
MENINGITE EOSINOFÍLICA E EOSINOFILIA SANGÜÍNEA 
DE ORIGEM PARASITÁRIA 

EHRENFRIED O. W I T T I G * ; 

IZRAIL C A T * * ; 

LEIDE P. MARINONI*** 

Quadros eos inofílieos sangüíneos são de observação freqüente, principal­
mente em países tropicais. As parasitoses intestinais, especialmente as hel-
mintíases, constituem a causa mais comum de eosinofilia sangüínea 8> 25> 3 5 . 

Numerosos agentes podem determinar eosinofilia à qual, em algumas 
situações, se associam manifestações clínicas, constituindo quadros mais com­
plexos, alguns dos quais já foram agrupados em síndromes 3> 3 7 . A síndrome 
de Weingarten 7> 4 0 > 5 4 caracterizada por leucocitose, eosinofilia intensa, crises 
asmatiformes e hipertermia, tem evolução às vezes prolongada, sendo sua 
etiología atribuída a parasitoses. Freqüentemente é de cura medicamentosa 
e incide habitualmente em países tropicais (eosinofilia tropical). Na síndrome 
de Lõeffler1 5, caracterizada por manifestações subjetivas, eosinofilia mode­
rada, infiltrado pulmonar transitório mais evidente que na síndrome de 
Weingarten, com evolução rápida e cura espontânea, a etiología também é 
atribuída a parasitoses. 

Embora sem a devida comprovação de infestação zoonótica no homem, 
a esse fator foram atribuídos numerosos casos de eosinofilia. Beaver e col.4 

foram os primeiros a documentar a infestação por larvas no homem, identifi­
cando em seus dois casos iniciais, larvas de Toxocara canis. Beaver estabe­
leceu ainda que este processo é devido a infestação por ovos de parasitas, 
os quais libertam a forma larvar, que migra pelo organismo, determinando 
acentuada eosinofilia, hepatomegalia, esplenomegalia, febre recurrente, irrita-
bilidade, hiperglobulinemia, alterações oftalmológicas, com maior incidência 
em crianças. Este quadro Beaver denominou de "Larva migrans visceral". 

Várias outras patologias podem apresentar eosinofilia sangüínea 19> 4 8 

embora com manifestações menos exuberantes, merecendo serem menciona­
das a pseudo-leucemia eosinofílica e a eosinofilia familiar12. 

Além do sangue, outros humores ou tecidos podem apresentar reações 
eosinofílicas 2» 1 7> 23> 2 8 . 5 3 . O sistema nervoso central e as meninges podem 
ser sede de reações eosinofílicas, exteriorizadas principalmente no líquido 
céfalorraqueano 21> 2 2 . 24> 3 2 . 3 3 7 3 7 . 



Os principais agentes responsáveis por esta forma de reação são a 

torulose38 e as parasitoses 1 6 > 1 8 , das quais destacamos a ascaridíase 2 0 > 4 5 , a 

esquistossomose 1 1 . 4 4 , 5 1 , a cisticercose 30> 49> 5 0 , a hidatidose 4 2 e, ainda, as 

infestações por Angiostrongylus 3 9 e Gnathostoma 1 3 . 

Na América do Sul aproximadamente 2/3 dos casos de eosinofilia liquó-

rica são devidos a neurocisticercose. A meningencefalite eosinofílica pode 

ocorrer esporádicamente ou endémicamente como já foi registrado na área 

do Pacífico. A grande maioria dos casos foi observada no Haiti, onde mais 

de duas centenas foram relatados 10> 4 1 . Até 1961, haviam sido descritos casos 

isolados na França (4), na Suíça (3), na Espanha (1), na Alemanha (1), nos 

Estados Unidos da América do Norte (3), no Paraguai (1) e no Japão (1) 4 6 . 

A meningite eosinofílica é eventualidade rara e a sua associação com 

intensa eosinofilia sangüínea, hepatomegalia e esplenomegalia, constitui qua­

dro clínico não relatado em nosso país. Este registro de um caso de menin­

gencefalite eosinofílica é o terceiro na América Latina 1 4 - 4 6 e o primeiro no 

Brasil, segundo a literatura consultada. 

O B S E R V A Ç Ã O 

S.R.F., com 12 meses de idade, sexo masculino, branco, natural e residente em 
Joinvile, Estado de Santa Catarina, internado em 02-03-1967, no Pronto Socorro 
Infantil São Luiz (R.G. 1086). Historia clínica — Doença iniciada 45 dias antes da 
internação com hipertermia diária, continua durante 15 dias, apresentando por 4 vezes 
crises convulsivas tônicas, com desvio ocular para cima e duração de 15 minutos, 
com eliminação de Ascaris lumbricoides por via oral. Antecedentes — Parto e ges­
tação normais. Infecções de vias aéreas superiores e enterocolopatias. Três dias 
antes do início do quadro atual a criança foi mordida por cachorro na região malar 
esquerda, sem solução de continuidade na pele. Exame físico — Peso 10.600 g; tem­
peratura 37,5°C; fígado 4 cm abaixo do rebordo costal, na linha hemiclavicular 
direita, indolor, bordo rombo, superfície lisa, consistência um pouco aumentada; baço 
a 2 cm do rebordo costal na linha hemiclavicular esquerda. Exame neurológico — 
Na fundoscopia ocular as veias mostravam-se moderadamente ingurgitadas, com 
aumento de tortuosidades, retina brilhante, papila com bordos nítidos e miopia. 
Discreta rigidez de nuca. Irritabiliílade. Exames complementares — Eletrencefalo-
grama normal. Exame parasitológico: Ascaris lumbricoides. Reação de Weinberg 
no sangue negativa. Exame de urina normal. Hemograma: hemácias 3.660.000; 
hemoglobina 9,65%; leucocitos 54.500 mm3 (eosinófilos 72%; linfócitos 20%; monó-
citos 3%; neutrófilos 5%). Líquido céfalorraqueano: discretamente xantocrônico; cé­
lulas 187/mm3 (linfócitos 14%; basó filos 3%; reticulócitos 5%; eosinófilos 78%); 
glicose 42 mg%; proteínas 70 mg%; reações para globulinas levemente positivas; 
R. Wassermann negativa; R. Weinberg negativa; bacterioscopia negativa; pesquisa 
para fungos negativa; cultura em agar-sangue negativa. O exame de líquido céfalor­
raqueano e o hemograma foram repetidos para confirmação dos resultados, tendo 
sido novamente encontrados eosinófilos em porcentagem elevada (78% e 75%, res­
pectivamente). Biópsia hepática: "Processo inflamatorio granuloma toso eosinofílico" 
(Fig. 1 e 2). 

O paciente foi medicado com penicilina e piperazina, com o que eliminou grande 
quantidade de Ascaris lumbricoides, havendo regressão rápida e parcial da hepato-
esplenomegalia. A criança teve alta após 14 dias em melhores condições. Nova 
revisão somente foi feita em 1971 quando foi verificado que persistiam apenas as 
crises convulsivas, sendo o desenvolvimento psicomotor aparentemente normal. 
Hemograma (1971): hemácias 4.480.000 mm3; hemoglobina 13,3 g%; leucocitos 
12.100 mm3 (eosinófilos 13%; linfócitos 31%; monócitos 7%; neutrófilos 49%); pla­
quetas normais. 



C O M E N T Á R I O S 

A denominação de meningite eosinofílica é sugerida para os casos em 
que a taxa de eosinofilorraquia é superior a 30% 4 5 . A etiología deste tipo 
de meningite, embora ainda pouco esclarecida para a maioria dos autores é 
freqüentemente atribuída à infestação parasitária e, em especial, às parasi­
toses helmínticas. Os seguintes parasitas já foram responsabilizados por 



manifestações neurológicas no homem: Ascaris lumbricoides; Torneara canis; 
Trichinella spiralis; Schistosoma mansoni; Paragonimus westermani; Fasciola 
hepática; Angiostrongylus cantonensis; Gnathostoma spinigerum; e, ainda, o 
cistiterco e a hidátide 6 . 2 a . 26> 2 7» 2 9» 31> 34> S8, 4 7 . Relacionando o quadro 
clínico apresentado com a idade e a procedência do nosso paciente, com o 
tempo de evolução da enfermidade, com os resultados dos exames de fezes 
e a epidemiología parasitária podemos estabelecer, por exclusão, seu diagnóstico 
etiológico. Assim: a) a infestação do sistema nervoso central pela Trichi­
nella spirallis produz apenas moderada reação eosinofílica; b) não foram 
ainda registrados na cidade de Joinvile casos de esquistossomose; c) não há 
relatos no Brasil de infestações humanas, por Fasciola e Paragonimus e, 
nestes casos, a sintomatologia é diferente, não havendo também referências 
à existência de Angiostrongylus e Gnathostoma em nosso meio; d) a cisticer-
cose não produz hepatoesplenomegalia ou eosinofilia tão acentuada; e) a hi-
datidose, determina moderada eosinofilia no líquido céfalorraqueano sem 
chegar à meningite eosinofílica. 

Conseqüentemente, das parasitoses já conhecidas como agentes de pro­
cessos neuropatológicos no homem, permanecem como possibilidades etiológi-
cas, as manifestações devidas às larvas de Ascaris lumbricoides ou de Toxo-
cara canis. 

O quadro clínico nestas duas infestações pode diferir apreciavelmente. 
O Ascaris lumbricoides, no seu ciclo hepato-pulmonar habitual no homem, 
principalmente em crianças, pode determinar cefaléia, vômitos, convulsões, 
febre, agitação, rush cutâneo, hemorragias retinianas, edema palpebral, hepato­
esplenomegalia, bronquite, pneumonia clínica e radiológica e aumento de taxa 
de eosinófilos no sangue e líquido céfalorraqueano. Entretanto a hepato­
esplenomegalia e a eosinofilia no sangue e no líquido céfalorraqueano verifi­
cados neste caso foram excessivas para serem atribuídas à ascaridose de 
acordo com a literatura consultada 6» 2 0 . 

Por outro lado a infestação humana pelo Toxocara canis determina sin­
tomatologia exuberante (fenômeno de impasse). A Larva migrans visceral, 
mais comum em crianças de 6 meses a 4 anos, apresenta lesões granuloma-
tosas eosinofílicas no fígado e às vezes na pele, infiltrado pulmonar, hepato­
esplenomegalia, febre intermitente, inapetencia, dores musculares, articulares 
e abdominais. Podem ocorrer também erupções cutâneas ou edema de 
Quincke, linfoadenopatias, lesões oculares, granulomas subcutáneos, prurido, 
leucocitose, eosinofilia intensa e hiperglobulinemia. A evolução para a cura 
é freqüentemente espontânea e rápida. Algumas vezes o sistema nervoso é 
comprometido, tendo sido este fato documentado anátomo-patologicamente 3 6 , 5 2 . 

O achado de larva parasitária principalmente em biópsias, depende da 
fase ou tempo de infestação, assim como do local, sendo um destes provavel­
mente o motivo de sua ausência na biópsia hepática por nós realizada 1 . 5> 9» 
36, 43 , 47 , 54, 55 

Durante a internação, nosso paciente foi medicado com penicilina mas, 
levando-se em consideração as hipóteses etiológicas aventadas, esta medicação 
não deve ter influido na melhora. No caso em estudo, o quadro clínico de 



febre persistente, convulsões, hepatoesplenomegalia, rigidez de nuca, acen­
tuada eosinofilia no sangue e no líquido céfalorraqueano, com regressão es­
pontânea, parece indicar o Toxocara canis como agente etiológico. 

Parece pouco provável a possibilidade de causas não parasitárias terem 
influido: a medicamentosa, por falta de qualquer referência a tratamento 
anterior; a alérgica (exceto a reação ao parasita ou material do seu catabo­
lismo ou destruição, ovos ou larvas) que nãc se acompanha de hepatoespleno­
megalia, nem de meningite; a leucemia eosinofílica que foi afastada pelo 
hemograma e pela evolução. 

O presente relato evidencia a necessidade de melhores métodos de pes­
quisa etiológica no exame de líquido céfalorraqueano nos casos de eosino­
filorraquia. 

R E S U M O 

É relatado o caso de um menino de 12 meses de idade que apresentava 
febre, rigidez de nuca e hepatoesplenomgalia e que, em dois exames sucessivos, 
apresentou eosinofilia sangüínea de 72% e 75% e liquórica de 75% e 78%, 
respectivamente. A biópsia hepática mostrou um granuloma eosinofílico. 
Embora a criança apresentasse grande infestação por Ascaris lumbricoides, 
os autores admitem que o quadro clínico apresentado possa ter sido determi­
nado por larvas de Toxocara canis, apesar do parasita não ter sido encontrado. 

S U M M A R Y 

Eosinophilic meningoencephalitis due to parasite associated with 
blood eosinophilia: a case report 

The case of a 12-month boy with hyperthermia, neck stifness, liver and 
spleen enlargement is reported. By two sucessive examinations there was 
found eosinophilia in the blood smear (72% and 75%) and in the cerebrospinal 
fluid citology (75% and 78%) . An eosinophilic granuloma was found by a 
liver biopsy. Although there was severe intestinal infestation by Ascaris 
lumbricoides, the authors believe that the clinical picture could be related to 
the Toxocara canis larvas (visceral larva migrans). 
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