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RESUMO 

 

Introdução: A neurocisticercose (NCC), fase larval da Taenia solium no sistema 

nervoso central (SNC) humano, é uma doença negligenciada e geralmente 

relacionada à pobreza, de grande importância para a saúde pública. Apesar da 

crescente conscientização sobre a NCC, tem havido uma surpreendente falta de 

investimento em medidas de erradicação de baixo custo em nível comunitário. É uma 

doença parasitária potencialmente fatal causada pela ingestão de ovos da Taenia 

solium e é comum em comunidades onde os seres humanos e os porcos vivem em 

estreita proximidade com más práticas de criação de suínos, consumo de carne de 

porco malcozida e onde as instalações sanitárias básicas estão precárias. Assim, faz-

se necessário buscar o diagnóstico que muitas vezes é negligenciado, uma tomada 

de conduta correta por parte do médico e principalmente uma forma de erradicação 

da doença. Objetivo: Realizar uma revisão bibliográfica acerca do tema 

neurocisticercose, difundindo o conhecimento sobre neurocisticercose. Realizar uma 

revisão bibliográfica acerca do tema neurocisticercose, difundindo o conhecimento 

sobre neurocisticercose. Abordar sobre a negligência no diagnóstico da 

neurocisticercose, com foco na prevenção da doença. Abordar de forma revisional os 

principais aspectos clínicos, fisiopatológicos e terapêuticos da neurocisticercose. 

Fazer um alerta sobre a individualização do tratamento. Metodologia: Revisão de 

literatura descritiva utilizando as seguintes bases de dados: SciELO, PubMed e 

literatura nacional e internacional. Revisão da literatura: Após a ingestão, os ovos 

eclodem no intestino humano e liberam larvas que penetram na mucosa intestinal, se 

disseminam para todo o corpo humano e se transformam em cisticercos. Os 

cisticercos têm preferências migratórias por tecidos onde o fluxo sanguíneo é intenso, 

com trofismo para o SNC. Eles podem ser encontrados no sistema nervoso central, 

músculo esquelético, tecido subcutâneo e olhos, embora possam ser encontradas em 

qualquer tecido humano. No cérebro, inicialmente, os cisticercos geram uma resposta 

imunológica mínima, podem permanecer como cisticercos viáveis durante anos e 

desenvolvem a neurocisticercose. Considerações finais: Por ser uma doença 

endêmica de países pobres, o acesso a métodos diagnósticos é raro, o que contribui 

ainda mais para o sub diagnóstico. Enquanto essa melhoria nos dados não ocorrer, a 

NCC vai continuar sendo ignorada pelas entidades governamentais. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Neurocysticercosis (NCC), the larval stage of Taenia solium in the 

human central nervous system (CNS), is a neglected, poverty-related disease of great 

importance to public health. Despite growing awareness of the NCC, there has been a 

surprising lack of investment in low-cost eradication measures at the community level. 

It is a potentially fatal parasitic disease caused by the ingestion of Taenia solium eggs 

and is common in communities where humans and pigs live in close proximity to poor 

breeding practices, consumption of pork, and where basic sanitary facilities are 

precarious. Thus, it is necessary to seek the diagnosis that is often neglected, a correct 

conduct by the doctor and especially a form of eradication of the disease. Objective:  

Carry out a literature review on the topic neurocysticercosis, spreading knowledge 

about neurocysticercosis. Carry out a literature review on the topic neurocysticercosis, 

spreading knowledge about neurocysticercosis. Addressing neglect in the diagnosis of 

neurocysticercosis, with a focus on disease prevention. To revise the main clinical, 

pathophysiological and therapeutic aspects of neurocysticercosis. Make an alert about 

the individualization of treatment. Methodology: Review of descriptive literature using 

the following databases: SciELO, PubMed and national and international literature. 

Literature review: After ingestion, the eggs hatch in the human intestine and release 

larvae that penetrate the intestinal mucosa, spread to the entire human body and turn 

into cysticerci. Cysticerci have migratory preferences for tissues where blood flow is 

intense, with trophism to the CNS. They can be found in the central nervous system, 

skeletal muscle, subcutaneous tissue and eyes, although they can be found in any 

human tissue. In the brain, initially, the cysticerci generates a minimal immune 

response, can remain as viable cysticerci for years and develop neurocysticercosis. 

Final considerations: Because it is an endemic disease in poor countries, access to 

diagnostic methods is rare, which contributes even more to subdiagnosis. As long as 

this improvement in data does not occur, the NCC will continue to be ignored by 

government entities. 

Keywords: Neurocysticercosis. Taenia solium. Cysticercosis. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Neurocisticercose (NCC) é a doença parasitária mais comum do sistema 

nervoso central humano (SNC)1. É causada pela forma larval do cestoda, Taenia 

solium, comumente conhecida como “ténia do porco”2. A NCC não deve ser 

confundida com “teníase” que é a condição resultante da infecção por tênia adulta. A 

NCC humana ou suína é originária da ingestão de comida ou água contaminada com 

ovos da T. solium, as larvas eclodem desses ovos e penetram no intestino, a partir daí 

ocorre a disseminação tecidual sistêmica. Vários tecidos do corpo podem ser 

invadidos, incluindo os olhos, pele e músculos4, no entanto as larvas apresentam uma 

forte afinidade com o SNC5. A NCC tem uma matriz diversificada de manifestações 

clínicas, dependendo de uma gama complexa de fatores interconectados, incluindo o 

número e o tamanho dos cisticercos presentes, seu estágio de desenvolvimento e 

localização dentro do cérebro, com dificuldades resultantes no diagnóstico preciso e 

estadiamento da doença6. Até o desenvolvimento da tomografia computadorizada 

(TC) e ressonância magnética (RM) no século 20, o conhecimento da NCC era muito 

limitado, já que a maioria dos diagnósticos se baseavam em manifestações visíveis 

externamente a olho nu, como a presença de nódulos subcutâneos ou em 

observações post-mortem feitas na autópsia7. Este avanço nas capacidades de 

diagnóstico foi um divisor de águas na nossa compreensão do NCC, redefinindo 

prognósticos. Anteriormente, apenas os casos mais graves necessitavam de 

atendimento médico, dando uma visão distorcida da gravidade da doença; avanços 

nos métodos diagnósticos por imagem permitiram o diagnóstico de lesões 

previamente indetectáveis e uma maior consideração foi dada ao espectro de 

apresentações da doença que existiam7. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

A neurocisticercose é uma doença com incidência e prevalência elevadas 

e que tende a aumentar cada vez mais com as imigrações e migrações que estão 

acontecendo nos países ao redor do mundo. Através do esclarecimento da 

epidemiologia, das formas de contágio e das apresentações clínicas variadas, esse 

trabalho irá desfazer a visão estagnada de uma simples doença de fácil controle e fará 

com que, tanto os médicos quanto as entidades públicas, passem a dar importância a 

esse tema que possui alta morbimortalidade.  
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivos gerais 

 

 Realizar uma revisão bibliográfica acerca do tema neurocisticercose.  

 Difundir o conhecimento sobre neurocisticercose. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

 Abordar sobre a negligência no diagnóstico da neurocisticercose e a 

prevenção como principal forma de erradicação da doença. 

 Abordar de forma revisional os principais aspectos clínicos, 

fisiopatológicos e terapêuticos da neurocisticercose. 

 Alertar sobre a individualização do tratamento. 
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4 METODOLOGIA 

 

Trata-se de um estudo de pesquisa não experimental, qualitativa do tipo 

revisão de literatura descritiva. O presente trabalho utilizou as seguintes bases de 

dados: SciELO, PubMed e literatura nacional e internacional. Para cada base de 

dados, foram utilizados os seguintes descritores na língua portuguesa: 1) 

Neurocisticercose, 2) Teníase, 3) Cisticercose, 4) Taenia solium. Na língua inglesa: 1) 

Neurocysticercosis, 2) Teniasis, 3) Cysticercosis, 4) Taenia solium. Assim, no resumo, 

foram destacadas as seguintes palavras-chave, baseadas na fonte dos Descritores 

da saúde: Neurocisticercose. Taenia solium. Cisticercose. A pesquisa bibliográfica 

incluiu artigos originais de pesquisa prospectiva e retrospectiva, relatos de caso, 

artigos de revisão, editoriais, livros textos e diretrizes escritos nas línguas portuguesa 

e inglesa, no período entre 2016 a 2018. 
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5 REVISÃO DE LITERATURA 

 

5.1 O ciclo de vida da cisticercose e conclusão para desenvolvimento da 

teníase 

 

Os seres humanos são infectados mais comumente pela ingestão de 

alimentos ou água contaminada com ovos de T. solium. Os ovos vêm de uma tênia 

adulta que atingiu a maturidade no intestino delgado de um hospedeiro humano que 

entra no meio ambiente contaminando o peridomicílio através de fezes contendo 

proglotes gravídicos; uma tênia adulta pode expelir um mínimo de 100.000 ovos por 

dia. Estudos sorológicos em áreas endêmicas mostraram que os ovos podem ser 

distribuídos no ambiente a grandes distâncias do indivíduo infectado8. Também tem 

sido sugerido que os seres humanos podem ser capazes de se autoinfectar9. No trato 

intestinal do hospedeiro, os ovos liberam as larvas conhecidas como oncosferas. 

Estas penetram na parede intestinal e são transportadas na corrente sanguínea para 

vários tecidos do corpo, incluindo o cérebro, olhos, pele e músculos, onde são 

depositados1. Dentro desses tecidos, as oncosferas se diferenciam e se transformam 

em metacestóides, que passam por múltiplos estágios de desenvolvimento e 

estabelecem-se como cisticercos. O primeiro estágio é conhecido como "estágio 

viável ou vesicular" em que uma membrana se desenvolve em torno de cada 

oncosfera, formando uma vesícula que contém fluido claro em torno da cabeça do 

parasita, ou escólex. Dependendo do ambiente circundante e da natureza da resposta 

imune que sua presença provoca, os cisticercos podem permanecer nesta fase 

durante meses ou mesmo anos, antes de começarem a degenerar. O "estágio 

coloidal" marca essa transição, em que o escólex mostra sinais de deterioração e o 

líquido vesicular começa a parecer turvo. Depois disso, o fluido vesicular se torna 

gradualmente mais opaco e o cisticerco começa a calcificar, terminando sua evolução 

como nódulo calcificado não viável10. O ciclo de vida é concluído quando humanos 

ingerem carne de porco malcozida contendo cisticercos viáveis. Enzimas digestivas 

fazem com que os escólex desenvaginem da vesícula dos cisticercos e se anexem à 

parede do intestino usando 3 (três) pares de aculós, estruturas semelhantes a 

ganchos. Aqui, a tênia amadurece até a idade adulta, da qual são liberados proglotes 

gravídicos contendo ovos, pelas fezes do hospedeiro. Esta parte do ciclo de vida é 
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responsável apenas pela doença teníase. É um erro comum achar que comer carne 

de porco contaminada por cisticercos pode resultar em cisticercose. 

 

Figura 1: Ciclo biológico da Taenia solium 

Fonte: LOPES & ROSSO, 2005, p. 306 

 

5.1.1 O homem como hospedeiro intermediário 

 

Quando o homem adquire o papel de hospedeiro intermediário é que ocorre 

a cisticercose, com o possível desenvolvimento da neurocisticercose. A infestação 

para o desenvolvimento da cisticercose se faz por meio da ingestão dos ovos ou 

proglotes gravídicos eliminados nas fezes11. Pode ocorrer também heteroinfecção, 

ocasião em que alguém ingere ovos ou proglotes gravídicos provenientes de algum 

outro indivíduo que esteja contaminando alimentos ou água, ou mesmo em 

laboratório, pelo manuseio de fezes contaminadas; há possibilidade de autoinfecção 

externa, quando um indivíduo ingere ovos ou proglotes oriundos de sua própria T. 

solium, por falta de higiene ou por coprofagia; e ainda por autoinfecção interna, por 

retroperistaltismo, quando por via retrógrada, proglotes gravídicos ou ovos alcançam 
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o estômago, retornariam ao intestino e as oncosferas liberadas fariam a invasão da 

mucosa intestinal. Essa última forma tem maior importância clínica pela grande 

quantidade de oncosferas que fazem a infestação12. 

 

5.2 Aspectos epidemiológicos 

 

A NCC afeta particularmente os países mais pobres com saneamento 

básico e acesso à água potável precários. Países onde a NCC é endêmico podem ter 

números elevados de porcos com livre circulação que são expostos às fezes 

humanas, levando ao aumento da incidência de NCC suína13. Uma vez estabelecido 

dentro de uma população, o complexo taeníase-cisticercose apresenta alta 

estabilidade epidemiológica devido a uma série de fatores, incluindo a durabilidade 

dos ovos e o potencial de uma única tênia conseguir infectar vários indivíduos, 

incluindo o portador da tênia14; isto contribuiu substancialmente para dificuldades no 

controle da infecção15. 

É endêmico na Índia, na maior parte do sudeste da Ásia, na China, em 

países da América Latina e na África subsaariana16. Atualmente, está sendo cada vez 

mais diagnosticada em países desenvolvidos (principalmente nos EUA e, em menor 

grau, na Europa) devido à imigração e viagens internacionais17,18.  

Estima-se que a cisticercose afetou 50 milhões de pessoas e causou 

50.000 mortes em 199019. Dados mais recentes estimam que 370.710 indivíduos 

foram afetados pela NCC em 2010 e que foi a causa da morte de 28.114 indivíduos20. 

Estas são estimativas grosseiras, uma vez que é difícil fazer tais determinações em 

países endêmicos que não possuem as ferramentas de diagnóstico necessárias para 

o diagnóstico preciso. Além disso, existem relativamente poucos dados baseados em 

população sobre a prevalência e incidência de NCC21,22. Uma revisão de NCC, em 

2015, focada, principalmente, em estudos de base comunitária relatou estimativas de 

prevalência na América Latina, Ásia e África Subsaariana variando de 13% a 54%23. 

Em 2003, um estudo em uma área endêmica no México descobriu que 

9,1% dos participantes, aparentemente saudáveis, tinham calcificações, 

provavelmente devido a NCC24. Em 2011, outro estudo da Índia mostrou que cerca de 

15% de todos os indivíduos assintomáticos, em uma comunidade de suinocultura, 

tinham NCC com diferentes estágios de cisticerco no cérebro, com a maioria deles 

(64,4%) no estágio calcificado25. Em 2016, um estudo realizado em uma aldeia 
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altamente endêmica no Peru relatou que a prevalência de calcificações cerebrais na 

tomografia computadorizada entre adultos foi de 18,8% e que a maioria (83,3%) era 

assintomática26. 

 

5.3 Cisticercose e sistema nervoso central: correlação clínica-patológica 

 

A natureza pleomórfica das apresentações clínicas associadas com NCC 

pode ser atribuído a muitos fatores. A carga parasitária, dependente tanto do tamanho 

como do número de cisticercos, é um importante fator determinante da sintomatologia; 

cargas elevadas estão associadas com risco aumentado de obstrução e aumentos 

correspondentes da pressão intracraniana (PIC), bem como indução de respostas 

inflamatórias27. Em casos muito graves, envolvendo numerosos cisticercos com 

inflamação associada, pode ocorrer edema cerebral difuso; tais casos têm um 

prognóstico muito ruim28. O estágio de desenvolvimento do cisticerco é um fator 

crucial no controle de interações imunes. Acredita-se que os cisticercos viáveis iniciam 

uma resposta de evasão imune complexa, permitindo que eles existam sem serem 

detectados pelo corpo; isto pode persistir por um período prolongado de tempo, com 

sintomas imunomediados, às vezes, sendo adiados até 10 anos28,29. 

O desenvolvimento de sintomas é geralmente associado ao sistema 

imunológico superando tais mecanismos de evasão e iniciando respostas imunes 

subsequentes contra a degeneração do cisticerco, levando a efeitos sistêmicos e um 

perfil clínico correspondente30. Este processo pode ser acelerado por tratamento anti-

helmíntico, e os médicos são cautelosos quando prescrever tal medicação para 

pacientes com alta carga parasitária31. Finalmente, a localização do cisticerco é uma 

determinante chave da apresentação clínica, com agrupamentos de sintomas 

mostrando padrões de associação com áreas afetadas do SNC. Em geral, a 

localização do cisticerco é amplamente classificada como parenquimatosas, dentro 

dos tecidos funcionais do cérebro, ou extra parenquimatosas, que engloba os demais 

locais dentro do SNC7. 

 

5.3.1 NCC parenquimatosa 
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O parênquima cerebral é a região mais comumente infectada com NCC32, 

com altas taxas de deposição de cisticercos ocorrendo em junções que separam a 

substância cinzenta da matéria branca; isto devido ao acúmulo de metacestóides nos 

pequenos vasos sanguíneos terminais que convergem no parênquima. A doença 

parenquimatosa geralmente tem um prognóstico mais favorável do que a extra 

parenquimatosa, com convulsões e dores de cabeça, tendendo a resolver de forma 

independente com o tempo, e são as manifestações mais consistentemente 

relatadas27. Sintomas psiquiátricos foram relatados, mas a maioria dos estudos 

descobriu que isso é uma ocorrência rara, apresentando-se em aproximadamente 5% 

dos casos33. 

 

5.3.2 NCC extra parenquimatosa  

 

As manifestações clínicas da NCC extra parenquimatosa mostram uma 

sintomatologia mais heterogênea do que aquelas associadas à doença 

parenquimatosa, visto que qualquer região do SNC pode ser infectada. Em geral, a 

doença extra parenquimatosa tem pior prognóstico, pois as cargas parasitárias 

tendem a ser maior, e o crescimento de cisticercos individuais tende a ser mais 

irregular; isso está associado a taxas mais altas de morbidade e mortalidade31. 

A localização mais comum do NCC extra parenquimatoso é no espaço 

subaracnóide e meninges associadas28. Em casos graves, a NCC subaracnóidea 

pode desencadear inflamação nesta área, levando a aracnoidite; isso pode ter 

múltiplos efeitos de gravidade significativa, sendo um exemplo o desenvolvimento de 

um estado hidrocefálico, em que o edema grave leva a um aumento acentuado na 

PIC34. 

O espessamento das meninges inflamadas, juntamente com o edema, 

também pode afetar os nervos circundantes, levando a compressão de componentes 

do SNC, como o quiasma óptico e os nervos cranianos causando paralisias nervosas 

e deficiências visuais27. Outro mecanismo pelo qual a hidrocefalia pode ocorrer é 

através da obstrução do fluxo do líquido cefalorraquidiano (LCR), seja devido à alta 

carga parasitária no espaço subaracnóideo, ou através de deposição de cisticercos 

no sistema ventricular. O prognóstico da doença subaracnóidea é ainda mais 

impactado pelo desenvolvimento ocasional de um cluster de cisticerco em 
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proliferação, que se forma através da agregação de vesículas anormais, conhecidas 

como " cisticercos racemosos"32. O crescimento irrestrito de um cisticerco racemoso 

pode levar à invasão de vários espaços cerebrais e aumenta a probabilidade de 

obstrução das vias do LCR ou causando reações inflamatórias graves34. 

As redes vasculares do cérebro são similarmente afetadas por obstrução 

de cisticercos e exsudatos inflamatórios; pode ser, também, uma lesão direta aos 

vasos sanguíneos na forma de vasculite. A consequente interrupção do fluxo 

sanguíneo pode levar a incidentes vasculares transitórios ou prolongados, como 

derrame34. 

O LCR circulante dentro do espaço subaracnóide se comunica diretamente 

com o LCR ao redor da coluna vertebral e, como resultado, os cisticercos originários 

das cisternas basais podem seguir para baixo e se disseminar dentro do meninges 

espinhais. NCC espinhal é raro35, com incidência de 0,25% a 5,8% dos casos34 e, 

raramente, apresenta-se isoladamente sem envolvimento craniano concomitante28. 

Isso pode ser apresentado como uma disfunção motora e sensitiva, relacionada ao 

nível em que uma lesão ocorre1. Sintomas podem incluir parestesia e dor radicular, ao 

longo das raízes nervosas nas extremidades inferiores27. 
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Tabela 1: Diferenças entre neurocisticercose parenquimatosa e extra parenquimatosa 

 

Fonte: Adaptado de Arturo Carpio36 

 

5.4 Aspectos diagnósticos 

 

O diagnóstico preciso de NCC é notoriamente difícil, principalmente pelo 

difícil acesso a exames de qualidade em áreas endêmicas. Del Brutto et al. (2001) 

propuseram um conjunto de critérios diagnósticos na tentativa de combinar aspectos 

da história clínica, evidência neuroimagem e imunológica, bem como fatores 

epidemiológicos, para formar diretrizes definidas para o diagnóstico de NCC. Esta 

abordagem multifacetada permite que o diagnóstico seja feito na ausência de critérios 

que possam ser não testáveis em certas situações. Usando evidências disponíveis, 

um diagnóstico positivo pode ser considerado como "definitivo" ou "provável" com 

base no peso atribuído aos critérios que foram cumpridos. Embora não validado 

sistematicamente, esta abordagem permite diagnósticos, de outra forma inatingíveis, 

serem feitos em situações difíceis, com uma taxa razoável de sucesso37. Existe uma 

necessidade urgente de melhores métodos de diagnóstico com altos níveis de 

sensibilidade e especificidade para que essas diretrizes sejam melhoradas. 
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Tabela 2: Critérios de Del Brutto modificados 

 

 

5.4.1 Neuroimagem 

 

A base do diagnóstico de NCC é a neuroimagem usando TC com contraste 

ou RM. Ambas as técnicas de imagem são caras, relativamente inacessíveis para 

várias pessoas em regiões endêmicas e requerem o uso de agentes de contraste que 

podem ter efeitos colaterais. A tomografia computadorizada é preferida para identificar 

calcificações parenquimatosas, enquanto a RM é a modalidade preferida para lesões 

parenquimatosas que estão no lobo temporal e lobo frontal próximo à base do crânio, 

cisticercos intraventriculares e cisticercos subaracnóideos. Para pacientes com 

granuloma cisticercóide solitário (GCS), um exame de TC com contraste de corte fino 

bem realizado é tão bom quanto uma ressonância magnética na detecção do 

granuloma38. 
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Figura 2: RM em corte axial mostrando cisticerco em quarto ventrículo e escólex sendo visto 
como imagem hipointensa 

 

Fonte: Adaptado de Indian39 
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Figura 3: Imagens de neurocisticercose parenquimatosa e extra parenquimatosa 

 

Fonte: Adaptado de Arturo Carpio36 

Nota: (A) Ressonância magnética pós-gadolínio em T1 mostrando cisticercos viáveis 

com escólex (setas finas) e um cisticerco transitório ou degenerativo-coloidal (seta larga). (B) TC 

mostrando múltiplas calcificações parenquimatosas (setas). (C) sequência 3D RM mostrando 

cisticercos no ventrículo esquerdo (seta). (D) sequência 3D RM mostrando cisticercos na cisterna 

cerebelopontina direita (seta)36 

 

5.4.2 Testes imunológicos 

 

A neuroimagem é cara e requer tanto pessoal treinado quanto recursos 

tecnológicos que não estão disponíveis na maioria dos países de baixa renda nos 

quais o NCC é endêmico. Esta carência é ainda maior sobre o uso de testes 

sorológicos para a detecção de NCC. Até hoje, o teste enzyme-linked 

immunoelectrotransfer blot (EITB), que usa antígenos direcionados para detectar 

anticorpos contra T. solium no soro do paciente, forneceu os resultados mais 
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consistentes2,3. Este teste de diagnóstico tem uma especificidade relatada de 100%, 

com uma sensibilidade de 98%40; estas taxas diminuem significativamente nos casos 

em que apenas um único cisticerco está presente, pois a baixa carga parasitária 

provoca uma resposta de anticorpos muito mais fraca, isso torna a sensibilidade 

próxima a 50%2,3. Anticorpos podem persistir no soro por longos períodos após o 

parasita ser eliminado do corpo41. No entanto, as respostas de anticorpos diminuem 

dentro de um ano da cirurgia42. Além disso, a presença de anticorpos no soro não 

informa quanto à localização de um cisticerco; teste positivo para infecção por 

cisticercose não é sinônimo de envolvimento do SNC2,3. Estes fatores significam que 

os resultados do ensaio devem ser interpretados dentro do contexto clínico para 

fortalecer uma suspeita diagnóstica. Há um debate sobre o NCC ser melhor detectado 

em amostras de LCR em vez de soro40, mas um recente estudo comparativo de Sako 

et al. (2015)43 mostrou que não há diferenças na sensibilidade e especificidade entre 

amostras de soro e LCR. 

Novos ensaios estão em desenvolvimento e mostram resultados 

promissores. Gabriel et al. (2012)44 relataram um ensaio baseado em ELISA que 

detecta antígenos de T. solium usando anticorpos monoclonais preparados através 

da T. saginata, indicando a presença de uma infecção estabelecida (em oposição à 

exposição apenas). Um ensaio de fluxo lateral recentemente foi desenvolvido para o 

diagnóstico e monitorização de NCC extra parenquimatosa45. Este ensaio é baseado 

no uso do anticorpo monoclonal HP10 e utiliza amostras de líquido cefalorraquidiano; 

foi capaz de identificar corretamente 34 casos de NCC extra parenquimatosa, e deu 

resultados negativos para 26 amostras derivadas de pacientes tratados e curados da 

NCC. O formato do ensaio é mais barato e adequado para laboratórios que não 

dispõem de recursos financeiros para fazer outros procedimentos diagnósticos45. 

 

5.4.3 Microscopia nas fezes 

 

Métodos tradicionais, como a microscopia das fezes, têm sido utilizados 

para avaliar visualmente a presença de proglotes de T. solium nas fezes de um 

portador em potencial. Embora isso não indique necessariamente infecção por NCC, 

auxilia na detecção de portadores de tênia e a consequente interrupção do ciclo de 

transmissão41. Métodos moleculares aplicados a amostras de fezes, como PCR e 

ELISA, pode melhorar as taxas de detecção, mas como muitos outros testes 
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disponíveis, o equipamento e a necessidade de operadores treinados são 

impraticáveis em muitos ambientes endêmicos46. O Método de Graham, método da 

fita ou método fita durex é um exame parasitológico no ânus, para pesquisa de ovos 

de Taenia solium47. 

 

5.5 Tratamento 

 

A heterogeneidade das apresentações clínicas do NCC não só complica o 

procedimento diagnóstico, mas como também afeta o plano terapêutico para a 

doença; não pode haver terapêutica única e uma abordagem padrão quando tantos 

fatores de interconexão devem ser considerados. Antes de iniciar o tratamento, o perfil 

completo da doença deve ser determinado, incluindo evidência de envolvimento do 

SNC, caracterização da resposta imune existente, o número, a localização e a 

viabilidade dos cisticercos presentes. Somente quando esses fatores forem 

verificados que se pode traçar um plano de tratamento, ou seja, o tratamento é 

individualizado48. 

 

5.5.1 Terapia anti-helmíntica 

 

O uso de drogas contra os cisticercos no tratamento da NCC tem atraído 

controvérsia, já que o uso de tais drogas pode trazer mais riscos para o paciente do 

que benefícios devidos principalmente à extensa resposta que pode ser estimulada 

pela morte em massa dos cisticercos dentro do SNC5. Por esta razão, o uso dessas 

drogas é contraindicado em casos que apresentem risco preexistente de desenvolver 

hidrocefalia, como no caso de NCC extra parenquimatosa; nessas situações, a 

inflamação que ocorreria após o tratamento pode representar um risco substancial de 

aumentar rapidamente a pressão intracraniana (PIC) e até resultar em morte. 

Portanto, nos casos onde um diagnóstico definitivo e caracterização da infecção não 

pode ser fornecido devido à falta de neuroimagem, é considerado insensato para 

prosseguir com essa terapia e os pacientes devem ser tratados apenas com relação 

aos seus sintomas2. Além disso, foi sugerido que, juntamente com o seu potencial 

perigoso, essas drogas também podem ser desnecessárias, como nos casos de 

cisticercos parenquimatosos, pois podem regredir naturalmente, seguindo um 
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desenvolvimento benigno e assintomático7. Contudo, vários estudos demonstraram 

que os medicamentos contra os cisticercos têm um efeito positivo na redução dos 

sintomas, como convulsões e dores de cabeça, e aceleram a resolução de lesões 

parenquimatosas; esse argumento é reforçado pela apreensão de muitos médicos 

sobre deixar um parasita vivo continuar seu desenvolvimento no cérebro sem 

desafio5,27. 

Os dois medicamentos contra os cisticercos mais amplamente aceitos são 

o albendazol, um imidazólico que prejudica a captação de glicose e metabolismo pelo 

parasita e o praziquantel, uma isoquinolona que causa paralisia do parasita ao 

interromper as vias de cálcio e a homeostase49. Estes medicamentos são aplicáveis 

apenas no tratamento de cisticercos viáveis nos estágios precoces de 

desenvolvimento, vesicular ou coloidal, e são ineficazes contra cisticercos 

calcificados, pois estes parasitas que já estão mortos50. O albendazol é geralmente 

considerado a droga de escolha, com eficácia superior e melhor efeito antiparasitário 

em comparação ao praziquantel, possui melhor penetração no LCR, menos interação 

aparente com drogas como corticosteróides e um preço mais competitivo2,32. 

Permanece uma falta de clareza em torno das diretrizes de prescrição para essas 

drogas e confusão quanto aos contextos clínicos em que seu uso é considerado 

apropriado e benéfico48. 

 

5.5.2 Anticonvulsivante 

 

Convulsões são manifestações clínicas comumente relatadas na NCC 

parenquimatosa. Nos casos que envolvem sintomas evidentes e múltiplos cisticercos 

viáveis, a terapia farmacológica antiepiléptica pode ser indicada6; drogas como 

fenobarbital e carbamazepina são eficazes no controle das convulsões relacionadas 

a NCC em muitos casos1.  

A maioria dos pacientes com GCS apresenta algumas convulsões que são 

facilmente controladas com um único antiepilético. Os antiepiléticos devem ser 

continuados até que o granuloma esteja resolvido na imagem de acompanhamento. 

Uma vez resolvido o granuloma, os antiepiléticos podem ser retirados gradualmente, 

desde que o paciente não tenha tido uma convulsão nos últimos três meses. O risco 

de crises recorrentes após a retirada do antiepilético em pacientes com GCS resolvido 

foi estudado em um grande coorte de pacientes acompanhados por 2-10 anos 
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(seguimento médio de 76,2 meses)51. Crises recorrentes ocorreram em 15% dos 

pacientes com a maioria das crises ocorrendo nos primeiros três meses após a 

retirada dos medicamentos. Os fatores de risco para recorrência foram > 2 convulsões 

durante a doença, crises convulsivas (convulsões após o início da terapia) e, o mais 

importante, a presença de um resíduo calcificado na tomografia computadorizada de 

acompanhamento. Pacientes com qualquer um desses fatores de risco ou mais de um 

fator de risco devem ser aconselhados a continuar os antiepiléticos por um período 

maior (1-2 anos). No entanto, para pacientes com NCC de múltiplas lesões, as 

medicações são necessárias por vários anos em mais de 50% dos pacientes, já que 

a maioria desses pacientes é propensa à recorrência de convulsões após a 

retirada52,53. 

 

5.5.3 Corticoesteróides 

 

A administração de corticoesteróides é um passo vital na regulação da 

inflamação relacionada a NCC no SNC para controlar o processo inflamatório agudo 

que ocorre após a degradação de cisticercos viáveis. Prednisolona ou dexametasona 

são comumente usadas como adjuvantes a terapia anti-helmíntica e devem ser 

administradas em torno de 3 (três) dias antes dos medicamentos anti-helmínticos 

serem administrados, e continuados por, aproximadamente, uma semana após o 

término do curso inflamatório5. Em pacientes com carga parasitária pesada e infecção 

difusa, o uso de terapia anti-helmíntica é considerado um risco muito grande e 

corticoesteróides podem ser usados isoladamente2. A administração concomitante de 

corticoesteróides demonstrou ser eficaz na prevenção de complicações inflamatórias 

graves; no entanto, há, ainda, algumas preocupações quanto ao seu uso, incluindo o 

potencial para aumento da sobrevivência do parasita devido à imunossupressão e à 

necessidade de mais estudos sobre doses apropriadas e tempo de administração a 

fim de proporcionar os melhores benefícios17. 

 

5.5.4 Tratamento cirúrgico 

 

Nos casos que envolvem infecção extensa, como a NCC racemosa e NCC 

extra parenquimatosa grave, a terapêutica anti-helmíntica pode não ser uma opção 
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devido aos riscos associados à inflamação em massa, mas estes tipos de NCC estão 

associados a um risco substancial de complicações se não forem tratados. Nestes 

casos, uma abordagem mais agressiva pode ser indicada, incluindo extirpação de 

cisticercos via cirurgia32. Mais comumente, a cirurgia pode ser aconselhada em casos 

graves para inserir shunts permitindo a drenagem de fluidos e resolução de 

hidrocefalia; disfunção de derivação nestes casos é, infelizmente, relativamente 

comum e associado a uma maior mortalidade; administração simultânea de 

corticoesteróides pode reduzir esse risco7. A cirurgia foi a principal intervenção para a 

terapia da NCC, mas com o desenvolvimento de terapias farmacológicas avançadas 

neste campo, o uso de cirurgia diminuiu significativamente, e é agora usada somente 

nos casos mais severos48. 

 

6 DISCUSSÃO 

 

O controle e a prevenção da transmissão da T. solium devem ser uma 

prioridade fundamental na saúde global, uma vez que a intervenção pode reduzir os 

gastos com a saúde causados pela NCC e a teníase54. O alto potencial biótico e a 

estabilidade ambiental dos ovos da tênia apresentam um desafio significativo para o 

controle, mas são várias soluções simples que poderiam ser facilmente 

implementadas se recursos financeiros fossem disponibilizados para países 

endêmicos. Melhor saneamento, maior educação dentro das comunidades, para 

informar as populações locais sobre a doença e sobre evitar que os porcos entrem em 

contato com os resíduos humanos. Esses são componentes essenciais de qualquer 

intervenção em países de baixo e médio rendimento55,56. O aumento da 

conscientização sobre infecção e transmissão também é necessário em casos de 

países desenvolvidos não endêmicos onde a doença tem mostrado sinais de 

aumento15,41 e onde portadores humanos de T. solium precisam ser identificados e 

tratados por motivos de saúde pública47. 

A administração maciça de drogas (AMD) tem sido proposta há muito 

tempo como uma estratégia para controlar a teníase humana e a cisticercose suína. 

A AMD foi amplamente utilizada na América Latina durante os anos 80 e 9057, assim 

como recentemente58. A cisticercose, no entanto, ainda é prevalente em todos esses 

países e continua associada a alta morbidade e mortalidade59. A AMD é uma 

estratégia dispendiosa que não fornece uma solução a longo prazo para a erradicação 



31 

 

da doença. É uma solução temporária, já que condições insalubres e pobreza 

prevalecem em países onde essas doenças são endêmicas60.  

O controle da cisticercose suína, pelo uso combinado de vacinas e 

quimioterapia, é um método potencialmente eficaz para o controle do T. solium61,62. 

As principais vacinas que foram avaliadas em estudos de campo são uma vacina 

usando um TSOL16 baseado em antígeno recombinante baseado na oncosfera61, e 

um S3PVac baseado em peptídeos62. A vacinação suína pode ser uma boa estratégia 

para prevenir a transmissão, mas o custo de uma vacina eficaz pode ser proibitivo 

para as comunidades pobres em recursos, onde os agricultores muitas vezes não 

conseguem sequer alimentar os seus porcos63. A abordagem sobre a vacina S3Pvac 

representa uma nova esperança para se obter uma vacina oral eficiente e de baixo 

custo64. 

Finalmente, é necessária uma vigilância melhorada, incluindo a 

implementação da notificação obrigatória de casos de NCC. Uma avaliação precisa 

da distribuição e transmissão da NCC são fundamentais para direcionar intervenções 

de saúde pública. Carpio et al. (2016)59 fornece recomendações para formuladores de 

políticas para uma gama de doenças parasitárias que afetam o SNC, e se adotado, 

forneceria dados muito necessários que podem ser usados para dirigir futuras 

iniciativas. Na ausência de estimativas confiáveis de casos de NCC, ela permanecerá, 

junto com outras zoonoses endêmicas, como baixa prioridade aos olhos das entidades 

governamentais65,66. 

 

7 CONCLUSÃO 

 

Na atualidade, ainda observamos a existência de certa confusão na 

caracterização de teníase e cisticercose, o que por sua vez pode levar a negligenciar 

as verdadeiras formas de erradicar a transmissão da neurocisticercose, uma vez que 

sua transmissão se dá pela ingestão de água e/ou alimentos contaminados, como 

consequência de condições higiênicas ambientais e pessoais precárias do meio no 

qual habita o indivíduo e, não pela ingestão da carne de porco malcozida, o qual acaba 

se tornando o grande vilão.  

Um ponto importante sobre a cisticercose é a falta de dados mais precisos 

e atuais sobre a incidência e prevalência dessa doença. Associado a isso, existe a 

grande parte das pessoas infectadas que são assintomáticas, ou seja, não procuram 
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atendimento médico em nenhum momento. Por ser uma doença endêmica de países 

pobres, o acesso a métodos diagnósticos é raro, o que contribui ainda mais para o 

sub diagnóstico. Enquanto essa melhoria nos dados não ocorrer, a NCC vai continuar 

sendo ignorada pelas entidades governamentais que insistem em tratar essa doença 

com negligência, apesar da sua grande morbimortalidade. 

Ferramentas altamente sensíveis, específicas e com custo acessível para 

o diagnóstico de teníase e NCC estão faltando. Embora tenha havido progresso no 

desenvolvimento de testes imunológicos para ambos nas duas últimas décadas, 

esses testes não são facilmente disponíveis comercialmente e, quando disponíveis, 

são caros. A neuroimagem é mais acessível, porém continua com alto custo e é 

fundamental para o diagnóstico do NCC.  

O manejo medicamentoso, também, continua controverso pela falta de 

estudos com relevância. Não se tem comprovação dos benefícios e malefícios das 

medicações envolvidas no manejo dos pacientes e nem mesmo quais devem ser 

usadas. 

Com isso, a melhor forma de controle para essa doença é o investimento 

público na prevenção, com melhoria do saneamento básico, maior educação e 

informação acerca do assunto nas comunidades mais afetadas. Além disso, a forma 

de infestação e disseminação da doença devem começar a serem esclarecidas em 

países desenvolvidos que são alvo de grandes imigrações do século XXI e que podem 

acabar com sérios problemas endêmicos de teníase e cisticercose. 
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