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Na earcinomatose das meninges estas estruturas são difusamente inva­
didas pelo tecido neoplásico e freqüentemente só o exame microscópico 
revela a natureza do processo patológico. A sobrevida, após o início dos 
sintomas neurológicos, varia de 3 a 5 meses; ocasionalmente há sobrevida 
acima de 8 meses 3 . 

As manifestações podem ser de vários tipos: 1) síndrome de irritação 
meníngea; 2) sintomas devidos ao comprometimento do sistema nervoso 
central e/ou dos nervos espináis; 3) alterações psíquicas variáveis, geral­
mente com excitação nas fases iniciais e a apatia e soñolencia na fase 
terminal; 4) paralisia de nervos cranianos, especialmente os relacionados 
com a motricidade extrínseca ocular; 5) síndrome de cauda eqüina 1 . A 
cefaléia, muitas vezes, é o primeiro sintoma; em alguns casos, especial­
mente naqueles em que a afecção predomina ao nível das meninges espi­
náis, o quadro pode iniciar-se com dor na região dorsal e nos membros. A 
cefaléia em geral é acompanhada de edema de papila, que pode ser devido 
a aumento de pressão intracraniana ou ao envolvimento dos nervos e 
quiasma óptico pelo tecido neoplásico 6. 

No líquido cefalorraqueano (LCR) com freqüência há aumento do 
teor de proteínas, diminuição do teor de glicose e hipercitose com predomi­
nância de linfomonucleares; a presença de células neoplásicas depende da 
existência de relações diretas das massas neoplásicas com os reservatórios 
de LCR. Células neoplásicas são mais comumente encontradas nos casos 
de tumores metastáticos do que nos primitivos; elas podem apresentar-se 
isoladas ou agrupadas; seu tamanho é avantajado (20 micra ou mais), seu 
citoplasma pode ser basófilo. Elas contêm um ou mais núcleos, de tama­
nho variável, nos quais se evidenciam nucléolos e cromatina grosseiramente 
granulosa 4. 

Benson 2 admite que as metastases alcançam o sistema nervoso pelas 
seguintes vias: 1) hematogênica; 2) linfática, as células tumorais ascen­
dendo através do sistema linfático, envolvendo os nervos periféricos e inva-
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dindo o espaço sub-aracnóideo; 3) difusão pelo sistema venoso vertebral. 
A difusão do processo no espaço sub-aracnóideo parece ser ocasionada pela 
fixação de células neoplásicas veiculadas pelo LCR. 

O B S E R V A Ç Ã O 

J . M . , com 45 anos de idade, sexo mascul ino, internado e m 15-1-1969 ( R e g . 
G. 8 7 0 . 1 5 8 ) . O paciente passava bem a té há 18 meses, quando começou a apre­
sentar pertinaz const ipação intest inal e dores abdominais mal caracterizadas, mai s 
intensas ao nível do hipocondrio direito e epigástrico; ao m e s m o tempo foi notan­
do progressivo emagrecimento , chegando a perder 30 quilos de peso nos primeiros 
12 meses da doença. Neste período procurou o Hospital das Clínicas, sendo inter­
nado em enfermaria de Clínica Médica e m 31-5-1968. Durante a internação foi 
submetido a exploração clínica, radiológica e laboratorial sem que fosse possível 
chegar a u m diagnóst ico def ini t ivo. O paciente teve alta, continuando com 
irregularidades no trânsito intest inal e perda de peso . N o s primeiros dias de 
1969 começou a ter parestes ias na parte distai dos 4 membros e fraqueza muscular 
ao nível dos membros inferiores, depois apresentou queda da palpebra direita e 
diplopia. Exame físico geral — Pac iente in tensamente emagrecido, desidratado e 
com micropol iadenopatia general izada. Pa lpação profunda do abdômen bastante 
dolorosa. Exame neurológico — Paciente orientado no tempo e no espaço, cola­
borando no e x a m e . Paraparesia crural flácida, arreflexia profunda nos membros 
inferiores, ref lexos profundos nos membros superiores mais nítidos à dire i ta . 
Ref lexos cutâneo-plantares e m f l e x ã o . Hipotrofia a o nível dos membros inferiores. 
Hipoestesia tát i l e dolorosa nc 1 /3 distal e artrestes ia abolida nos MMII. Para­
l is ia completa do 3.° nervo craniano à direita . Exames complementares — Exame 
do líquido cefalorraqueano: punção lombar; pressão inicial 16, pressão final 2 após 



a colheita de 10 ce; prova de Stookey mostrando bloqueio parcial do canal ra-
queano; l íquido l evemente turvo; 96 leucocitos por c m 3 ( l infócitos 85%; monóci -
tos 1 5 % ) ; proteínas 410 m g / 1 0 0 ml; c loretos 652 m g / 1 0 0 ml; g l icose 8 m g / 1 0 0 mi; 
reação de Pandy fortemente posit iva; reação de Takata-Ara pos i t iva t ipo m i s t o . 
O estado do paciente piorou rápidamente, com aparecimento de confusão m e n t a l . 
Tendo em v i s ta o quadro clínico e l iquórico foi suspeitada a ocorrência de carci-
nomatose meníngea, sendo posit iva a pesquisa de cé lu las neoplás icas no LCR 
(fig. 1 ) . Dois dias depois de ter sido feito o diagnóst ico o doente apresentou 
episódio de insuficiência c irculatória periférica que n ã o respondeu à terapêutica, 
ocorrendo o óbito, por parada cardio-respiratória, em 21-1-1969. 

Necropsia — Neoplas ia v e g e t a n t e no antro gástrico com metas tases gan-
glionares, inf i l tração no peritônio e nos plexos sacro e lombar, em ambas supra-
renais e nas meninges espináis . O e x a m e macroscópico da medula revelou au­
mento do v o l u m e e da consistência e m sua porção tóraco-abdominal; os cortes 
transversais reve laram a presença de tecido branco e homogêneo preenchendo o 
espaço sub-araenóideo e, e m a lguns pontos, aderido à dura-ma ter . O e x a m e mi­
croscópico da neoplasia revelou tratar-se de carcinoma papi l í fero. Cortes da 
medula espinal mostraram a presença de metas tases que se l oca l i zavam na peri­
feria de raízes nervosas e na luz de l infát icos (fig. 2 ) . E m a l g u n s pontos o 
tecido neoplásico penetrava na espessura da dura-mater . F o r a m at ingidas as 
raízes nervosas ven trais e dorsais, ass im como a própria medula (a partir da 
pia-mater) em suas duas faces; a l g u m a s raízes raqueanas t a m b é m apresentavam 
inf i l tração neoplásica em seu trajeto extra-dural ( f ig . 3 ) . O tecido neoplásico 
era constituído por cordões celulares e g lândulas a t íp icas . As cé lu las neoplásicas 
eram do tipo epitelial, com núcleos grandes, vesiculosos, polimorfos, com nucléolos 
e mitoses at ípicas; o c i toplasma era claro e eosinóf i lo . N o tecido nervoso m e ­
dular ex i s t iam áreas com processos degenerat ivos i squémicos . 



C O M E N T A R I O S 

No presente caso chama atenção o longo tempo de evolução de um 
carcinoma de alta malignidade com sinais de comprometimento da função 
intestinal e do estado geral. Com 12 meses de doença o paciente foi 
submetido a estudo clínico, radiológico e laboratorial, sem que fosse possí­
vel estabelecer diagnóstico certo; após 18 meses de evolução ocorreram 
sinais de comprometimento neurológico, indicando acometimento de raízes 
espináis e de nervos cranianos, agravando-se o quadro rapidamente com 
distúrbios da funcionalidade encefalomedular, ocorrendo o óbito, por para­
lisação cardio-respiratória no 18.° mês de evolução. 

Quanto ao quadro liquórico, dois aspectos merecem ser comentados: 
a pleocitose e a hipoglicorraquia. Os dados de literatura mostram que é 
quase constante a ocorrência de reação inflamatoria das meninges secundá­
ria à presença de infiltrado neoplásico. A hipoglicorraquia também é fre­
qüentemente registrada. O achado de células neoplásicas no LCR resol­
veu definitivamente o problema do diagnóstico. Atendendo à simplicidade 
técnica, julgamos que sua pesquisa deveria ser feita como rotina em todos 
os casos em que houvesse comprometimento meningorradicular de evolução 
aguda ou sub-aguda nos quais coubesse a suspeita de processo tumoral. 
Elas foram encontradas, em um caso, no LCR ventricular 5. 

A necropsia foi particularmente surpreendente, tendo em vista o enor­
me tamanho da neoplasia gástrica (mais ou menos 10 cm de diâmetro) e 
a metastização maciça para ambas as adrenais; esta era tão intensa que 
uma insuficiência adrenocortical aguda poderia ter contribuído para o qua-



dro final de insuficiência circulatória periférica. Ao exame macroscópico 
só foi assinalado leve espessamento das meninges espináis; à microscopía, 
o quadro de comprometimento meníngeo era bastante evidente, com englo-
bamento das raízes raqueanas e invasão da medula espinal. Ao nivel do 
corno anterior da intumescencia lombar, existiam imagens de degeneração 
axônica. Os vasos linfáticos da bainha conjuntiva dos nervos radiculares 
•estavam difusamente infiltrados. Éste achado e a infiltração neoplásica no 
retroperitôneo e plexos lombar e sacro, sugerem ter sido a via linfática, o 
meio de invasão do espaço sub-aracnóideo. 

R E S U M O 

Registro de um caso de carcinomatose meníngea. O diagnóstico foi 
estabelecido pela evolução e pelo encontro de células neoplásicas no líquido 
cefalorraqueano. A necropsia mostrou existir carcinoma papilífero do estô­
mago, com metástases nas supra-renais, no espaço retroperitonial, no espaço 
sub-aracnóideo comprometendo raízes nervosas, nas paredes e na luz de 
vasos linfáticos, na espessura da dura-mater e no tecido nervoso medular. 

S U M M A R Y 

Carcinomatosis of the meninges: a case report 

A case of carcinoma of the meninges, diagnosed through the clinical 
picture and the finding of neoplastic cells in the cerebrospinal fluid is 
reported. The post-mortem examination showed a papillary carcinoma of 
the stomach with metastases in the retroperitoneal space, in the subarach¬ 
noideal space infiltrating the spinal roots, in the lymphatic vessels of the 
nerve trunks, in the dura-mater and the spinal cord. 
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