faleceu em caquexia no dia 19 de julho de 1960. Pela
necroscopia, verificamos areas de atrofia nos pedinculos cerebrais e nos hemisférios;
no epéndima do corno temporal direito, areas pigmentadas atestando o antigo pro-
cesso inflamatério.

Caso 3 — A.CS. (R.G. 7407), sexo feminino, 47 anos. A paciente procurou o
Servico de Neurologia da Fac. Med. de Ribeirdo Préto em 12 de abril de 1958,
queixando-se de intensa cefaléia iniciada 20 dias antes; 5 dias apds inicio da doen-
ca, teve alivio temporario seguido logo de exacerbacdo violenta, e na semana se-
guinte, passou a ter vOmitos e disturbios visuais, além de instabilidade do equili-
brio. Exame clinico-neurolégico — Paciente sonolenta. N&o encontramos nédulos
subcutaneos. Equilibrio instavel, base de sustentacdo alargada, tendéncia a retro-
pulsdo. Marcha insegura com incerteza na direcdo. Motricidade voluntaria e tono
normais. Reflexos profundos simétricamente exaltados; reflexos cutidneos presentes e
simétricos; auséncia de reflexos patolégicos. Paralisia da elevacdo do olhar. Pu-
pilas em discreta midriase, auséncia do reflexo fotomotor de ambos os lados. Exame
do liqitido cefalorraquidiano: puncdo suboccipital; P.. 11; P.f. 4; volume retirado
5 ml; liquor limpido e incolor; 5,6 células por mm?*, 18 mg% de proteinas totais;
71,5 mg de glicose; por circunstancias alheias & nossa vontade n&o foram feitas
as reacdes de desvio de complemento. Radiografia simples do crdnio: imagem cal-
cificada pequena, alongada, na porcdo posterior do 3¢ ventriculo. Preumoventriculo-
grafia: sistema ventricular ndo desviado, moderadamente aumentado de tamanho,
sem deformacdes localizadas; o ar encheu bem o 3¢ ventriculo, mas n&o passou
para o 4°¢, sendo retido na parte superior do aqueduto de Sylvius, no local onde
as radiografias simples haviam mostrado calcificacdo.

Intervencdo cirurgica — Com diagnédstico de hidrocefalia obstrutiva por blo-
queio do aqueduto de Sylvius foi feita craniotomia suboccipital, com abordagem
por retalho semicircular bimastéideo. Aberta a dura mater, notamos estreitamento
do buraco de Magendie por processo inflamatorio croénico; desbridado éste orificio,
exploramos o 4¢ ventriculo e, a seguir, o aqueduto de Sylvius, cuja iuz, na posicao
superior, encontramos ocupada por uma formacdo branco-amarelada, cilindrica, com
3 mm de didmetro e 1 em de comprimento, fracamente aderida as paredes do con-
duto e que foi extraida facilmente por tracio. O aspecto macroscopico era de um
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cisticerco, deformado e necrosado. O exame histopatoldgico revelou material par-
cialmente necrosado, com numerosas formacdes arredondadas calcificadas em seu
interior. Embora n#o tivesse conseguido o patologista (Dr. Estévdo Nador) evi-
denciar estruturas indiscutiveis do parasitc com os elementos que ainda permane-
ciam, optou pela hipdtese de cisticerco em degeneracéo.

Fig. 3 — Caso 3 (A.G.8.). Pneumoventriculografia: & esquerda, perfil
esquerdo; @ direita, posicdo obliqua posterior.

Evolu¢do — A evolucdo pos-operatdoria foi sem incidentes. Desde o primeiro
dia, aliviada de sua cefaléia, a paciente readquiriu a motricidade ocular, movimen-
tando livremente o olhar para cima. Os reflexos fotomotores e o diametro pupilar
também voltaram ao normal.

Caso 4 — ILAA. (R.G. 7.784), sexo feminino, 29 anos. A pacienle foi exami-
nada no Ambulatorio do Servico de Neurologia da Fac. Med. de Ribeirao Préto em
17 de outubro de 1958, com queixa de disturbios visuais, vémitos e tonturas, ini-
ciados 3 anos antes, com amauroses passageiras e dificuldade no olhar para cima
ou para baixo. Tais sintomas evoluiram com remissdes e recidivas, mas progres-
sivamente para pior. Nos ultimos meses vinha apresentando sonoléncia exagerada,
leve grau de exoftalmo e tendéncia & queda para a esquerda quando em posicdo
erecta. Nos antecedentes pessoais e familiares apuramos ter sido infestada por
ténia na adolescéncia. Exame clinico-neurolégico — N&o apuramos existéncia de
nédulos subcutaneos & inspecdo e palpacdo. Motricidade voluntaria e involuntaria,
tono e coordenacdo normais. Na marcha, desvios eventuais com perdas de equi-
librio facilmente corrigidas. Sensibilidade normal. Anisocoria (pupila direita me-
nor que a esquerda) e perda dos movimentos de verticalidade do olhar; edema
papilar bilateral, mais acentuado & esquerda. A paciente foi internada em 30 de
outubro de 1958. Exame parasitolégico de fezes: cistos de E. nana. Radiografias
simples do crdnio: normais. Pneumoventriculografia: sistema ventricular modera-
damente dilatado, sem desvios; o ar nao ultrapassou o aqueduto, mesmo com a
cabeca em posicdo obliqua posterior; bloqueio do aqueduto de Sylvius em sua por-
cdo superior. Exame do ligiiido cefalorraquidiano: puncdo suboccipital; P.i. 17;
P.f. 7; liquor limpido e incolor; 4,7 células por mm?3 (linfécitos 93%, monécitos 4%,
eosinofilos 3%); 19 mg9 de proteinas totais; 61 mge, de glicose; reacdo de Was-
sermann negativa; reacdo de fixacido de complemento para cisticercose nao rea-
gente.
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Fig. 4 — Caso 4 (I.LA.A.). Pneumoventriculografia: & esquerda, perfil
direito; a direita, posi¢cdo occipito-placa.

Intervencdo ciriirgica — Craniotomia exploradora da fossa cerebelar, com abor-
dagem por incisdo semicircular bimastéidea. Aberta a dura, verificamos espessa-
mento da aracnoide da cisterna magna; incisado o vérmis cerebelar, exploramos
a cavidade do 4¢ ventriculo, notando que soluto fisiolégico introduzido nos ventri-
culos laterais ndo fluia pelo aqueduto de Sylvius. Explorando éste conduto por
meio de sonda de Nelaton, verificamos estar obstruido em sua extremidade pro-
ximal junto ao assoalho da porcdo posterior do 3¢ ventriculo. Forcando delicada-
mente a penetracdo da sonda, tivemos a sensaciio de vencer resisténcia; a seguir,
notamos o restabelecimento do transito liquérico das cavidades superiores para o 4¢
ventriculo. Temendo uma reconstituicio desta obstrucio membranacea, praticamos
uma derivacdo ventriculo-cisternal (Torkildsen).

Evolucdo — O pos-operatorio decorreu muito bem. A paciente queixou-se
ainda até a data de alta (23-12-1958) de cefaléia pouco intensa e ndo acompanhada
de vOmitos; a paralisia vertical do olhar desapareceu. A paciente foi revista varias
vézes desde sua alta. Cérca de 5 meses apés voltou a apresentar vémitos nédo re-
lacionados com paroxismos de cefaléia. Reexaminada nessa ocasido, verificou-se
estar gravida, fato que até entdo nfo ocorrera em seus 8 anos de casada. Re-
centemente (junho de 1960) revimo-la apés o parto; paciente sem gqueixa alguma
e com recuperacido completa da motricidade ocular.

COMENTARIOS

Registramos 4 casos de cisticercose cerebral nos quais a infestagdo
atingiu o sistema ventricular excluindo um dos ventriculos laterais (2
casos) ou obstruindo o aqueduto de Sylvius (2 casos).

O bloqueio de um dos buracos de Monro represa o liquor no ventriculo
lateral que aumenta enormemente de volume, funcionando & maneira de
uma lesdo expansiva. Estabelece-se uma sindrome aguda e grave de hi-
pertensdo intracraniana, mas os sinais focais sdo discretos porque a hiper-
tensdo se distribui por igual em tdda a superficie interna da cavidade ven-
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tricular lateral. Mas mesmo no interior da cavidade do ventriculo lateral
pode haver septacdo, acumulando-se as massas cisticercoticas e exsudatos
inflamatérios na confluéncia dos cornos temporal e occipital, provocando
blogueio sdmente do corno esfenoidal que, dilatando-se, reproduz clinica e
radioldgicamente os aspectos dos tumores temporais, tal como ocorreu num
dos nossos casos aqui relatados (caso 2).

O bloqueio do aqueduto de Sylvius também acarreta o aparecimento de
hipertensdo intracraniana, de carater mais grave do que a provocada pela
cbstrucdo de um dos buracos de Monro; nas obstrucdes do aqueduto de Syl-
vius sdo diretamente comprimidas regiGes altamente expressivas que formam
as paredes do 3.° ventriculo, assim como o hipotdlamo e o mesencéfalo. Re-
sulta disso o carater dramatico dos sintomas presentes nos casos de bloqueio
total do aqueduto de Sylvius.

A anamnese dos pacientes portadores de cisticercose ventricular revela
um dado comum: a sindrome de hipertensao intracraniana se manifesta in-
termitentemente com periodos de acalmia, guardando certa relacdo com as
modificacoes da posicao da cabegca. O exame neurolégico, além de edema
papilar, pode mostrar sinais focais. Nas obstrucoes do buraco de Monro apa-
recem sinais piramidais contralaterais; nos bloqueios da parte mais alta do
aqueduto, observamos paralisia vertical do olhar (sindrome de Parinaud), com
eventual perda dos reflexos fotomotores e midriase.

O exame de liquor revela, em grande percentagem dos casos, hiperci-
tose discreta com eosinofilos e positividade da reacdo de fixacdo de comple-
mento para cisticercose. As vézes tais alteracdes s6 estdo presentes em
amostras de liquor extraidas da cavidade ventricular a montante do bloqueio.
Amostras de liquor extraidas diretamente de um e de outro ventriculo la-
teral podem fornecer dados elucidativos, como ocorreu em um de nossos casos.
A disparidade dos achados entre os liquores colhidos dos dois ventriculos la-
terais permite o esclarecimento diagnéstico definitivo nos casos de bloqueio
do buraco de Monro. A comparacdo dos resultados do exame das amostras
de liquor ventricular com os obtidos do liquor suboccipital leva a conclusoes
idénticas nos casos de obstrucdo do aqueduto de Sylvius.

O exame radioldgico simples do cranio mostra, com freqiiéncia, imagens
calcificadas de cisticercos. A pneumoventriculografia é o recurso mais im-
portante para a localizacdo da lesdo obstrutiva, seja pelos sinais indiretos
(impermeabilidade ao livre transito do ar, hidrocéfalo localizado), seja pela
melhor contrastacido do corpo parasitario encravado neste ou naquele orifi-
cio, ou pelas imagens negativas da sombra aérea.

A carétidc-angiografia é exame Util, pois revela, pela deformacio arte-
rial, a forma globosa do ventriculo lateral (hidrocefalia), mas seus resultados
sdo0 menos precisos que os da pneumoventriculografia.

O tratamento de tais casos é Obviamente cirurgico. E necessario usar
vias de acesso que permitam a abordagem do ponto obstruido para permea-
bilizd-lo pela extracdo do cisticerco. A cavidade ventricular excluida, a mon-
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tante, deve também, quando possivel, ser inspecionada para a retirada de
massas parasitarias e exsudatos organizados porventura existentes. Esta §é,
em nossa experiéncia, tarefa dificil, pois tais exsudatos organizados de mis-
tura com vesiculas cisticercéticas integras ou parcialmente degeneradas ade-
rem fortemente as paredes ventriculares. S&o, por outro lado, fridveis, néo
apresentando resisténcia para a remocdo com pincas, mas nao tanto que pos-
sam ser extraidas por aspiracdo. A manobra técnica mais adequada seria a
curetagem que, no entanto, comporta riscos de lesdo das paredes ventricula-
res e provoca sangramento abundante.

Quando a obstrucdo se processa no aqueduto, a via de acesso mais c6-
moda é pelo 4.° ventriculo. Durante o ato cirlrgico, exposto o orificio infe-
rior do aqueduto, a introducdo de soluto de Ringer morno nos ventriculos
laterais nao seguida de seu aparecimento no 4.° ventriculo, confirma a exis-
téncia de bloqueio. Sondando-se o agqueduto com sonda de Nelaton ou mesmo
inspecionando-o (quando dilatado), conseguiremos, em certo nimero de casos,
desfazer o bloqueio, extraindo cisticercos, devolvendo-os ao 3.° ventriculo ou
destruindo as membranas obstrutivas que se tenham formado.

Quando a remocédo da rolha é técnicamente impossivel, é valido o re-
curso a derivacao ventriculo-cisternal ou ventriculo-ventricular (abertura do
septo lacido). Usamos a primeira (operacdo de Torkildsen) quando o obs-
taculo se situa no aqueduto, e a segunda quando se situa no buraco de
Monro. Podemos mesmo associad-las supletivamente ao ato cirirgico bem
sucedido, de extirpacdo do elemento obstrutivo, com o que criamos uma
valvula de seguranca para futuras reobstrucdes. Tais operacdes, simples-
mente paliativas quando empregadas em casos de neoplasia obstrutiva désses
mesmos orificios, podem dar resultados definitivos em casos de bloqueio cis-
ticercético.

RESUMO

A incidéncia da cisticercose cerebral entre os consulentes orientados para
o Ambulatério de Neurologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto
é muito alta. Trata-se de moléstia que, pela gravidade de seus sintomas,
pela facilidade de infestacdo e pela precariedade dos recursos terapéuticos,
representa um probiema individual e social grave nesta regido.

Muitos aspectos da moléstia ja foram esclarecidos, sendo grande a con-
tribuicao de autores brasileiros. Certas feigbes da moléstia, porém, ainda
comportam maiores estudos. E nosso objetivo oferecer uma contribuicdo ao
estudo das formas intraventriculares de neurocisticercose.

Relatamos as observacdes de 4 pacientes com queixas de hipertensao
intracraniana periédica e com achados liquoricos e radiolégicos compativeis
com a suspeita de cisticercose cerebral. Exames subsidiarios (pneumencefa-
lografia ou ventriculografia) mostraram que em dois déstes pacientes havia
bloqueio do aqueduto de Sylvius (casos 3 e 4) e que, nos outros dois, havia
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exclusdo de um ventriculo lateral por bloqueio do buraco de Monro (caso 1)
e da confluéncia dos cornos temporal e occipital (caso 2). Nos dois casos
em que havia bloqueio na parte alta do aqueduto de Sylvius os pacientes
acusavam dificuldade no olhar vertical (sindrome de Parinaud).

O tratamento cirtrgico permitiu desfazer o bloqueio em 3 casos (casos
2, 3 e 4); no caso 1 as puncgdes feitas ap0s a intervencdo cirurgica parecem
ter agido benéficamente no sentido de restabelecer o transito do liqiiido ce-
falorraquidiano.

Excluindo um paciente (caso 2) que faleceu em caquexia 3 meses apds
a operacado e no qual o exame necroscopico mostrou lesdes pregressas impu-

taveis apenas a hipertensdo aguda sem lesdes cisticercéticas, os outros casos
evoluiram para a cura.

SUMMARY

Cysticercosis of the nervous system: obstructive forms in ventricular
localization.

In the central and southern parts of Brazil the incidence of cerebral
cysticercosis is very high. Infestation is easy, the clinical manifestations
are severe and the therapeutic resources are rather ineffectual. Four cases
with ventricular obstruction are reported. Two of them presented obstruction
in the lateral ventricle and the remaining in the aqueduct of Sylvius. The
main complaint was paroxysmal headache in every case, with the objective
signs of intracranial hypertension. The cases with localization of the parasite
in the aqueduct of Sylvius showed the Parinaud’s syndrome.

Diagnosis received confirmation from plain-X-ray and pneumo-encephalo-
graphic studies and from the examination of the cerebrospinal fluid. Surgical
desobstruction was successful in three cases. The fourth patient died three
months after the operation.
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