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As reacgoes inflamatdrias leptomeningeas sinalizadas por eosinofilos consti-
tuem um modo peculiar de resposta no sistema nervoso central (SNC) ocorrendo
em patologias inflamatorias, desmielinizantes, tumorais e vasculares 1.8,

A fisiopatologia do eosinéfilo obedece a causalidade final diversa, em fungfo
de fatores imunoldgicos proprios a cada doenga 5. Existem varios mecanismos
de migracdo de eosindfilos até ao sistema nervoso, devendo ser destacados, além
dos mecanismos inespecificos de natureza alérgica, aqueles resultantes da ativa-
¢ao do complemento e os mediados por linfocinas especificas 3715, Existe, por-
tanto, um plano de defesa imunolégico incluindo eosinéfilos que transcende o do
epifendmeno ou o do efeito colateral nio desejado e, eventualmente, nocivo.

Processos virais, de natureza fugaz e evolugio benigna, constituem um
modelo monofasico de reagdo inflamatéria com eosinofilorraquia. Por outro lado,
a cisticercose do SNC constitui um modelo de sinalizagio inflamatdria repeti-
tiva, com eosinofilos 10,12, fazendo parte da sindrome da neurocisticercose +. Os
escassos recursos terapéuticos disponiveis até ha pouco tempo preservaram a
evolugdo natural da doenga, com respostas potencializadas por epis6dios ante-
riores e obedecendo a memodria imunolégica em diversos graus de ativagio,
resultando em imunoagressdo de intensidade crescente13. Tal modelo ganhou
consisténcia pratica com o uso do Praziquantel, derivado pirazino-isoquinoleinico
de introdugdo recente na terapéutica medicamentosa !¢. Surgiu, assim, a possi-
bilidade de provocar uma alteracdo no ciclo vital do parasita com resposta
inflamatdria associada, detectdvel clinica e laboratorialmente. Ambos os modelos
pressupoem eventos etiopatogénicos diversos, mas apresentam resposta fenome-
logicamente semelhante.

O critério analitico escolhido € o comportamento do dual citoproteico do
liquido cefalorraqueano (LCR). Alteragbes no contingente celular e no contin-
gente proteico 1© correspondem a modos distintos de disfungdo do complexo
barreira hémato-LCR, durante a resposta inflamatéria. Por serem duas expres-
soes do mesmo fendmeno, apresentam inter-relagbes em diversos niveis. Ambos

os contingentes podem e devem ser conceituados como um dual em que as
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informagOes ndo se superpoem, mas traduzem aspectos e variantes com diferentes
graus de responsabilidades na interpretacdo global 12.

4

O objetivo deste trabalho é estudar o comportamento do dual citoproteico
do LCR nos dois modelos de sinalizagdo e analisar suas possiveis correlagdes.

MATERIAL E METODOS

A anélise do comportamento do dual citoproteico do LCR foi feita em 45 pacientes
em vigéncia de processo inflamatério do SNC sinalizado por eosinéfilos.

O primeiro grupo compde-se de 35 pacientes com reacdes imunolégicas n#o reagentes
e dados clinicos e de evolucdo que permitem sua classificacio como processos virais.
Os pacientes situavam-se numa faixa etdria entre 10 e 62 anos, e o tempo de evolucéo
da doenga variou de 3 a 8 dias.

O segundo grupo ¢ constitufido cde 10 pacientes com reagdes imunolégicas reagentes
para cisticercose e que foram submetidos a tratamento com Praziquantel 14, escolhidos
aleatoriamente dentre a populagio acometida pela doenca. A faixa etdria variava entre
7 e 66 anos. Nenhum dos pacientes foi submetido a corticoterapia na &poca do estudo.

O material foi obtido mediante puncfio sub-occipital. A contagem global de células
foi feita em cAmara tipo Fuchs-Rosenthal. O sedimento para citomorfologia fol prepa-
rado mediante o uso da cAmara de sedimentacfio gravitacional acelerada de Suta. Os
preparados assim obtidos foram corados pelo método de Leishman. O exame citomor-
folégico foi realizado mediante optomicroscopia. Os dados do proteinograma foram obti-
dos mediante técnica padronizada em nosso melo 9,11. O citoproteinograma do LCR foi
classificalo em sub-grupos segundo os critérios cldssicos 11.

A anjlise estatistica foi feita mediante a transformacfio logaritmica das varidvels.
Tal procedimento se justifica pela presenca de desvios-padrfio com razdo constante e em
fungfo da distribuigio normal das varidveis transformadas. A andlise comparativa entre
o8 grupos 2 obedeceu A padronizacdo requerida para o teste t de Student, com a = 01,

RESULTADOS

Verificada concordadncia, por andlise de confronto, do comportamento do dual nos
dois grupos, foi considerada, primeiramente, cada determinacio come evento isolado,
analisando tal concordincia. Em segundo lugar, foi feita andlise evolutiva no grupo da
cisticercose do SNC j& que, na meningite viral, por ocorrer evento monofdsico e fugaz,
nfo é possivel tal tipo de abordagem.

Nas Tabelas 1, 2 e 3 estfo resumidos os resultados comparativos dos dois grupos
de patologias. Dentro dos critérios estatisticos estabelecidos previamente, fol verificado
ndo haver diferenca significativa entre os valores obtidos para citologia global, eosino-
filorraquia, e proteinas totais em meningites virais e em cisticercose do SNC. Na Tabela
4 estdo resumidos o8 valores das globulinas gama.

Em relacio ao comportamento evolutivo do dual citoproteico na cisticercose, foi
constatada relaglo constante do evento inflamatério com a terapia utilizada nos 10 casos.
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Resultam 20 epis6dios de comportamento andlogo. Tais epis6dios podem apresentar 3
tipos de sequéncia: 1) o segundo episé6dio & semelhante ao primeiro (3 casos): 2) o
segundo epis6édio é diferente do primeiro, ocorrendo intensidadz de fendmenos maior
no segundo episédio (3 casos) e ocorrendo intensidade maior de fendmenos no primeiro
epis6dio (1 caso); 3) dissociagcio de intensidade na resposta citoproteica com aumento
da resposta gama no segundo episédio (8 casos).

Pleocitose

f (x) Ligeira Discreta Moderada Nitida

até 1,00 1,01-1,07 1,71-2,30 2,31-3,00

Meningite a virus n = 10 n=—— 9 n = 16
x = 1,37 x = 2,04 x = 2,62
8 = 0,23 8 == 0,16 s = 0,17

Cisticercose do SNC n==>5 n—=—=25 n =31 n = 12
X == 0,87 x = 1,39 x = 1,9 < = 259
s = 0,06 s —= (0,28 s = 0,18 s == 0,15

Tabela 1 — Citologia global: x = mumero de células/mms; m = mumero de amostras N
x — média; s — desvio padrdo; f (x) = log =.

Proteinorraq::ia total

Normal Aumento discreto Aumento moderado
f (x) até 1,48 1,49 - 1,70 1,71 - 2,30
Menigite a virus n= 5 n=15 n=—15
> = 1,32 x 1,58 X = 1,87
s = 0,03 s = 0,06 s = 0,17
Cisticercose do SNC n = 20 n =20 n = 33
X = 142 X = 1,60 X = 1,85
s = 0,06 s = (0,06 s = 0,12
Tabela 28 — Proteinorraquia total: x = concentragdo proteica em mg/100 ml; n =

amostras; z = média; & = desvio padrdo; | (x) = log 2.
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Eosinofilorraquia
Ligeira Discreta Moderada Nitida Intensa
acima
f (x) até 1,00 1,00-1,70 1,71-2,30 2.31-3,00 de 3,00
Meningite a virus ne= 6 n =15 ne 9 ne 3 ne=—3g

060 x= 130 x= 207 X~ 249 x =331

Ml
l

s = 025 8 = 0,25 8 = 0,17 8 = 0,17 8 = 0,26
Cisticercose do SNC n =12 n = 26 n = 10 n = 13 n—S=§
"x= 056 x= 13 x=— 2303 x= 256 x =334

s = 0,29 8 = 0,20 8 = 0,20 8 = (21 8 = 0,16

Tabela 3 — Eosinofilorraquia: x =— ndmero de eosindfilos por cms; n = ntmero de
amostras; x — média; 8 = desvio padrdo; 1 (x) log .

Gamaglobulinorraquia
Normal Aumento Aumento Aumento
discreto moderado nftido
acima
f (x) até 0,62 0,63-1,02 1,03-1,18 de 1,18
Cisticercose do SNC n =10 n = 26 n=10 n = 26
x = 0,57 x = 0,81 x = 1,14 x = 1456
8 = 0,08 8 = 0,09 8 = 0,06 8 =— 0,19
Tabela 4 — Gamaglobulinorraquia: a = concentracdo em mg/100 ml; n — ntémero de
amostras; ¥ — média, 8 — desvio padrdo; | (x) — log «.
COMENTARIOS

Os resultados permitem afirmar que, nos casos estudados, ccorreu resposta
harmdnica dos elementos do dual em ambos os modelos inflamatérios conside-
rados. A anilise isolada de eventos mostra concordincia de tipo e intensidade
de resposta nos processos virais e na cisticercose de SNC. A andlise sequencial
nesta ultima patologia mostra a possibilidade de sinalizar o dual através do uso
de medicacdo especifica. As diferencas entre o primeiro o segundo episédios
podem nio depender da resposta do sistema em si. Nio pode ser excluida a
influéncia de outros fatores como, por exemplo, nimero varidvel de cisticercos
ainda viaveis no segundo episodio, determinando graus diversos de respostas.
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A ocorréncia de dissociagdo num dual previamente sinalizado em 3 pacientes,
com aumento desproporcional do contingente gama no segundo episédio pode
confirmar os estudos anteriores sobre imunoagressdo em pacientes com episédios
inflamatérios repetidos ¢,14. Tal fato sugere, em fase tardia da doen¢a, mudanca
qualitativa das respostas imunolégicas. Esta mudanga, no entanto, pressupde
uma fase em que a resposta repetitiva € apenas a reproducdo de uma resposta
monofésica. Cria-se, assim, a possibilidade e a oportunidade de agressio medi-
camentosa ao parasita, sem maiores danos imunolGgicos ao paciente que os
representados por um processo inflamatério viral.

RESUMO

O comportamento do dual citoproteico do LCR é instrumento adequado
para a compreensdo e o acompanhamento evolutivo de processos inflamatérios
do sistema nervoso central.

O surto inflamatorio sinalizado por eosinofilos na cisticercose do sistema
nervoso central é semelhante, quantitativa e qualitativamente, ao que ocorre em
processos inflamatdérios monofésicos de etiologia viral. No entanto, pode ocorrer
dissocia¢do de comportamento das globulinas gama, gradativa e persistentemente
aumentadas com relagdo ao citoproteinograma classico. Tal fato pode ser
expressdo de imunoagressdo semelhante & que ocorre em processos inflamatdrios
do sistema nervoso central com componente autoimune, como a neurossifilis e a
esclerose multipla.

SUMMARY

Eosinophil cells in the cerebrospinal fluid in inflammatory diseases of the
central nervous system and its leptomeningeal coverings.

Eosinophil cells play an important role in the signalization of cerebrospinal
fluid (CSF) by inflammatory diseases of central nervous system and its
leptomeningeal coverings (CNS), according to present data on neuroimmunology.
The extent of their participation in local immunological phenomena is evaluated,
and data on other changes in the CSF cytoprotein dual were considered for
comparative purposes.

CSF of two types of inflammatory diseases of the CNS were studied for
this purpose: samples of 35 patients in early stages of acute eosinophilic
leptomeningites possibly of viral origin (first group) and 20 samples of 10
patients with neurocysticercosis (second group).

Samples of the second group were collected in the early stages of each
one of two episodes of exhacerbation in the inflammatory reaction observed at
each one of the two series of administration of Praziquantel, a pirazino-
-isochinoleinic derivate which action upon cysticerci has been reported.

Statistical analysis shows that participation of eosinophil cells in the
inflammatory response does not differ in the two groups. Their participation
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is related to changes observed in the CSF cytoprotein dual rather than to the
type of the inflammatory model: acute and monophasic in the first group, and
chronic and repetitive in the second.

Gamma globulins participe in the exhacerbation of CSF inflammatory

reaction in neurocysticercosis but their behaviour not always is similar. In some
instances it is similar to that found in other chronic and repetitive inflammatory
models, as multiple sclerosis for instance.
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