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INTRODUÇÃO 

A criptococose é uma micose sistêmica po-

tencialmente letal, causada por leveduras en-

capsuladas do gênero Cryptococcus, pertencen-

tes ao filo Basidiomycota, com predileção pelo 

sistema nervoso central (SNC). As principais 

espécies envolvidas na patogênese humana são 

Cryptococcus neoformans e Cryptococcus gat-

tii, atualmente reconhecidas como complexos 

de espécies geneticamente distintos, com com-

portamento clínico e distribuição geográfica va-

riados (KWON-CHUNG et al., 2014; STOTT 

et al., 2021). 

A infecção geralmente tem início pela ina-

lação de propágulos fúngicos presentes no am-

biente, especialmente em locais contaminados 

por fezes de aves, sobretudo pombos, e vegeta-

ção em decomposição. O fungo se instala inici-

almente nos pulmões, podendo permanecer la-

tente ou se disseminar hematogenicamente para 

o SNC, particularmente por meio dos espaços 

perivasculares de Virchow–Robin, onde o 

fungo se aloja e estimula a formação de material 

mucoide e granulomas (OSTROW & HUD-

GINS, 1994; POPOVICH et al., 1990). O neu-

rotropismo dessas espécies decorre, em parte, 

da afinidade pelo líquor, ambiente desprovido 

de mecanismos imunes robustos e rico em subs-

tratos como dopamina, utilizados pelo fungo 

para produzir melanina, que, juntamente à cáp-

sula polissacarídica, constituem um importante 

fator de virulência do fungo, permitindo-lhe re-

sistir ao estresse oxidativo, à fagocitose e à ação 

antifúngica (PEACHEY et al., 1998; MO-

RETTI et al., 2008). 

Do ponto de vista etiológico, C. neoformans 

está mais frequentemente associado a indiví-

duos imunossuprimidos, especialmente pessoas 

vivendo com HIV, transplantados, pacientes 

com neoplasias hematológicas ou em uso de 

imunossupressores (KWON-CHUNG et al., 

2014; DUARTE, 2017). Já C. gattii, tradicio-

nalmente relacionado a regiões tropicais e sub-

tropicais, como América do Sul, sudeste asiá-

tico, Austrália e África, afeta preferencialmente 

indivíduos imunocompetentes, tendo sua distri-

buição geográfica expandida para zonas tempe-

radas, como demonstrado em surtos ocorridos 

no Canadá e Estados Unidos no fim da década 

de 1990, alterando a compreensão da distribui-

ção geográfica e do comportamento clínico 

dessa infecção (GALANIS et al., 2010; DA-

TTA et al., 2009; SPRINGER & CHATUR-

VEDI, 2010). Estudos recentes apontam, inclu-

sive, que pacientes considerados imunocompe-

tentes podem apresentar alterações imunológi-

cas subclínicas, como a presença de autoanti-

corpos anti-GM-CSF, o que facilita a instalação 

da infecção (SAIJO et al., 2014; YANG et al., 

2021). 

A prevalência exata de criptococomas do 

SNC em imunocompetentes é incerta, dada a 

escassez de dados epidemiológicos sistematiza-

dos. No entanto, estudos de imagem mostram 

ocorrência de criptococomas em até 44,4% dos 

casos avaliados em populações não imunossu-

primidas (KAMEZAWA et al., 2000). Embora 

a meningite criptocócica continue sendo a prin-

cipal forma de apresentação da infecção no 

SNC, a presença de criptococomas deve ser 

considerada especialmente em regiões endêmi-

cas, em indivíduos sem imunossupressão co-

nhecida, e diante de lesões expansivas cerebrais 

de etiologia incerta (PEACHEY et al., 1998). 

Clinicamente, a manifestação mais comum 

da criptococose no SNC é a meningite suba-

guda. Entretanto, formas parenquimatosas da 

doença também podem ocorrer, com destaque 

para o criptococoma, uma lesão expansiva 

pseudotumoral, constituída por leveduras fún-

gicas, células inflamatórias, material mucoide e 

cápsula polissacarídica (MITCHELL et al., 

1995; SMITH et al., 2008), que pode ocorrer 
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tanto no parênquima cerebral quanto na medula 

espinhal. Mais comumente associado a C. gat-

tii, esse granuloma fúngico simula outras lesões 

ocupantes de espaço (LOEs), como neoplasias, 

abscessos ou tuberculomas, constituindo um 

desafio diagnóstico significativo, sobretudo em 

pacientes sem imunossupressão evidente 

(ULETT et al., 2017; SAIGAL, 2005). 

A ocorrência de criptococomas cerebrais 

em pacientes com imunidade preservada repre-

senta um desafio clínico e diagnóstico substan-

cial. A ausência de imunossupressão evidente 

frequentemente retarda o reconhecimento da 

etiologia infecciosa, levando ao diagnóstico ini-

cial de neoplasias ou outras doenças granulo-

matosas (KESLER & MAERTENS, 1999; 

PAIVA et al., 2017). 

Essa dificuldade diagnóstica se intensifica 

diante da apresentação clínica e radiológica 

inespecífica, o que pode atrasar intervenções 

adequadas e comprometer o prognóstico. Em 

regiões onde a criptococose é endêmica, essa 

possibilidade deve ser considerada mesmo 

quando o paciente não apresenta fatores clássi-

cos de risco. A elevada morbidade associada à 

neurocriptococose não tratada, somada à apa-

rência expansiva das lesões e à ausência de si-

nais infecciosos clássicos, torna fundamental 

que profissionais de saúde estejam atentos a 

esse diagnóstico diferencial. Alerta-se, por-

tanto, para a necessidade de incluir o criptoco-

coma na investigação de lesões expansivas do 

sistema nervoso central, ainda que em pacientes 

previamente saudáveis. 

Diante do exposto, a presente revisão inte-

grativa tem como objetivo identificar, sistema-

tizar e discutir os principais desafios envolvidos 

no diagnóstico do criptococoma isolado do 

SNC em indivíduos imunocompetentes, à luz 

das evidências clínicas, radiológicas e laborato-

riais disponíveis na literatura científica. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura com o objetivo de reunir e analisar criti-

camente as evidências disponíveis sobre o crip-

tococoma como diagnóstico diferencial de le-

sões expansivas do SNC em pacientes imu-

nocompetentes, além da importância de sua 

identificação precoce para o manejo adequado 

e o desfecho clínico. 

A questão norteadora da pesquisa foi: 

"Quais os principais desafios diagnósticos rela-

tados na literatura em casos de criptococoma do 

SNC em pacientes imunocompetentes?". Para 

isso, utilizou-se uma adaptação da estratégia 

PICO, em que a população-alvo foi definida 

como pacientes imunocompetentes, a interven-

ção ou exposição como o criptococoma do 

SNC, sem grupo comparativo direto, e com o 

desfecho centrado nas dificuldades diagnósti-

cas descritas nos estudos analisados, bem como 

na omissão frequente desse diagnóstico entre os 

principais diferenciais. 

A busca bibliográfica foi conduzida nas ba-

ses de dados eletrônicas PubMed, MEDLINE e 

LILACS, sem restrição de período de publica-

ção, considerando artigos disponíveis até julho 

de 2025. Utilizaram-se os descritores extraídos 

dos vocabulários controlados Medical Subject 

Headings (MeSH) e Descritores em Ciências da 

Saúde (DeCS), com a seguinte estratégia boole-

ana: “cryptococcoma” OR “cryptococcal gra-

nuloma” AND “Central Nervous System” AND 

“Cryptococcus” AND “immunocompetent”. 

Foram considerados elegíveis artigos publica-

dos em inglês, espanhol ou português nos últi-

mos 15 anos (Figura 7.1).
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Figura 7.1 Triagem dos artigos selecionados 

 

Foram incluídos na amostra os estudos que 

apresentavam relatos de casos clínicos ou estu-

dos originais envolvendo criptococoma do 

SNC, desde que os autores declarassem de 

forma explícita que os pacientes eram imu-

nocompetentes, ou seja, sem diagnóstico de 

HIV, uso de imunossupressores, história de ne-

oplasias hematológicas, transplantes ou outras 

condições imunossupressoras. Além disso, o 

acometimento pelo fungo deveria estar restrito 

ao SNC e se apresentar sob a forma de cripto-

cocoma, confirmado por métodos diagnósticos 

como imagem, exame histopatológico ou mi-

crobiologia. Foram excluídos todos os artigos 

que não preenchiam esses critérios, incluindo 

revisões de literatura, cartas ao editor, editori-

ais, estudos com dados insuficientes e publica-

ções em que o acometimento do SNC não se 

dava na forma de criptococoma. Também fo-

ram excluídos os artigos duplicados entre as ba-

ses de dados. 

A triagem dos estudos seguiu a leitura ini-

cial de títulos e resumos, seguida da leitura na 

íntegra dos artigos elegíveis. Na base LILACS, 

foi encontrado um artigo, incluído após leitura 

do título e do resumo. Na base MEDLINE, 

identificaram-se 15 artigos, dos quais 11 foram 

excluídos na triagem inicial, sendo um deles por 

duplicidade. Assim, quatro artigos foram sele-

cionados. Já na base PubMed, a busca retornou 

21 artigos, com exclusão de 17 após leitura do 

título e do resumo, sendo três deles duplicatas, 

totalizando quatro artigos incluídos. Como re-

sultado, foram incluídos nove artigos na amos-

tra deste estudo. 

Após a seleção final, todos os artigos foram 

lidos na íntegra e os dados foram organizados 

em uma planilha estruturada, contendo infor-

mações como autores, ano de publicação, carac-

terísticas clínicas dos pacientes, manifestações 

clínicas neurológicas, métodos diagnósticos 

empregados, localização anatômica, terapêu-

tica, evolução e desfecho. 

Os dados extraídos foram analisados de 

forma descritiva e qualitativa, com ênfase nas 

características clínicas, radiológicas e anatomo-

patológicas que possam contribuir para o reco-

nhecimento do criptococoma do SNC como di-

agnóstico diferencial de lesões expansivas em 

pacientes imunocompetentes. Foram destaca-

dos os principais elementos que dificultam ou 

retardam o diagnóstico, bem como os achados 
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que permitem distingui-lo de outras etiologias 

neurológicas mais prevalentes, especialmente 

em indivíduos sem imunossupressão aparente. 

 

RESULTADOS 

A presente revisão integrativa analisou nove 

estudos de caso publicados entre 2010 e 2024, 

que descreveram pacientes imunocompetentes 

diagnosticados com criptococoma do SNC. Os 

dados revelam um padrão clínico e epidemioló-

gico heterogêneo, com manifestações pouco es-

pecíficas e localização variável da lesão, o que 

contribui para o desafio diagnóstico dessa enti-

dade (Quadro 7.1). 

Do ponto de vista demográfico, houve pre-

dominância do sexo masculino (66,7%; n = 6), 

com idade variando entre 19 e 66 anos (média: 

43,8 anos). Nenhum dos pacientes apresentava 

comorbidades clínicas relevantes, à exceção de 

HAS, ou imunodeficiências aparentes, o que re-

força o caráter insidioso da criptococose em in-

divíduos imunocompetentes. No entanto, em 

dois casos, identificou-se fatores ambientais de 

risco: exposição prolongada a fezes de pombos 

e, em outro, uso crônico de cocaína intranasal, 

ambos relacionados à aquisição da infecção por 

Cryptococcus spp. 

Em relação às manifestações clínicas neuro-

lógicas, os sintomas mais frequentes foram ce-

faleia (77,8%; n = 7), alterações cognitivas 

(33,3%; n = 3), déficits focais (33,3%; n = 3) e 

convulsões (33,3%; n = 3), seguidos de distúr-

bios de marcha, incontinência urinária, astenia, 

disfunção sexual (particularmente em acometi-

mento hipofisário) e sinais de hipertensão intra-

craniana (HIC), como papiledema. O início dos 

sintomas foi insidioso na maioria dos casos, 

com tempo de evolução variando de 30 dias a 4 

anos. Em apenas um paciente, a evolução foi 

crônica, com sintomas progressivos por mais de 

seis meses antes do diagnóstico definitivo, con-

tribuindo para o retardo no tratamento. 

A localização anatômica dos criptococomas 

mostrou ampla variabilidade, com predomínio 

de lesões intraparenquimatosas (55,5%; n = 5), 

sendo duas frontoparietais, uma frontoparietal, 

uma occipital e uma não especificada, seguidas 

por hipofisárias (22,2%; n = 2), ventrículos la-

terais (11,1%; n = 1) e intraventricular (11,1%; 

n = 1). Essa diversidade topográfica explica a 

ampla gama de sintomas neurológicos observa-

dos e a elevada taxa de diagnósticos iniciais in-

corretos, frequentemente suspeitando-se de ne-

oplasias do SNC, como gliomas, metástases, 

linfomas e tumores hipofisários. 

Os métodos diagnósticos empregados inclu-

íram, em todos os casos, ressonância magnética 

(RM) do encéfalo, que revelou lesões expansi-

vas com realce por gadolínio, padrão em anel 

ou heterogêneo, algumas com edema vasogê-

nico associado. Em três casos, exames comple-

mentares como PET com 18F-FDG, espectros-

copia por RM e tomografia computadorizada 

(TC) auxiliaram na avaliação diferencial, em-

bora sem especificidade. O diagnóstico defini-

tivo foi obtido, na maioria dos casos, por meio 

de biópsia estereotáxica ou ressecção cirúrgica, 

seguida de análise histopatológica, com uso de 

colorações especiais (Gomori-Grocott, Fon-

tana-Masson, PAS e Azul de Alcian), que evi-

denciaram leveduras encapsuladas compatíveis 

com Cryptococcus spp. A reação em cadeia da 

polimerase (PCR) para identificação da espécie 

foi realizada em dois pacientes, confirmando 

Cryptococcus neoformans em um dos casos. O 

exame do líquor foi positivo apenas em três dos 

nove relatos, revelando uma baixa sensibilidade 

das análises convencionais de LCR no diagnós-

tico de criptococoma. 
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Quadro 7.1 Características dos nove pacientes com criptococoma incluídos na revisão 

Autor e 

ano 
Sexo Idade 

Comorbida-

des 

Manifestações clí-

nicas 
Localização Terapêutica Desfecho 

Alva-

renga et 

al. (2015) 

M 
35 

 

Usuário de 

drogas 

Cefaleia, hemipare-

sia, confusão e con-

vulsão 

Parietotemporal 

direita 

CE > Cirurgia > 

AnB 

Melhora 

completa 

Batista et 

al. (2012) 
M 

37 

 
∅ 

Cefaleia, convulsão 

e papiledema bilate-

ral 

Frontoparietal di-

reita 

AmB + CE + 

AC 
Não descrito 

Fujushita 

et al. 

(2024) 

M 
58 

 
∅ 

Febre, cefaleia e 

perda auditiva 

Ventrículos late-

rais 

Ressecção par-

cial > AmB + 5-

FC > Fluconazol 

Melhora clí-

nica 

Kelly et 

al. (2018) 
M 19 ∅ 

Cefaleia, vômitos, 

monoplegia e con-

vulsão 

Parênquima cere-

bral (não especifi-

cado) 

CE > Cirurgia > 

Fluconazol 

Melhora de 

monoplegia 

Ramos et 

al. (2023) 
M 

30 

 

Usuário de 

cocaína 

Cefaleia e sintomas 

de pan-hipopituita-

rismo 

Hipófise (supras-

selar) 

TRH + CE > Ci-

rurgia > AmB + 

fluconazol 

Melhora clí-

nica 

Paiva et 

al. (2018) 
F 

54 

 
HAS 

Confusão, perda de 

autonomia e fra-

queza 

Occipital esquerdo 
Cirurgia > AmB 

+ fluconazol 
Óbito 

Roton-

daro et 

al. (2023) 

F 
66 

 
∅ 

Cefaleia, vômitos e 

pan-hipopituitarismo 
Hipófise (selar) 

CE + TRH > Ci-

rurgia > Fluco-

nazol 

Melhora clí-

nica 

Santan-

der et al. 

(2019) 

F 41 ∅ 

Desequilíbrio, in-

continência urinária 

e déficit de memória 

Intraventricular 

(3° ventrículo, 

septo pelúcido e 

fórnice) 

Cirurgia > DVE 

> AmB + 5-FC 
Óbito 

Ulett et 

al. (2017) 
M 55 HAS 

Cefaleia, papiledema 

e déficit motor 

Frontoparietal di-

reita e foco pulmo-

nar 

CE > AmB + 5-

FC > Cirurgia > 

Fluconazol 

Melhora 

completa 

após 2 meses 

Legenda: AC: anticonvulsivantes; AmB: anfoterecina B; Ag: antígeno; CE: corticoesteroides; DVE: derivação ventricu-

lar externa; ES: espectroscopia; HAS: hipertensão arterial sistêmica; HP: histopatologia; PCR: Reação em cadeia da po-

limerase; RM: ressonância magnética; TC: tomografia computadorizada; TRH: terapia de reposição hormonal; 5-FC: 

flucitosina; ∅: ausente.

A abordagem terapêutica combinou trata-

mento cirúrgico com terapia antifúngica sistê-

mica em sete casos (77,7%), especialmente nos 

que apresentavam lesões com efeito de massa, 

hidrocefalia ou risco de herniação. A ressecção 

total da lesão foi realizada por via transesfenoi-

dal endonasal em casos hipofisários ou por cra-

niotomia em lesões parenquimatosas e ventri-

culares. O tratamento medicamentoso incluiu 

anfotericina B lipossomal associada à flucito-

sina na fase de indução (por 2 a 6 semanas), se-

guida de fluconazol oral na fase de consolida-

ção (de 12 semanas a 6 meses), conforme as di-

retrizes internacionais. Em alguns casos, deri-

vações liquóricas (DVE ou DVP) foram neces-

sárias para controle da pressão intracraniana. 

Um dos pacientes foi submetido à ressecção tu-

moral sem antifúngico prévio e evoluiu com 

meningite criptocócica e óbito. 

O desfecho clínico foi favorável em seis ca-

sos (66,6%), com resolução dos sintomas e au-

sência de recorrência em seguimento de até 6 

meses. Dois pacientes evoluíram a óbito por 

complicações infecciosas e falência multiorgâ-

nica. Um caso evoluiu com sequelas neurológi-

cas permanentes, apesar do tratamento antifún-

gico completo e controle cirúrgico adequado. 

Nota-se que a morbimortalidade esteve relacio-

nada ao retardo diagnóstico, à ausência de anti-

fúngico pré-cirurgia e à localização ventricular 

da lesão, com ruptura da cápsula do criptoco-

coma durante o procedimento cirúrgico, o que 

dificultou o controle da HIC e predispôs à ven-

triculite e meningite criptococócica. 
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DISCUSSÃO 

A criptococose do SNC, especialmente na 

forma de criptococoma, representa uma condi-

ção clínica rara e desafiadora, particularmente 

em pacientes imunocompetentes. Embora o 

Cryptococcus neoformans esteja tradicional-

mente associado a indivíduos imunossuprimi-

dos, como os portadores de HIV, também pode 

acometer pessoas saudáveis. Nesses casos, a 

forma de apresentação mais comum é o cripto-

cocoma, uma lesão intracraniana em massa, 

uma vez que a formação de granulomas é mais 

provável em indivíduos com sistema imune ín-

tegro. Em contrapartida, pacientes imunossu-

primidos raramente desenvolvem esse tipo de 

resposta granulomatosa. No entanto, devido à 

forte associação da infecção com estados de 

imunossupressão, o diagnóstico e o tratamento 

costumam ser retardados, pois outras hipóteses 

diagnósticas mais frequentes, como neoplasias, 

são inicialmente consideradas (ROTONDARO 

et al., 2023). 

Apesar de todos os pacientes da revisão se-

rem classificados como imunocompetentes, al-

guns relatos identificaram fatores de exposição 

ambiental, como contato prolongado com fezes 

de pombos (fertilizantes), uso crônico de drogas 

ilícitas (cocaína), ou exposição ao solo conta-

minado por Cryptococcus spp., sugerindo que 

fatores ambientais e ocupacionais podem funci-

onar como cofatores silenciosos na patogênese 

mesmo em indivíduos aparentemente saudá-

veis. 

 

Manifestações clínicas 

O quadro clínico do criptococoma é variado, 

podendo incluir cefaleia, alterações visuais, dé-

ficits focais, paresias de nervos cranianos e si-

nais de hipertensão intracraniana. Em alguns 

casos, as manifestações decorrem de lesões 

pontinas isoladas, gerando disfunções do tronco 

encefálico (OSTROW & HUDGINS, 1994; 

POPOVICH et al., 1990).  

Nos artigos selecionados, as manifestações 

neurológicas foram variadas, dependendo prin-

cipalmente da localização anatômica da lesão, 

mas dor de cabeça, confusão mental, déficits 

motores focais, distúrbios de marcha e crises 

convulsivas foram os achados mais comuns. A 

cefaleia esteve presente em quase todos os ca-

sos, frequentemente associada a sinais de hiper-

tensão intracraniana ou lesão expansiva. Um 

caso hipofisário destacou-se por sintomas rela-

cionados ao eixo hormonal, como pan-hipopi-

tuitarismo e disfunção sexual progressiva. Essa 

variabilidade sintomática e a apresentação insi-

diosa reflete a inespecificidade clínica da do-

ença, contribuindo para atrasos diagnósticos. 

 

Localização anatômica 

Do ponto de vista anatomopatológico, os 

criptococomas tendem a se localizar no parên-

quima cerebral (núcleos da base, lobos tempo-

rais e parietais), no sistema ventricular, na me-

dula espinhal e em estruturas raras como a hi-

pófise. A localização supratentorial predomi-

nou, especialmente em áreas como os lobos 

temporais, parietais e regiões periventriculares. 

A ocorrência de criptococoma hipofisário, por 

exemplo, foi relatada em apenas dois casos até 

o momento, o que evidencia sua raridade ex-

trema. 

 

Diagnóstico 

A semelhança clínica e radiológica do crip-

tococoma com tumores cerebrais, abscessos, tu-

berculomas e linfomas do SNC dificulta sua di-

ferenciação precoce. Radiologicamente, as le-

sões eram frequentemente confundidas com ne-

oplasias primárias ou abscessos cerebrais. Na 

ressonância magnética, apresentavam-se como 

lesões hipointensas em T1, hiperintensas em 
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T2, com realce em anel ou nodular após con-

traste (LOYSE et al., 2015; KESLER & MA-

ERTENS, 1999). Achados como edema perile-

sional e desvio de linha média eram frequentes 

e contribuíam para a suspeita inicial de glio-

blastoma, metástase ou linfoma do SNC. Em 

um dos relatos, um PET-FDG mostrou captação 

aumentada com razão tumor/tecido cerebral 

(TNR) superior a 3, valor sugestivo de linfoma, 

reforçando o mimetismo clínico-radiológico do 

criptococoma com neoplasias agressivas (FU-

JISHITA et al., 2024). 

Podem ser identificadas também alterações 

como a dilatação dos espaços de Virchow-Ro-

bin, frequentemente associada à formação de 

pseudocistos. Esses pseudocistos, também co-

nhecidos como "gelatinosos" ou descritos como 

"bolhas de sabão", refletem a proliferação fún-

gica no interior dos espaços perivasculares, 

com possível extensão para o parênquima cere-

bral adjacente ou decorrente da confluência 

desses espaços dilatados (ALVARENGA et al., 

2015). 

Nesse cenário, a confirmação diagnóstica 

pode depender de biópsia estereotáxica ou ex-

cisão neurocirúrgica, uma vez que os achados 

de neuroimagem não são patognomônicos, sen-

do a confirmação definitiva por meio de análise 

histopatológica da lesão. A análise do líquor, 

ainda que essencial, pode apresentar alterações 

discretas ou até estar normal, especialmente 

quando não há meningite concomitante. Quan-

do presente, evidencia pleocitose linfocitária, 

hipoglicorraquia e hiperproteinorraquia. Testes 

como o da tinta da China e o antígeno criptocó-

cico por aglutinação em látex são positivos em 

cerca de 60% e 90% dos casos, respectivamen-

te, podendo ser negativos quando não há me-

ningite associada (OSTROW & HUDGINS, 

1994; POPOVICH et al., 1990). 

Nos relatos, o diagnóstico definitivo exigiu 

abordagem invasiva na maioria dos casos, sen-

do confirmado apenas por biópsia ou ressecção 

cirúrgica da lesão com posterior histopatologia, 

geralmente com evidência de granulomas ne-

crosantes contendo leveduras encapsuladas 

compatíveis com Cryptococcus spp, e colora-

ções específicas (Gomori-Grocott, Fontana-

Masson, PAS), além de cultura e PCR para 

identificação de C. neoformans ou C. gattii. A 

análise do líquor teve pouca sensibilidade nos 

casos revisados, sendo negativa ou não suges-

tiva de infecção criptocócica em mais da me-

tade dos relatos. Isso reflete a dificuldade de di-

agnosticar criptococomas do SNC baseando-se 

apenas em exames laboratoriais e de imagem. 

 

Manejo terapêutico 

Apesar da disponibilidade de antifúngicos 

eficazes, como anfotericina B, flucitosina e flu-

conazol, o manejo dos criptococomas requer 

cuidados adicionais, incluindo avaliação neuro-

cirúrgica, controle rigoroso da pressão intracra-

niana e, por vezes, ressecção cirúrgica da lesão, 

sobretudo quando há efeito de massa significa-

tivo ou falha terapêutica. As recomendações 

para intervenção cirúrgica, no entanto, ainda 

são baseadas em consenso clínico devido à au-

sência de ensaios clínicos randomizados espe-

cíficos (MITCHELL et al., 1995; SPEED & 

DUNT, 1995; PERFECT et al., 2010). 

A abordagem terapêutica foi, na maioria dos 

casos, combinada: intervenção cirúrgica para 

ressecção da massa seguida por terapia prolon-

gada com antifúngicos sistêmicos. Anfotericina 

B foi a droga mais usada na fase de indução, 

seguida por fluconazol na consolidação. A flu-

citosina foi reservada para casos mais graves, 

como os ventriculares. Tal conduta se mostra 

necessária principalmente em lesões maiores 

que 3 cm, com importante efeito de massa ou 

risco de herniação, além de permitir diagnóstico 

etiológico definitivo. Apenas em casos de le-

sões pequenas e sem efeito de massa é possível 
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considerar tratamento exclusivamente clínico, 

conforme sugerido por Ulett et al. (2012). 

Vale ressaltar a importância do início ime-

diato do tratamento antifúngico para eliminar o 

microrganismo, prevenindo tanto danos mais 

graves causados pela reação imune granuloma-

tosa quanto o risco de disseminação da infec-

ção, com desfecho negativo, especialmente se 

houver uma piora imunológica do paciente 

(ROTONDARO et al., 2023).  

 

Desafios 

Entre os principais desafios diagnósticos, 

destaca-se o fato de que o criptococoma fre-

quentemente mimetiza tumores cerebrais. A au-

sência de imunossupressão, a negatividade do 

líquor e a inespecificidade da imagem contri-

buem para hipóteses diagnósticas iniciais errô-

neas (glioblastoma, linfoma, abscesso), levando 

a procedimentos diagnósticos invasivos que po-

deriam ser otimizados caso a infecção fúngica 

fosse mais prontamente considerada. 

Apesar das dificuldades, os desfechos foram 

majoritariamente favoráveis quando houve in-

tervenção precoce, com associação de ressec-

ção cirúrgica e tratamento antifúngico adequa-

do e precoce. No entanto, o atraso diagnóstico 

ou o manejo inadequado pode levar a complica-

ções graves, como hidrocefalia, infecções se-

cundárias e, em casos extremos, óbito. 

Dessa forma, os dados da presente revisão 

reforçam a importância de considerar o cripto-

cocoma como diagnóstico diferencial de lesões 

expansivas do SNC, mesmo em pacientes sem 

fatores de imunossupressão, especialmente na 

presença de sinais de hipertensão intracraniana, 

localização típica, exposição ambiental a fun-

gos, histórico de uso de drogas ou com sintomas 

persistentes e lesões atípicas na imagem. A sus-

peita clínica precoce, por meio de uma anam-

nese detalhada e de exames direcionados, pode 

antecipar o tratamento antifúngico pré-cirúr-

gico, fator importante no prognóstico do paci-

ente, e evitar desfechos graves.  

 

CONCLUSÃO 

O criptococoma do SNC em pacientes imu-

nocompetentes representa um desafio diagnós-

tico significativo e frequentemente negligenci-

ado. Embora a criptococose seja classicamente 

associada à imunossupressão, esta revisão inte-

grativa evidencia que a infecção também pode 

se manifestar de forma localizada e expansiva 

em indivíduos sem qualquer fator imunodepres-

sivo conhecido, o que contribui para atraso ou 

erro no diagnóstico inicial. Dessa forma, faz-se 

necessário que o criptococoma seja considerado 

no diagnóstico diferencial de lesões expansivas 

do SNC. O reconhecimento precoce desta enti-

dade é crucial para o manejo terapêutico opor-

tuno e eficaz e exige maior conscientização por 

parte de neurologistas, infectologistas e neuro-

cirurgiões. A ampliação da investigação fún-

gica em massas intracranianas de etiologia in-

certa, sobretudo em regiões endêmicas, pode 

ser um passo fundamental para evitar condutas 

inadequadas, reduzir a morbidade e melhorar o 

prognóstico dos pacientes.
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