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Resumo: A neurocisticercose (NCC) representa a principal causa de infecção parasitária do sistema 
nervoso central, resultante da infestação pelo estágio larval da Taenia solium. As formas intraventri-
culares da doença, embora menos frequentes, estão associadas a elevada morbimortalidade, princi-
palmente por obstrução do fluxo liquórico e consequente hidrocefalia. Relatamos o caso de um pa-
ciente previamente diagnosticado com NCC, que apresentou deterioração clínica aguda secundária 
à obstrução do aqueduto cerebral por cisto compatível com cisticerco, localização raramente des-
crita na literatura. O paciente foi submetido a intervenção neurocirúrgica de urgência, com boa evo-
lução clínica. Optou-se por não instituir terapia antiparasitária, considerando o elevado número de 
lesões viáveis e o risco de resposta inflamatória exacerbada. Este relato reforça a relevância do di-
agnóstico precoce das complicações associadas à NCC, em especial das formas ventriculares, e am-
plia o conhecimento sobre apresentações topográficas atípicas, contribuindo para o reconhecimento 
clínico e manejo adequado da doença. 
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1. Introdução 
Neurocisticercose (NCC) é uma infecção do Sistema Nervoso Central (SNC) causada 

pela forma larval (cisticerco) do parasita Taenia solium. O cisticerco se instala no SNC após 
ingestão de ovos do parasita, habitualmente por contaminação fecal-oral direta ou con-
sumo de alimentos e água contaminados [1]. Este parasita é endêmico da maioria dos 
países em desenvolvimento e continua sendo uma das principais causas evitáveis de epi-
lepsia e morbidade neurológica [2,3]. A Organização Mundial da Saúde (OMS) reconhece 
a NCC como uma doença tropical negligenciada, particularmente em áreas endêmicas da 
América Latina, África Subsaariana e Sudeste Asiático, onde condições de saneamento 
são inadequadas [4,5]. Estima-se que mais de 50 milhões de pessoas estejam infectadas em 
todo o mundo, sendo a NCC responsável por cerca de 30% dos casos de epilepsia de início 
tardio em regiões endêmicas [6,7]. 

Do ponto de vista clínico, a NCC caracteriza-se por ampla heterogeneidade de ma-
nifestações, resultante da interação entre localização, número e estágio evolutivo dos cis-
ticercos, bem como da resposta inflamatória do hospedeiro ao longo do tempo [8,9]. A 
NCC pode ser classificada em formas parenquimatosa e extraparenquimatosa. Embora 
menos prevalente, a forma extraparenquimatosa está associada a maior morbidade e com-
plexidade terapêutica, especialmente quando há acometimento intraventricular [9–12]. 
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As formas intraventriculares geralmente evoluem com hidrocefalia obstrutiva decor-
rente de bloqueio do fluxo liquórico. O acometimento do aqueduto mesencefálico, tam-
bém denominado aqueduto cerebral ou aqueduto de Sylvius, representa uma das locali-
zações mais raras [10–12]. Essa topografia específica apresenta relevância clínica despro-
porcional à sua frequência, uma vez que pequenas lesões podem resultar em deterioração 
neurológica aguda [3,11]. Nesse contexto, apresentamos um caso de hidrocefalia obstru-
tiva secundária à neurocisticercose localizada no aqueduto cerebral, discutindo os desa-
fios diagnósticos e os dilemas terapêuticos associados a essa apresentação incomum, com 
ênfase na tomada de decisão clínica em cenários de doença multifocal e crônica.  

2. Relato de Caso 
Paciente de 60 anos, sexo masculino, natural do interior do estado de Minas Gerais e 

procedente da região metropolitana de São Paulo, com diagnóstico de neurocisticercose 
há aproximadamente 10 anos e em uso contínuo de fenobarbital. A familiar não soube 
informar se o paciente havia recebido tratamento antiparasitário prévio, não sendo possí-
vel a recuperação de registros médicos que esclarecessem esse dado, o que configura li-
mitação relevante na reconstrução da história terapêutica da doença. Cerca de cinco meses 
antes da internação, o paciente apresentou crise convulsiva, evoluindo com declínio fun-
cional progressivo, tornando-se dependente para atividades instrumentais e parcialmente 
dependente para atividades básicas da vida diária. Dez dias antes da internação, durante 
consulta ambulatorial, o familiar relatou piora do estado geral, redução de força em mem-
bros inferiores e hipoatividade com cerca de uma semana de evolução. 

Foi apresentado laudo de RM de encéfalo realizada sete meses antes, evidenciando 
múltiplos focos de hipossinal em sequência T2* compatíveis com calcificações residuais, 
além de múltiplas lesões nodulares com realce periférico no parênquima cerebral, associ-
adas a edema vasogênico adjacente. O paciente foi encaminhado ao pronto-socorro por 
suspeita de reativação da NCC. Durante a internação inicial, TC de crânio evidenciou 
múltiplas nodulações calcificadas e dilatação do sistema ventricular supratentorial. A 
punção lombar revelou líquor límpido e incolor, normocelularidade (1 leucócito), glicor-
raquia de 56 mg/dL (sem registro concomitante da glicemia sérica no prontuário; entre-
tanto, controles glicêmicos no mesmo dia variaram entre 75 e 88 mg/dL) e hiperproteinor-
raquia de 82 mg/dL. A ausência de pleocitose ou hipoglicorraquia sugeria, naquele mo-
mento, ausência de processo inflamatório liquórico significativo. 

O paciente permaneceu internado devido a rebaixamento do nível de consciência e 
agitação psicomotora, sem instituição inicial de tratamento específico para NCC. Embora 
esse manejo reflita limitações frequentes do atendimento inicial em serviços de urgência, 
o atraso na definição terapêutica pode ter contribuído para a progressão clínica observada. 
Diante da complexidade do caso, foi solicitada transferência para serviço terciário. Após 
10 dias, o paciente foi transferido para hospital terciário especializado. À admissão, apre-
sentava sonolência (ECG 13), pupilas isocóricas e fotorreagentes e hiperreflexia à direita. 
Nova TC de Crânio (Figura 1) evidenciou múltiplas lesões calcificadas de aspecto sequelar 
e ventriculomegalia supratentorial. Foram iniciadas fenitoína e dexametasona. 

Sorologia para cisticercose evidenciou IgM não reagente e IgG reagente. RM reali-
zada no terceiro dia mostrou múltiplas calcificações residuais e discreta ventriculomega-
lia. O paciente evoluiu com nova crise convulsiva, rebaixamento do nível de consciência 
(ECG 9) e midríase à esquerda, sendo submetido à derivação ventricular externa de emer-
gência, seguida posteriormente por derivação ventrículo-peritoneal definitiva. No 19° dia 
de internação, RM de Crânio com sequência FIESTA (Figura 2) demonstrou múltiplas le-
sões intraparenquimatosas, intraventriculares e subaracnoideas, algumas com realce ane-
lar, além de estrutura compatível com lesão ou membrana obstruindo o segmento inferior 
do aqueduto cerebral, sem fluxo liquórico detectável. 
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Figura 1. Tomografia computadorizada de Crânio com contraste em corte axial que de-
monstra múltiplas lesões nodulares em parênquima, em espaço subaracnoide e em ven-
trículo lateral, além de demonstrar dilatação do sistema ventricular supratentorial. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2. Ressonância Magnética de Encéfalo em corte sagital em sequência 3D FIESTA 
demonstrando obstrução (seta) do fluxo liquórico em aqueduto cerebral. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Após avaliação conjunta das equipes de Neurologia e Neurocirurgia, optou-se por 
não instituir terapia antiparasitária naquele momento. Essa decisão baseou-se em uma 
avaliação integrada que considerou a coexistência de lesões em múltiplos estágios evolu-
tivos, o contexto de encefalopatia crônica estabelecida e a limitação funcional significativa 
do paciente. Entendeu-se que, nesse cenário, o potencial risco de exacerbação inflamatória 
e deterioração neurológica poderia superar os benefícios imediatos do tratamento 
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etiológico. A possibilidade de tratamento antiparasitário em etapas, sob cobertura inten-
siva de corticosteroides após estabilização da hidrocefalia, foi discutida, porém poster-
gada diante do perfil clínico apresentado naquele momento. 

O paciente recebeu alta hospitalar após 29 dias de internação. RM de Crânio reali-
zada um ano após a alta (Figura 3) evidenciou persistência de múltiplas lesões ativo-in-
flamatórias. Do ponto de vista clínico, manteve estabilidade neurológica global, embora 
com disfunção cognitiva leve persistente e crises convulsivas esporádicas. A equipe da 
Neurologia planejava reavaliar terapia antiparasitária em conjunto com corticoterapia, en-
tretanto, o paciente não compareceu à última consulta agendada e tentativas de contato 
não obtiveram sucesso até o momento da redação deste manuscrito. 

Figura 3. Ressonância Magnética de Encéfalo em corte axial demonstrando edema em se-
quência T2 e lesões com realce anelar em sequência T1 em fase pós-contraste. 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

3. Discussão 
A cisticercose ocorre quando os humanos ingerem ovos do parasita, que podem ser 

transmitidos por via fecal-oral a partir de um humano portador de teníase, com a possibi-
lidade de autoinfecção. No trato digestivo do hospedeiro, os ovos liberam oncosferas que 
podem migrar e formar cistos em órgãos, como músculos, tecido celular subcutâneo, co-
ração e SNC, este último resultando em neurocisticercose [2,3]. Do ponto de vista fisiopa-
tológico, os cisticercos passam por quatro estágios: vesicular, coloidal, granular-nodular e 
calcificado. As formas vesiculares correspondem a cistos viáveis e geralmente são associ-
adas a menor resposta inflamatória, enquanto as formas coloidais e granular-nodulares 
desencadeiam uma resposta inflamatória mais intensa, resultando em edema, efeito de 
massa e possível ruptura da barreira hematoencefálica [1,3,12]. A prevalência de NCC no 
Brasil ainda não é bem definida devido ao subdiagnóstico. No entanto, uma extensa revi-
são de literatura com estudos entre 1915 e 2002 mostrou uma prevalência que varia entre 
0,12% a 9% em autópsias e 0,03% a 13,4% em estudos clínicos, mostrando-se mais fre-
quente nas regiões Sudeste, Sul e Centro-Oeste [13,14]. 

O uso de exames de imagem como Tomografia Computadorizada e Ressonância 
Magnética são essenciais para o diagnóstico da NCC, pois permitem evidenciar a morfo-
logia e localização dos cistos, gravidade da infecção, estágios evolutivos dos cistos e a 
presença de inflamação adjacente [3]. A Tomografia Computadorizada (TC) é particular-
mente útil para a detecção de calcificações parenquimatosas, que indicam infecção antiga 
ou resolução parcial da doença. Já a Ressonância Magnética (RM) é considerada o método 
de escolha para a avaliação detalhada das lesões ativas, localização de cistos em regiões 
de difícil acesso, como o sistema ventricular e espaços subaracnoides, e para o planeja-
mento terapêutico [1,3,12]. Sequências de RM específicas como FIESTA ou CISS (construc-
tive interference in steady state), associadas ao estudo do fluxo liquórico, permitem a de-
tecção precisa de cisticercos intraventriculares e avaliação da obstrução do sistema ventri-
cular, como evidenciado no caso aqui descrito. Além disso, exames sorológicos, como a 
imunofluorescência, podem auxiliar na confirmação diagnóstica, embora apresentem 
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limitações, especialmente em formas extraparenquimatosas ou em pacientes com lesões 
calcificadas [1,3,12]. 

Dentre as formas clínicas da NCC, a forma parenquimatosa é a mais prevalente e, 
das formas extraparenquimatosas, a forma intraventricular é a mais comum [11,12]. O 
acometimento do aqueduto cerebral, como no caso descrito, resulta na obstrução da co-
municação entre o terceiro e o quarto ventrículo, levando à dilatação ventricular supra-
tentorial e acúmulo de LCR, condição que pode evoluir rapidamente para deterioração 
neurológica se não tratada [3,11]. Essa apresentação é particularmente desafiadora devido 
à estreita anatomia do aqueduto e à dificuldade diagnóstica, o que justifica a gravidade 
clínica do paciente aqui relatado. Embora a neurocisticercose intraventricular represente 
uma proporção relevante das formas extraparenquimatosas, o acometimento específico 
do aqueduto cerebral é consistentemente descrito como raro. Séries cirúrgicas e estudos 
baseados em ressonância magnética demonstram que, entre os casos intraventriculares, a 
maioria dos cistos localiza-se no quarto ventrículo, seguida pelo terceiro ventrículo e ven-
trículos laterais, enquanto a localização aquedutal corresponde a uma pequena fração dos 
casos, variando entre aproximadamente 3% e 9% quando relatada. Em algumas coortes 
brasileiras, nenhum caso de comprometimento do aqueduto foi identificado, reforçando 
o caráter excepcional dessa topografia e sua relevância clínica desproporcional à sua fre-
quência [10–12,15,16]. 

No presente relato, o paciente apresentava acometimento de formas parenquimatosa 
e extraparenquimatosas, incluindo lesões intraventriculares e subaracnoideas. Dentre as 
lesões intraventriculares, houve o acometimento dos ventrículos laterais e do aqueduto 
cerebral. Embora o comprometimento ventricular esteja presente em uma proporção rele-
vante dos casos extraparenquimatosos, a localização específica no aqueduto cerebral é 
considerada uma das apresentações mais incomuns. [10-12,16]. O manejo da neurocisti-
cercose deve ser individualizado, considerando fatores como a localização das lesões, es-
tágio evolutivo dos cisticercos, presença de sinais de hipertensão intracraniana, intensi-
dade da resposta inflamatória e status clínico do paciente. De forma geral, o tratamento 
pode envolver três pilares principais: terapias antiparasitárias, controle da resposta infla-
matória e intervenções neurocirúrgicas, quando indicadas [3,17]. 

Diferentemente das formas parenquimatosas, o manejo da NCC intraventricular per-
manece objeto de debate. Embora o tratamento antiparasitário seja amplamente recomen-
dado para lesões viáveis no parênquima, seu uso nas formas intraventriculares pode estar 
associado a exacerbação inflamatória, ependimite e disfunção de derivações liquóricas 
[3,11,16,17]. No presente caso, a decisão por abordagem conservadora após derivação ven-
tricular não se baseou exclusivamente na localização intraventricular, mas em uma avali-
ação clínica integrada. Reconhece-se, entretanto, que a não instituição de terapia antipa-
rasitária implica riscos relevantes, como persistência da atividade da doença, progressão 
lesional, disfunção de derivações e inflamação crônica do SNC. Assim, essa conduta não 
deve ser interpretada como curativa, mas como uma estratégia de contenção em um ce-
nário clínico específico. 

Embora estratégias terapêuticas em etapas, com introdução tardia de antiparasitários 
sob cobertura intensiva de corticosteroides, sejam descritas, não há consenso quanto à sua 
segurança em pacientes com hidrocefalia recente, elevada carga parasitária e encefalopa-
tia crônica [3,17]. Nesse contexto, a conduta adotada buscou equilibrar risco e benefício, 
reconhecendo explicitamente as limitações de cada estratégia. 

4. Conclusão 
A neurocisticercose intraventricular com acometimento do aqueduto cerebral consti-

tui uma apresentação rara e potencialmente grave, associada à hidrocefalia obstrutiva e 
risco de deterioração neurológica aguda. Este relato evidencia a importância da neuroi-
magem avançada no diagnóstico e ressalta que o manejo dessas formas extraparenquima-
tosas deve ser individualizado. Em cenários semelhantes, a estabilização da hidrocefalia 



Hidrocefalia por Neurocisticercose em Aqueduto Cerebral: Relato de Caso 6 de 6 
  

 

 

é mandatória, enquanto a decisão sobre a terapia antiparasitária deve ser reavaliada dina-
micamente, considerando a carga parasitária, a resposta clínica, o risco inflamatório e os 
objetivos terapêuticos realistas para cada paciente. Mais do que propor uma conduta 
única, este caso ilustra a complexidade da tomada de decisão na NCC aquedutal e reforça 
a necessidade de abordagem multidisciplinar, crítica e centrada no paciente. 
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