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O envolvimento dç sistema nervoso central pelo Histoplasma capsulatum é 

pouco freqüente, pelo que podemos inferir das publicações de Bellin 1, Bridges 

e Echols 2, Cooper e Goldstein3, Duarte 4 , Schuls 9 , entre outros. Admite-se que 

o parasita tenha especial afinidade pelo sistema reticuloendotelial, instalando-se 

preferencialmente ao nível dos gânglios linfáticos, dos pulmões, do baço, do 

fígado e, excepcionalmente, ao nível do sistema nervoso. Nosso caso apre­

senta uma forma especial desse envolvimento qual seja o aparecimento de uma 

síndrome mielítica aguda. 

OBSERVAÇÃO 

Μ. H. S., sexo feminino, branca, 27 anos, doméstica. Procurou o Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto em 01-09-75, queixando-se de 

perda súbita de forca muscular e da sensibilidade em ambos os membros inferiores. 

Referia também «dificuldades» à micção e à evacuação. Antecedentes pessoais e fami­

liares sem dados relevantes. Estado geral regular, sem alterações no exame físico geral. 

Ao exame neurológico foi evidenciada perda subtotal (90%) de forca muscular em 

ambos os membros inferiores, simétrica, com hipertonia do tipo piramidal. Hiperreflexia 

patelar e aquiliana bilateral; presença de clonus inesgotável; sinal de Babinski bilateral. 

Hipoestesia intensa, quase anestesia, para todos os tipos de sensibilidade até a raiz das 

coxas. Perda do controle dos esfinctéres. 

Exames complementares — Líquido cefalorraqueano (L. C. R . ) : punção lombar, 

límpido, leve xantocromia. Prova de Queckenstedt-Stookey mostrando bloqueio completo; 

citologia 8 células/mm3 (100% linfócitos); proteínas totais 94 mg%; glicose 55 mg%; 

cloretos 755 mg%; reação de Wassermann negativa; reação de Weinberg negativa; 

cultura negativa. Radiografia do tórax: nódulos caicifiçados na região peri-hilar. Mielo-

grafia: bloqueio do canal raqueano em nível de T11-T12. Submetida a laminectomia^ 

encontrou-se a aracnóide muito espessada, de aspecto esbranquiçado. com numerosos 

grânulos endurecidos e uma constricção meníngea acentuada em nível de T11-T12. O 

exame histopatológico de fragmentos da aracnóide mostrou tratar-se de granulomas 
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histoplaamáüca. A paciente foi medicada com anfotericina B, inicialmente por via intra-

tecal, na dose de 0,5 mg diariamente, durante 18 dias. Em seguida, passou-se para a 

administração por via endovenosa, na dose de 5 mg, com aumentos diários de 5 mg. 

O tratamento foi interrompido quando a dose atingiu 55 mg, pelo aparecimento de 

reações colaterais à medicação caracterizadas por anorexia, cefaléia, vômitos incoerciveis^ 

febre e calafrios. Não foram registradas melhoras substanciais do quadro neurológico 

após a utilização dessa terapêutica. 
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COMENTÁRIOS 

A agressão do sistema nervoso central pela histoplasmose poderá ser carac­

terizada por uma leptomeningite L 3, 4, 6, 9,10, li, 12,14 ou pela presença de gra­

nulomas intraparenquimatosos cerebrais, 5» 1 0» 3 5

e cerebelares 2 » 3 » 1 3 ou ao nível 

do tronco cerebral9. As manifestações neurológicas nem sempre são aparentes, 

impossibilitando o diagnóstico clínico deste comprometimento em vida, assinalado 

apenas na realização de estudos necroscópicos. Os sinais neurológicos mais 

freqüentemente encontrados são aqueles correspondentes a meningencefalites 

sub-agudas. Tratando-se de granulomas parenquimatosos, a semiologia neuro­

lógica ficará na dependência da localização das lesões e do número destas, 

referindo-se como excepcional a instalação de síndromes de hipertensão intra­

craniana 2» 5» 1 5 . 

Na literatura consultada não encontramos referência a síndromes mielíticas 

de qualquer tipo, causadas pela histoplasmose, semelhantes ao caso apresentado. 
RESUMO 

É relatado um caso de síndrome mielítica aguda por histoplasmose. A 

paciente apresentou um quadro de paraparesia aguda, com alterações da sensi­

bilidade superficial e profunda em nível de T11-T12, e perda do controle esfineté-

rico. O exame do LCR revelou bloqueio total, confirmado pela mielografia. A 

mielografia e a laminectomia mostraram tratar-se de uma paquimeningite no nível 

considerado, com intensa granulomatose da araenóide. O exame histopatoló-

gico revelou a presença de granulomas por H. capsulatam. A terapêutica pela 

anfotericina Β utilizada por via intrarraquídea e parenteral, não condicionou 

resultados satisfatórios. 
SUMMARY 

Acute myelitic syndrome by histoplasmosis: a case report 

A case of myelitic syndrome caused by histoplasmosis is reported. The 

patient had a acute paraparesis with impairment of all types of sensibility at 

T11-T12 level, with lost of sphincters control. The laminectomy revelead 

meningeal thickness and granulomatosis, microscopically identified as H. capsu­
latam. Intratecal and parenteral therapeutic with anphotericin B, gave poor 

results. 
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