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Ein 68jähriger Patient hatte sieben Wochen vor
Hospitalisation starke persistierende Schmer-
zen im rechten Auge bei einem normalen oph-
thalmologischen Status und 3 Wochen vor Spi-
taleinweisung eine Einschränkung des rechten
Gesichtsfeldes. Die Blutuntersuchung zeigte ein
normales Blutbild und Chemogramm, das CRP
war <5 mg/L. Bei Verdacht auf ein vaskuläres
Geschehen wurde eine Duplexuntersuchung
der extra- und intrakraniellen Gefässe durch-
geführt, die keine klinisch relevanten Stenosen
zeigte. Auch das EKG zeigte keine Hinweise für
eine kardiale Emboliequelle. Die rheumatolo-
gische Abklärung ergab einen ANA-Titer von
1:640 (normal <1:40) bei einem Anti-DNA-
Antikörpertiter von 8 (normal <7). Die Rheuma-
faktoren waren negativ. Bei zunehmendem
Visusverlust wurde eine Vaskulitis postuliert
und eine 4tägige probatorische Steroidtherapie
mit Prednison 100 mg/Tag p.o. durchgeführt.
Initial kam es zu einer subjektiven Verbesse-
rung des Visus, der sich jedoch nach zwei Tagen
wieder verschlechterte, bis zur Amaurose. Die
Steroidtherapie wurde abgesetzt und der Pa-
tient für weitere Abklärungen hospitalisiert. 
Bei Eintritt fand sich ein afebriler Patient in
gutem Allgemeinzustand (74 kg, 170 cm, Blut-
druck 140/90 mm Hg, Herzfrequenz 78/min).
Augenmotilität und Kopfbeweglichkeit waren
nicht eingeschränkt, ohne Meningismus. Die
ophthalmologische Untersuchung ergab eine
Amaurose rechts mit diskret erweiterter Pu-
pille. Der Augenfundus zeigte eine temporal
schlecht begrenzte Papille rechts. Der übrige
Neurostatus sowie der internistische Status er-
brachten Normbefunde. Das Blutbild war bei
Eintritt normal (Hämoglobin 17,4 g/dL, Leuko-
zyten 5,3 G/L mit normaler Verteilung). Das
Chemogramm ergab folgende Werte: Natrium
141 mmol/L, Kalium 4,0 mmol/L, Kreatinin 45
mg/L, Bilirubin 5 mmol/L und normale Leber-
werte. Die Glukose war 6 mmol/L, das C-reak-
tive Protein (CRP) <5 mg/L, die Blutsenkungs-
reaktion 8 mm in der 1. Stunde.
Das Kernspintomogramm (MRI) und die Com-
putertomographie des Neurokraniums zeigten
im Bereiche des rechten Sinus sphenoidalis la-
teral einen 8 mm grossen raumfordernden Pro-
zess mit ossärer Destruktion im Bereich der
Wandung und Infiltration des Nervus opticus.

Differentialdiagnostisch kam neben einem bak-
teriellen Abszess ein Karzinom oder ein Lym-
phom in Frage. Bei der operativen Exploration
der tumorartigen Raumforderung im rechten
Sinus sphenoidalis entleerte sich eine leicht
körnige Abszessflüssigkeit. Die histologischen
Untersuchungen ergaben eine unspezifische
lymphoplasmozytäre Entzündung ohne Hin-
weise für ein Malignom oder eine invasive Pilz-
infektion. In mehreren Biopsien und Abstri-
chen vom Sinus sphenoidalis wuchs Aspergil-
lus fumigatus als Monokultur bereits innerhalb
von 24 Stunden nach Abnahme.
Es folgte die sofortige Einleitung einer Thera-
pie mit Amphotericin B (Fungizone®) 1,5 mg/kg
Körpergewicht i.v./Tag. In der ersten postope-
rativen Woche verschlechterte sich der Allge-
meinzustand des Patienten. Das Schädel-MRI
fünf Tage nach Operation zeigte deutliche Be-
fundprogredienz mit Zunahme des Exophthal-
mus und Infiltration des Nervus opticus sowie
des retrobulbären Fettgewebes. Drei Wochen
später trat eine abrupte Verschlechterung des
Allgemeinzustandes auf, mit Abfall der Glas-
gow-Coma-Scale (GCS) von 15 auf 8 und Fieber
bis 42 °C. Bei der neurologischen Untersuchung
fand man eine schlaffe Hemiparese rechts mit
Fazialisbeteiligung und Aphasie. Im Schädel-
MRI zeigten sich umschriebene Hyperinten-
sitäten im linksseitigen Pons, in der rechten
Kleinhirnhemisphäre und im Marklager. Die
Blutkulturen blieben negativ. Das CRP lag bei 
9 mg/L. 
Eine MRI-Angiographie (MRA) sechs Wochen
nach Eintritt zeigte starke Kaliberschwankun-
gen sämtlicher intrakranieller Gefässe sowie
eine hochgradige Stenose der Arteria basilaris,
welche alle bei Eintritt nicht ersichtlich gewe-
sen waren. Die Läsion des Pons war nun scharf
demarkiert und erstreckte sich bis in den Pe-
dunculus cerebri und die Medulla oblongata.
Bei Verdacht auf eine Progredienz des Asper-
gillusinfektes unter Amphotericin B wurde eine
experimentelle Therapie mit Voriconazole
durchgeführt. In den folgenden zwei Wochen
verschlechterte sich der Patient mit einem wei-
teren GCS-Abfall auf 3. Er verstarb zwei Monate
nach Eintritt. Die durchgeführte Autopsie be-
stätigte die klinische Diagnose einer invasiven
zerebralen Aspergillus-fumigatus-Infektion.
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Es wurde eine schwere granulomatöse absze-
dierende Pilzmeningitis mit multiplen septisch-
mykotischen Gefässwandzerstörungen und
Wandausbuchtungen (echte mykotische Aneu-
rysmata) (Abb. 1), v.a. der Arteria basilaris und
ihrer Äste sowie der Arteria carotis interna
rechts nachgewiesen. Sekundäre ischämische
Parenchymnekrosen bestanden in der Pons-
Basis, im Mittelhirn, im vorderen Corpus stria-
tum mit Einbeziehung der Capsula interna und
in der Grosshirnmarksubstanz. In Blutkulturen
und Milzabstrich konnten post mortem keine
Aspergilluspilze nachgewiesen werden. Die
Dissemination war auf das zentral nervöse Sy-
stem begrenzt. 

Kommentar

Invasive Aspergillenerkrankungen bei immun-
kompetenten Patienten sind selten, obschon
zahlreiche Fallbeschreibungen existieren [3, 5,
7, 8]. Bei immunsupprimierten Patienten hin-
gegen sind diese Erkrankungen häufiger und
gut dokumentiert [1, 7–9]. 
Unter einer invasiven Aspergillus-Sinusitis
werden klinisch drei unterschiedliche Entitäten
verstanden [1]. Erstens, die akute invasive As-
pergillus-Rhinosinusitis, eine häufige Manife-
station bei neutropenischen Patienten und

Knochenmarktransplantierten. Zweitens, die
chronisch invasive Aspergillus-Sinusitis, die als
Erkrankung bei nicht oder nur wenig Immun-
supprimierten beschrieben ist. Sie wird bei un-
serem Patienten postuliert. Drittens wird das
paranasale Aspergillus-Granulom [5] beschrie-
ben, eine in den Tropen vorkommende Variante
der chronisch invasiven Aspergillus-Sinusitis. 
Die Sinusitis des Sphenoids ist seltener als die-
jenige der übrigen Nasennebenhöhlen. Häufig
präsentieren sich diese Patienten mit Kopf-
schmerzen [8]. Die Schmerzen sind oft retroor-
bital, frontal, temporoparietal oder okzipital lo-
kalisiert und werden nicht selten als Migräne
verkannt. Somit bleibt die Diagnose lange un-
klar. Bei invasivem Verlauf der Sinusitis sphe-
noidalis können weitere Symptome auftreten,
welche sich durch die Invasion der anatomisch
benachbarten Strukturen ergeben, wie dem
Nervus opticus, der Dura und dem Sinus ca-
vernosus mit den Hirnnerven III–VI und den
Arteriae carotides internae. In einer Serie von
30 Fällen einer infektiösen Sinusitis sphenoi-
dalis (bakteriell und mykotisch) waren Asper-
gillen in 10% als verursachender Keim be-
schrieben [2]. Unser Patient präsentierte sich
mit retroorbitalen Schmerzen und einem Visus-
verlust, der zur Amaurose führte. Systemische
Infektzeichen wie Fieber oder ein erhöhtes C-
reaktives Protein hatte der Patient jedoch nicht.

Abbildung 1a.
Querschnitt durch die Arteria basilaris mit echtem mykotischem Wandaneurysma, 
Wandruptur im aneurysmatischen Teil der Arterie und Blutaustritt in den 
Subarachnoidalraum. Die Arterienwand und die Leptomeningen sind herdförmig 
durchsetzt von Aspergillusfäden. Grokottsche Färbung �10.

Abbildung 1b.
Detailaufnahme der Arterienwand: 
Die Arterienwand sowie die Leptomeningen
sind herdförmig durchsetzt von Aspergillus-
fäden. Grokottsche Färbung �140.
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Im Gegensatz zu den publizierten Fällen war
bei unserem Patienten der letale Ausgang trotz
chirurgischer Herdsanierung und frühzeitiger
adäquater Therapie nicht zu verhindern [8].
Die häufigste Eintrittspforte eines Aspergillus-
Infektes ist die Lunge. Die primäre ökologische
Nische des A. fumigatus sind faulende Pflan-
zen. Ländliche Regionen, insbesondere land-
wirtschaftliche Betriebe, stellen eine Quelle für
Aspergillus-Infektionen dar. Infektionen kön-
nen durch Kompostieren erworben werden [1]. 
Als prädisponierende Konditionen für die As-
pergillose sind Granulozytendysfunktion, Gra-
nulozytopenie, HIV-Infektion, die chronische
Granulomatose, Kortikosteroidtherapie, Che-
motherapie bei Malignompatienten und Im-
munsuppression nach Organtransplantation
bekannt [1, 4, 6, 9]. Diabetes mellitus [1, 3, 5]
und Alkoholabusus [1] werden ebenfalls als
prädisponierende Faktoren beschrieben. Bei
unserem Patienten fanden wir keinen dieser Ri-
sikofaktoren. Als Hobbygärtner mit Kompost-
haufen hatte er jedoch wahrscheinlich wieder-
holte Expositionen mit Aspergillussporen. 

Kortikosteroide hemmen das Abtöten von Pilz-
sporen und von Hyphen durch Makrophagen
und Neutrophile [1] sowie die Mobilisation von
neutrophilen Zellen [4]. Unser Patient hatte
eine probatorische Steroidtherapie von 4
Tagen. Die kurze Therapiedauer scheint uns je-
doch nicht ausreichend als Erklärung für den
rasch progredienten Verlauf. 
Der von uns beschriebene immunkompetente
Patient hatte keinen fassbaren Risikofaktor für
eine invasive Aspergillose. Eine Disposition bei
nicht entdecktem Immundefekt ist möglich.
Eine lokale Invasion ist auch beim Immun-
kompetenten möglich, deshalb muss eine bild-
gebende Abklärung (CT, MRI), die operative
Sanierung und die systemische antimykotische
Therapie rasch erfolgen.
Da die Symptome einer isolierten Sinusitis
sphenoidalis oft nur Kopfschmerzen sind, wird
die Diagnose häufig verpasst. Der Kliniker
sollte dieses Krankheitsbild kennen, da nur
eine frühe Diagnose und Therapie zur Heilung
führt.


