
Resumo  É relatado o caso de um paciente portador de paracoccidioidomicose sistêmica, com
comprometimento oral e ganglionar regional e posterior envolvimento pulmonar. O paciente,
tratado com drogas específicas(anfotericina B, itraconazol, sulfametoxazol + trimetoprim) e
acompanhado durante seis anos, foi ao óbito com extenso comprometimento do sistema
nervoso central 
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RELATO DE CASO

Abstract  A clinical case of a patient bearing systemic paracoccidioidomycosis with regional
ganglionic and oral exposure and later pulmonary envolvement is presented. The patient was
treated with especific drugs (amphotericin B, itraconazole, sulfamethoxazole-trimethoprim) and
followed throughout a 6-year period and eventually died showing an extensive envolvement of
the central nervous system.
Key-words: Paracoccidioidomycosis. Central nervous system.
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Systemic paracoccidioidomycosis with central nervous system involvement

Paracoccidioidomicose (PCM), infecção
fúngica causada pelo Paracoccidio ides
brasiliensis é doença sistêmica de grande
prevalência na América Latina, sendo endêmica
no Brasil, Argentina, Venezuela e Colômbia11.

A PCM é adquirida, habitualmente, por via
inalatória e é encontrada principalmente em
adultos, mais no sexo masculino (10,7:1), com
atividades ligadas à agricultura ou a outras lides
rurais, nos quais pode configurar doença
ocupacional12. A penetração do P. brasiliensis
pelas mucosas (orofaríngea, intestinal, retal) e
através da pele seria excepcional11.

O envolvimento do sistema nervoso central
ocorre em cerca de 10% dos casos e se apresenta
sob duas formas: a) a forma meníngea, com
inflamação da leptomeninge, predominantemente
na base do crânio, originando uma leptomeningite

s im i la r  àque la  tubercu losa ;  b )  a  fo rma
granulomatosa, também conhecida como forma
pseudotumora l ,  que se apresenta com
granulomas intraparenquimatosos, únicos
ou múltiplos, de localização habitualmente
supratentorial10 16.

A PCM é endêmica no Rio Grande do Sul,
sendo que a maioria dos casos conhecidos é
oriunda da metade norte do estado4.

Na metade sul, os casos publicados não
chegam a três dezenas e procedem da Serra
e  da  Encos ta  do  Sudes te 3.  Não  temos
conhecimento do envolvimento do SNC no Rio
Grande do Sul. Esse aspecto, o longo período
de observação do paciente e a falência da
terapêutica antifúngica empregada motivam o
relato a seguir. 
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JPB, 37 anos, masculino, branco, trabalhador
rural, natural de Piratini, RS, município localizado
no Planalto Uruguaio-Rio-Grandense (coxilha e
serra). O paciente relatou ser portador de
paracoccidioidomicose desde 1992. A doença
t e r i a  i n i c i a d o  n a  c a v i d a d e  o r a l ,  s e m
comprometimento pulmonar aparente. Na época
foi tratado com anfotericina B, na dose total de
35mg/kg. Decorridos 2 anos, o paciente volta ao
hospital com dispnéia, febre, tosse produtiva com
escarro hemoptóico, adenomegalias cervicais e
queda do estado geral. A biópsia de um linfonodo
cervical evidenciou Paracoccidioides brasiliensis,
sendo, então, internado para tratamento clínico.
O exame físico, na internação, mostrava
emagrecimento e murmúrio vesicular rude à
ausculta pulmonar. O laboratório registrava uma
leucocitose (18.100 leucócitos/mm3) com desvio
à esquerda (5% de bastões) e uma VSG de 66mm
na 1ª hora. A radiografia torácica era compatível
com a doença em questão. Fez novo tratamento
com anfoter ic ina B,  na dose tota l  de 2g
(35mg/kg), não obtendo melhora. Em junho de
1995, um tratamento com itraconazol (200mg/dia),
por um período de 8 meses, resultou em aparente
cura clínica e radiológica.

Em 12.03.97, o paciente reinterna com tosse
seca e radiografia torácica compatível com
reativação da doença. Foi tratado com itraconazol
(200mg/dia) e sulfametoxazol-trimetoprim
(2400mg/dia de sulfa e 480mg/dia de trimetoprim).
Obteve alta hospitalar em 05.04.97 para continuar
o tratamento em seu domicílio. 

Em 23.03.98, o paciente, ainda em tratamento
com o esquema acima, retornou com queixa de
hemoptise após esforço físico, cefaléia e febre,
sendo então internado. 

Na baixa, o paciente apresentava-se
emagrecido, corado, hidratado, anictérico,
eupneico, lúcido, orientado, apresentando
episódios de febre que chegavam a 39oC. O
exame físico não demonstrou alterações
significativas. 

Uma tomografia computadorizada de tórax
foi realizada mostrando presença de áreas em
vidro fosco, bilateralmente, caracterizando a
atividade da doença em questão.

03.04.98 - Anti HIV: não reagente. 
O paciente mantinha o mesmo quadro febril,

apesar de estar usando SMZ + TMP endovenoso,
na dose de 2400mg/dia de SMZ e 480mg/dia de
TMP. 

Sem alteração significativa ao exame físico,
apresentou um quadro de agitação psicomotora,
desorientação, cefaléia intensa e vômitos após
duas semanas de in ternação.  O exame
neurológico mantinha-se normal, sem nistagmo,
Babinski ou sinais meníngeos. Exame de fundo
de olho normal. 

Foi solicitada fibrobroncoscopia e lavado
bronco-alveolar e feito exame micológico a fresco
onde foram observadas células arredondadas,
de dupla parede, refringentes, com e sem
gemulação, compatíveis com P. brasiliensis. O
material foi corado pela técnica de Grocott e
houve impregnação do fungo pela prata,
mostrando nitidamente os múltiplos brotamentos
em torno da célula-mãe com o aspecto
característico de roda de leme.

Em 12.04.98, reiniciou-se anfotericina B. 
Uma tomografia computadorizada cerebral

(TCC), realizada em 13.04.98, mostrou presença
de múltiplas áreas hiperdensas, arredondadas,
algumas apresentando calcificações periféricas,
sem realce significativo pelo meio de contraste
e sem edema adjacente nas lojas supra e
infratentoriais. Conclusão: achados compatíveis
com paracoccidioidomicose encefálica (Figuras
1 e 2).

Em 23.04.98, com um total de 400mg de
anfotericina, apareceram dispnéia intensa,
cianose e estertoração pulmonar, evoluindo
para edema agudo de pulmão. Foram tomadas
as medidas terapêuticas para o quadro clínico,
mas não houve resposta, e o paciente foi ao
óbito em 24.04.98.

DISCUSSÃO

O paciente procedia de um município da Serra
do Sudeste, recortado por riachos e córregos, com
solos férteis e restos de mata nativa. O sexo, a
idade e a profissão do paciente correspondem
aos habitualmente encontrados na PCM.

A evolução do quadro, com aparente início
na mucosa oral, o comprometimento extenso e
grave do aparelho respiratório e a sucessiva
disseminação ao SNC estavam dentro das
possibilidades evolutivas da PCM.
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O acompanhamento do paciente durante 6
anos pelos mesmos profissionais permitiu observar
o curso clínico da micose que, aparentemente,
respondeu pouco ao tratamento específico. Esse
tratamento, além de não propiciar a cura, não
conseguiu impedir a propagação da infecção ao
SNC, resultando disso um quadro pseudotumoral
e a morte do paciente.

A TCC documentou a distr ibuição dos
granulomas no cérebro,  em local ização
sup ra ten to r i a l ,  como  v imos ,  bas tan te
característica do envolvimento do SNC nesta
patologia. Este exame, aliado aos dados clínicos
e laboratoriais, é altamente sugestivo de PCM,
apesar de não ser diagnóstico.

Surpreendeu-nos a relativa resistência do
P. brasiliensis aos antifúngicos empregados:
anfotericina B, itraconazol e SMZ-TMP, apesar
de as doses terem sido aquelas indicadas e a

administração ter coberto por inteiro os períodos
de hospitalização, com recomendação ao
paciente de não descontinuá-la nos períodos de
alta. Achamos improvável que o paciente tenha
interrompido o tratamento durante os períodos
de alta hospitalar. Tanto o paciente quanto os
seus familiares foram diligentes em procurar os
médicos todas as vezes em que os fármacos
estavam por terminar, recebendo amostras
previamente solicitadas aos laboratórios.
In fe l izmente não fo i  tes tada a s i tuação
imunológica do paciente com paracoccidioidina
intradérmica, por isso não é possível concluir se
o fracasso terapêutico foi devido à resistência aos
fármacos específicos ou à falência imunológica
do paciente.

Pelas consultas bibliográficas, seria este o
primeiro caso de PCM com envolvimento do
sistema nervoso central no Rio Grande do Sul.

Figuras 1 e 2 - TC cerebral mostrando presença de múltiplas áreas hiperdensas, arredondadas, algumas com
calcificações periféricas, compatíveis com paracoccidioidomicose encefálica.
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