Infeccoes do SNC
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Meningites Bacterianas



Aspectos Historicos

Antes do século XX, 95% dos pacientes com meningite
bacteriana morriam. Os sobreviventes sofriam com
terriveis sequelas.

Até entao as meningites eram tratadas com arsénico,
bismuto, drenagem do LCR, etc.
Na década de 30 e 40, a descoberta da sulfa e depois da

penicilina revolucionaram o tratamento da meningite
bacteriana.

A introducao na década de 50 da estreptomicina ampliou
ainda mais as chances de cura da meningite bacteriana.




Epidemiologia

Brasil: Taxa de incidéncia e 1,4
caso/100.000 habitantes/ano,
com letalidade de 22,2%.




Fisiopatologia

Bactéria adere ao epitélio nasofaringeo ou
gastrintestinal.

Capsula bacteriana inibe fagocitose
neutrofilica e complemento.

Bactéria penetra a mucosa.

Bactéria atinge a corrente sanglinea,
causando bacteremia.

nasophapynx:




Fisiopatologia

Em recem nascidos a entrada das
bactérias no SNC é pelo plexo N YA Va
coroide. Em adultos nao se sabe. Brain | ~(® / s G o

O SNC é um santuario para as
bactérias (anticorpos
LCR/anticorpos séricos = 1/200 + {,
5 leucdcitos/mm3 + baixos niveis de
atividade opsbnica mediada por
complementos). &

Endothelial Tight junction Transpf}rter
cell proteins proteins
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Fisiopatologia "
Polimeros do acido teicdico
(BG+) e endotoxinas -
lipopolissacarideos (BG-) sao
liberados  pelas  bactérias
mortas, causando inflamacao.
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Fisiopatologia

As citoquinas + interleucina-1 + TNF
abrem a barreira hemato-encefalica
e induzem resposta inflamatoria.

Polimorfonucleares invadem o LCR
+ P proteina LCR + {, glicose.

As alteracoes inflamatdrias sao
inadequadas para eliminar as
bactérias do espaco subaracnoide e
podem causar complicacoes.




Migracao de leucocitos

Extravasamento de

proteinas plasmaticas

Fisiopatologia

Obstrugao do fluxo do
LCR e | reabsorgao

Hidrocefalia




Inflamac¢ao Cerebral




Inflamac¢ao Cerebral
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Rigidez de nuca + Febre + Alteracao

Clinica das Meningites do estado mental = 41%

1. Cefaléia = 83%

— Cefaleia, sonoléncia e vomitos

2. Rigidez de nuca - 74%

— Rigidez de nuca

— Sinal de Kernig
— Sinal de Brudzinski

— Sinal do Desconforto Lombar (sinal + precoce!)

i —

¥ Brudzinski's neck sign

3. Febre igual ou superiora38° - 74%
4. Alteracao de consciéncia = 71%




Sinais Meningeos

Rigidez de Nuca

* Dificuldade em encostar o queixo
no esterno.

Sinal de Kernig

* Flexao do quadril e do joelho em
90° com subseqiiente extensdo
do membro.

Sinal de Brudzinski

e Flexao cervical causa flexao dos
joelhos.
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Sinal de Brudzinski



Sinal de Kernig
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Sinais Meningeos

Sinal do Desconforto Lombar

* O paciente, em decubito dorsal com a coxa a 90° em relacdo a maca
e pernas paralelas a ela, faz forca com cada um dos pés em sentido
horizontal para a frente, contra a resisténcia do examinador. O sinal é
positivo quando o ha queixa de desconforto na regiao lombar.




Rigidez de Nuca

A rigidez de nuca em pacientes com
pleocitose (> 5 leucdcitos/mm3) é
mais sensivel do que os sinais de

Kernig e Brudzinski (ocorrem em <
50% dos casos).

Em pacientes geriatricos pode
ocorrer somente confusao mental.




Tomografia de Cranio

O exame tomografico deve ser realizado
antes da puncao nos seguintes casos:

Imunodepressao

Doenca prévia do SNC

Convulsao recente

Papiledema

Nivel de consciéncia alterado

Déficit neurolégico focal

Suspeita de foco infeccioso parameningeo




RNM axial
ponderadaem T1
mostrando contraste
meningeo em
paciente com
meningite bacteriana
severa...




Analise do Liquor

Laboratoriais Normal Bacteriana Tuberculosa Viral Fangica
L Ligeiramente N ..
Aspecto Limpido Turvo Limpido Limpido
turvo
¥antocrémica ou Incolor ou
Cor Incolor ) L Incolor Incolor
leitosa ¥antocromica
. o, o, Pouco
Glicose =40 Diminuida Pouco diminuida Normal .
diminuida
Proteinas 40 Até 1000 < 200 < 100 < 200
=500 < 500 < 500 = 500
Celularidade 0-4 .. e e )
T neutréfilos T linfocitos T linfocitos T linf. & neut.
Positivas em até bode positivar Positivas ate
Culturas Megativas 48h e Eﬂplzﬂ diac Megativas 30-60 dias
(70-85%) (25-50%)




Liquor

Analise do LCR
* Citologia
e Glicorraquia
* Coloracao pelo Gram
* Cultura para bactérias

* PCR
Outros Exames
* Hemograma e glicemia

e 2 hemoculturas
 Proteina C reativa




Liquor

Meningite Bacteriana

e Opalescente a  turvo, amarelo; > 500 células/mm3;
polimorfonucleares (PMN) > 50%; proteina muito alta; glicose muito
baixa; Gram, cultura e/ou latex bacterianos positivos.

Meningite e/ou Encefalite Viral

* Opalescente e incolor; 100-500 células/mm3; linfomonocitarios
(LMC) > 50%; proteina normal ou pouco elevada; glicose normal,;
anticorpos e/ou PCR virais positivos



Quando Puncionar ?
Suspeita de meningite bacteriana ?
i Sim

Imunocomprometido, historia de doenga do SNC, papilledema,
déficit neuroldgico focal, dificuldade em realizar pung¢ao lombar

l Nio l Sim

Hemoculturas, pun¢ao lombar Hemoculturas

| l

Antibiético empirico

l

Tomografia computadorizada

Antibiético empirico

l

Liquor com achados de meningite

| l

o Puncgio lombar
Continuidade do tratamento



Dicas Importantes...

Caso o LCR tenha uma apresentacao inicial linfocitaria, e a
evolucao nao for compativel com a de uma meningite viral, deve
0 mesmo ser repetido em 12 a 24 horas.

Em idosos e imunossuprimidos podemos ter somente alteracao
comportamental, sem evidéncias de um sindrome infeccioso
tipico!



Etiologia
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Meningococo (Neisseria meningitidis)

A doenca meningococica € endémica e com ocorréncia em
surtos, acometendo individuos de todas as faixas etarias,
mas 50% dos casos ocorrem em criancas < 5 anos,
principalmente lactentes no primeiro ano de vida.

A mortalidade da doenca tem se mantido em 3-10% dos 4
casos.



Meningococo (Neisseria meningitidis)

Evolucao muito rapida.

Lesdes petequiais ou purpuricas.

Choque circulatoério precoce.

Sem considerar a faixa etaria, € a principal etiologia no Brasil.
15 a 20% com CIVD + choque (Sd. Waterhause-Friderichsen).




Pneumococo (Streptococcus pneumoniae)

Precedida por infeccao em pulmao, ouvidos, seios da face ou valvulas cardiacas.
Grupos de risco: alcodlatras, esplenectomizados e idosos.

Etiologia mais frequente em adultos no Brasil.

Mortalidade: 19 a 37% em paises desenvolvidos, podendo chegar a 51% em paises
subdesenvolvidos




Hemofilo (Haemophilus influenzae)

A vacinacao rotineira de criancas contra H. Influenzae tipo B
virtualmente erradicou as meningites por esse agente no mundo
desenvolvido - Cederam seu lugar de primazia ao S.
pneumoniae (pneumococo).

Comumente precedida por infeccao resplratorla alta e otltes em
pacientes nao vacinados.




Outras Meningites

Meningite apds procedimentos cirurgicos :
— Enterobactérias e Staphylococcus
aureus.
Derivagcdoes ventriculo-peritoniais -

Estafilococos coagulase-negativo.

Imunodepressao
Listeria monocytogenes.

— Enterobactérias e

Historia de tosse cronica produtiva e

alteracao radiologica

de

torax -

Mycobacterium tuberculosis.

e P /
BN DA
% ) /4 \
/4 /4
."
' /
. ““‘
o / Frontal horn —
7N
‘\ lateral ventr
\ )4
)7 :
VA Q
7 \ o)
p
£
E




Cuidados Gerais

A Listeria € o unico dos agentes associado a

Precaucoes para goticulas
contaminacao alimentar como causa de MB.

* Meningococo e H. influenzae.
e Até 24h apods inicio do tratamento

Precaucoes para Goticulas

Mascara Cirurgica Mascara Cirurgica Quarto privativo

(profissional) (paciente durante o transporte)

Higienizacao das maos



Tratamento

A terapia empirica com antibioticos deve ser instituida tao logo
haja a suspeita de meningite bacteriana!




Tratamento de Meningite Comunitaria

Idade Agentes mais provaveis Esquema de escolha
Estreptococo do grupo B
0-3 meses L. monocytogenes Ampicilina + ceftriaxone (ou cefotaxima)
Gram-negativos entéricos
3 Meningococo
meses a Preumococo Ceftriaxone/cefotaxima
18 anos :
H. influenzae ou meropenem ou cloranfenicol
Pneumococo + Vancomicina nas regites com > 2% de pneumococo
18 a 50 anos Meningococo resistentes
H. influenzae
Ampicilina + ceftriaxone ou flucroguinoclona
Pneumococo + Vancomicina nas regioes com > 2% de pneumococo
> 50 anos L. monocytogenes resistentes

Bacilos gram-negativos

Alergia a penicilina: substituir por Trimetropim-
sulfametoxazol




Tratamento de Meningite Comunitaria

Penicilina G 4.000.000U, 1V, 4/4h.
Pneumococo (10 — 14 dias) Ampicilina 2g, IV, 4/4h.
Ceftriaxona 2g, IV, 12/12h.

Penicilina G 4.000.000U, 1V, 4/4h.

Meningococo (7 dias) Ceftriaxona 2g, IV, 12/12h.

Ceftriaxona 2g, 1V, 12/12h.
Cefotaxima 2g, IV, 6/6h.

Ampicilina 2g, IV, 4/4h +/-
Gentamicina

Hemdfilo (7 — 10 dias)

Listeria monocytogenes (21 dias)

Repetir o LCR apos
24 a 48 horas do
inicio do tratamento,
principalmente se
nao houver melhora
clinica!

Tratamento Empirico = Ceftriaxona 2g, IV, 12/12h + Ampicilina 2g, IV, 4/4 (quando idade > 50 anos).
Se comprovar Pneumococo, Meningococo ou Haemaphilus iniciar Dexametasona 10mg, IV, de 6/6h, por 4

dias. Primeira dose 20 minutos antes da primeira administracao do ATB!
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Complicacoes
da Meningite

Convulsoes (17%)

Acidente vascular cerebral isquémico
(14 a 25%)

Hidrocefalia (3 a 5%)

Empiema subdural (3%)

Abscesso cerebral (5%)

Trombose de seios venosos cerebrais
(1%)

Surdez neurossensorial (Pneumococo)

Complicag¢des cerebrovasculares
ocorrem em 15 a 20% dos
pacientes com MB.

Transtentorial
herniation




Tratamento dos Contatos

Iniciar quimioprofilaxia em até 24 horas apos o contato!

N. meningitides — Rifampicina, 10 mg/kg para criancas e 600 mg/dia para
adultos de 12/12h por 2 dias. Ciprofloxacina 1g via oral em dose Unica ou

Ceftriaxona 250mg IM em dose Unica

S. pneumoniae — Nao ha necessidade de profilaxia.



Meningites Virais



Apresentacao Clinica

As infeccoes virais em SNC podem se apresentar sob a forma de
* Meningite
* Encefalite
* Mielite
* Meningoencefalite
* Encefalomielite




Etiologia

Os principais agentes relacionados as meningites sao
* Enterovirus
* Mixovirus

* Herpes simples




Enterovirus

RNA virus, nao envelopados.

Transmissao oral-fecal, geralmente durante os meses quentes.

Nos Estados Unidos sao responsaveis por 85 a 95% dos casos de meningite
viral (a caxumba tende a ser a segunda mais importante causa de
meningite viral).

LCR com pleocitose predominantemente linfocitaria.



Enterovirus

Os Principais enterovirus sao:

* Poliovirus - Causador da poliomielite.

* Coxsackievirus - Possui subgrupos A (herpangina e rashes) e B
(pericardite, miocardite, e mialgia epidémica).

* Echovirus (ECHO - Enteric Cytopathogenic Human Orphans) —
Causam gastrenterite, exantemas maculares e infeccoes respiratorias
de vias superiores.



Paramyxovirus

2/3 dos pacientes com caxumba apresentam pleocitose liqudrica, sendo
qgue 50% destes apresentam manifestacoes de SNC.

Sintomas aparecem 2 a 10 dias ap0s o inicio da parotidite.
A seqliela mais comum é surdez, por lesao da membrana labirintica.

Pode acarretar lesao neurologica por encefalomielite pés-infecciosa, 7 a 15
dias ap6s o inicio da parotidite.

A pleocitose pode persistir por 30 a 60 dias.



Herpes Simples

O HSV-1 atinge o cérebro a partir de ramos do ganglio trigeminal para as meninges da

base, resultando na localizacao da encefalite nos lobos frontal e temporal.

Ocorrem lesdes necro-hemorragicas em lobos frontal e temporal, com edema

importante.

A manifestacao inicial € febre, cefaléia e alteracao de personalidade com disturbio de

consciéncia. Evolui com sinais neurolégicos focais.

O LCR apresenta-se hipertenso, com pleocitose, podendo haver predominio inicial de

PMN. Podem ser encontradas hemacias.

TTO: Aciclovir 10mg/kg EV 8-8 horas por 10 dias.






Meningites Cronicas



Meningites Cronicas

V4

E a meningite cujos sinais e sintomas duram por mais de 4
semanas.

Clinica: Cefaléia, letargia, comprometimento cognitivo, febre e
disfuncao de pares cranianos.

Causas: Mycobacterium tuberculosis, Cryptococcus neoformans,
Taenia solium, Treponema pallidum, Toxoplasma gondii, etc.



Infeccoes Oportunistas



Infeccoes Oportunistas

Cryptococcus neoformans
Toxoplasmose

LEMP

Herpes

Citomegalovirus
Tuberculose

Sifilis

Etc...




Cryptococcus neoformans

Apresentam-se como meningite aguda ou cronica, sendo a cefaléia de
forte intensidade.

Curso cronico com episodios de agudizacao (rompimento de granulomas).
Considerar imunossupressao associada.

Limpido, incolor, podendo ser xantocromico; 50-100 células/mm3; LMC >
50% com plasmocitos e macrofagos; proteina elevada; glicose normal;
tinta da China e cultura em Sabouraud positiva.

TTO: Anfoterecina B 0,7 — 1,0 mg/kg/dia EV + 5FC 25 mg/kg 6/6 horas por
duas semanas, quando entdo se inicia uso de Fluconazol 400mg/dia por 10
semanas e entdo passa-se para 200mg/dia indefinidamente, na vigéncia
de imunossupressao.



Cryptococcus neoformans




Criptococoma




Neurotoxoplasmose

Apresenta-se como abscesso unico ou multiplo em parénquima
ou como meningoencefalite.
Causa mais comum de lesao expansiva em paciente com HIV.
Fases infecciosas do parasita

 Taquizoitas - Causador ativo de doenca.

Bradizoitas - Forma nado replicante/cistos de tecidos (doenca
latente).

e Qocistos = Formas liberadas nas fezes de felinos.



Neurotoxoplasmose

Quadro Clinico

* T. Gondii = Incubac3o entre 10 a 23 dias.

* Imunocompetentes - 80 a 90% assintomaticos.

* Imunossuprimidos - Cefaleia, hemiparesia, ataxia, paralisia de pares
cranianos, diminuicao de nivel de consciéncia, convulsdes, coréia,

hemibalismo, etc.



Neurotoxoplasmose

Imagem

e TC ou RNM evidenciam multiplas lesbes com captacao anelar de
contraste (Ganglios da base 48%; Lobo frontal 37%; Lobo parietal
37%; Lobo occipital 19%; Lobo temporal 18%; Tronco cerebral 5 —

15%. ‘




Neu rOthoplasmose 1. SPECT - Thallium single-

photon emission CT
2. Biopsia Cerebral

Principal diagndstico diferencial

e Linfoma primario do SNC (chance 3600 x maior na SIDA!)




Sobre o Linfoma Primario de SNC...

O linfoma primario do sistema nervoso central (LPSNC) é um linfoma
extralinfonodal que, ao diagndstico, encontra-se restrito ao parénquima cerebral,
as meninges e/ou cordao espinhal e/ou olhos. Sua incidéncia triplicou nas ultimas
trés décadas para 0,4 casos por 100.000 habitantes, representando 4% dos tumores
do sistema nervoso central (SNC). Embora pacientes infectados pelo HIV tenham
3.600 vezes maior risco para o desenvolvimento do LPSNC, a incidéncia nao
aumentou apenas neste grupo de pessoas. Dados sugerem reducoes da incidéncia
de LPSNC em pacientes infectados apos a introducao de drogas anti-retrovirais.
Cerca de 90% dos casos de LPSNC sao classificados como linfoma difuso de grandes
células B, 10% tém envolvimento ocular e 10% sao HIV positivos. A apresentacao
clinica depende da localizacao tumoral, prevalecendo os sintomas neuroldgicos em
detrimento aos sistémicos. Os exames de tomografia computadorizada (TC) e
ressonancia nuclear magnética (RNM) sao essenciais para o diagnostico, porém o
exame confirmatorio deve ser o anatomopatologico.

Rev. Bras. Hematol. Hemoter. 30 (1), Fev 2008



Neurotoxoplasmose

Tratamento

e Pirimetamina 200mg VO/ 19 dia entdo passar para 100mg/dia +
Sulfadiazina 1g VO 6/6 horas (ou Clindamicina 600mg VO 6/6h) +
Acido folinico VO 10 - 50mg/dia durante o prazo de 3 a 6 semanas.

e Corticoide (Prednisolona ou Dexametasona) somente se houver lesao
expansiva importante, por 2 a 3 semanas.



Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva

A LEMP é uma doenca fatal causada pelo Virus John Cunningham
(JCV) em pacientes imunocomprometidos.

O JCV possui distribuicao ubiqua.
O quadro clinico é subagudo, progredindo com
e Disfuncao cognitiva
* Paresia de membros
 Disturbio de fala Nao existe tratamento

* Disturbio de coordenacao efetivo para a LEMP!
e Disturbio de marcha

* Comprometimento de campos visuais




Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva

RNM de Encéfalo

* Imagens ponderadas em T2 e FLAIR demonstram uma unica ou
multiplas areas hiperintensas em substancia branca subcortical que
confluem.




Meningite Tuberculosa



Tuberculose no Mundo (2019)
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Meningite Tuberculosa

Corresponde de 3 a 5% dos casos de TB extrapulmonar.

E a forma mais severa da tuberculose, com alta morbidade e
mortalidade.




Meningite Tuberculosa

Quadro Clinico

* Anorexia e perda de peso.

* 1/3 dos pacientes com neuropatia craniana (mais comum é o sexto
par).

* Alteracao de comportamento e de nivel de consciéncia.

* Fotofobia

* Cefaleia

* Febre

* VOmitos

* Rigidez de Nuca




Meningite Tuberculosa

Quadro Clinico

% dos pacientes apresentam TB
miliar.

e 50%  apresentam  alteracoes
radiologicas no RX de Torax.

e Exame fundoscopico pode
demonstrar tuberculomas na
coroide.




Neurotuberculose

Estagio | (Mortalidade 20%)

e Tem duracao de 1 a 2 semanas, sintomas inespecificos (febre, mialgias,
sonoléncia, apatia, irritabilidade, cefaleia, anorexia, vomitos, dor abdominal e
mudancas subitas do humor).

Estagio Il (Mortalidade 30%)

* Evidéncias de dano cerebral com aparecimento de paresias, plegias, paralisia
de llI/VI e VIl pares, ptose palpebral, irritacdo meningea, confusdo mental,
convulsodes e HIC.

Estagio Ill (Mortalidade 55%)

e Déficit neurologico focal, opistotono, rigidez de nuca, alteracdoes do ritmo
cardiaco e da respiracao e rebaixamento do nivel de consciéncia, incluindo o

coma. o
Wilkinson R]J et al., 2017



Meningite Tuberculosa




Tuberculomas de SNC

New England Journal of Medicine 2025-05-08 392(18): 1846-1846



Meningite Tuberculosa

LCR PCR — GeneXpert MTB/RIF —
Teste negativo nao exclui
a doenca.

 Opalescente e amarelo; 400-500
células/mm3 com  predominio
linfocitario; Proteina 45 —
300mg/dl; Hipoglicorraquia;
Adenosina deaminase (ADA) alta;
Bacilo alcool-acido resistente
(BAAR) positivo (Coloracao de Ziehl-
Neelsen); cultura (Lowenstein-
Jensen).




Meningite Tuberculosa

Neuroimagem
— Meningite basal (38 — 90%)
— Hidrocefalia comunicante e obstrutiva (75%)
— Isquemia (15 — 30%)
e Artéria Cerebral Média

e Talamoperfurantes
* Lenticuloestriadas

— Tuberculomas (5 — 10%)
e Multiplo ou Unico
* Com ou sem meningite




Meningite Tuberculosa

* Tratamento:

—Terapia Antitiberculosa Especifica (OMS)
e Rifampicina + Isoniazida + Pirazinamida + Etambutol - 2 meses
e Rifampicina + Isoniazida - 10 meses

— Terapias Adjuvantes Dirigidas ao Hospedeiro

* Terapia imunomodulodora (Prednisolona ou Dexametasona por 6 a 8
semanas) e Terapia Antiplaquetaria (AAS).

— Terapia de Suporte

e Controle da Pressao Intracraniana e Hiponatremia (45%).



Neurossifilis



Neurossifilis

3 Fases

* Sifilis 12 - Cancro (apods 21
dias).

 Sifilis 22 - Disseminacao
hematogénica (6 a 8 semanas).

e Sifilis 32 - Envolvimento
visceral (1 a 10 anos) — ocorre
em 1/3 dos pacientes nao
tratados.




Neurossifilis

Apresentacoes Clinicas

— Neurossifilis assintomatica = semanas apos a infeccao.
e Assintomatico + Pleocitose

— Meningite sifilitica = semanas a meses apos a infeccao.

e Cefaléia + Meningismo + Fotofobia + Neuropatia de nervos cranianos +
Confusao + Letargia + Convulsodes.

— Sifilis meningovascular =5 a 7 anos apos a infeccao.

 AVE + Neuropatia de pares cranianos + Meningismo + Meningomielite com
mielopatia progressiva + Disfuncao esfincteriana.



Neurossifilis

Apresentacoes Clinicas

— Paresia Geral =8 a 10 anos.

 Deméncia progressiva + Sds. Psiquiatricos + Alteracao de personalidade +
Mania + Tremores + Disartria + Pupila de Argyll-Robertson (< 50% dos

pacientes).

— Tabes Dorsalis = 15 a 20 anos.

 Marcha ataxica + Sinal de Romberg Proeminente + Dor intensa em MMII e
tronco + Perda da propriocepcao + Articulacdes de Charcot + Paraparesia com
arreflexia + Disfuncao esfincteriana + Pupilas de Argyll-Robertson na maioria
dos pacientes (>50%).



Neurossifilis

The Evolution of Neurosyphilis

From Adams RO, Wictor WL Rongiral infections of the nereous system. In:
Frinciples of neuralogy. Mew York: MReGraw-Hill, 1933:575.

Early Late
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Neurossifilis

Pupila de Argyll-Robertson

* Pupila pequena e irregular.
* N3o reativa a luz direta.

* Resposta de convergéncia normal.
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Neurossifilis

LCR

e Limpido, incolor; 10-50 células/mm3; LMC > 50% com plasmécitos;
proteina normal ou pouco elevada; glicose normal; teste laboratorial
de pesquisa de doenca venérea (veneral disease research laboratory
[VDRL]) positivo.



Neurossifilis

Tratamento
* Penicilina G 3-4 milhdes de Ul EV 4/4 h por 14 a 21 dias.
 Ceftriaxona 2g EV ou IM/dia por 10 a 14 dias.
e Doxaciclina 200mg VO 2 x dia por 21 a 28 dias.




Neurocisticercose
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Neurocisticercose

Forma parenquimatosa

 Encefdlica ou medular

Forma extraparenquimatosa

* Meningea ou ventricular




Neurocisticercose

A Neurocisticercose € a infestacao parasitaria mais comum do
SNC.

As manifestacdoes clinicas dependem das duas possiveis
localizacbes do neurocisticerco: Forma parenquimatosa
(encefalica ou medular) e extraparenguimatosa (meningea ou
ventricular).

Crises epiléticas ocorrem em até 50% dos casos.

Os cistos comecam a degenerar entre 2 e 10 anos apos a
infestacao inicial.



Neurocisticercose

Clinica
* Enquanto os cistos nao comecarem a degenerar, dificiimente

ocorrem sintomas (convulsoes, alteracao do estado mental, cefaleia,
hemiparesia, paraparesia e perda visual).

* Hipertensao intracraniana.

e Sd. Meningea (Causa mais comum de Meningite Eosinofilica).
e Declinio cognitivo.

e Lesao de pares cranianos.



Neurocisticercose

i o Cysticercus
) Adult tapeworm/* '\ » cellulosae
.v\ T. Sodium -'& 2 '/
i v A : b O
- o~ . - ’: S
x0 7 : ik %
! ' \
2 ‘:‘ -'-.'{ |} ~—~{ +- Oncosphere
< ) -5 ’.' ' ' .. l
3 '-;:‘ ‘..' » / : k\ !
‘! .' - { \
8 r{} ;“ ‘Ova - N /
=) | |‘\v/ " ' '.
b Y l (. ' |
.E ! ' : 3 l l |
= MAN AS DIFINITIVE *. MAN AS INTERMEDIATE
HOST HOST (Neurocysticerosis)
/"' R
o
8:2
C,stlcetcus b / >
cellulosae ( Oncosphere
in muscle

|NTERMEDIATE HOST



Neurocisticercose

LCR

* Limpido e incolor, até turvo e verde
claro; celularidade normal ou até >
1.000 células/mm3; LMC > 50%
com eosinofilos; proteina normal
ou elevada; glicose normal ou
baixa, teste de fixacao de
complemento (Weinberg), ensaio
imunoenzimatico e/ou
imunofluorescéncia indireta.




Neurocisticercose

Imagem (TC/RM)

Normal ou cisto no espaco LCR.

Cisto no parénquima (preferentemente na juncao

cortico-subcortical) sem realce - Cisto vivo.

Cisto no parénquima com realce nodular e edema -

Declinio bioldgico do cisto.

Calcificacdes - Inicio até 2 anos apos fase de realce

nodular.




Neurocisticercose

Tratamento

* Albendazol - 15mg/kg/dia por 10 dias em regime de internacao

hospitalar.
* Praziquantel - 30mg/kg/dia por 21 dias.

* Um dia antes de se iniciar com o Albendazol, e durante os primeiros 4
dias, associar dexametasona na dose de 0,1mg/kg/dia ou

prednisolona 1mg/kg/dia.
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