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A meningoencefalite e a meningomielite eosinofílica, raras na maioria dos 
países, têm em certas regiões uma incidência maior, predominando o fator 
parasitário como etiológíco 2,3,6,:22. No Brasil foi descrito apenas um caso de 
meningoencefalite por Codeceira e Travassos 4 . 

A associação de eosinofilia liquórica e sangüínea ou a presença de uma 
delas isoladamente, pode apresentar os mesmos fatores etiológicos 1,5,7,10,11,12. 
A presença de eosinófilos no líquido cefalorraqueano traduz uma situação pato­
lógica 8,15,16,17,18. 

OBSERVAÇÃO 

S.S.R., 31 anos de idade, branco, natural de Araruana, Paraná, internado no 
Hospital de Clínicas, na especialidade de Neurologia, em 25-09-73 (R.G. 556030). 
História clínica — Início da doença aproximadamente há 8 dias com súbita "dormên-
cia" nos membros inferiores. A manifestação que iniciou no pé direito ascendeu ao 
tórax. Desde o início, o paciente apresentava dor abdominal contínua, bilateral, prin­
cipalmente nos hipocôndrios e flancos. Há 5 dias tem retenção urinaria e fecal. 
Antecedentes — Há 20 dias sofreu queimaduras no dorso do pé direito com boa cica-
trização. Etilista e tabagista moderado desde os 10 anos de idade. Morou em zona 
endêmica de triatomídeos mas desconhece se foi picado. Exame físico geral — mau 
estado geral; pressão arterial 120x80; freqüência cardíaca 100 bpm; temperatura 36,9oC; 
demais aparelhos normais. Exame neurológico — O exame dos membros superiores foi 
normal. Nos membros inferiores, paraplegia sensitiva, motora, flácida, com nível sensi­
tivo em T6. Reflexos profundos e superficiais ausentes. Incontinência esfinctérica. 
Exames complementares — Parasitológico de fezes: ovos de Tenia. Sorologia para 
sífilis (VDKL) negativa. G-licemia 70 mg%. Transaminase glutâmico pirúvica 25 URF. 
Deshidrogenase lática 340 BB/ml. Aldolase 20 US/ml. Mucoproteína 7,82 mg% (utiro-
sina). Reação de Weinberg no soro sangüíneo negativa. Medula óssea: leucograma 
normal, com 9% de eosinófilos; relação leucoeritroblástica 3%. Cintilografia de tireóide: 
captação em duas horas 13,7%, captação em 24 horas 54,9%. Iodo Proteico (PBI) 
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3,4%. Reação de Mantoux negativa (72 horas). Eletrocardiograma normal. Cultura 
de urina: Aerobacter. Pesquisa para metais e metalóides na urina negativa. Evolução 
clínica — O quadro clínico apresentou regressão parcial da sintomatologia sensitivo-mo-
tora, permanecendo com nível sensitivo toracico em TIO. A força muscular melhorou para 
grau 3/5. Permaneceu a incontinência urinaria, ocorrendo infecção urinaria e hiper­
tensão arterial. Nas sessões de fisioterapia o doente queixava-se de dores articulares 
no joelho e na articulação coxofemural. No 79<> dia de internação apresentou súbita 
e intensa sudorese, com dificuldade respiratória e, 15 minutos após, parada cardíaca 
e respiratória, não sendo possível a recuperação apesar da massagem cardíaca e uso 
de desfibrilador. No período de internação foi medicado com ampicilina, gentamicina, 
cloranfenicol, mandelato, sulfas, analgésicos, complexo B, e tenicida a base de salici-
lamida. Necrôpsia — Flebotrombose nas regiões das panturrilhas e periprostática, 
Cistite aguda purulenta. Pielonefrite aguda. Esplenite aguda. Congestão hepática 
passiva. Hemorragia gástrica com úlceras agudas. Medula: corte histológico nas pro­
ximidades do processo revela esclerose cicatricial de leptomeninges, focos de calcifica-
ção e espessamento irregular da parede anteriolar. Corpos psamomatosos. Raiz nervosa 
preservada (Pig. 1). 



COMENTÁRIOS 

No estudo necroscópico do presente caso não foi evidenciada infiltração 
eosinofílica em nenhum órgão. Este fato poderia ser justificado pelo tempo 
decorrido desde o início da enfermidade e o êxito letal, ou pela seletividade 
do processo com comprometimento apenas do sistema nervoso. Esta segunda 
hipótese é mais provável se observarmos que o hemograma inicial não mos­
trava eosinofilia. A morte foi ocasionada por embolia pulmonar, originada 
provavelmente da tromboflebite de membros inferiores. Admitimos que a trom-
boflebite deveu-se a estase e a imobilidade a que um paciente paraplégico está 
sujeito bem mais que a possível e infrequente infiltração inflamatória que às 
vezes ocorre nos processos eosinofílicos 1 3» 1 4. É também possível que a mobi­
lização fisioterápica haja determinado a embolia. A sondagem vesica] perma­
nente foi responsável pela cistite e decorrente pielonefrite- As pequenas ulce-
rações gástricas (úlceras de "stress") ocasionaram a hemorragia gástrica. 
Assim, nada encontramos que pudesse ser atribuído a algumas das síndromes 
eosinofílicas conhecidas. O achado somente de discretas alterações medulares 
se deve provavelmente ao fato de que os cortes histológicos foram feitos inicial­
mente na proximidade e não na intimidade da lesão. Infelizmente por motivos 
circunstanciais não nos foi possível novos cortes. 

Não havia parasitose intestinal, nem mesmo cisticercose; a teníase eviden­
ciada pelo exame de fezes deve ter sido eliminada após a medicação específica. 
Com os achados da necrópsia não temos possibilidade de determinar a etiologia 
básica da eosinofilia ou discutir entre as causas possíveis, sugerindo provavel­
mente uma doença de localização nervosa e temporária. Destacamos a seguir 



as doenças já descritas na literatura S A * » , ^ como capazes de determinar eosi-
nofilia liquórica em maior ou menor freqüência e intensidade: polyradiculoneu­
rites; sarcoidose; neoplasias; hemorragia meníngea; parasitoses (áscaris, esquis-
tossoma, cisticercose, hidátide, angionstrongilus, gnathostoma, toxocara, trichi-
nella, fasciola, tripanossoma); esclerose em placas; leucoencefalite; infecções 
bacterianas (treponema, tuberculose, meningococo); afecções fúngicas (coccidiói-
de, criptococo); doenças a vírus (meningite linfocitária); periarterite nodosa; 
reação intratecal a medicamentos (anfotericina B, flucitosina, methotrexate, soro 
de cavalo, lipiodol, estreptomicina, albumina radiativa); pós-vacinação antirrá-
bica; reação alérgica a catéter de borracha ventricular; doença eosinofílica 
disseminada do colágeno; leucemia eosinofílica; reação alérgica generalizada. 

RESUMO 

Os autores relatam o caso de paciente do sexo masculino com 31 anos que 
apresentou paraplegia sensitivo-motora em nível torácico T6, incontinência 
esfineteriana e o líquido cefalorraqueano com 116 células mm 3, sendo 57% de 
eosinófilos. Após 79 dias de internação o paciente faleceu em virtude de 
embolia pulmonar. Na necrópsia não foram evidenciadas alterações eosinofí¬ 
licas em qualquer órgão. O exame histológico medular realizado próximo ao 
local da lesão não apresentava alterações significativas. Não foi firmado 
diagnóstico etiológico. 

SUMMARY 

Eosinophilic meningomyelitis: a case report. 

A 31 years old man who developed paraplegia due to a meningomyelitis is 
reported. Cerebrospinal fluid examination showed 116 white cells with 57% 
eosinophils- On the 79th day the patient died from pulmonary embolism. On 
post mortem examination no eosinophilic infiltrations was found. However, a 
detailed histologic examination was not perfomed. 
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