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Os Aa., após revisão da literatura, apresentam o caso de um jovem com in­
fecção cutânea e pulmonar, complicada com aspergiloma cerebral oportunístico.

A aspergilose do sistema nervoso cen­
tra l é relativamente rara; um a revisão de 
Fetter e cols., em 1967, não reune mais de 
50 casos. (5)

O primeiro caso descrito na literatura é 
atribuído a Oppe, em 1897 (13), seguindo- 
-se os relatos de W atjen, em 1928 (17) e o 
de Just, em 1931 (10). Em 1939, Link apre­
sentou um caso de leptomeningite, prove­
niente de um foco de aspergilose pulmo­
nar, m as sem comprometimento do sis­
tema nervoso (11). O que é interessante 
assinalar é o fato de que, antes do pri­
meiro relato humano, já  em 1880 Grawitz 
reproduzia experimentalmente a aspergi­
lose cerebral (7).

Nesta últim a década tem sido crescente 
o número de relatos de aspergilose de um 
modo geral como infecção “oportunística” 
em pacientes inferiorizados em sua defesa 
im unitária por doenças debilitantes, sobre­
tudo as neoplasias malignas hematológi- 
cas, ou então em conseqüência do uso ina­
dequado de antibióticos, de corticosterói- 
des, de imunosupressores, ou o emprego de 
drogas anti-neoplásicas (1, 14, 15).

Carbone e cols. (2) apresentam  22 pa­
cientes portadores de aspergilose “secun­
dária” em conseqüência de fatores predis- 
ponentes como hemopatias malignas, ou a 
antibióticos e corticosteroidoterapia.

Em recente relatório, 50% de 32 pacien­
tes que morreram de leucemia apresenta­
ram à autópsia infecção micótica (8). Ou­
tro dado significativo é o de Hutter e Col- 
lins (9) mostrando a freqüência de infec­
ções micóticas em hospital de câncer; reu­
niram  202 casos de infecção fúngica, sendo 
20 determinados por aspergilo; destas duas 
centenas de casos, vinte eram portadores 
de leucemia e linfoma.

É possível, pois, que o número de casos 
de aspergilose oportunística aumente dia 
a dia, tendo em vista a pluralidade de fa ­
tores predisponentes. Entretanto, a po­
breza de tais informes, em nossa litera­
tura, justifica o presente relato.

RELATO DO CASO

L. E. B ., masculino, cor branca, de 20 
anos de idade. Internado pela primeira

* Serviço de N eurociru rg ia  do Dr. P au lo  N iem eyer.
** D ep artam en to  de  P ato log ia  d a  F acu ldade de M edicina da  U niversidade Federal do Rio de Ja n e irc , 

C en tro  B rasile iro  de P ato log ia  (G B ) .
Recebido p a ra  pub licação  em 20.9.72,



2 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. VII — N‘-‘ 1

vez em 6.5.'1970, porque há 20 dias fora 
encontrado, caído da cama, no chão, sem 
contudo mencionar crise convulsiva. Há 
dois dias, à noite, estando com m uita ce- 
faléia, apresentou crise adversiva para a 
esquerda. Não referia no passado, nem 
cefaléia, nem crises convulsivas. Apresen­
tou, todavia, “tumorações cutâneas”, e 
conseqüente abscesso pulmonar sendo a 
monilia (sic) referida como agente causai. 
O exame neurológico revelou reflexos mais 
vivos à esquerda e Hoffman na mão es­
querda. Fundo de olho normal. A arterio- 
grafia cerebral direita efetuada no dia da 
internação mostrou pequeno desvio da ce­
rebral anterior da direita para a esquerda. 
Dois dias depois a pneumoencefalografia 
revelou imagem ventricular com deformi­
dade do ventrículo lateral direito, sem 
grande desvio. Doze dias depois, o pa­
ciente teve alta . Pouco depois reinternou- 
-se com cefaléia, vômitos e rigidez de nuca. 
Nesta oportunidade a punção lombar mos­
trou líquor turvo e .hipertenso. Tratado 
com antibióticos teve alta assintomática 
20 dias depois (16/6/1970). Nesta reinter- 
nação submetera-se à nova angiografia 
cujo aspecto foi similar à anterior. Em 
11/7/1970 reinternou-se com cefaléia in ­
tensa e vômitos, além de hemiparético, à 
esquerda, predominando .no membro supe­
rior. Reflexos exaltados à esquerda. Hof­
fman na mão esquerda. O fundo de olho 
mostrou apagamento dos bordos nasais, 
mais acentuado à direita. Dois dias de­
pois dessa internação amanheceu torpo- 
roso, com hemiplegia esquerda. Submetido 
à nova angiografia cerebral direita e logo 
em seguida a uma craniotomia fronto- 
parietal direita, com extirpação em bloco de 
u’a massa cística de 4x7cm, de coloração 
brancacenta, com aspecto de abscesso cere­
bral. Em 5/8/1970 teve alta em boas con­
dições. Em 11/9/1970 foi reinternado com 
cefaléia intensa, vômitos' e rigidez de nuca. 
A punção lombar mostrou líquor turvo e 
hipertenso. O fundo de olho era normal. 
Dez dias depois teve alta, em boas condi­
ções. Em , 23/9/1970 foi reinternado com 
novo quadro de meningite. A punção lom­
bar, seis dias depois, mostrava após tra ta ­
mento específico, líquor claro e límpido. 
Nesta ocasião foi iniciado tratam ento sis­
têmico com a anfotericina B. Em 12/11/ 
1970 foi submetido à nova angiografia ce­
rebral bilateral. O paciente apresentava

piora progressiva do quadro neurológico, 
caracterizada por franca demenciação, pi- 
ramidalismo bilateral e incontinênciâ uri­
nária. A arteriografia revelara sinais de 
dilatação ventricular e a raquemanometria 
m ostrara líquor claro, límpido e normo- 
tenso. Foi mantido tratam ento  com an- 
fotericina B e m arcada punções lombares 
repetidas, com melhora franca do quadro 
neurológico. Teve alta em 2/2/1971 con­
tinuando, contudo, o tratam ento  anti-fun- 
gico. Em 1/10/1971 apresentou tetraple- 
gia. Submetido à mielografia por via lom­
bar foram observados sinais sugestivos de 
aracnoidite até o nível de T6. O t ra ta ­
mento anti-fúngico foi completado com a 
corticoidoterapia sem melhoras, contudo, 
o óbito ocorrendo em 5/3/1972.

Exame da peça cirúrgica (PC 367/70 
CBP): fragmento de tecido medindo 2 x 
1.5 x 1 cm., de consistência firme e elás­
tica, com zona central translúcida e por­
ção periférica brancacenta e de consistên­
cia mais firm e. O exame microscópico 
mostra tecido cerebral apresentando focos 
de supuração envolvidos por intensa rea­
ção granulomatosa gigantocitária, de per­
meio à proliferação fibrosa com infiltrado 
histio-li.nfo-plasmocitário ao lado de ou­
tros granulomas isolados ou confluentes 
sempre com abundantes e volumosas célu­
las gigantes, as quais contém numerosas 
hifas de cogumelos com ramificações e sep- 
tações, que são bem evidenciadas pelo mé­
todo PAS e a prata-m etanam ina de Go- 
mori, e podem ser identificadas como do 
gênero Aspergillus. Diagnóstico: Proces­
so inflamatório supurado e granuloma- 
toso por aspergilo.

COMENTÁRIOS

O caso em apreço não foge, em linhas 
gerais, daqueles descritos na literatura; 
trata-se de um paciente jovem, imunolo- 
gicamente inferiorizado, portador de in ­
fecções repetidas desde a infância, com 
abuso, portanto, da antibioticoterapia. A 
aspergilose foi nitidamente de caráter 
“oportunístico” e a localização cerebral 
provavelmente secundária à infecção pul­
monar .

Do ponto de vista neurológico compor- 
tou-se como uma lesão expansiva, com -hi­
pertensão intracraniana, justificando as­
sim a intervenção cirúrgica. Do ponto de 
vista histológico a lesão assumiu aspecto
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Fig. 1 — A) abscessos co n flu en tes envolvidos por a lg u n s g igan tócito s e fib rose. H & E. B) re a ­
ção do tip o  tubercu ló ide , com acúm ulo  de h istió c ito s e célu las g igantes. H & E.

supurado e granulomatoso, feição bem mais 
rara  do que o descrito habitualmente, isto 
é, focos de necrose hemorrágica, devido à 
especial predileção do fungo pela pare­
de vascular, necrosando-a e em seguida 
ocluindo o lumem, justificando o achado 
comum de infartos hemorrágicos. Mesmo 
experimentalmente as lesões são perivas-

culares, sugerindo a venosa como via de 
disseminação (4).

O que, entretanto, é controverso é o 
papel exercido pelo Asperg.llus, ora como 
saprófita, ora como patogênico. Algumas 
vezes as hifas são identificadas simples­
mente no conteúdo necrótico de um abs- 
cesso, ora atingem a parede do abscesso
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Fig. 2 — A) num ero sas h ifa s  do gen. A spergillus, de perm eio a  ex- • 
su d a to  p u ru le n to  e n a  parede do abscesso; B) d e ta lh e  das
h ifa s ram ificad as e dicotôm icas, im pregnadas pelo m étodo 
de G om ori (p ra ta -m e te n a m in a ) .

e o tecido circunvizinho, propiciando a dis­
seminação do processo infeccioso.

Os aspergilos são saprófitas na natureza, 
mas patogênicos quando transportados ao 
homem; são portanto patogênicos faculta­
tivos, aguardando uma oportunidade — 
quase sempre representada por uma infe- 
riorização do hospedeiro para agredir — 
micose oportunística (15).

Finegold e cols. (6) distinguem uma as- 
pergilose primária, isto é, sem fatores pre- 
disponentes, e uma secundária, instalada 
no indivíduo debilitado por um a prévia 
baixa em sua defesa humoral, ou compli­
cando a terapêutica com antibióticos e 
corticosteroides. Esta classificação, para 
Seabury e Samuels (15) é biologicamente 
criticável; o termo “oportunístico” é o de
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escolha, porque está livre de implicações 
etmológicas de temporalidade e inferiori­
dade, embora toda infecção seja essen­
cialmente oportunística.

Nos casos em que o cogumelo pôde ser 
cultivado, a maioria mostrou tra tar-se  de 
Aspergillus fumigatus, e depois o A. fla ­
vus (15).

Um dos informes da mais a lta  impor­
tância e que enfatiza o valor da inferiori- 
zação do hospedeiro na agressão por fungos 
oportunísticos “versáteis” (3) é a sua re­
produção experimental. Em 1959 Sidrans- 
ky e Fiedman (16) obtiveram aspergilose

disseminada em ratos tratados com an ti­
bióticos, e submetidos à instilação nasal 
de esporos viáveis de Aspergillus flavus. 
Epstein e cols. (4) obtiveram, também em 
ratos submetidos à inalação de esporos 
viáveis de A. flavus,e tratados previamen­
te com cortisona, quadros gravíssimos de 
aspergilose cerebral. Nestas condições, a 
cortisona favorece a infecção, estabilizan­
do as membranas das organelas celulares, 
particularm ente dos lisosomas dos macró- 
fagos alveolares, impedindo a liberação das 
hidrolases ácidas e a destruição do fungo 
(12, 18).

SUMMARY

A case of cerebral aspergilloma in a patient w ith cutaneous and pulmonary 
infection by Aspergillus is reported.
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