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RESUMO — Apresentação de um caso de paracoccidioidomicose com comprometimento do sis­
tema nervoso central, manifestando-se por movimento involuntário do tipo tremor rubral. 
São discutidas, ainda, as outras formas de apresentação desta afecção relatadas na literatura. 

An uncommon neurologic presentation in the course of paracoccidioidomycosis: case report 

SUMMARY — A case of paracoccidioidomycoses of the central nervous system and movement 
disorders is reported in this paper, and neurological aspects are discussed. 

O comprometimento do sistema nervoso central (SNC) na paracoccidioidomicose 

(PCM) constitui eventualidade bem mais frequente do que se admitia até há pouco, 

devido à maior atenção que esta condição vem tendo da neurologia 8,10,12,13. A des­

crição inicial da PCM coube a Lutz em 1908, identificando o agente etiológico. Pereira 

e Jacob, em 1919, foram os primeiros a descrever um caso de envolvimento do sistema 

nervoso 10. Desde então muitos relatos têm sido feitos, com comprovação anatomopa­

tológica de peças cirúrgicas ou de material de autópsias. A frequência do acometi­

mento do SNC na PCM tem sido variável nos diversos estudos apresentados, com 

índices que oscilam entre 1,2% (1 /84 casos) até 23,18% (3/11 casos), a maioria 

dos estudos apontando para algo em torno de 9,56% (14/145 casos) e 12,5% (7/56 

casos) 3,6,10,12. Mediante estudos anatomopatológicos, do líquido céfalorraquidiano 

(LCR) e neurorradiológicos tem sido demonstrado o acometimento do SNC em paci­

entes sem manifestações clínicas 8,10,13. Esse aspecto pode justificar a relativa diver­

sidade de frequência da neuroparacoccidioidomicose (NPCM) entre os diferentes rela­

tos. O que se observa pelos dados da literatura é que parece haver subestimação da 

NPCM, decorrente da falta de exame neurológico sistematizado 2,5,13. Em alguns casos, 

a exuberância da sintomatologia clínica de acometimento de outros sistemas pode 

mesmo mascarar as manifestações neurológicas 2,8,13. 

O objetivo dos autores consiste em relatar um caso incomum de síndrome 

extrapiramidal no curso de NPCM. 
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OBSERVAÇÃO 

FTS, (Prontuário 20.83.51-6), paciente do sexo masculino, com 52 anos de idade, casado, 
serralheiro, natural do RJ e morador de Carmo-RJ. Início da doença há 18 meses com lesões 
dolorosas na língua e orofaringe, provocando odinofagia. Procurou o hospital local onde foi 
realizada biópsia da lesão da língua que revelou paracoccidioidomicose. Fez uso de medica­
ção (sulfa ?) por um ano, posteriormente substituida por cetoconazol, por 10 dias, com me­
lhora das lesões do orofaringe. Há 6 meses, de forma súbita, surgiram movimentos involun­
tários, tipo tremor grosseiro no membro superior direito (MSB) e no membro inferior di­
reito (MID), mais intensos em MID» dificultando a marcha e as atividades diárias. Interna­
do no HUCFF (Serviço de BIP) em 22/02/90, apresentava-se lúcido, cooperante com o exame, 
com regular estado geral e lesão ulcerada na face lateral esquerda da língua, com edema 
perMesional e lesão infiltrativa no dorso da língua, A inspecção evidenciava movimentos in­
voluntários, estereotipados, grosseiros, em dimidio direito, tipo tremor rubral. As manobras 
de coordenação mostravam ataxia em MSB e MIB. A tomografia axial computadorizada de 
crânio (TC) realizada em 12/03/90, no 15* dia de sulfametoxazol e trimetropim, mostrou lesão 
hipodensa com captação anelar de contraste e edema importante na fossa posterior (hemis­
férios cerebelares) (Figs. IA e 1B). Rx de tórax foi normal. O paciente evoluiu com melhora 
clínica e radiológica e continua em seguimento ambulatorial (Figs. 1C e 1B). 

COMENTÁRIOS 

A NPCM é sempre secundária a outras localizações 7,8 e pode ocasionar uma 
variedade de formas clínicas tais como a granulomatosa, a meníngea e a meningo-
-encefálica i.8,io. O acometimento meníngeo consiste em processo inflamatório crônico 
de base do encéfalo, podendo, ainda, ocasionar sintomatologia radicular ou mielí-
tica 2,3,8,10. 

Na forma granulomatosa, bem mais comum, as lesões podem ser únicas ou múl­
tiplas, predominantemente localizadas em região supratentorial, embora possam também 
ser encontradas em região infratentorial e mesmo na medula i,3,8,io,i2. As manifes­
tações clínicas mais frequentemente observadas são as de hipertensão intracraniana e 
sintomas focais como crises convulsivas e déficit motor, sugerindo processo expansivo 
intracraniano 4.10-12. Por vezes, estas lesões são detectadas sem apresentarem, no 
entanto, tradução clínica MO. O diagnóstico da NPCM é feito, geralmente, mediante 
a evidência do agente etiológico em outro local que não o SNC, por exame direto 
ou de cultura a partir de material obtido das lesões i.io,i3, o exame do LCR só em 
poucos casos mostrou a presença do fungo 12,13. Outra alternativa consiste no estudo 
das reações de fixação de complemento, precipitação e imunofluorescência no soro e 
no LCR2»io. Sabe-se, entretanto, que estas podem ocasionar reações cruzadas com 
outras infecções fúngicas, como torulose e histoplasmose 10. Nas formas meníngeas 
observam-se reações inflamatórias no LCR, como pleocitose (linfomononuclear) e hiper-
proteinorraquia 6.13. A TC trouxe grande avanço no campo diagnóstico desta compli­
cação, podendo evidenciar lesões focais com hipercaptação anelar, do tipo granulo-
matoso 9.10. 

No caso em apreço, observa-se o aparecimento de sintomatologia neurológica 
incomum, como tremor rubral acompanhado de síndrome cerebelar. Existem relatos 
prévios sobre lesões de fossa posterior (reação granulomatosa intracerebelar) na 
vigência da PCM porém, na maioria destes, o diagnóstico foi possível por biópsia ou 
necropsia No presente caso, o diagnóstico baseou-se na detecção do agente etio­
lógico em lesões mucosas, em paciente proveniente de área rural endêmica. Pela TC, 
o acometimento do SNC foi evidenciado pela presença de lesões granulomatosas, 
hipodensas, com captação anelar de contraste, nos hemisférios cerebelares. Possivel­
mente, o aparecimento da síndrome cerebelar associada a tremor, se deve à locali­
zação das lesões, comprometendo os tratos cerebelo-rubrais, justificando a origem do 
tremor rubral. 
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