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				Hemorragia cerebral tras cirugía de columna lumbar. Reporte de caso

				Cerebral hemorrhage after a lumbar spine surgery. Case report

				Camacho Veliz Flavia Nicole1, Macías Márquez Karen Vanessa1, Narváez Álvarez Jhonny Edgar1

				RESUMEN

				Introducción: la hemorragia remota cerebelosa (HRC) en complicación poco frecuente posterior a cirugía de columna lumbar, generalmente asociada a pérdida de líquido cefalorraquídeo. El reconocimiento del patrón imagenológico es clave para el pronóstico neurológico.

				Caso clínico: paciente femenino de 59 años, con antecedente de hipertensión arterial y cirugía lumbar previa, sometida a laminectomía. En el postoperatorio desarrolló fístula incisional de líquido cefalorraquídeo que requirió drenaje lumbar. Posteriormente presentó cefalea súbita intensa, por lo que se realizó tomografía computarizada de cráneo, evidenciándose hemorragia en folias cerebelosas derechas con leve edema adyacente, compatible con hemorragia remota cerebelosa. Se realizó cierre temporal y posterior retiro del drenaje lumbar, con evolución clínica favorable.

				Conclusión: el reconocimiento temprano del patrón imagenológico y su correlación con pérdida de líquido cefalorraquídeo permiten el diagnóstico oportuno y manejo adecuado de esta rara complicación.

				Palabras clave: procedimientos neuroquirúrgicos, procedimientos quirúrgicos operativos, espectroscopía de resonancia magnética.

				ABSTRACT

				Introduction: Remote cerebellar hemorrhage (RCH) is a rare complication after a lumbar spine surgery, it is usually associated with cerebrospinal fluid loss. Recognition of the imaging pattern is essential for neurological prognosis.

				Clinical case: It is a 59-year-old female patient with arterial hypertension and prior lumbar surgery underwent laminectomy. In the postoperative period the patient developed a cerebrospinal fluid fistula requiring lumbar drainage. Later, the patient presented sudden severe headache, and a brain computed tomography demonstrated hemorrhage along the right cerebellar folia with mild surrounding edema, consistent with remote cerebellar hemorrhage. Temporary closure and subsequent removal of the lumbar drain were performed, with favorable clinical outcome.

				Conclusion: early recognition of the characteristic imaging pattern and its correlation with cerebrospinal fluid loss allow timely diagnosis and appropriate management of this rare complication.

				Keywords: neurosurgical procedures; surgical procedures, operative; magnetic resonance spectroscopy.

			

		

		
			
				Volumen 44 | N° 1 | Abril 2026 | Págs. 47-52

			

		

		
			
				CC BY-NC-SA 4.0

			

		

		
			[image: ]
		

	
		
			
				Revista de la Facultad de Ciencias Médicas Universidad de Cuenca

				ISSN: impreso 1390-4450 digital 2661-6777

			

		

		
			
				48  Volumen 44 | N° 1 | Abril 2026 | Págs. 47-52

			

		

		
			
				INTRODUCCIÓN

				Los procedimientos neuroquirúrgicos, tanto supra-tentoriales como de columna, pueden asociarse a diversas complicaciones intra y postoperato-rias. Entre ellas, la hemorragia remota cerebelosa (HRC) constituye una entidad infrecuente, descrita con mayor frecuencia tras cirugía supratentorial y excepcionalmente luego de cirugía lumbar1. Hasta la actualidad no se han clarificado los mecanismos fisiopatológicos que producen HRC. Su fisiopa-tología no está completamente esclarecida; sin embargo, múltiples estudios la relacionan con pérdida de líquido cefalorraquídeo secundaria a desgarro dural o drenaje lumbar, con incidencias reportadas entre 0.3% y 5.9%2. También se han documentado casos sin evidencia de fuga de LCR3. La identificación adecuada del patrón hemorrágico mediante tomografía computarizada o resonancia magnética resulta fundamental para el pronóstico neurológico. El objetivo de este trabajo es describir los hallazgos imagenológicos de esta complicación poco frecuente en una paciente sometida a cirugía de columna lumbar en el Hospital de Especialidades Alfredo Paulson de la ciudad de Guayaquil.

				PRESENTACIÓN DEL CASO

				Mujer de 59 años, residente en Guayaquil, que acude a consulta por un cuadro clínico de lumbalgia crónica de gran intensidad (escala visual analógica [EVA] 9/10), sin irradiación, asociada a una limitación funcional progresiva.

				En cuanto a sus antecedentes patológicos personales, presenta enfermedad hemorroidal e hipertensión arterial de 15 años de evolución, en tratamiento con losartán (100 mg/día por vía oral). Entre sus antecedentes quirúrgicos destacan una salpingec-tomía bilateral y una laminectomía lumbar realizada en 2021 por una hernia discal. Como secuela de esta última intervención, desarrolló raquiesteno-sis lumbar unisegmentaria severa bilateral a nivel L3-L4, secundaria a fibrosis epidural (tejido cicatricial adherencial posquirúrgico), lo que condiciona un cuadro de paraparesia en los miembros inferiores.

				Al examen físico presentó presión arterial de 130/75 mmHg, frecuencia cardiaca de 67 lpm, frecuencia respiratoria de 19 rpm, temperatura de 36.2°C, saturación de oxígeno 98% al aire ambiente y Glasgow 15/15; y en la valoración neurológica se halló pares craneales normales, extremidades 

			

		

		
			
				inferiores con disminución de fuerza muscular (Daniels 2/5), hiporreflexia del reflejo rotuliano, hi-poestesias superpuestas sin nivel sensitivo definido, deambulación asistida, no hay registro de signos radiculares en la historia clínica.

				Los exámenes de laboratorio reportaron biometría hemática dentro de parámetros normales (leucocitos 5.5 x10³/µl, hemoglobina 14 g/dl), electrolitos sin alteraciones (Na 135 mEq/L, K 3.5 mEq/L, Cl 102 mEq/L), glucosa 100 mg/dl, función renal conservada (urea 30 mg/dl, creatinina 0.9 mg/dl) y pruebas de coagulación dentro de rangos normales (TP 10 s, INR 1.02, TPT 27 s).

				Se realizó resonancia magnética de columna lumbar que evidenció colapso del espacio intervertebral L3-L4 y discopatía degenerativa con abultamientos discales que condicionaban contacto y compromiso radicular (Imagen 1). 

			

		

		
			
				Imagen 1. Resonancia magnética columna lumbar simple – Secuencia T2. A. Corte axial a la altura del disco intervertebral L3-L4 evidenciando estenosis foraminal bilateral (cuadrado verde). B. Corte sagital muestra abultamientos discales (cuadrado rojo) y colapso de los espacios intervertebrales L3-L4 y L4-L5. C. Corte axial a la altura del disco interverte-bral L2–L3 observando disminución en la amplitud del conducto raquídeo con diámetro ventrodorsal de 7 mm (línea contínea) e hidroartrosis facetaria bilateral (flecha).
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				Tras la valoración inicial al ingreso y la evaluación por los servicios de cardiología y anestesiología, se otorgaron la autorización para el procedimiento quirúrgico seis días después del ingreso hospitalario (27/11/2025). 

				Durante el acto quirúrgico se observó abundante tejido cicatricial en el espacio intervertebral L3-L4, injerto graso-muscular que comprimía raíces nerviosas y saco tecal en nivel L3-L4, así como parche dural compatible con fístula secundaria a cirugía previa. Por estos hallazgos en L3-L4 se realizó adhesiolisis del tejido cicatricial previo y la-minectomía mediante técnica Over-the-Top logrando completa descompresión de las raíces y conducto espinal a nivel de L3-L4. El postoperatorio inmediato transcurrió sin complicaciones.

				Al noveno día postoperatorio (05/11/2025) se constató salida de líquido claro en pequeña cantidad por herida quirúrgica, asociada a picos febriles de hasta 39.5°C. Dos días después (07/11/2025), la fuga de líquido claro aumentó; y en el contexto de su cirugía lumbar reciente y los hallazgos quirúrgico, se consideró la sospecha clínica de fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR), por lo que se decidió la colocación de drenaje lumbar y se realizó síntesis de la herida quirúrgica mediante puntos de sutura en los sitios donde se evidenciaba fuga de líquido. Al sexto día del drenaje (13/11/2025) se observó débito hemático asociado a cefalea súbita intensa (EVA 10/10). Ante la sospecha de complicación intracraneal se solicitó tomografía computarizada simple de cráneo, que demostró hemorragia en las folias cerebelosas derechas con leve edema adyacente, hallazgos compatibles con hemorragia remota cerebelosa (Imagen 2). 

			

		

		
			
				Se procedió al cierre temporal del drenaje lumbar durante 72 horas, sin nueva salida de LCR, tras lo cual se retiró definitivamente. La paciente evolucionó favorablemente desde el punto de vista clínico, con disminución progresiva del dolor. En la evolución neurológica persistió paraparesia residual con predominio izquierdo, con mayor compromiso de los grupos flexores de la pierna. Asimismo, presentó vejiga neurogénica, por lo que permanecía usuaria de sonda urinaria permanente y fue valorada por el servicio de Urología, indicándose tratamiento con tamsulosina 0,4 mg vía oral cada 24 horas. Debido a las secuelas neurológicas, se indicó además manejo prioritario por los servicios de rehabilitación física y fisiatría. Finalmente, la paciente fue dada de alta hospitalaria el 18/11/2025 con seguimiento ambulatorio multidisciplinario. No se dispuso de información adicional sobre la evolución clínica en controles posteriores al alta. 

				DISCUSIÓN

				La hemorragia remota cerebelosa (HRC) constituye una complicación poco frecuente, aunque bien descrita, que aparece principalmente tras proce-dimientos neuroquirúrgicos supratentoriales y, con menor frecuencia, después de cirugía de columna. Su fisiopatología se ha relacionado de manera consistente con la pérdida excesiva o sostenida de líquido cefalorraquídeo (LCR), secundaria a fístula dural o drenaje lumbar, lo que genera cambios abruptos en la presión intracraneal2-4.

				En este contexto, la pérdida de LCR posterior a procedimientos de columna representa un factor desencadenante relevante para el desarrollo de HRC. En el caso presentado, la paciente presentaba antecedente de cirugía lumbar previa con presencia de parche dural y fue sometida a una nueva inter-vención quirúrgica. Durante el periodo postoperatorio desarrolló una fístula incisional de LCR que requirió drenaje lumbar, circunstancia que probablemente contribuyó al desarrollo posterior de la hemorragia cerebelosa.

				Durante la evolución postoperatoria la paciente presentó cefalea súbita de gran intensidad, lo que motivó la realización de tomografía computarizada (TC) de cráneo. El estudio evidenció hemorragia en las folias cerebelosas derechas, hallazgo ca-racterístico de hemorragia remota cerebelosa. La estrecha relación temporal entre la pérdida de líquido cefalorraquídeo (LCR) y la aparición del sangrado respalda el mecanismo fisiopatológico descrito en la 

			

		

		
			
				Imagen 2. Tomografía de cráneo simple ventana de parénquima cerebral. A. corte axial y B. sagital muestra hemorragia en folias cerebelosas del lado derecho que condiciona leve edema adyacente.
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				literatura, según el cual la hipotensión intracraneal secundaria al drenaje de LCR puede favorecer la aparición de este tipo de hemorragia5-8.

				Aunque su fisiopatología no se encuentra comple-tamente esclarecida, el mecanismo más aceptado se asocia a la pérdida excesiva de líquido cefalorra-quídeo (LCR), secundaria a desgarros durales o al uso de drenaje lumbar, lo que condiciona un estado de hipotensión intracraneal2. Esta disminución del Volume de LCR altera la dinámica de la presión in-tracraneal (PIC), generando un gradiente de presión entre los compartimentos intracraneal y espinal5.

				La denominada teoría de las amígdalas cerebelosas propone que este descenso produce tracción sobre las venas cerebelosas superiores y vermianas, condicionando congestión venosa, alteración del drenaje y eventual ruptura vascular, con sangrado de origen predominantemente venoso6-9. Los cambios abruptos en la presión intracraneal, especialmente en el contexto de drenaje rápido de LCR, pueden incrementar la vulnerabilidad de la microvasculatura cerebelosa.

				Estos mecanismos explican la distribución caracte-rística del sangrado a nivel de las folias cerebelosas, conocida como el “signo de la cebra”. Aunque factores como hipertensión arterial o coagulopatías pueden contribuir, la pérdida de LCR continúa siendo el principal factor desencadenante10-12.

				Desde el punto de vista radiológico, la TC simple de cráneo continúa siendo el método diagnóstico inicial de elección, debido a su alta sensibilidad para detectar hemorragia aguda y su amplia dis-ponibilidad. Los hallazgos típicos incluyen hiper-densidades lineales siguiendo el trayecto de las folias cerebelosas, que pueden ser uni o bilaterales, asociadas ocasionalmente a edema adyacente3,13,14. En el presente caso, la TC permitió establecer el diagnóstico oportuno y orientar la conducta clínica. La resonancia magnética puede ser útil en situaciones seleccionadas para evaluar fases subagudas o crónicas, identificar signos de hipotensión intracra-neal y descartar diagnósticos alternativos2,6,10.

				El diagnóstico diferencial de la hemorragia cerebelosa en el contexto posquirúrgico incluye hemorragia hipertensiva primaria, malformacio-nes vasculares intracraneales, transformación hemorrágica de infarto cerebeloso y trastornos de la coagulación11-14. La hemorragia hipertensiva primaria fue considerada debido al antecedente de hiperten-

			

		

		
			
				sión arterial; sin embargo, la distribución superficial del sangrado siguiendo las folias cerebelosas y su aparición tras un episodio documentado de pérdida de LCR hacen menos probable esta etiología15,16. Asimismo, las malformaciones vasculares intra-craneales constituyen otra causa relevante de hemorragia cerebelosa; no obstante, la ausencia de antecedentes clínicos sugestivos y la morfología del sangrado en la tomografía computarizada no apoyaron esta posibilidad. De igual forma, la trans-formación hemorrágica de un infarto cerebeloso fue considerada dentro del diagnóstico diferencial; sin embargo, el patrón radiológico observado y la evolución clínica no fueron compatibles con esta entidad. Finalmente, los trastornos de la coagulación fueron descartados al encontrarse los parámetros de coagulación dentro de rangos normales durante la hospitalización, lo que permitió excluir causas he-morrágicas secundarias descritas en la literatura2,17.

				En cuanto al manejo, la mayoría de los casos descritos en la literatura presentan evolución favorable con tratamiento conservador, siempre que no exista efecto de masa significativo, hidrocefalia obstructiva o deterioro neurológico progresivo4,6,7,10. El cierre temporal del drenaje lumbar, seguido de su retiro definitivo, permitió una evolución clínica favorable, en concordancia con lo reportado previamente en la literatura. No obstante, se han descrito casos con desenlace fatal, lo que subraya la importancia del reconocimiento precoz y del tratamiento oportuno del factor desencadenante16.

				CONCLUSIÓN

				La hemorragia remota cerebelosa es una complica-ción infrecuente posterior a la cirugía de columna lumbar, asociada principalmente a la pérdida de líquido cefalorraquídeo. En el caso presentado, la aparición de cefalea súbita intensa tras la colocación de drenaje lumbar permitió sospechar esta entidad, confirmada mediante tomografía computarizada de cráneo, que evidenció hemorragia foliar cerebelosa derecha. El reconocimiento oportuno del patrón ima-genológico y la corrección del factor desencadenante mediante el cierre del drenaje lumbar permitieron una evolución clínica favorable. Este caso resalta la importancia de mantener un alto índice de sospecha clínica y radiológica ante síntomas neurológicos en el postoperatorio de cirugía de columna, destacando el rol fundamental de la imagen en el diagnóstico precoz y el manejo adecuado de esta rara complicación. 
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				Coinfección de criptococosis y tuberculosis meníngea, un doble desafío. Reporte de caso

				Coinfection of cryptococcosis and meningeal tuberculosis, a double challenge. Case report

				Jaramillo Orellana Gabriel Sebastián1, Robles Pérez Jessica Cecilia2, García Pacheco Andrea Verónica3, Molina Matute Marcos Fernando4

				RESUMEN

				Introducción: la coinfección meníngea de tuberculosis y criptococosis es extremadamente infrecuente, encontrándose en la literatura únicamente en reportes de caso y series de casos, especialmente en países de oriente, con un desenlace fatal en la mayoría de pacientes.  

				Caso clínico: paciente masculino de 44 años, con sintomatología sistémica de 3 semanas de evolución; tras abordaje integral fue diagnosticado de Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y por síntomas neurológicos se solicitó punción lumbar con aislamiento de Cryptococcus neoformans y Mycobacterium tuberculosis. Durante el tratamiento hospitalario presentó complicaciones como anemia, hepatotoxicidad y necrosis tubular intersticial requiriendo ajustes en tratamiento antifímico y antifúngico. Luego de un año de tratamiento, paciente está en óptimas condiciones de salud, con carga viral negativa y CD4 174 células/µL. 

				Conclusión: el presente reporte demuestra que con un diagnóstico y tratamiento oportunos se puede lograr la supervivencia de los pacientes con esta rara coinfección. 

				Palabras clave: meningitis criptocócica, tuberculosis meníngea, coinfección.

				ABSTRACT

				Introduction: meningeal coinfection with tuberculosis and cryptococcosis is extremely rare, in the literature there is only in case reports and case series, particularly in Eastern countries, with a fatal outcome in most patients. 

				Clinical case: A 44-year-old male patient presented with systemic symptoms of three weeks of evolution. Following a comprehensive evaluation, the patient was diagnosed with Human Immunodeficiency Virus (HIV). Due to neurological symptoms, a lumbar puncture was performed, revealing the presence of Cryptococcus neoformans and Mycobacterium tuberculosis. During his hospitalization, the patient experienced complications such as anemia, hepatotoxicity, and interstitial tubular necrosis, requiring adjustments to his antituberculosis and antifungal treatments. After one year of treatment, the patient is in excellent health, with a negative viral load and a CD4 count of 174 cells/µL.

				Conclusion: this case report shows that with timely diagnosis and treatment, survival can be achieved in patients with this rare coinfection. 
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				INTRODUCCIÓN

				Las infecciones oportunistas del sistema nervioso central, como la meningitis criptocócica y la meningitis tuberculosa, constituyen causas importantes de morbimortalidad en pacientes con inmunosupresión, especialmente en aquellos con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). La meningitis criptocócica, causada principalmente por Cryptococcus neoformans, es una de las infecciones fúngicas más frecuentes en este grupo, particularmente en pacientes con recuentos de linfocitos CD4 inferiores a 100 células/µL. Por otro lado, la tuberculosis meníngea representa la forma más grave de tuberculosis extrapulmonar, con alta mortalidad y secuelas neurológicas significativas1.

				Ambas infecciones comparten un mecanismo fisiopatológico común. En condiciones normales, la respuesta Th1, mediada por linfocitos CD4+, interferón gamma y factor de necrosis tumoral alfa, permite activar macrófagos y contener tanto a Mycobacterium tuberculosis como a Cryptococcus neoformans en sus focos iniciales de infección. En el contexto de inmunosupresión avanzada, como ocurre en pacientes con VIH y recuentos bajos de CD4, esta respuesta se encuentra alterada, lo que facilita la supervivencia intracelular de M. tuberculosis y la replicación no controlada de Cryptococcus. Esto favorece la diseminación hematógena hacia el sistema nervioso central; en el caso de tuberculosis, mediante la formación y posterior ruptura de focos de Rich, y en criptococosis, por su capacidad de atravesar la barrera hematoencefálica a través de mecanismos como la transcitosis o el “caballo de Troya” dentro de macrófagos1,2. Una vez en el sistema nervioso central, ambos patógenos inducen una respuesta inflamatoria que puede ser insuficiente o desregulada, contribuyendo al daño tisular y a complicaciones como la hipertensión endocraneana. Aunque la coexistencia de ambas patologías no es inesperada desde el punto de vista inmunológico, la coinfección meníngea simultánea es poco reportada en la literatura, con una prevalencia menor al 1% en algunas series y una mortalidad que puede alcanzar hasta el 60%3,4.

				El manejo de esta coinfección representa un desafío clínico debido a las interacciones farmacológicas, toxicidades acumulativas y la ausencia de guías específicas que orienten el tratamiento conjunto. 

			

		

		
			
				Además, la disponibilidad limitada de terapias óptimas en países en desarrollo puede influir en los desenlaces clínicos1,5,6.

				En este contexto, el presente reporte describe un caso de coinfección por meningitis criptocócica y tuberculosa en un paciente con VIH avanzado, incluyendo su evolución, complicaciones y desenlace favorable, aportando evidencia relevante para la práctica clínica.

				PRESENTACIÓN DEL CASO

				Presentamos el caso de un paciente masculino de 44 años, heterosexual, casado, con antecedente de traumatismo ocular con enucleación del ojo izquierdo hace un año. Acude por cuadro clínico de tres semanas de evolución caracterizado por fiebre no cuantificada, cefalea holocraneana persistente de predominio retroocular, progresiva de intensidad moderada a severa, sin alivio con analgésicos convencionales, asociada a hiporexia y pérdida de peso no cuantificada. Al examen físico: adenopatía en cadena cervical derecha de 2 cm de diámetro, consistencia firme, móvil y no dolorosa, ausencia de signos meníngeos.

				Se solicitaron paraclínicos: biometría, función renal y electrolitos normales; proteína C reactiva 20.37mg/L, IgM para Toxoplasma, Citomegalovirus, Rubéola y Epstein-Barr negativos, prueba de cuarta generación para VIH positivo, con recuento de linfocitos T CD4 de 21 células/µL y carga viral de 6600 copias/mL. Ante el diagnóstico de inmunocompromiso, por cefalea persistente se realizó punción lumbar en donde el análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR) evidenció hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia con predominio linfocítico, tinta china positivo, panel de meningitis (Filmarray) y en cultivo para hongos (Vitek 2 compact) Cryptococcus neoformans (resultado concomitante con dos hemocultivos positivos para este agente), y se identificó también genes compatibles con Mycobacterium tuberculosis mediante XPERT MTB-RIF ULTRA (Tabla 1); por lo que se instauró tratamiento antifímico con rifampicina/ isoniazida/ pirazinamida/ etambutol (HRZE) a dosis 150/75/400/275 mg 4 comprimidos una vez al día, junto con anfotericina B desoxicolato 75 mg diario y fluconazol 1200 mg cada día.

				Al tercer día de tratamiento el paciente presentó irritabilidad y somnolencia, con edema de papila; por lo que se realizó punción lumbar evacuadora, por sospecha de hipertensión endocraneana (común en criptococosis meníngea4); presentando mejoría 
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				Tabla 1. Comparación de características clínicas asociadas a pacientes con VIH más coinfección de criptococosis y tuberculosis meníngea Modificado de Ellis J, et al4

				
					Caso 

				

				
					Edad

				

				
					S

				

				
					Células CD4/µL

				

				
					Antece-dente Crip-tococosis Meníngea

				

				
					Antece-dente Tu-berculosis Meníngea

				

				
					Días desde Meningitis criptocó-cica hasta meningitis tubercu-losa

				

				
					Diagnóstico de tuberculosis

				

				
					Leucoci-tos LCR/ul

				

				
					Pro-teínas LCR mg/dL

				

				
					Supervi-vencia

				

				
					Pa-ciente

				

				
					44

				

				
					M

				

				
					21

				

				
					No

				

				
					No

				

				
					0

				

				
					Xpert MTB-RIF Ultra (+)

					 MGIT cultivo (-)

				

				
					2

				

				
					300

				

				
					Vivo, 1 año 4 meses tras el diag-nóstico

				

				
					CU1

				

				
					40

				

				
					F

				

				
					10

				

				
					12 años antes

				

				
					Sí

				

				
					11

				

				
					Xpert MTB/RIF (-)

					MGIT cultivo (+)

				

				
					<5

				

				
					20

				

				
					Muerto, día 10

				

				
					CU2

				

				
					35

				

				
					M

				

				
					79

				

				
					No

				

				
					No

				

				
					173

				

				
					Xpert Ultra (+)

					MGIT cultivo (no hecho)

				

				
					115

				

				
					157

				

				
					Vivo al alta

				

				
					CU3

				

				
					26

				

				
					M

				

				
					19

				

				
					No

				

				
					No

				

				
					0

				

				
					Xpert Ultra (+)

					MGIT cultivo (-)

				

				
					205

				

				
					100

				

				
					Muerto, día 11

				

				
					CU4

				

				
					32

				

				
					M

				

				
					1

				

				
					No

				

				
					Sí

				

				
					0

				

				
					Xpert Ultra (+)

					MGIT cultivo (contaminado)

				

				
					210

				

				
					40

				

				
					Muerto, día 2

				

				
					CU5

				

				
					32

				

				
					M

				

				
					3

				

				
					No

				

				
					No

				

				
					0

				

				
					Xpert Ultra (+)

					MGIT cultivo (no hecho)

				

				
					<5

				

				
					N/A

				

				
					Vivo >18 semanas

				

				CU: Caso Uganda

			

		

		
			
				inmediata del estado neurológico. Continuó con una evolución estable; sin embargo, al 11er día presentó elevación de azoados (urea: 80.41 mg/dL, creatinina: 1.28 mg/dL) previamente (urea: 26.12 mg/dL, creatinina: 0.6 mg/dL) por necrosis tubular intersticial (NTI) secundaria al uso de anfotericina y anemia severa multifactorial: hemolítica (confirmada por coombs directo positivo 2+, células vacuoladas, reticulocitos por estrés y estomatocitos) y secundaria también al uso de anfotericina (nefrotoxicidad, reducción de eritropoyetina y supresión de médula ósea); por lo que se administró dexametasona, eritropoyetina subcutánea y transfusión de un concentrado de glóbulos rojos con mejoría en laboratorios. Dos días después presentó elevación de transaminasas e hiperbilirrubinemia a expensas de la directa, dato compatible con hepatotoxicidad inducida por fármacos; por lo que: tras 13 días de tratamiento antifúngico, cultivo de LCR y dos hemocultivos negativos para hongos, se decidió suspender anfotericina desoxicolato definitivamente y continuar con fluconazol a dosis de 800mg día (como fase de consolidación). Además, debido a la reacción adversa a medicamentos se decide 

			

		

		
			
				suspender agentes antituberculosos (HRZE) temporalmente reintroduciéndolas posteriormente de forma paulatina (Tabla 2)7.

				Tras 20 días de hospitalización, el paciente fue dado de alta con franca mejoría clínica y resolución de las complicaciones agudas. Se indicó tratamiento ambulatorio con fluconazol 750 mg vía oral diaria, etambutol 3.600 mg, rifampicina 1.200 mg e isoniazida 600 mg. Ocho semanas después del diagnóstico, se inició terapia antirretroviral (TARV) con dolutegravir 50 mg, lamivudina 300 mg y tenofovir 300 mg, administrados por vía oral cada 24 horas.

				El cultivo para Mycobacterium tuberculosis resultó negativo; sin embargo, la reacción en cadena de la polimerasa constituye el método diagnóstico de elección en meningitis tuberculosa, dado que la microscopía raramente detecta bacilos ácido-alcohol resistentes y el cultivo presenta baja sensibilidad y crecimiento tardío.

				Durante el seguimiento ambulatorio, a los 30 días del inicio de TARV, el paciente presentó crisis epilépticas focales, que tras evaluación se atribuyeron a un 
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				tuberculoma localizado en la región córtico-subcortical temporal izquierda. Se inició tratamiento con levetiracetam 1 g cada 12 horas, descartándose actividad infecciosa concomitante.

				En la actualidad, a 1 año y 4 meses del diagnóstico inicial, el paciente se encuentra clínicamente estable, con buena calidad de vida (WHOQOL: 79 puntos). Completó 12 meses de tratamiento antifímico y antifúngico, con carga viral indetectable y recuento de linfocitos CD4 de 174 células/µL.

			

		

		
			
				A nivel mundial, tanto la meningitis criptocócica como la meningitis tuberculosa representan causas importantes de infección del sistema nervioso central en pacientes con VIH avanzado. Sin embargo, la mayoría de los datos epidemiológicos disponibles corresponden al estudio de estas entidades de manera individual, ya que la coinfección meníngea es infrecuente y poco descrita en la literatura. En este contexto, la meningitis criptocócica en pacientes con inmunosupresión, se presenta predominantemente en aquellos con CD4 <100 células/µL7. En América Latina y el Caribe hay una prevalencia del 10% en pacientes con inmunocompromiso y una mortalidad entre 15% y 25%8. En Guayaquil-Ecuador se realizó un estudio entre 2016 y 2017, para analizar la prevalencia de criptococosis en pacientes con VIH; encontrándose que el 5% de 99 pacientes presentaba criptococosis, siendo la meningitis la forma de presentación predominante9. 

				En cuanto a la tuberculosis meníngea, se estima que, a nivel mundial más de 100 000 personas al año desarrollan esta infección y su tasa de mortalidad puede alcanzar el 50%, siendo más prevalente en el sudeste asiático, África subsahariana y América Latina10,11. En Europa la incidencia es menor; en un estudio realizado en Barcelona entre 1987 y 2000, se identificaron 75 episodios de meningitis tuberculosa, el 52% ocurrió en pacientes infectados por VIH, con una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.01) respecto a los no infectados12. En 2015, la Organización Mundial de la Salud, estimó 268.000 casos nuevos de tuberculosis para la región de Las Américas y 8.400 para Ecuador, de los cuales la afectación extrapulmonar representa entre el 20-25%13. El método de diagnóstico ideal para meningitis por Mycobacterium tuberculosis es por reacción en cadena de polimerasa, ya que la microscopía rara vez revela Bacilos Ácido-Alcohol Resistentes (BAAR); el cultivo demora y con frecuencia es negativo13, lo que se relaciona con los hallazgos en este caso. 

				En contraste, los datos disponibles sobre coinfección son limitados, se ha reportado una baja incidencia en series de casos publicadas en países asiáticos, la mayoría asociados a inmunosupresión por VIH2,14. En Uganda un reporte publicado en 2018, evidencia una prevalencia de coinfección del 0.8%, con una mortalidad de hasta el 60%4; así también, en India, en un reporte de 401 pacientes con meningitis, se detectó Mycobacterium tuberculosis en 51.5% de los individuos, Cryptococcus neoformans en 6.2% y únicamente un caso de coinfección meníngea3.

			

		

		
			
				Tabla 2. Reintroducción de agentes antituberculosos por separado, ajustados según el peso del paciente

				
					Día

				

				
					Fármaco

				

				
					Etambutol (e)

				

				
					Isoniazida (h)

				

				
					Rifampicina (r)

				

				
					1

				

				
					1.200 mg

				

				
					50 mg

				

				
					-

				

				
					2

				

				
					1.200 mg

				

				
					50 mg

				

				
					-

				

				
					3

				

				
					1.200 mg

				

				
					50 mg

				

				
					-

				

				
					4

				

				
					1.200 mg

				

				
					100 mg

				

				
					-

				

				
					5

				

				
					1.200 mg

				

				
					100 mg

				

				
					-

				

				
					6

				

				
					1.200 mg

				

				
					100 mg

				

				
					-

				

				
					7

				

				
					1.200 mg

				

				
					150 mg

				

				
					-

				

				
					8

				

				
					1.200 mg

				

				
					150 mg

				

				
					-

				

				
					9

				

				
					1.200 mg

				

				
					150 mg

				

				
					-

				

				
					10

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					-

				

				
					11

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					-

				

				
					12

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					-

				

				
					13

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					300 mg

				

				
					14

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					300 mg

				

				
					15

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					300 mg

				

				
					16

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					600 mg

				

				
					17

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					600 mg

				

				
					18

				

				
					1.200 mg

				

				
					300 mg

				

				
					600 mg
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				DISCUSIÓN

				El presente caso resalta la condición clínica poco reportada de coinfección con Cryptococcus neoformans y Mycobacterium tuberculosis en un paciente joven con síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), con un recuento CD4 de 21 células/µL y carga viral de 6 600 copias/mL, lo que refleja infección por VIH avanzada4. Es importante recalcar que en la literatura no existe una guía o algoritmo terapéutico para esta coinfección, por lo que las decisiones clínicas se tomaron analizando la evidencia disponible de la infección meníngea por estos agentes de manera individual. 
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