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Aspergilosis meningovascular: Caso clinico
Meningovascular aspergillosis: Case report

Jorge Nogales-Gaete., Claudio Navarrete A., Jorge Gonzalez V., David Saez M.,

Marcelo QuijadaV.y Luis Espinoza M.

Early diagnosis of an aspergillus infection of the Central Nervous System (CNS) is a great
challenge, in which confirming suspicious cases is crucial, as the infection has a high mortality
rate even when treated promptly. Several characteristics of the illness make it difficult to diagnose:
It has a low incidence rate, affects individuals with impaired immune systems who are suffering
multiple infections, has unspecific neurological clinical and imagery symptoms, and uses
diagnostic tools that do not deliver immediate results. We discuss the case of a diabetic, alcoholic
patient with meningovascular aspergillosis, who 8 months previously had suffered from a
pulmonary fungus. The patient presented with subacute meningoencephalitis with headache,
dizziness, difficulty speaking, hemiparesia, compromised consciousness, and convulsions. The
individual was treated with amphotericin B, resulting in a full clinical recovery. In this paper we
review some aspects of CNS aspergillus infections: pathogenic mechanisms, clinical symptoms,
risk factors, main diagnostic tools, and treatment options.
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Caso Clinico

P aciente varon de 46 afos, estudios medios
incompletos, comerciante ambulante. Ante-
cedentes de: tabaquismo crénico entre los 12 y
42 afios de 20 cigarrillos al dia, etilismo crénico
desde los 16 afios, con ebriedad cada 2 semanas
hasta la fecha de su ingreso y tuberculosis pul-
monar en 1993 con tratamiento incompleto por
5 meses. En 1994, por reactivacion, reiniciay com-
pleta el tratamiento por 7 meses. En 1997 presen-
ta un hemoneumotorax izquierdo espontéaneo.
En abril del 2002 presenta tos no productiva y
disnea leve, sin otro compromiso. Se estudio
ambulatoriamente: la radiografia de térax (RX)
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demostrd un nédulo pulmonar apical izquierdo.
Se realizd fibrobroncoscopia con lavado bronco-
alveolar con recuento total de células de 14 x 10¢/
100 ml, diagnosticandose bronquitis crénica
hipertrofica y supuracion a nivel del 16bulo infe-
rior derecho. El estudio con Doble Difusion en
Agar (DDA) para Aspergillus fue positivo, de una
mezcla de Aspergillus fumigatus, niger y terreus
(agosto 2002). Debido al abandono de los con-
troles y tratamiento, este resultado no se supo
hasta el momento en que el paciente consulté por
manifestaciones neuroldgicas en diciembre del
2002.

El 5 de Diciembre del 2002, persiste con tos
seca como Unico sintoma respiratorio. Estando

Servicio de Neurologia, Hospital Barros Luco y Departamento de Neurologia Sur, Facultad de Medicina, Universidad de Chile.
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ASPERGILOSIS MENINGOVASCULAR: CASO CLINICO

en actividad y sobrio, presenta cuadro de insta-
lacion brusca, caracterizado por vértigo objetivo,
inestabilidad de la marcha, dificultad en la emi-
sion de la palabra a la manera de bloqueo
articulatorio, con conservacion de la compren-
sion. Se asocian disminucion de las fuerzas de la
extremidad inferior izquierda, cefalea opresiva,
holocranea, intensidad 5/10. A la hora de evolu-
cién presenta recuperacion del lenguaje.

Consulté en el Servicio de Urgencia del Hos-
pital Barros Luco a 6 horas de evolucion. Al exa-
men fisico de ingreso se objetiva hipertenso (170/
100), con pulso regular de 90 por minuto, afebril
(36,5° C), bien perfundido e hidratado, sin ha-
llazgos al examen general, incluyendo cardiopul-
monar. Al examen neuroldgico: vigil, parcial-
mente desorientado en tiempo y espacio, disartria
leve, lenguaje sin alteraciones, sin alteraciones en
pares craneales, hemiparesia faciobraquiocrural
izquierda proporcionada, que vence gravedad
con dificultad, reflejos osteotendineos disminui-
dos a izquierda, reflejo plantar extensor ipsila-
teral, preservacion de sensibilidad superficial y
profunda y dismetria izquierda. No se encontra-
ron signos meningorradiculares. La tomografia
computada (TC) cerebral sin medio de contraste
fue normal. A las 10 horas de evolucién presento
una crisis convulsiva ténico-clénica generalizada
Gnica, que responde al uso de midazolam
intramuscular dentro de los siguientes 3 minutos
de iniciada. Estudio de liquido cefalorraquideo
(LCR) con recuento celular de 0, glucorraquia
de 1,37 mg/dI (con glicemia simultanea de 236 mg/dl)
y proteinorraquia de 0,67gr/It, con aspecto lige-
ramente hemorragico y glébulos rojos frescos al
frotis. EI hemograma de ingreso fue normal. La
hiperglicemia no era de ayunas; posteriormente
se definid una diabetes mellitus tipo 2 no diag-
nosticada previamente.

Al dia siguiente ingresa al Servicio de Neuro-
logia, sin cambios en el examen neuroldgico. El
dia 7 presenta expectoracion hemoptoica de al-
rededor de 50 cc, sin compromiso respiratorio
salvo leves crepitaciones en el I6bulo inferior iz-
quierdo. RX de toérax mostré un noédulo apical
izquierdo.
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El dia 8 se encuentra estable neuroldgicamente,
se realiza TC cerebral sin contraste, el que de-
muestra lesion hipodensa, cortical parietal para-
mediana derecha pequefia, sin efecto de masa,
compatible con una lesién isquémica en curso.

El dia 9 persiste vigil, pero con menor aten-
cion e impersistencia a las 6rdenes. Se objetiva
un fondo de ojo con exudados céreos y hemorra-
gias retineanas leves perivasculares difusas y
hemianopsia homénima derecha. La activacion
facial es simétrica, existe paresia braquial dere-
cha, de predominio distal, que vence gravedad,
paresia crural izquierda, que no vence gravedad,
con reflejo plantar extensor bilateral. Hemihi-
poalgesia derecha a linea media, con reflejo
corneal derecho disminuido, dismetria e hipo-
tonia derecha, ataxia de tronco y signos menin-
geos positivos: rigidez de nuca, Kernig y Brudzinki
cefélico.

En resumen: en un paciente parcialmente
inmunodeprimido por diabetes mellitus y alco-
holismo, ocurre un cuadro agudo de compromi-
so de SNC, que asocia compromiso meningoen-
cefalitico difuso y alteracion focal con caracteris-
ticas isquémicas. Considerando la asociacion de
hemoptisis y la existencia de una lesién pulmonar
nodular con el antecedente de TBC, se plantea
una meningovasculitis por TBC o Aspergillus.

Una nuevo LCR obtenido por puncién lum-
bar el dia 9, muestra LCR de aspecto turbio
hemorrégico, 1,63 gr/lt de proteinas, 1,13 mg/dl
de glucosa, un recuento de células de 2 y abun-
dantes globulos rojos frescos; con VDRL de LCR
negativo; ademas de estudio sanguineo general
normal y estudio sanguineo de vasculitis normal.
El estudio de mesenquimopatias (C3 y C4, AAN,
FR, ENA-Screening, ANCA, Anticuerpos Anti-
cardiolipinas), VDRL y VIH-SIDA fue negativo.

La evaluacion cardiolGgica clinica, electrocar-
diograma, ecocardiografia transtoraxica y eco
doppler de vasos cervicales fueron normales des-
cartando focos emboligenos. Las baciloscopias de
expectoracion fueron negativas. El cultivo de
Koch en expectoracion y LCR, a los 60 dias fue
negativo y la adenosin deaminasa (ADA) en LCR
fue 3,7 U/L.
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El dia 11 presenta nueva crisis convulsiva to-
nico clénica generalizada tratada con midazolam
IM. LCR, obtenido por puncion cisternal, es de
aspecto limpido e incoloro, 1,06 gr/lt de protei-
nas, 1,34 mg/dl de glucosa y 0 células. Clinica-
mente se mantenia estable respecto del dia 9.

El dia 12 se objetiva menor alerta y desorien-
tacion temporo espacial, sin modificacién del
compromiso neurolégico focal. El estudio de
imagen por resonancia magnética cerebral (IRM)

JORGE NOGALES-GAETE, et al.

mostré la presencia de infarto cortical parietal
derecho alto y otro pequefio en sustancia blanca
parietal izquierda (Figura 1), asociado a engro-
samiento de las meninges supratentoriales (Figu-
ra 2). La angiografia por IRM evidencié signos
de vasculitis sectorial del segmento M2-M3
(arrosariamiento) de la arteria cerebral media
derecha y de la arteria cerebral posterior dere-
cha (Figura 3).

La TC de térax define al nédulo pulmonar en

Figura 1. IRM T2. Signos de lesion isquémica,
a derecha.

L 1
iyl &

Figura 2. IRM T1. Meningitis por aspergillos, cortes coronales muestran el engrosamiento meningeo.
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Figura 3. Angiografia por IRM, muestra asimetria por
pobreza vascular distal en sistema silviano derecho,
sugerente de trombosis parcial de los segmentos
proximales de los vasos a nivel de M3. Asimetria en
circulacion de arteria cerebral posterior derecha.
Disminucién del calibre de cerebral media y posterior de
vasos a derecha, con zonas de de cuentas de rosario

apex izquierdo como compatible con asper-
gilloma, luego de lo cual se realiza broncoscopia
con aspirado bronquial y nuevo DDA para
Aspergillus, que confirma la presencia de 3 cepas
de Aspergillus (fumigatus, niger y terreus). Hasta
ese entonces el paciente, familia y los médicos tra-
tantes, desconocian el diagndstico de aspergilosis
pulmonar ya que la ficha clinica donde constaba
el resultado del examen anterior estaba extravia-
da. Se considera entonces su cuadro neurol6gico
como una meningovasculitis por Aspergillus.

El dia 13 amanece febril (38,6° C), en sopor
superficial, y adopta actitud de mirada preferen-
te a derecha. La hemiparesia facio braquio crural
izquierda aumenta casi a nivel de plejia, con plan-
tar extensor ipsilateral y corneal negativo izquier-
do; asociado a lo descrito presenta compromiso
respiratorio, con polipnea, estertores difusos y
crépitos bibasales pulmonares. Se traslada a UTI
para su tratamiento con AnfotericinaB IV, y tra-
tamiento de bronconeumonia con ceftriaxona y
metronidazol 1V, que se evidencid clinicamente
ese mismo dia.
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Con el tratamiento antibidtico y oxigeno-
terapia, mejora su nivel de conciencia rapidamen-
te. Se inicia Anfotericina B 50 mg EV diarios, lo
gue se mantendria hasta completar 850 mg tota-
les, asociandose desde el dia 16 prednisona en do-
sis diarias de 1 mg/k oral.

Durante los dia 13 al 15 se mantiene en sopor
superficial, con confusion agitada, lograndose
una estabilizacion desde el punto de vista respi-
ratorio-infeccioso y sin nuevas manifestaciones
focales neuroldgicas. El dia 16 sin agitacién, pero
aun confuso, se constata disminucion del déficit
motor izquierdo, activando levemente sin vencer
gravedad.

El dia 18 existe mejoria parcial de atencién,
aunque desorientado temporalmente, obedece
ordenes complejas y hay signologia meningea
leve. El dia 19: paresia de predominio faciobra-
quial izquierda, con examen cerebeloso normal
y sin signos meningeos. El dia 20, la paresia es
menor con activacién de un 50% (vence grave-
dad).

El dia 30 esta consciente y orientado con leve
paresia braquial izquierda y con fondo de ojo de
aspecto normal. El dia 2 de Enero del 2003, ha-
biendo completado 850 mg con Anfotericina B,
paresia de un 50% de activacion braquial izquierda,
manteniendo el uso de prednisona a 1 mg/k/dia e
iniciando el uso de Itraconazol oral 400 mg/dia
mas el descenso progresivo de prednisona.

El dia 17 de Febrero es dado de alta con
paresia braquial izquierda con un 75% de acti-
vacion (vence gravedad y resistencia, con fati-
gabilidad), con indicacion de mantener Itraco-
nazol 100 mg diarios y suspendiendo la predni-
sona; se le indica mantener el tratamiento anti-
hipertensivo y antidiabético con controles en neu-
rologia, broncopulmonar, medicina interna y
psiquiatria para manejo del alcoholismo.

Los controles posteriores a los 15, 30 y 60 dias
mostraron estabilidad en su examen neuroldgico
con s6lo una minima paresia braquio crural iz-
quierda, manteniendo una tos seca intermitente
y leve, sin acudir a controles en broncopulmonar.
Luego de los 60 dias abandono todos sus contro-
les.
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Discusion

Las vasculitis del sistema nervioso central
(SNC) son entidades de dificil diagndstico, tanto
por su expresion clinica, como por la amplia va-
riedad de etiologias que las provocan (tabla 1)@,
Dentro de estas, una causa rara es la vasculitis
provocada por hongos del género Aspergillus®.

Aspergillus spp no sélo afecta a inmunocom-
prometidos, donde es la segunda micosis en fre-
cuencia®, sino que ocasionalmente causa enfer-
medad en humanos sanos®.

Tabla 1. Vasculitis que afectan el SNC

1. Infecciosas
a) Bacterianas: meningitis bacteriana, TBC, espi-
roquetas (T. Pallidum, B. Burgdorferi), rickettsia
b) Hongos: Aspergillus, Candida, Mucor, Histo-
plasma, Cryptococcus, etc
c) Virus: VIH, VHZ, VHS, CMV

2. Secundaria a vasculitis primarias sistémicas
a) Arteritis temporal
b) Arteritis de Takayasu
¢) Panarteritis nodosa
d) Enfermedad de Churg-Strauss
e) Arteritis de Kawasaki
f) Enfermedad de Burger

3. Secundaria a enfermedades reumatolégicas
a) Lupus eritematoso sistémico
b) Artritis reumatoidea
c) Sindrome de Sjogren
d) Esclerosis Sistémica Progresiva
e) Enfermedad mixta del tejido conectivo
f) Sarcoidosis
g) Enfermedad de Behcet

4. Paraneoplasicas
a) Linfoma de Hodgkin y no Hodgkin
b) Leucemia de células de Hairy
¢) Histiocitosis maligna

5. Asociadas a drogas
a) Anfetaminas
b) Cocaina
c) Simpaticomiméticos

6. Vasculitis idiopatica primaria del SNC

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2005; 43(3): 217-225
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El desarrollo de una infeccion por Aspergillus
spp depende de la virulencia del hongo, el tipo y
cantidad de la exposicion y principalmente del
estado inmunol6gico del paciente, asociandose a
alteraciones de la inmunidad celular mediada por
macroéfagos y linfocitos T*". Ingresa al organismo
por inhalacion, pasando a la circulacién sistémica
a través del pulmédn y los senos paranasales. Vias
menos frecuentes de ingreso son piel y tracto
gastrointestinal®. Sus mecanismos patogénicos
son:

- Diseminacion hematbgena, principalmente
desde pulmén®.

- Continuidad con estructuras vecinas, que ocu-
rre en sinusitis aspergilésicas cronicas®.

- Por implante directo, es el caso de los pacien-
tes sometidos a neurocirugias®®.

El periodo de incubacion es extremadamente
variable, desde 2 dias a 3 meses®.

La aspergilosis cerebral puede verse en un 20%
de las formas invasivas®. Esta condicion se ob-
serva en el 10-30% de las aspergilosis pulmonares
invasivas y el compromiso multisistémico inclu-
ye sistema gastrointestinal, sistema esquelético,
SNC, rifiones, higado, piel, cavidades paranasales,
tiroides, bazo, corazon aorta, testiculos y supra-
rrenales®. En la sospecha de aspergilosis invasiva
(Al), la clave es la identificacion de factores de
riesgo@ (tabla 2).

Las lesiones encefalicas se caracterizan patolo-
gicamente por un proceso necrético de inflama-
cion, infarto y hemorragia. Las hifas invaden los
vasos sanguineos, siendo las lesiones vasculiticas
la principal forma de compromiso. Nuestro pa-
ciente presentd claramente compromiso menin-
govascular, sin embargo, los cambios granulo-
matosos o inflamacién meningea importante no
son usuales. Las lesiones multiples estan presen-
tes en 50-75% de los casos“?.

Los sintomas y signos de aspergilosis del SNC
pueden ocurrir concomitantemente a la enferme-
dad pulmonar o luego de dias 0 semanas“?. En
este caso, la clinica pulmonar inicial antecedi
en meses a las manifestaciones neuroldgicas, lo
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Tabla 2. Factores de Riesgo para
Aspergilosis Invasiva

1. Receptores alogénicos de médula dsea con neu-
tropenia prolongada o tratamiento corticoidal.

2. Receptores de 6rgano solido o médula dsea
autéloga con neutropenia mayor a 2 semanas.

3. Leucemiaaguda o linfomaen tratamiento con qui-
mioterapia.

4. Anemia aplasica o neutropenia no inducida far-
macol6gicamente.

5. Pacientes con aspergilosis previamente sometidos
a quimioterapia o trasplante de médula 6sea

6. Pacientes con enfermedad granulomatosa o SIDA
avanzado.

7. Inmunodepresioén por diabetes mellitus y
alcoholismo.

cual nos permite concluir que el deterioro agudo
de la funcion inmune juega un rol esencial en la
aparicion de compromiso encefélico, en pacien-
tes con aspergilosis pulmonar, no portadores de
una neoplasia hematoldgica. En nuestro pacien-
te el alcoholismo probablemente determinaba un
nivel de inmunodepresion por sobre el nivel cri-
tico para la diseminacion, el cual aumenté con la
expresion clinica de una diabetes mellitus.

La mayoria de los enfermos presentan letargia
u obnubilacion en el curso de la infeccion y has-
ta el 75% desarrolla signos neuroldgicos focales
agudos®?, lo cual es concordante con el caso des-
crito. Si bien nuestro paciente tuvo manifesta-
ciones convulsivas generalizadas, estas no son fre-
cuentes, describiéndose en la literatura una inci-
dencia de convulsiones focales hasta en un 10%.
Cefalea, signos meningeos y papiledema son ma-
nifestaciones poco comunes®? de infeccion asper-
gildsica en el SNC.

El compromiso vascular resulta de disemina-
cion hematdgena. Las hifas ocluyen los vasos
intracraneales de tamafio grande o mediano, pro-
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vocando trombosis e infarto secundario, el que
habitualmente es hemorrégico. Asi el infarto es-
téril es convertido en un infarto séptico, pudien-
do formarse un absceso®. La vasculopatia por
infartos sépticos tiene una distribucion anatomi-
ca diferente a los infartos tromboembodlicos, a la
cerebritis primaria 0 a los abscesos bacterianos.
Caracteristicamente involucra los ganglios basa-
les y el tdlamo, indicando compromiso de arte-
rias perforantes, las cuales son afectadas por su
pequefio diametro. También pueden afectarse el
cuerpo calloso, el neoestriado o el tronco cere-
bral. Una caracteristica fisiopatoldgica diferen-
cial con los infartos tromboembdlicos es el com-
promiso de las arterias lenticuloestriadas y téla-
mo-perforantes sin los correspondientes infartos
distales en el territorio de la cerebral media o
posterior®, En este caso la distribucion orienta
mas a mecanismo vasculitico por extension de
compromiso meningeo.

Las meningitis por Aspergillus suelen ser por
extension desde senos paranasales, cirugia
transesfenoidal o por complicacion de antibio-
terapia intratecal. Es de aparicion inusual y los
casos reportados corresponden a usuarios de
drogas endovenosas ilicitas, neutropénicos, dia-
béticos, tuberculosos y pacientes en cortico-
terapia prolongada®. Su curso es subagudo y se
manifiesta por cefalea intensa y alteracion de con-
ciencia predominantemente®?. En nuestro caso
el mecanismo fue diseminacion hematdgena y los
factores de inmunodepresién identificados son
diabetes y alcoholismo.

Cuando el mecanismo de vasculitis es la infil-
tracién de la pared vascular por hifas de Asper-
gillus, puede ocurrir la formacion de aneurismas
micéticos con el riesgo adicional de una hemo-
rragia subaracnoidea habitualmente fatal®?.

El diagndstico de la aspergilosis del SNC es
dificil, los sintomas no son especificos; dado que
en general ocurre en inmunocomprometidos, la
fiebre no es un elemento constante, y de presen-
tarse puede corresponder a infecciones asociadas,
como neumonia en el caso expuesto. EI compro-
miso pulmonar puede ser asintomatico, los exa-
menes seroldgicos determinantes de anticuerpos

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2005; 43(3): 217-225



son poco concluyentes y el LCR puede ser nor-
mal 0 minimamente anormal®®. Las imagenes en
TC e IRM no son especificas de esta etiologia, de-
pendiendo las caracteristicas imagenoldgicas no
solo del patégeno, sino que ademas del estado
inmunitario del huésped®; la angiografia s6lo
alcanza un rendimiento del 50% para demostrar
vasculitis®, pero como fue mencionado, aln asi
las posibilidades etiolégicas son diversas®, por
esto la sospecha clinica es imprescindible. En el
caso presentado fue fundamental conocer el dato
de aspergilosis pulmonar, que se desconocia al
ingreso. Esto permitid, pese a lo inespecifico de
la clinica y la presencia de una infeccion conco-
mitante que explicaba la fiebre, el planteamiento
diagnostico correcto y la intervencion terapéuti-
ca oportuna, que fue decisiva en el éxito terapéu-
tico.

Estudio etioldgico de Aspergillosis invasiva
La forma de estudio de Al incluye el cultivo
de material obtenido por biopsia o aspirado des-
de lugares estériles y lavado bronquioalveolar,
demora 4 6 5 dias en desarrollarse y sélo se cata-
loga de negativo luego de 4 semanas. En indivi-
duos inmunocomprometidos no siempre refleja
enfermedad invasiva, debido a la frecuente colo-
nizacion que ocurre en ellos; puede existir falsos
positivos por contaminacion ambiental®., Otros
métodos incluyen la deteccion de antigeno
galactomanana por latex o ELISA, técnica de uti-
lidad por su sensibilidad y especificidad altas y
que se puede realizar en LCR®17, la microscopia
directa y la deteccion de DNA por PCR; esta Ultima
de especificidad baja al menos en estudio pul-
monar. El método de DDA, utilizado para diag-
nostico en nuestro paciente, determina la presen-
cia de inmunoglobulinas por inmunoprecipita-
cion, dada por reaccion antigeno-anticuerpo®®.

Tratamiento en Aspergillosis invasiva

No existe consenso en la terapia farmacolégica
ideal para Al; existe abundante literatura sobre
terapia combinada con 2 ¢ 3 antifngicos en for-
ma simultanea, sin que muestren convincente-
mente que es mas beneficiosa que la Anfotericina
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B sola, mostrandose incluso antagonismo entre
la accion de los farmacos®®. Sobre la terapia
secuencial existen multiples esquemas, existiendo
la mayor experiencia con Anfotericina B seguida
de Itraconazol. Anfotericina B es usada en el pe-
riodo agudo de la enfermedad con una dosis to-
tal tope, continuando luego con Itraconazol
como terapia de mantencion®. Este esquema co-
rresponde al usado en nuestro paciente y si bien
la duracién dptima de la terapia es desconocida,
debiera basarse en el mejoramiento de la funcion
inmune del huésped y la extension de la invasion
fungica al momento del diagnostico; es recomen-
dable continuar la terapia inicial hasta tener
parametros microbiolégicos e imagenol6gicos es-
tables y luego mantener la terapia oral al menos
hasta la resolucion imagenolégica completa y el
restablecimiento de la funcién inmune®.

La cirugia en aspergilosis cerebral es excepcio-
nal, dado que las condiciones de base de los pa-
cientes pueden limitarla. En lesiones a la forma
de abscesos mic6ticos unicos y bien encapsulados
la cirugia ha colaborado permitiendo remover el
tejido no viable, drenando el contenido de abs-
cesos, tras lo cual se ha continuado con farmaco-
terapia local y sistémica®*?,

Conclusién

El compromiso meningovascular por Aspergillus
es infrecuente y su diagndstico complejo. La
aspergilosis cerebral debe sospecharse en pacien-
tes con factores de riesgo, especialmente si existe
el antecedente de compromiso pulmonar, que
presenten alteracion de conciencia y/o signos
focales neuroldgicos, con o sin fiebre. El diagnds-
tico definitivo no debe postergar un tratamien-
to, que ante una fundada sospecha debe ser
instaurado. Dado que las imagenes en TC e IRM
no son especificas, su valor reside en descartar
otras patologias y objetivar la topografia y ex-
tension del compromiso encefalico. El cultivo, si
bien permite aislar el germen, es tardio; la deter-
minacion de GM en LCR es un aporte pero es
una técnica poco disponible en la mayoria de los

www.sonepsyn.cl 223



ASPERGILOSIS MENINGOVASCULAR: CASO CLINICO

centros. Aun asi, pese a los avances en diagnosti-
co y manejo la mortalidad todavia supera el 90%.
En el caso expuesto excepcionalmente se logré

una muy buena respuesta con el uso de
Anfotericina —B y el paciente quedé sin secuelas,
retomando su actividad laboral.

Resumen

El diagnostico precoz de la infeccion por Aspergillus del Sistema Nervioso Central (SNC) es un
gran desafio, donde la sospecha clinica fundamentada es clave por la alta letalidad de la entidad
aun con tratamiento oportuno. La importante dificultad diagnostica es favorecida por algunas
caracteristicas de la entidad: baja incidencia, compromiso de individuos inmunocomprometidos
que presentan maultiples infecciones, manifestaciones neurolégicas clinicas e imagenoldgicas
inespecificas y métodos diagndsticos etioldgicos de resultados tardios. Presentamos el caso de un
paciente diabético y alcohdlico, con aspergilosis meningovascular precedida en 8 meses por un
foco fingico pulmonar. La presentacion clinica fue a la manera de una meningoencefalitis
subaguda con: cefalea, vértigo, compromiso de lenguaje, hemiparesia, alteracién de conciencia
y crisis convulsiva. Se trato con Anfotericina B con recuperacion clinica completa. En este articulo
revisamos algunos aspectos del compromiso por Aspergillus del SNC: mecanismos patogénicos,
formas clinicas, factores de riesgo, principales métodos diagnosticos y alternativas de tratamiento.

Palabras clave: Aspergillus, Aspergilosis, vasculitis, meningoencefalitis, sistema nervioso central.
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