Criptococosis del

sistema nervioso central (S. N. C. *)

REVISION DEL TEMA Y ESTUDIO DE 7 CASOS.

INTRODUCCION

- En 1894 y por primera vez Busse y
Buschke dislan de una lesién de la
tibiq de una mujer de 31 afios una
levadura que llamaron Saccharo-
myces hominis y a la que algunos
afios mds tarde Kiitzing denomina
Cryptoceco. El primer -caso de crip-
tococosis de] SNC fue publicado en
1902 por Versé, aunque también se
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ha dicho que tal primicia fue dada
por Hanseman en 1905. Poco después
Stoddard y Cutler, comunican el es-
tudio de dos pacientes, y denominan
a este microorganismo Torula histo-
litica; y Lodder y Kreger van Rij en
1952 lo clasifican como Cryptococcus
neoformans, denominacién aceptada
actualmente y ya mencionada, se-
gan Lacaz, desde principios del si-
glo por San Felice y Vuillemin.
(1, 2, 3, 27).

La mdés dalta incidencia de esta mi-
cosis, anteriormente llamada Blasto-

. micosis Europea, corresponde a Aus-

tralia vy Estadog Unidos (5) y hasta
1967 (3) la literatura da cuenta de

500 casos bien documentados. En-

tre nosotros, hasta la fecha se hon
publicado solamente 3 casos con le-
siones del SNC (4-6-7).

Es undnime la experiencia de que

el SNC estd comprometido casi en

la totalidad de casos de criptococo-
sis diseminada y con frecuencia se
mencionan cifras del 80% (4) y cun

del 90% (3).
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CASUISTICA

Este estudio se basa en los tinicos
7 casos comprobados de infeccién
por C. neoformons con compromiso
del SNC observados en el Centro
Hospitalario San Juan de Dios de Bo-
gotd en el lapso 1953-1973; todos ellos
con estudio post-mortem. El archivo
del Departamento de Patologia en
este lapso comprende 93.000 casos
quirirgicos y 9.600 necropsias.

En forma muy suscinta lg historia
de nuestros 7 casos se esquematiza

en las tablas 1 a 5 y se resumen como
sigue:

Caso 1.

(H. C. 28061). Una mujer de 24 afios na-
tural de Rond6én (Boyaca) y procedente de
San Miguel (Cundinamarca) con embara-
zo de 8-1/2 meses, ingresa el 10 de abril
de 1956 por malestar general, dolores ar-
ticulares y paraplejia de 4 dias de evo-
lucién. Posteriormente entra en coma y
los ruidos fetales desaparecen. No se hi-
cieron exdmenes de laboratorio; se consi-
deré finalmente el diagndstico de encefa-
litis y la enferma muere el dia 79 de su
hospitalizacién en abril 17 de 1956. No se
hizo necropsia del feto.

TABLA 1

CRIPTOCOCOSIS

CARACTERISTICAS GENERALES

Caso No. ANO EDAD SEXO PROCEDENCIA
1 1956 24 Mujer Rural
2 - 1945-56 32 Hombre Urbona
3 1957 55 Hombre Rural
4 1958 64 Hombre Rural
5 1958 22 Hombre Urbana
6 1965 31 Mujer Urbana
7 1971 36 Mujer Urbana
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CARACTERISTICAS CLINICAS

TABLA 2

CRIPTOCOCOSIS

Ca;so _
No. Cuadro Clinico

Duracién Total

Diagnéstico Clinico

1 Encefalitico Agudo
2 Meningo Encéfalo
Mielitis' crénica = -

3 Meningitis crénica

4 Encefalopatia Difusa

9 3. Hipertensién Endocra-

neana + Pares

6 LES + "Ehceféiibpdfid. di-
fusa + Neumopatia aguda 3 meses

7 L.E.S. +Meningoencef
tis Aguda

11 dias

11- afios

5 meses
?(> 15 dias)

3 meses

ali-

1 mes

Encefalitis? Estado Tifico?

Meningitis Crénica
Criptococosis (1954)

Meningitis Crénica
Criptococosis

Neurosiﬁlis (P GP)?

S. Hipertensién Endocro-
na. Tumor?

L. E. S. TBC Pulmonar

L. E. S. Criptococosis

TABLA 3

CRIPTOCOCOSIS
HALLAZGOS. DEL L. CR.

Caso No. Células Proteinas Glucosa

No. mm3 Mgrs 9% Magrs 9, Serologia E. Micolégicos
1 — _ S e ’ —
2 56 (P—=80%) 336 7 — Criptococ. Neof. *
3 255 196 5 — Neoformaons
C. Neoformans *
4 . . . . L
5 160 158 14 + =
6 _ — — — .
7 102 (L = 95%,) 65 — C. Neoformans **

* Examen Directo + cultivo.

** Examen Directo + cultivo + inoculacién al ratén.

28
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TABLA 4
CRIPTOCOCOSIS
Caso RAYOS X
No. Térax Crémeo Electroencefalograma
1 — — —
2 Normal Sillg turca agran-
dada. Hidroce- Lentificacién generalizada
fa'ia simétrica  Actividad Paroxistica
3 — — _—
4 Normal — —
5 — — .
6 Infiltrado
Bronconeuménico — I
7 Normal Normal Lentificacién. Actividad répida
superimpuesta
TABLA 5
CRIPTOCOCOSIS
HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
Caso
No. S. N. C. Otros C. Neoformans
1 Meningoencefalitis Nucleos Basales no + + + +
2 Meningoencefalomielitis. Hidrocefalia
Ependimitis. Plejos Coroides. no + 4+ F
Meningoencefalomielitis. Hidrocefalia Renal + + + +
4 Cuatro Granulomas Dispersos en el Encéfalo  Pulmonar i
5 Meningitis Basal Crénica. Hidrocefalia
Ependimitis no + + + +
6 Meningoencefalitis . Cardiaca
Pulmonar
Rena!

LES + + + +

7 Meningoencelalitis. Nucleo Lenticular.

Cuerpos Mamilares LLES + + + +
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Estudio Post-mortem (A-077/56): Hay evi- ]

dencia de moderada desnutricién. Se de-
muestra muy severa meningitis de predo-
minio basal por C. neoformans y lesiones
nodulares de la misma etiologia en niicleos
basales izquierdos (Fig. 1) y una lesién
tinica de 1 cm. en el hemisferio cerebelo-
so derecho. No se extrajo la medula
espinal. Abunda el hongo en las prepara-
ciones histolégicas del SN (Figs. 2, 3 y 4)
y no se demuestra en ningilin otro érgano.

Figura 1

Aspecto macroscépico en panal de la lesion
de los ganglios basales en el caso Ne 1.

Figura 2

Pseudoquiste sin células inflamatorias.

Tincién H. E. 35x.

Caso 2. (H. C. 101868). Un hombre de 32
afios de edad, natural de Tunja y proceden-
te de Bogota y que alcanzé a cursar 49 afio
de Medicina, ingres6 al hospital por tltima
vez y en estado terminal en octubre 11 de
1956. Tiene una historia muy clara de me-
ningoencefalitis que empez6é en 1945 y cuya
etiologia criptococésica apenas pudo ser
aclarada por cultivo de LCR en 1954 en el
servicio de Neurologia del doctor Raymond
Adams en el Massachusets General Hospi-
tal de Boston. Ya en esa época y posterior-
mente el paciente no sélo tiene el cuadro
neurolégico de Meningo-encefalitis muy se-
vera con extensa destruccién tisular sino
también, claro estd, el reflejo de muiltiples
secuelas especialmente la hidrocefalia por
bloqueo de cisternas; hacia 1952 por estu-
dios de contraste se estimé que el tamafio
ventricular era el triple de lo normal. Des.
de esa época se presentaron ocasionales
convulsiones y - simultineamente se esta.
blecié una paraplejia espastica con dismi-
nucién de la sensibilidad por debajo de Ti1,
ademas se notaron severas alteraciones
neurovegetativas. El- empeoramiento fue
siempre progresivo a pesar del tratamien-
to esencialmente a base de penicilina an-
tes de aclarar el diagnéstico y de Actidione,
hiperpirexia, y tuberculostaticos después de
que se halld6 C. neoformans en el LCR y
también a vesar de 2 derivaciones de LCR
tipo Torkildsen.

Los Rx. de crdneo al final, mostraron
destruccién de la silla turca y los hallaz-
gos de EEG son muy acordes con las ex-
tensas lesiones hemisféricas; en multiples
exdmenes el LCR muestra persistente pleo-
citosis, marcada elevacién de proteinas y
cloruros y disminucién de la glucosa.

En avanzada caquexia y con una definida
posiciéon en “gatillo” fallece el 11 de oc-
tubre de 1956 a los 11 afios de enfermedad.

Estudio Post-mortem: (A-250/56). Hay
avanzada caquexia. El encéfalo pesa 1.450
gm. y muestra no sélo muy severa menin-
gitis de predominio basal con marcadas
adherencias y con notoria hidrocefalia si-
métrica por encima del III ventriculo
(Fig. 5), sino también zonas dispersas de
reblandecimiento que en general resultan
ser lesiones pseudoquisticas por C. neofqr-
mans, las mayores de ellas en la parte ba_u’a
lateral del area 6 izquierda, en la porcién
posterior del cuerpo calloso y en la cor-
teza de la unién témporo-occipital derecha.
Hay severa ependimitis, mixima a la altu-
ra del III ventriculo donde es la causa
principal de la obstruccién que produjo la
hidrocefalia. En la medula espinal elh com-
promiso meningeo es muy severo (Fig. 6).
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Figura 3 A
Numerosos C. heoformans en el Caso N¢ 1. Tincién H. E. 400x.

Figura 4

Ademds de severa meningitis con infiltrado inflamatorib secundario, bor bacterias, se
observa lesién de las capas superficiales de la corteza. Caso Ne'l. Tincién H. E. 100x.
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Figura 5
Severa hidrocefalia simétrica en el 2° Caso.

Figura 6
La meninge espinal esta severamente comprometida en el 2° Caso.
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El C. neoformans abunda en las prepara-
ciones del SN y no se encuentra en el né-
dulo firme de 3 ecm. hallado en la grasa
del polo inferior del rifién derecho, forma-
cién que  aunque pudo tener igual origen
micético, es ahora un tejido fibro-colageno
dense, cicatricial.

Caso 3. (H. C. 145980). Un hombre de 55
afios de edad, natural de Fusagasuga (Cun-
dinamareca) y procedente de Tocaima (Cun-
dinamareca), ingresa al hospital en agosto
28 de 1957 por presentar cefalea, fiebre y
astenia. La enfermedad se inici6 mes y
medio antes con astenia y malestar ge-
neral, poco después fiebre y una semana
mas tarde cefalea intensa y ocasionalmen-
te vértigo.

Se encontré febril, con hiporreflexia ge-
neralizada, especialmente del reflejo rotu-
liano y del Aquiles, moderada rigidez de
nuca y sin otros signos meningeos; los pun-
tos renales eran dolorosos. La investigacion
con tinta china del LCR demostr6 C. neo-
formans en 4 de 6 exdmenes practicados y
en septiembre 18 de 1957 se observé Pandy
++++, proteinas: 196 mg%, glucosa:
5 mg% y cloruros:. 530 mg Serologia: +
(agosto 30 de 1957. El cuadro hematico indi-
c6 anemia severa.

Se administré Nystatina, el paciente em-
peord, entré6 en coma dos dias antes de su
muerte y fallecié el 9 de noviembre de 1957,
a las 10 semanas de hospitalizacion.

Estudio Post-mortem: (A-350/57): Hay

marcada caquexia. Se demuestra muy seve- .
ra meningitis encéfalo-espinal por C. neo- -

formans. Un denso exudado envuelve los va-
sos y el plejo coroide (Fig. 7); existe dilata-
cién ventricular. En el rifién izquierdo, que
pesa 162 mg., hay lesiones multiformes
por el mismo hongo.

Figura 7
Una densa capa gelatinosa envuelve los ple-
jos coroides en el 3er. Caso.

Caso 4. (H. C. 173764). Un hombre de
64 afios de edad, natural de Tosca (Cun-
dinamarca) y procedente de Bogota, ingresé
en julio 28 de 1958 por trastornos de la
memoria y dolores generalizados; la anam-
nesis fue deficiente por el estado mental
del paciente.

El examen reveld un paciente confuso
con hiporreflexia rotuliana bilateral, incoor-
dinacién de los 4 miembros y marcha ata-
xica. La fundoscopia indic6 retinopatia gra-
do I. La curva térmica fue irregular con
ascensos hasta 38° C.

Una serologia fue positiva. La Hemoglo-
bina fue de 8,6 gm.% y el Hto. de 30% con
7.200 leucocito y eosinofilia de 7%. Los
Rx. de Térax fueron normales. No se es-
tudi6 el LCR, no se logré precisar un diag-
néstico y la terapia fue tinicamente sinto-
matica. El paciente empeord, entré en co-
ma el dia 149 de hospitalizacién y murié
al dia siguiente.

Estudio Post-mortem: (A-298/58). Hay ca-
quexia severa. Los pulmones, que pesan
1.100 gr. tienen una severisima criptoco-
cosis que predomina en los I6bulos inferio-
res v el C. neoformans abunda en las pre-
paraciones. El encéfalo pesa 1320 gr. y
presenta varias lesiones por Cryptococcus
asi: Una en la regi6n parasagital izquierda
posterior, subcortical de 1,5 x 0.8 em., otra
en el hipocampo izquierdo paraventricular
de 1.5 v 1.5 x 0.8; la tercera en la region
subcortical del labio superior de la cisura
de Silvio izquierda que mide 0,6 x 0,8 x 0,5
cms. y otra, todavia méas pequefia, en la

" substancia blanca -del 16bulo occipital iz-

quierdo. 3

Caso 5. (T. C. 176484). Hombre de
22 anos de edad, natural y procedente de
Barrancabermeja (Sant.), ingresé al hospi-
tal en agosto 27/58, por cefalea y gran de-
bilidad que le impedia mantenerse en pie.

. cuadro que empez6 3 meses antes y fue

progresivo. Present6 vomito féacil no pre-
cedido' de nauseas y parestesias de MMII.

Al examen se encontré disminucién mar-
cada de la fuerza muscular y ligera hipo-
tonia generalizada, hiporreflexia osteoten-
dinosa y abolicién de reflejos cutdneos ab-

dominales y cremasterinos, disminucion del

campo visual temporal en el ojo derecho,
edema papilar bilateral moderado, ptosis
palpebral izquierda y parélisis del VI par
izquierdo, con nistagmus al mismo lado y
pardlisis facial periférica izquierda. Pre-
sentaba ligera anemia con 4% de eosiné-
filos y la serologia fue +. El LCR mostré
prot. 158 mgs. %, glucosa 14 mgs. %
Nonne Appelt + -+, Pandy + +. R. de
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Mazzini +, células 160/mm®, con predomi-
nio de polinucleares. No se hizo estudio
bacteriologico.

Los Rx. de craneo mostraren signos de
hipertension endocraneana crénica cuya
causa no se aclard, el tratamiento fue sin-
tomatico y el paciente falleci6 una semana
después de su ingreso.

Estudioc Peost-mortem: (A-336/58). Hay
marcada caquexia. El encéfalo pesa 1.475
gr. se demuestra Criptococosis en el SNC
esencialmente de tipo meningeo y de pre-
dominio basal con notoria ependimitis.

Caso 6. (H. C. 72791). Una mujer de
31 anos de edad, natural de Tenza (Boya-
cd) y procedente de Bogoté, con diagndstico
de lupus eritematoso sistémico, de 4 me-
ses de evolucidn, recibié corticoides 1-1/2
meses antes de su ingreso al hospital
(IT1-9/65); a los 5 dias de recibir esta te-
rapia se sumé a su cuadro clinico previo,
disnea, tos con expectoracién mucopurulen-
ta, disfonia, fiebre, diarrea y sobre todo
una intensa cefalea. Al examen se encontra-
ron ademas estertores bronco-alveolares bi-
laterales diseminados, edema G III en
miembros inferiores ~ retinopatia grado
III. Se demostré moderada hipoproteine-
mia y ligera anemia con 4% de eosindfilos.
En la biopsia renal fueron obvios los cam-
bios de LES. Los Rx de térax mostraron
cambios compatibles con bronconeumonia
y que sugerian cardiopatia hipertensiva. Un
examen de células L. E. negativo. El fro-
tis de garganta demostré estrevtococo. La
paciente fue tratada para LES y recibié
temnoaralmente tuberculostaticos pero em-
peord progresivamente y muri6é el dia 489
de hospitalizacién. No se sosveché clinica-
mente ninguna lesiéon neurolégica indepen-
diente de su colagenosis.

Estudio Post-morten (A-219/65). Ademas
del LES se demuestra crintococosis dise-
minada con severas lesiones en ambos pul-
mones (1.370 gr.), ambos rifiones, corazén
y una meningitis muy severa.

Caso 7. (H. C. 593966). Mujer de 36
afios de edad, natural de Machetd (Cundi-
namarca) y procedente de Bogota, con
diagnéstico comprobado de LES, por lo
cual venia recibiendo corticoides desde
2-1/2 anos antes, ingres6 al hospital en sep-
tiembre 23/71, por hemiplejia derecha des-
de 24 horas antes, precedida de episodios
de hemiparesia, disartria, excitacién, in-
tensa cefalea y fiebre. En el examen fisico,
ademas de eritema facial, facies de Cushing
y de los sintomas anotados antes, se en-
contré estuporosa con hemiplejia derecha,
temblor en los miembros inferiores, pa-

resia facial central derecha leve, reflejos
hipoactivos en el hemicuerpo derecho y
signos meningeos. El1 laboratorio demostré
células L. E. positivas. Latex RA positivo
hasta la diluciéon 1/640. Latex LE positivo.
Complemento: Niveles de C'3 50 mg. % en
sangre. En el LCR se observé C. neofor-
mans, abundante, lo cual se confirmé en
los cultivos y en la inoculacién al ratén
(Figs. 8 y 9). Las células en promedio de
3 examenes de LCR fueron leucocitos 102
mm3, linfocitos 95%, neutrofilos 5%. Hubo
anemia ligera los leucocitos fluctuaron en-
tre 3.100 y 5.400 con 60% de segmentados
y 40% de linfocitos. E1 EEG demostré len-
tificacion difusa. Se traté con Anfoterocina
B por via sistémica e intratecal sin me-
joria. Al 5° dia de hospitalizacion entra en
coma, presenta al final ictericia con Bili-
rrubina total de 6.4 mgr. y directa de 5.7.
Fallece a los 20 dias de hospitalizacién.

Estudio Post-mortem: (A-401/71). Ade-
méas de los cambios de LES se encuentra
criptococosis del SNC preferentemente de
tipo meningeo y con lesiones intratisulares
en ambos nicleos lenticulares y tubéreu-
los mamilares.

Figura 8
Demostracion del C. neoformans en el
men directo del LCR en el caso 7.

exa-
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Figura 9
Aspecto usual del cultivo de C. neoformans.
Caso N° 7.

DISCUSION:

El C. neoformans es un hongo cos-
mopolita y ha sido aislado de fru-
tas, leche, hombre sano y mdés fre-
cuentemente de las heces de aves
(1,2, 3,5, 8,9, 10, 11), especialmen-
te de palomas, donde yq fue hallade
también entre nosotros (9). Puede
causar lesiones en casi todos los ani-
males, siendo lo mds comtn la mas-
titis del ganado bovino (2, 5, 8, 10).

Es una levadura monomorfa, aero-
bia cuya temperatura éptima de cre-
cimiento es 37°C. La célula estd cons-
tituida por un elemento esférico de

unas 10 micras de didmetro, rodeado
de una gruesa cdpsula, la cual crece
optimamente en medios enriquecidos
con productos nitrogenados (13,14);
siendo la parte del hongo que actta
como antigeno (2, 15, 16) y determina
su poca especificidad antigénica
(13, 17).

La criptococosis es una entidad de
cursp variable (8, 17), de baja mor-
bilidad y alta mortalidad (5), no se
sabe si es una infeccién exédgena o
enddbégena (5), méxime si se tiene en
cuenta que el C. neoformans est&
presente normalmente en piel, faringe,
y vaging (1). Se admite que la via
mdés frecuente de infeccién es por in-
halacién, causondo una lesién pri-
maria en el pulmén, de donde puede
diseminarse por via hematégena a
otros sitios del orgemismo, especial-
mente ol SNC (2,5). Lg lesién prima-
ria pulmonar, suele ser asintomdtica
o muy leve (1); no se descarta que
puede diseminarse por otras vias co-
mo la linfdtica (5) v la infeccién pue-
de adquirirse también a través de le-
siones de la piel, las mucosas 1, 5) o
a partir de los senos paranasales (3).

Lo criptococosis se asocia en un
30 a 50% (3) con entidades debilitan-
tes como hemoblastosis. TBC, Diabe-
tes, LES, v en pacientes que han re-
cibido citostdticos o esteroides (3, 10,
19, 20, 21). En los casos 6° y 7°°de
esta serie con LES se desarrollé crip-
tococosis del SNC después de terapia
con esteroides.

A mds de las lesiones pulmona-
res y neurolégicas, el C. neoformans
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puede comprometer huesos, piel, mu-
cosas, rifiones, higado, bazo, gan-
glios linfd&ticos, cdpsulas suprarrena-
les y menos Irecuentemente ojo y
otros érganos (1). Son excepcionales
los casos de criptococosis diseminada
sin lesién del SNC (8). En ninos pe-
quenios puede simular clinicamente
toxoplasmosis o enfermedad por ci-
tomegalovirus (3-7). De nuestros 7 ca-
sos, sélo 2 (No. 4 y 6) tuvieron lesién
pulmonar comprobada, v 2 (No. 3 y
6) lesién renal, en éste tiltimo se tra-
taba de una criptococosis disemina-
da que también incluia el miocardio.

La lesién fundamental por C. neo-
formans es la meningoencefalitis, que
puede tener predominio basal y even-
tualmente asociarse de granulomas
(3, 7, 22). Todos nuestros casos, ex-
cepto el 4° presentaron meningoen-
cefalitis y las lesiones anatémicas se
resumen en la tabla 5. Histolégica-
mente lo mds caracteristico del C.
neoformans es la poca o ninguna
reaccién inflamatoria que despierta
(3, 5). Constituye masas pseudoquis-
ticas de aspecto gelatinoso que pre-
sionan y destruyen tejido circunve-
cino (5) pero de vez en cuando se
formen masas gronulomatosas (10).

El sindrome clinico predominante
en cada caso tiene desde luego rela-
cién estrecha con las lesiones ana-
témicas y asi por ejemplo en 3 casos
(22, 5° y 7°) el compromiso de los
pares craneanos es muy definido por
el predominio basal de la meningi-
tis, como ya lo observaron Tay y Col.
(23). Este cuadro clinico puede ser
muy similar al de la meningitis TBC

y su diferenciacién sélo puede esta-
blecerse mediante estudios microbio-
16gicos (18).

En el LCR casi invariablemente
existe elevacién de las proteinas y
disminucién de la glucosa (2, 3, 10)
con una moderada reaccién celular
de predominio linfocitario; estos cam-
bios del LCR son similares o los de
otras “'meningitis de LCR claro”.

El diagnéstico de la criptococosis
sz hace en base a la identificacién
del hongo en LCR, esputo o material
extraldo de las diferentes lesiones.
En la dltima década se han ensaya-
do varios tests serolégicos para el
diagnéstico de la criptococosis pero
su utilidad todavia requiere mayor
confirmacién. En los casos 29, 3° y 7°
pudo visualizarse el hongo en el exa-
men del LCR con tinta china: en los
casos 2° y 7° se hizo ademds cultivo
en medio de Sabouraud y en el 7° la
prueba de inoculacién al ratén fue
positiva. En los 7 casos se observd
el hongo en las lesiones tisulares al
estudio post-mortem con ccloracio-
nes de H. E., PAS y Mucicarmin, Gon-
yvea en 1973 (28) informa dos pacien-
tes en los cuales el C. neoformams
sélo pudo aislarse por puncién cister-
nal a pesar de la persistente negati-
vidad del LCR obtenido por puncién
lumbar.

La enfermedad evoluciona en dias,
meses o afics, estiméndose en 6 me-
ses la evolucién promedia (10), pe-
ro una duracién tan prolongada co-
mo la de nuestro 2° caso (11 afios)
es excepcional. La entidad es de mal
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pronéstico y antes del advenimiento
de la Anfotericing B en 1956, el 75%
de los pacientes con infeccién crip-
tocacésica del SN fallecia durante el
primer afioc de enfermedad (24); la
efectividad de esta droga varia se-
gtn diversos autores (3-10-25) entre
un 50 % y un 77% y actualmente se
recomienda su aplicacién intravenosa
e intratecal; se ensaya con esperan-
za la 5-Fluoro-Citosina (2,26). La ci-
rugia puede ayudar en lg forma gra-
nulomatosa (22) si fuese lesién tinica
y no asociada a meningitis. Las deri-

vaciones del LCR estdn indicadas
cuando hay hidrocefalia, pero se
aconseja adicionar Anfotericina B

(23).

Nuestro segundo caso fue tratado
con Actidione sin mejoria, la Nysta-
tina obviamente tampoco fue 1Util en
el caso 39, lg Anfotericina B no prestd
mayor ayuda en el caso 7° tal vez
por el mal estado de la paciente por
su LES. Les otros casos no fueron tra-
tados con fungostéticos, porque no se
sospeché clinicamente su  etiologia
micética.

RESUMEN

Se cnalizan 7 casos de Criptococo-
sis neoformans, estudiados en el Cen-
tro Hospitalario Sem Juan de Dios
de Bogotd, en los dltimos 20 afios,
todos ellos con compromiso del SNC.
El aspecto clinico, paraclinico, la uti-

lidad diagnéstica del LCR y los ha-
llazgos histopatolégices fueron el mo-
tivo principal del estudio de estos ca-
scs, en todos los cuales se practicsd
necropsia completa. Se hace una am-
plia revisién bibliogrdtica.

SUMMARY

Seven autopsy proved cases of
Cryptococcosis with involvement of
the CNS that were studied at the Uni-
versity Hospital of San Juan de Dios
of Bogota, Colombia, during the last

20 years, are presented. Their clini-
cal, diagnostic and histopathological
findings cre commented and the li-
terature is reviewed.
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