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RESUMO — São mostrados neste estudo aspectos anatomopatológicos das lesões cerebrais em 
caso fatal de neurocisticercose tratada com praziquantel. Os achados mostram a eficácia da 
droga como agente parasiticida no tecido nervoso, evidenciada pela necrose com desintegra­
ção parasitária. É chamada a atenção para a exuberante resposta inflamatória exsudativa e 
necrotizante do tecido nervoso na periferia do cisticerco morto, sendo discutido o papel desta 
resposta como fator importante no mecanismo da morte do paciente. 

Neurocysticercosis: neuropathologic survey of a fatal case treated with praziquantel. 

SUMMARY — The neuropathological findings in a fatal case of neurocisticercosis treated 
with praziquantel are reported in this paper. The extensive necrosis of the parasites besides 
the exuberant inflammatory response evidence the efficacy of the drug. The severe and ne­
crotizing type of the inflammatory response to the dead parasites may have played an 
important role in the cause of death of this patient, by developing severe intracranial hy­
pertension. 

A neurocisticercose representa a mais problemática forma da cisticercose 3> 7. 
Muitos aspectos dessa neuroparasitose são bem conhecidos particularmente aqueles 
de natureza clínica e laboratorial 2 - 5 , 1 1 ^ já tendo sido conceituada uma síndrome do 
líquido cefalorraquidiano (LCR) característica 5,10,17,18. Do ponto de vista anatomo­
patológico, vários aspectos são bem estudados, principalmente no que se refere à 
resposta inflamatória tipo crônica granulomatosa, bem característica, desenvolvida pelo 
hospedeiro infectado, tendo sido descrita na evolução natural do parasito desde suas 
formas mais iniciais até sua forma de regressão, com fibrose cicatricial e calcifi­
cação 1 , 6 , 1 2 , 1 3 . o advento de quimioterapia eficaz com o uso do praziquantel, as faci­
lidades diagnosticas da tomografia computadorizada e os métodos imunológicos apli­
cados ao estudo do LCR trouxeram benefícios importantes para os pacientes com 
a doença. O praziquantel, mesmo sendo droga inóqua 9,16,19,21, deve ser usado com 
cuidado, principalmente porque a morte parasitária pode ser seguida da liberação de 
grande quantidade de antígenos, exacerbando fenômenos de hipersensibilidade, com 
proeminente reação celular inflamatória. Com o aparecimento de reações indesejáveis 
durante o tratamento desta neuroparasitose, tornou-se obrigatório o uso de corticóides 
em associação ao praziquantel 3,15,16,20 Se, de um lado, estão bem estudados os 
aspectos anatomopatológicos da neurocisticercose na sua evolução natural 1.12.13, são 
poucos os estudos das alterações cerebrais e, particularmente, do cisticerco sob a ação 
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do praziquantel, sendo mais raros ainda estudos completos de casos de necropsia 8,14. 
Estudos deste tipo parecem sempre importantes para esclarecer tipo e extensão da 
agressão parasitária, bem como para a avaliação da resposta inflamatória do hospe­
deiro ao parasito morto, o que poderá trazer subsídios para melhor adequação da 
dose da droga em relação ao hospedeiro. 

No presente trabalho é mostrado o estudo anatomopatológico de caso necrop-
siado de neurocisticercose grave, complicada no curso do tratamento com praziquantel 
e corticóide. 

OBSERVAÇÃO 

EAP, paciente com 16 anos de idade, do sexo masculino, branco, estudante, natural de 
Capela-SE. Apresentou cefaléia frontal moderada, com perda parcial da visão em ambos os 
olhos, tendo consultado oftalmologista que diagnosticou «cisticercose ocular». Nesta época o 
RX de crânio foi normal. Cerca de t rês semanas após esse episódio, foi admitido no HUPES-
TJFBa, para avaliação diagnostica no sentido de comprovação de neurocisticercose. Dois dias 
após o internamento apresentou agitação psicomotora, seguida de crises convulsivas tônico-
clônicas generalizadas, controladas com fenobarbital. O exame físico geral e o neurológico 
foram normais na época do internamento exceto a fundoscopia, que mostrou vesícula de 



cisticerco em ambos os olhos. Exames laboratoriais — Parasitológico de fezes com «Taenia 
solium». Leucograma com 19% de eosinófilos. LCR (punção lombar) : proteínas 68 mg/dl / , 
reação de Weinberg negativa, imunofluorescência para cisticercose negativa. Evolução — 
Mesmo na ausência das reações específicas, foi feito o diagnóstico de neurocisticercose e 
iniciado o t ra tamento com praziquantel e corticoïde no seguinte esquema: praziquantel 50 
mg/Kg/d ia durante 21 dias; corticóide (Decadron) 1,5 mg de 6/6 horas durante 3 dias antes 
do praziquantel, durante os 21 dias de t ra tamento e 1 semana após o uso dessa droga. Uma 
semana após o uso do praziquantel e em uso de corticóide, o paciente apresentou quadro 
grave de dor abdominal, crises convulsivas e desenvolveu coma, vindo a falecer. 

Estudo anatomopatológico do enféfalo — O encéfalo foi estudado seguindo-se a meto-
logia do Setor de Neuropatologia do Serviço de Anatomia Patológica do Hospital Prof. Edgar 
Santos. Neste laboratório, os encéfalos são estudados 20 dias após fixação em formol a 10% 
e em suspensão. Secções para estudo histológico são preparadas, seguindo-se a técnica de 
inclusão em parafina e os cortes corados pela hematoxilina e eosina. No presente caso, foram 
realizadas ainda as colorações pelo PAS, reticulina e impregnação pela p ra ta (Grocott). O 
encéfalo pesou, ainda a fresco, 1350 g. Mostrou, ao exame externo, acentuado grau de achata­
mento de giros cerebrais, com heraiação proeminente e bilateral de uncus e de amígdalas 



cerebelares, ao lado de congestão discreta de meninges, as quais eram transparentes , bri­
lhantes e sem exsudatos. Os vasos da base mostraram aspecto normal, sem alterações do 
calibre. Na superfície de corte, observou-se grande número de nódulos arredondados medindo 
em média 4 cm de diâmetro, os quais eram bem delimitados e amolecidos, localizados prin­
cipalmente no córtex cerebral e no limite cortical com a substância branca dos hemisférios 
cerebrais, numa quantidade média de 8 para cada superfície dos cortes coronais dò cérebro. 
De algumas destas lesões, destacaram-se pequenos nódulos mais firmes, deixando no local 
pequenas cavidades bem delimitadas e lisas internamente (Fig. 1). Nenhuma dessas lesões 
foi encontrada nos núcleos da base, tronco cefálico ou cerebelo. No estudo histológico, as 
lesões mostraram presença de parasito, identificado como «cisticerco» em diversas fases de 
desintegração e necrose, sendo poucas vezes identificada sua membrana externa (Fig. 2A). 
Circundando os parasitos, verificou-se tecido nervoso desintegrado e necrótico, com intensa 
reação celular inflamatória com predominância de linfócitos, plasmócitos, macrófagos e, em 
menor número, neutrófilos (Fig. 2B). A reação glial periférica foi, em geral, de grau discreto 
a moderado. Em algumas dessas lesões, a coloração pela reticuiina mostrou grande conden­
sação de fibras na periferia do parasi to desintegrado (Fig. 3). 

COMENTÁRIOS 
O estudo histopatológico deste caso mostra evidências claras de resposta tera­

pêutica adequada ao praziquantel, representada por: grande destruição dos parasitos, 
que apresentavam grande redução do volume de vesícula; necrose parasitária, ao lado 
de intensa reação periférica inflamatória, com necrose do tecido nervoso. Algumas 
vezes, a alteração parasitária era tão intensa, a ponto de dificultar o reconhecimento 
do cisticerco. 

As alterações microscópicas — edema cerebral com herniações e achatamento 
de giros — estão, neste caso, relacionadas à resposta inflamatória exagerada, resul­
tante da exacerbação dos fenômenos imunoalérgicos, determinados pela morte para­
sitária pelo praziquantel. No presente caso, o corticóide usado, mesmo em doses 
consideradas adequadas, parece não ter sido eficaz o suficiente para impedir o desen­
cadeamento dos fenômenos imunoalérgicos, que culminaram com o edema cerebral e 
a hipertensão intracraniana grave e morte. Na realidade, a hipertensão intracraniana 
tem sido apontada como a causa de morte mais frequente nesta parasitose, ocorrendo 
em cerca de 70% desses casos. 

O estudo permite chamar a atenção para alguns aspectos importantes, que 
devem ser observados durante o tratamento da neurocisticercose com praziquantel 



Em primeiro lugar, a exacerbação dos fenômenos imunoalérgicos que se desenvolvem 
quando da morte parasitária e que pode ocorrer, com maior ou menor gravidade, 
mesmo com o uso de corticóide. É possível que a grande carga parasitária cerebral 
deste caso tenha contribuído para a gravidade e fatalidade observadas na evolução 
do paciente. Em segundo lugar, lembrar que a exacerbação dos fenômenos imuno­
alérgicos pode culminar em edema cerebral e hipertensão intracraniana, causa de 
morte importante na neurocisticercose tratada 14,15. Não se pode deixar de chamar 
a atenção para a necessidade de se estudar de maneira sistemática a autopsia nos 
casos fatais de neurocisticercose tratada com praziquantel, para melhor avaliação e 
conhecimento das correlações clínico-patológicas, tendo em mente que estudos como 
estes são raros. 
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