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RESUMO
A cisticercose humana é uma doença caracterizada pela presença da larva

metacestóidea de Taenia solium nos tecidos e decorrente da ingestão acidental de ovos
viáveis, provenientes da matéria fecal de indivíduos portadores do verme adulto. Dentre as
possíveis localizações do cisticerco, destaca-se o Sistema Nervoso Central (SNC) pelo
polimorfismo, pela gravidade dos sintomas e pelas dificuldades diagnosticas. O curso da
doença é particularmente dependente de uma variedade de reações imunes e inflamatórias
desencadeadas pela interaçao parasito-hospedeiro, que se desenvolve cm diferentes graus de
complexidade, desde a ativação e migração das oncosferas, a partir da luz do intestino
delgado, até a implantação e sobrevida da larva em tecidos do organismo hospedeiro. O
estágio de evolução, a quantidade e a localização dos cisticercos exercem ação sobre a
sintomatologia e podem influenciar nos diagnósticos imunológico e por imagem. O
diagnóstico definitivo somente pode ser firmado através da demonstração do parasito por
pesquisa direta; entretanto, questões de ordem técnica e de caráter invasivo limitam seu
emprego. Devido ao alto custo, a tomografia computadorizada e a ressonância nuclear
magnética não sà"o acessíveis à maioria da população. O imunodiagnóstico da cisticercose
fundamenta-se na detecção de anticorpos contra antígenos da forma larvar de T. solium; é
indicado a indivíduos com sinais e sintomas compatíveis com neurocisticercose e
amplamente empregado em estudos soroepidemiológicos. Devido à sensibilidade e à
especificidade, os métodos mais utilizados têm sido o teste ELISA e o Imunoblot. A
cisticercose é encontrada nos países em desenvolvimento, onde é considerada um grave
problema de saúde pública; contudo, nos países desenvolvidos, um número cada vez maior
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de episódios é registrado e frequentemente associado a imigrantes do México e sul da Ásia.
Na literatura, não são numerosos os estudos relacionados à frequência da cisticercose
humana; por outro lado, a heterogeneidade de procedimentos metodológicos dificulta a
análise das informações c compromete o estabelecimento de uma estimativa real da
soroprevalência da cisticercose. Em países em desenvolvimento, a soroprevalència de
anticorpos anti-Cyslicercus cellulosae varia entre 1% e 21%. No Brasil, os estudos são
restritos a alguns estados, e a maioria refere-se à cisticercosc-doença, observada em centros
especializados de neurologia c em registros de serviços anatomopatológicos de hospitais
gerais e psiquiátricos.

UN1TERMOS: Cisticercose. Diagnóstico. Neurocisticercose. Epidemiologia.
Soroprevalência. Taenia solium. Cysticercus cellulosae.
Imunodiagnóstico.

INTRODUÇÃO

O complexo teníase-cisticercose constitui um sério problema de
saúde pública em vários países do mundo e é associado a fatores de ordem
socioeconômica e cultural que contribuem para a transmissão desta parasítose
(13, 26, 42, 75, 94, 101). A teníase e a cisticercose são duas morbidades
distintas, causadas pelo mesmo agente etiológico, contudo em fases de vida
diferentes. A teníase sobrevêm da presença do verme adulto de Taenia solium
ou de T. saginata no intestino delgado humano, enquanto a cisticercose
humana decorre da presença acidental da larva metacestóidea de T. solium
(Cyslicercus cellulosae) nos seus tecidos. O verme adulto infecta
exclusivamente o homem, enquanto a larva de T. solium pode infectar o cão,
0 gato, o macaco, o urso, o homem, além de seu hospedeiro intermediário
normal, o suíno (67, 109).

O homem adquire teníase por ingestão de came crua ou mal cozida
de suínos e de bovinos infectados com C. cellulosae e C. bovis,
respectivamente. No intestino delgado, os cisticercos ingeridos chegarão ao
estádio adulto de Taenia passando a eliminar, juntamente com as fezes, parte
de seu estróbilo para o meio exterior. Regra geral, há em média uma
eliminação diária de cinco proglotes grávidas de T. solium, podendo conter,
cada qual, cerca de 30,000 a 50.000 ovos (57, 90). Essas proglotes não
possuem orifício para postura de ovos e eventualmente, durante a apólise,
pode não ocorrer cicatrização nas superfícies de ruptura entre as proglotes,
fenómeno este que origina a formação de uma hérnia, que facilita a expulsão
de grande quantidade de ovos para a luz intestinal. Às vezes, ao superar o
esfíncter anal, as proglotes são comprimidas expulsando grande massa de
ovos, justificando, nestes casos, o encontro de ovos nas fezes e ou na região
perianal. Entretanto, mais frequentemente, os ovos são liberados das
proglotes após atingirem o meio externo, por efeito da contração muscular ou
decomposição de suas estruturas (90). No meio ambiente, os ovos apresentam
alta longevidade, mantendo a infectividade por meses, principalmente em
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ambientes úmidos e protegidos do calor (53). Ressalta-se o fato de o homem
ser o único hospedeiro do verme adulto e portanto o único disseminador de
ovos de Taenia na natureza.

A cisticercose humana é adquirida acidentalmente através da
ingestão de ovos viáveis de T. solium provenientes da matéria fecal de
indivíduos portadores do verme adulto. Estes ovos chegam ao estômago
humano por diferentes vias de transmissão. Na heteroinfecção, ovos
disseminados no meio ambiente pelas dejeções de pacientes com teníase
podem ser veiculados pela água, por alimentos ou mãos contaminadas e,
posteriormente, ingeridos por um outro indivíduo. Em um ambiente
domiciliar, um portador do verme adulto de T. solium representa uma
importante fonte de infecção e disseminação da cisticercose, constituindo,
portanto, uma ameaça constante para os que compartilham o mesmo lar (4,
30, 31, 42, 72, 92). A auto-infecção interna efetiva-se quando o paciente
portador do verme adulto apresenta vómitos ou movimentos
retroperistálticos, facultando o retorno de ovos e/ou proglotes grávidas ao
estômago. Em consequência, por ação do suco gástrico e posterior ativação
das oncosferas, no regresso ao intestino delgado, desenvolve-se o ciclo auto-
infectante. A auto-infecção externa se processa quando um indivíduo
portador de T. solium ingere ovos da própria tênia, por contaminação das
mãos ou de alimentos. Precárias condutas higiénicas facilitam este tipo de
transmissão. Pacientes de hospitais psiquiátricos, em razão de deficiências
higiénicas e de coprofagia eventualmente relatada em alguns quadros
neuropsiquiátricos, parecem ser mais susceptíveis à auto-infecção externa (2,
112, 114).

Na espécie humana, o cisticerco é encontrado com maior frequência
no Sistema Nervoso Central (SNC), principalmente no encéfalo (2, 19, 20,
26, 105), estabelecendo-se no parênquima cerebral, no espaço subaracnóideo
e nos ventrículos. O comprometimento do canal raquiano é incomum,
variando de 1,6 a 20% (20). No globo ocular, o parasito é assiduamente
encontrado no segmento posterior do olho, logo abaixo da retina, refletindo
provável migração pelas artérias ciliares. No corpo vítreo, ainda podem ser
observados os movimentos ondulares do parasito. Outras vezes, os cisticercos
estão localizados no segmento anterior e, mais raramente, na órbita ocular
(68, 79, 83). C. cellulosae também é encontrado na musculatura esquelética,
no tecido celular subcutâneo (19, 60, 64, 65, 85, 96, 101, 119) e menos
frequentemente no miocárdio, fígado, pâncreas, peritônio, baço, na pleura, na
tireóide, nos pulmões, ovários e rins (118).

Na acepção mais importante da doença, destaca-se a
neurocistícercose, pelo seu extenso polimorfismo, pela gravidade das
manifestações clínicas, como a síndrome de hipertensão craniana, as
síndromes convulsivas e os distúrbios psíquicos (3, 5, 15, 16, 19, 20, 38, 46,
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50, 98, 99, 105, 106, 107, 115, 122), e pela dificuldade de se estabelecer o
diagnóstico.

INTERAÇÃO PARASITO-HOSPEDE1RO

Os ovos ingeridos são submetidos à ação dos sucos gastrointestinais.
No estômago, a pepsina age sobre o embríóforo; no intestino delgado, os sais
biliares atuam promovendo a atívacão e a liberação da forma larvária do
parasito - o embrião hexacanto, ou oncosfera. No intestino delgado, a larva
penetra nas vilosidades intestinais, logrando acesso à circulação via plexo
mesentérico, sendo transportada passivamente por todo o organismo até
atingir o local de implantação por bloqueio do capilar. Posteriormente,
atravessa a parede do vaso instalando-se nos tecidos circunvizinhos. Nestes
tecidos a larva assumirá o aspecto de uma vesícula translúcida composta pelo
escólex, pelo colo e pelo estróbilo rudimentar, todos invaginados e imersos
em um líquido cristalino, constituindo o cisto, ou cisticerco (C cellulosaé),
ou larva metacestóidea de T. solium (19, 77, 87).

Uma vez no Sistema Nervoso Central (SNC), o cisticerco tem uma
longevidade estimada entre dois e cinco anos (35), porém há relatos de casos
com mais de 10 anos de duração (19). Neste processo são identificados
quatro estágios distintos e subsequentes que culminam com sua degeneração.
Até o presente, não é conhecido o tempo de permanência do cisticerco em
cada fase. No primeiro, o estágio vesicular, o cisticerco pode permanecer
ativo por tempo indefinido, ou, sob pressão da reação imune do hospedeiro,
entrar no processo de regressão. O cisticerco se apresenta com a membrana
vesicular bastante delgada e transparente; o líquido vesicular, incolor e
hialino, e o escólex, normal. No estágio coloidal, o líquido vesicular torna-se
turvo (gel esbranquiçado) e o escólex mostra sinais de degeneração alcalina.
Na etapa granular, o parasito já não é mais viável, a membrana apresenta-se
espessa, o gel vesicular sofre deposição de cálcio, e o escólex transforma-se
em uma estrutura mineralizada de aspecto granular. No estágio granular
calcificado, o cisticerco apresenta completa calcificação e reduzido a
aproximadamente um terço de seu tamanho original (35).

A cisticercose tem seu curso particularmente dependente de uma
ampla variedade de reacões imunes e inflamatórias desencadeadas pela
complexa interação paras ito-hospedeiro. As oncosferas penetram nos tecidos
humanos sem produzir manifestações clínicas, porém há relatos de discreta
reação inflamatória na fase de implantação do cisticerco. As oncosferas
estimulam a resposta humoral e são sensíveis aos anticorpos e ao
complemento; porém quando os anticorpos são gerados o parasito já atingiu o
estágio vesicular (123). Neste estágio, a reação inflamatória torna-se mais
escassa e usualmente não há nenhum sintoma (61). A larva metacestóidea
madura irá produzir elaborados mecanismos para escapar da resposta
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humoral, como a paramiosina, que inibe C l q, a taenistatina, que inibe as vias
clássica e alternativa do complemento, e os polissacarídeos sulfatados, que
ativam o complemento longe do parasito. Além disto, o parasito pode
estimular o hospedeiro a produzir anticorpos e posteriormente empregá-los
como fonte de proteínas, via ligação com receptores para Fe. A taenistatina e
outros fatores pouco definidos podem interferir com a proliferação de
linfócitos e com a função dos macrófagos, inibindo a resposta celular (123).

Por outro lado, no início da fase de degeneração da larva
metacestóidea, as reações inflamatórias acentuam-se notavelmente, podendo
ocorrer severas consequências, como encefalite focal, edema e vasculites
(38). Posteriormente, as reações inflamatórias regridem progressivamente até
atingir a fase calcificada (19).

A sintomatologia da cisticercose depende da reação do organismo
infectado, do órgão invadido, do número (l l, 13, 16, 19, 20, 26, 38, 69, 105,
106, 107, 118) e do estágio de evolução do cisticerco (Figura 1). Fora do
Sistema Nervoso Central (SNC) e do globo ocular, a cisticercose raramente
induz manifestações clínicas, sendo fortuito seu diagnóstico nestas condições
(60, 85, 96, 118). O estágio de evolução, a quantidade e a localização do
cisticercos também podem influenciar o diagnóstico através dos testes
imunológicos e por imagem (Figura 1).

ESTÁGIO DE
EVOLUÇÃO DO
asm CERCO

DIAGNOSmCO
LABORATORIAL

Figura l. A associação entre as reações imunes e inflamatórias
desencadeadas pela interação parasito-hospedeiro e o diagnóstico
da cisticercose humana.

A reatividade dos testes sorológicos pode reduzir-se quando os
cisticercos encontram-se no estágio granular calcificado (25). Pacientes com
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cisticercos intraventriculares são mais reativos do que pacientes com
cisticercos limitados ao parênquima. O Imunoblot é altamente sensível no
diagnóstico da neurocisticercose quando pacientes apresentam múltiplas
lesões intracranianas, mas é menos sensível naqueles com lesão única (38,
124). A caracterização dos cisticercos parenquimatosos através de tomografía
axial computadorizada (TC) e ressonância nuclear magnética (RNM) está
correlacionada com o estágio evolutivo do parasito (12, 19, 26, 28, 29, 38,
59, 105, 106). Cisticercos parenquimatosos podem apresentar imagem
normal em TC (27), provavelmente devido ao seu diminuto tamanho, ou à
ausência de reação inflamatória; nestes casos, as lesões são evidenciadas
somente com a RNM (99). Granulomas e calcificações residuais apresentam-
se como pequenas regiões desprovidas de sinais, nos cortes em Tl e T2, e
podem passar despercebidos na RNM (25).

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico da cisticercose é firmado com base nos achados
clínicos, epidemiológicos e laboratoriais (19, 26, 106, 115, 119). Juntamente
com a exploração da sintomatologia, o interrogatório clínico deve ser
conduzido às hipóteses que auxiliam e norteiam a suspeita diagnostica, ou
seja, aos fatores de risco ambientais e alimentares que conduzem à
transmissão da cisticercose, tais como: procedência do paciente (infecções
são mais frequentes no meio rural); relato de criação inadequada de suínos;
serviço de saneamento básico; hábitos higiénicos pessoais e familiares;
práticas alimentares (medidas adotadas na higienização de frutas e hortaliças,
consumo de água filtrada ou fervida, ingestão de carne de porco mal cozida);
relato de teníase pregressa ou atual do paciente e/ou domiciliar (eliminação
de proglotes de T. solium). O diagnóstico laboratorial compreende pesquisa
direta do parasito, exames por imagem e investigações imunológicas.

Diagnóstico por pesquisa direta do parasito

O diagnóstico definitivo da infecção somente pode ser firmado pela
pesquisa direta, demonstrando o parasito através dos exames anatomo-
patológicos das biópsias, necrópsias e intervenções cirúrgicas (15, 24, 54, 79,
113), O exame oftalmoscópico de fundo de olho pode revelar a presença de
cisticercos (68, 83). Nódulos subcutâneos, ao exame físico, trazem
contribuição decisiva para orientação diagnostica. Em cerca de 4 a 25% dos
pacientes com neurocisticercose são encontrados nódulos subcutâneos, sendo
estes percentuais mais elevados na Ásia e na América Latina (38). No Brasil,
em estudo retrospectivo sobre o perfil epidemiológico da neurocisticercose,
Agapejev (1996) relata que, dentre os indivíduos com cisticercose cutânea,
65% apresentavam manifestações neurológicas. Entretanto, além do caráter
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invasivo, a pesquisa direta do parasito ainda padece de limitações decorrentes
da quantidade e localização dos cisticercos.

Diagnóstico por imagem

Dentre os métodos laboratoriais, destacam-se as investigações por
imagem. A TC e a RNM auxiliam no diagnóstico da cisticercose pela
visualização de estruturas compatíveis com o parasito, proporcionam
informações sobre a atividade, a localização e o estágio evolutivo do
cisticerco, bem como sobre a intensidade das respostas inflamatória e
imunológica (12, 18, 26, 28, 29, 38, 61, 97, 98, 105, 121). Antes da
instituição destes recursos, o parasito era visualizado nas radiografias
somente quando já se encontrava em sua forma calcificada e inespecífica, que
pode aparecer anos após a instalação da infecção (11). Deste modo, a TC e a
RNM tornaram-se excelentes recursos para diagnóstico da apresentação mais
grave desta parasitose (12, 15, 73). Todavia, devido ao alto custo, estes
métodos não são acessíveis à maioria da população. Além disto, devido à
localização e ao estágio evolutivo do cisticerco, podem apresentar limitações
e deixar de fornecer imagens que norteiam a infecção, ou até mesmo
confundir-se com outros tipos de enfermidades, como a tuberculose, por
exemplo (25,27,48,69, 84, 99, 98, 125).

Diagnóstico por métodos imunológicos

O imunodiagnóstico da cisticercose fundamenta-se na detecção de
anticorpos dirigidos a antígenos da forma larvar de T. soUwn, Este método
tem sido amplamente empregado, uma vez que, na maioria dos casos, a
localização do parasito limita a pesquisa direta. Além disto, demanda baixo
custo e constitui-se numa excelente ferramenta, porque pode ser empregado
em um grande número de amostras de uma só vez (14, 21, 23, 119), o que é
vantajoso, principalmente em estudos soroepidemiológicos. Anticorpos anti-
C. cellulosae têm sido pesquisados no soro, no líquido cefalorraquiano (LCR)
e até em saliva (39). No LCR, é indicado a indivíduos com sinais e sintomas
compatíveis com neurocisticercose e, dependendo da técnica empregada, a
presença de anticorpos anti-C. cellulosae praticamente define o diagnóstico.
Todavia, resultados negativos não permitem descartar a cisticercose. Quando
a prova é positiva no soro, deverá ser pesquisada no LCR para se confirmar a
neurocisticercose (14).

A reação de fixação de complemento (FC) apresenta limitações
quanto ao emprego, por ser extremamente trabalhosa e apresentar baixos
níveis de especificidade e sensibilidade, tanto em soro como em LCR (15, 40,
45, 82, 86, 106). Todavia, em conjunto com outros procedimentos de
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diagnóstico, ainda é utilizada em alguns serviços de neurologia (11, 15, 16,
106).

A reação de hemaglutinação indireta (HA) caracteriza-se pela sua
simplicidade, facilidade de execução e baixo custo. Empregando diferentes
tipos de antfgeno e hemácias sensibilizadas, a literatura tem registrado
sensibilidade entre 77,2% e 89,2% e especificidade de 94,4% a 98,1% para
amostras de LCR (41, 82, 111, 115). Seu ponto critico reside na
heterogeneidade dos lotes manufaturados, na instabilidade das hemácias
sensibilizadas e na reprodutibilidade final do teste. Utilizando hemácias de
ganso em 50% de glicerol, sensibilizadas, formolizadas e taninizadas,
Ferreira et ai. (1997) alcançaram estabilidade deste reagente por mais de seis
meses, quando armazenado a 4 C. Neste mesmo ensaio, Cysticercus
longicollis foi testado como antígeno heterólogo alternativo, obtendo-se
82,9% contra 85,4% de reatividade do antígeno C. cellulosae no LCR, o que
evidencia que a reação de HA com antígeno de C. longicollis se apresenta
como alternativa no diagnóstico da neurocisticercose (41).

Com base em modificações da HA, Pialarissi e Nitrini (1994)
padronizaram a reação de eritroimunoadsorção por captura (EIAC), um teste
de baixo custo e fácil execução, dirigido a laboratórios de saúde pública para
o diagnóstico da neurocisticercose. O EIAC apresentou vantagens sobre a
HA. Em um estudo de comparação, conduzido em grupo de 58 pacientes com
neurocisticercose, a sensibilidade foi de 98,2%, 84,5% e 77,2% com
especificidade de 94,1%, 95,3% e 91,8% para ELISA, EIAC e HA,
respectivamente (81).

A reação de imunofluorescência indireta (IFI) foi inicialmente
empregada por Biagi e Pifia (1964) em suínos naturalmente infectados.
Machado et ai. (1973) padronizaram a IFI para ensaio no soro e no LCR,
fazendo uso de partículas deslipidizadas de C. cellulosae. Noutros dois
estudos, Bassi et ai. (1979) e Livramento (1981) observaram que a reação
apresentava boa sensibilidade e especificidade, contudo com o inconveniente
de se tornar menos específica quando o LCR apresentava hiperproteinorraquia
ou hipercitose linfomonocitária (8), continha hemácias ou era xantocrômico
(8, 63, 82, 102), levando a resultados falso-positivos.

O teste imunoenzimático "Enzyme-Linked Immunosorbent Assay"
(ELISA) tem sido intensamente aplicado ao diagnóstico de diferentes
enfermidades, apresentando alta sensibilidade e especificidade (21). Para o
diagnóstico de cisticercose, o ensaio imunoenzimático foi primeiramente
empregado por Arambulo et ai. (1978), que utilizaram como antígenos o
extraio salino deslipidado do cisticerco e de T. solium adulta. No Brasil,
Costa (1986) introduziu modificações nos procedimentos de Arambulo et ai.
(1978) e Diwan et ai. (1982), padronizou o teste ELISA para pesquisa de
imunoglobulina G (IgG) anti-C. cellulosae no soro e no LCR e estudou,
ainda, diferentes tipos de extratos antigênicos de C. cellulosae e testes
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imunológicos. O ensaio imunoenzimático que utilizou o extraio salino total
apresentou níveis de sensibilidade e especificidade de 85,7% e 100% no soro,
e 100% e 98,5% no LCR respectivamente, confirmando resultados
anteriormente obtidos por Costa et ai. (1982). Pela facilidade de preparo,
rendimento e alta sensibilidade/especificidade, o teste ELISA com o emprego
do extrato salino total como antígenos foi, então, recomendado como
alternativa diagnostica, em substituição a RFC, HA e IF1 na pesquisa de
anticorpos IgG circulantes no soro ou no LCR (21). Pialarissi et ai. (1987)
também empregaram o teste ELISA com este mesmo antígeno em amostras
de LCR, alcançando 97,6% e 98,9% de sensibilidade e especificidade,
respectivamente. Desde então, em estudos de comparação que avaliam a
eficiência entre testes imunológicos para pesquisa de anticorpos anti-C.
cellulosae o teste ELISA tem evidenciado melhor desempenho (7, 14, 21, 22,
36,64,71,76,81,82,91, 103, 113, 117, 119, 122).

O teste ELISA tem sido empregado em estudos de corte transversal
para estabelecimento da prevalência de anticorpos anti-C. cellulosae em
populações e, algumas vezes, para avaliação dos fatores de risco envolvidos
na transmissão da cisticercose (10, 17, 30, 31, 44, 76, 100, 113, 114, 119).
Em levantamentos soroepidemiológicos, o imunodiagnóstico reflete a
frequência de indivíduos com anticorpos anti-C cellulosae, incluindo
indivíduos com cisticercose cerebral ou extracerebral, infecção sintomática
ou assíntomática, indivíduos que tiveram contato com o parasito e resultados
falso-positivos (14). Por outro lado, devido à sua operacionalidade, rapidez e
baixo custo, o imunodiagnóstico torna possível a identificação de núcleos
geográficos ou familiares com risco de transmissão do parasito e, a curto
prazo, a implementação de medidas profiláticas e de controle da infecção
(14). Em virtude de sua abrangência, o imunodiagnóstico é ainda subutilizado
em comparação à problemática da cisticercose nos países subdesenvolvidos.
Neste contexto, o teste ELISA com o extrato salino total tem sido citado
como o mais adequado e viável para o sorodiagnóstico da cisticercose (10,
14, 21, 71, 82, 117), justificando seu emprego em levantamentos
soroepidemiológicos. Alguns autores, no entanto, têm atribuído menor
desempenho ao teste ELISA quando comparado ao Imunoblot (32, 124), o
que pode ser consequência de procedimentos distintos que, possivelmente,
podem estar influenciando na sensibilidade e especificidade do teste, como a
alta diluição das amostras (115) e a baixa concentração do antígeno
empregado na sensibilização das placas (l 16).

Utilizando antígeno glicoprotéico de C cellulosae, obtido através de
cromatografía de afinidade em Sepharose-lentil lectina, Tsang et ai. (1989)
padronizaram o Imunoblot, ou "Enzyme-Linked Immunoelectrotransfer Blot"
(EITB), para diagnóstico da cisticercose em amostras de soro e LCR, com
98% de sensibilidade e 100% de especificidade para análise da presença de
pelo menos um dos sete glicopeptídeos 50, 42-39, 24, 21, 18, 14, 13 kDa.
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Posteriormente, o teste foi aplicado no LCR, resultando em 86% de
sensibilidade e 100% de especificidade (32). O Imunoblot tem sido
empregado em estudos clínicos e epidemiológicos, sendo mencionado como
o teste sorológico mais sensível e específico para diagnóstico da cisticercose
humana (37, 39, 44, 32, 34, 49, 50, 51, 72, 74, 93, 94, 95). No soro, em casos
de lesões múltiplas intracranianas, o E1TB tem mostrado sensibilidade e
especificidade acima de 98% (38). Contudo, em pacientes com simples lesões
intracranianas, a sensibilidade é reduzida para 60 a 80%, mesmo
empregando-se, como amostra, o LCR (124, 38). O elevado custo é um dos
maiores obstáculos ao emprego desta técnica. Além das membranas de
nitrocelulose e da etapa de purificação do antígeno empregado, o EITB ainda
gasta cerca de dez vezes mais conjugado do que o teste ELISA (32).

DISTRIBUIÇÃO E SOROPREVALÊNCIA

Como a transmissão da cisticercose está fortemente relacionada a
comunidades que exibem deficiências de ordem socioeconômica e cultural,
esta parasitose constitui um sério problema de saúde pública para os países
em desenvolvimento. No Brasil, há que se destacar as deficiências do
saneamento básico, tanto no meio urbano como no rural. Acredita-se, ainda,
que a maioria dos suínos é criada em condições inadequadas, é abatida sem
inspeção e distribuída clandestinamente à população humana. As informações
sobre a cisticercose animal fornecidas pelo Serviço de Inspeção Federal (SIF)
não retraiam a realidade: são insuficientes quanto ao número de animais
abatidos e inspecionados. Além disso, os métodos de inspeção padronizados
são deficientes, pois limitam-se a cortes superficiais em localizações
preferenciais do parasito, bem como a músculos facilmente acessíveis. Em
consequência, ocorre a liberação de carnes para consumo não isentas do
parasito (70). Na Europa do século XIX, a cisticercose era hiperendêmica em
vários países (52). A introdução de rigorosos padrões de inspeção de carnes,
o desenvolvimento de modernos métodos de criação de suínos, a abolição dos
abates clandestinos, a melhora das condições de vida da população através da
educação e atenção à saúde, o fornecimento de água tratada e saneamento
básico contribuíram para tomar rara a infecção naquele continente (53, 62).
Nos Estados Unidos, a situação é semelhante à da Europa Ocidental, todavia
a cisticercose tem sido cada vez mais relatada devido ao aumento das
imigrações provenientes do México e sul da Ásia (13, 72), sendo
diagnosticados mais de mil casos por ano (98).

São poucos os estudos sobre a frequência da cisticercose em
população humana. Em todo o mundo, a diversidade de procedimentos
metodológicos contrasta com o limitado número de trabalhos registrados na
literatura. As publicações diferem com relação à população estudada, ao
método de seleção de amostragem, ao extraio antigènico adoiado e à
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padronização do teste soro lógico empregado. Esta considerável
heterogeneidade dificulta a análise das informações e compromete o
estabelecimento de uma estimativa real da soroprevaléncia da cisticercose
(42). Os trabalhos realizados na Ásia, na África e na América Latina têm
revelado prevalências de anticorpos anti-C. cellulosae que variam entre 1% e
21% (l, 4, 17,30,31,47,49,50,51,56,58,74,76,88,93,94,95, 100, 108,
120). Com valores extremos, destacam-se os estudos em uma comunidade
rural de Honduras com soroprevaléncia de 34% (92). No Brasil, a maioria
refere-se aos casos-doença restritos a atendimentos em centros especializados
de neurologia e a registros de serviços anatomopatológicos de hospitais
gerais e psiquiátricos. Nos Estados de São Paulo (65, 105), Paraná (6, 10),
Minas Gerais (24, 54), Rio de Janeiro (16), Espírito Santo (15) e no Distrito
Federal (118) a cisticercose tem sido registrada como endémica. A presença
ocasional da infecção tem sido relatada nos Estados da Paraíba (55), do Rio
Grande do Norte (46), da Bahia (78) e do Ceará (104). Em Goiás e Minas
Gerais, há relatos sobre prevalência do complexo teniase-císticercose,
todavia baseados somente na relação entre achados clínicos e fatores de risco
(43, 101). Desta forma e em virtude dos indivíduos assintomáticos, em que a
infecção se passa desapercebida, tem-se, no Brasil, uma visão sobre a
ocorrência da cisticercose-doença, não sendo conhecida a situação da
cisticercose-infecção (70).

SUMMARY

Aspects of the hostyparasite interaction, diagnosis and seroprevalence of
cysticercosis

Cysticercosis is a disease characterized by the presence of the metacestoda
larval form of Taenia solium in human tissues, caused by the accidental
ingestion of viable eggs present in faecal material of individuais who carry
the adult worm. The Central Nervous System is the most importam disease
site due to the severity of symptoms, disease polymorphism and the
difficulties involved with diagnosis. The disease course is determined by the
immune and inflammatory mechanisms generated by the host/parasite
interaction, which occurs at different degrees of complexity, resulting from
the activation and migration of the oncospheres through the lumen of the
small intestine and from larval implantation and survival in host tissues. The
stage of development, number and localization of the cysticerci determine
disease symptoms and will influence immunological and radiologic
diagnosis. Defmitive diagnosis can only be established through parasite
demonstration in a given specimen but technical difficulties and the invasive
nature of procedures lead to presumptive diagnosis in most of the cases.
Radiologic methods such as an brain computed tomography scan and
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magnetic resonance imaging are of limited use in developing countries due to
high cost and restricted availability. The detection of antibodies against the
larval form of Taenia solium is recommended for symptomatic individuais
and is widely used in seroepidemiological studies. Due to the high sensitivity
and specificity, the enzyme-linked immunosorbent assay and the enzyme-
linked immunoelectrotransfer tests are largely employed. Data from
developing countries show increasing numbers of cysticercosis cases, with
high frequency among imigrants from México and South Ásia. Few studies
related to cysticercosis frequency have been published whereas heterogeneity
of the serological tests currently used compromise an accurate estimate of
cysticercosis prevalence. In developing countries, the prevalence of
antibodies anti- Cysticercus cellulosae ranges from 1% to 21%. In Brazil,
studies are limited to few states and most are restricted to cysticercosis active
cysticercosis disease, observed in neurology centers and anatomopathological
reports from general and psychiatric hospitais.

KEYWORDS: Cysticercosis. Diagnosis. Neurocysticercosis. Epidemiology.
Seroprevalence. Immunodiagnosis. Cysticercus cellulosae.
Taenia solium.
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