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RESUMEN

Los procesos infecciosos del sistema nervioso presentan una elevada morbilidad y mortalidad, debido a esto es 
necesario un diagnós�co certero y rápido por parte del equipo médico de urgencia. En este trabajo se reporta el 
caso  de  un  paciente  tratado  en  la  Unidad  de  Cuidados  Intensivos  (UCI)  del  Hospital  Andino  de  la  ciudad  de 
Riobamba de  Ecuador.  Se  trata  de  un  paciente  de  46  años  de  edad  que  presenta  un  síndrome  convulsivo  de 
e�ología  infecciosa  que  se  interpreta  como  una  meningoencefali�s.  El  resultado  del  cul�vo  de  líquido 
cefalorraquídeo señala como agente e�ológico una especie de Candida poco frecuente: Candida krusei. Desde su 
ingreso el paciente necesitó ven�lación mecánica  invasiva y se  le administró tratamiento an�bió�co y an�viral 
hasta  ir  descantando  e�ologías  bacterianas,  virales  o  parasitarias.  Al  quinto  día  se  aislaron    más  de  35  000 
Unidades  Formadoras  de  Colonias  de  Candida  krusei,  por  lo  que  se  indicó  tratamiento  an�micó�co  con 
Voriconazol. Se realizaron estudios de imagen, lo que incluyó tomogra�a axial computarizada (TAC) y resonancia 
magné�ca (RM) que mostraron edema cerebral en corteza temporal excluyéndose procesos expansivos. Paciente 
se re�ra del ven�lador mecánico y es dado de alta de la UCI con afasia sensi�va y hemiparesia izquierda. Durante 
su estancia en la  sala de medicina interna el paciente se somete a rehabilitación con evolución favorable.

Palabras clave: Meningoencefali�s, Síndrome convulsivo, Candida krusei, Afasia sensi�va, Voriconazol

ABSTRACT

Infec�ous  processes  of  the  nervous  system  produce  high  morbidity  and  mortality  and  because  of  this,  it  is 
necesary  an  accurate  and  opportune  diagnosis.  In  this  paper  we  report  the  case  of  a  pa�ent  treated  in  the 
Intensive Care Unit (ICU) of the Hospital Andino of the city of Riobamba of Ecuador. It consist of a 46 years old 
pa�ent  that  presents  a  seizure  syndrome  of  infec�ous  e�ology  that  is  is  interpreted  as meningoencephali�s. 
Results of cerebrospinal fluid culture shows the presence of a rare specie of Candida: Candida krusei. From the 
first  day  of  hospitaliza�on  the  pa�ent  needed  invasive  mechanical  ven�la�on,  an�microbial  and  an�viral 
treatment while a bacterial, viral or parasi�c e�ology was  iden�fied. On the 5th day more than 35 000 Colony 
Forming  Units  of    Candida  krusei  were  isolated,  therefore  an  an�fungal  treatment  with  Voriconazole  was 
indicated.  Imaging  studies  were  carried  out  including,  Computed  Tomography  (CT)  and Magne�c  Resonance 
Imaging  (MRI),  which  showed    cerebral  edema  in  the  temporal  cortex  and  that  expansive  processes  were 
excluded. The pa�ent  is  removed from the mechanical ven�lator and was discharged form the  ICU presen�ng 
sensory aphasia and  le� hemiparesis. During his  stay  in  the  internal medicine unit of  the hospital,  the pa�ent 
underwent rehabilita�on and showed a favorable evolu�on.

Keywords: Meningoencephali�s, Convulsive syndrome, Candida krusei, Sensi�ve aphasia, Voriconazole

1. Introducción

El  diagnós�co oportuno  y  eficaz de  las  infeccio‐
nes  del  sistema  nervioso  central  (SNC)  siempre 
ha  cons�tuido  un  reto  para  los  médicos  de  ur‐
gencias,  debido  a  diferentes  presentaciones  de 

las meningoencefali�s y sus diferentes e�ologías 
infecciosas.  Los patógenos  varían  según el  foco 
infeccioso  secundario,  la  ubicación  geográfica 
del paciente, el estado de inmunidad, la vacuna‐
ción, la edad, entre otros aspectos (1).
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La meningoencefali�s (ME) con�nua siendo una 
causa de morbilidad y mortalidad importante en 
la  actualidad,  se  reportaron  en  el  2004,  por  la 
Organización Mundial de  la Salud  (OMS) aproxi‐
madamente  350  000 muertes  por  dicha  patolo‐
gía,  con una  incidencia  aproximada de 700 000 
casos a nivel mundial (2).

Las  infecciones  del  SNC  pueden  clasificarse  se‐
gún  la  forma  de  presentación  en ME  agudas  y 
subagudas,  según  la  localización  del  foco  infec‐
cioso  (abscesos,  empiema  subdural,  mieli�s‐
absceso epidural) y según el agente causante en 
bacterias,  víricas,  micó�cas,  parasitarias  y  por 
infecciones por toxinas bacterianas.

Dentro  de  las  e�ologías,  encontramos  con  me‐
nor  frecuencia  las  infecciones  por  hongos,  las 
que  suelen  ser di�ciles de diagnos�car  si no  se 
�enen  presente  en  el  diagnós�co  diferencial. 
Habitualmente ocurren en sujetos  inmunodepri‐
midos, pero algunos como Cryptococcus neofor‐
mans,  Hystoplasma  capsulatum,  Coccidioides 
inmi�s y Blastomyces derma��s pueden afectar 
a sujetos sanos. Las micosis más  frecuentes del 
SNC  son  secundarias  a C.  neoformans  y C.  albi‐
cans,  y  le  con�núan  Coccidioides,  Aspergillus  y 
Cigomicetos (3).

Específicamente,  Candida  krusei  es  una  levadu‐
ra perteneciente  al  género Candida.  Las  células 
mayores son cilíndricas, de hasta 25 mm de  lar‐
go. Las colonias separadas exceden con frecuen‐
cia los 5 mm de diámetro sobre malta‐glucosa a 
25°C.

Es un patógeno nosocomial que principalmente 
afecta  a  pacientes  inmunodeprimidos  y  a  aque‐
llos con neoplasias hematológicas. Tiene una re‐
sistencia  natural  a  fluconazol,  un 
agente an�micó�co estándar.  Se encuentra  con 
mayor  frecuencia  en  pacientes  que  han  tenido 
exposición  previa  al  fluconazol,  aunque  hay 
pruebas  contradictorias  acerca  de  si  el  flucona‐
zol debe  ser u�lizado con fines profilác�cos.  La 
infección por C. krusei es una fungemia rara (4).

Este  trabajo  �ene  como  obje�vo  exponer  la  in‐
formación cien�fica y la experiencia de los auto‐
res  en  el  manejo  de  este  caso  clínico, 
alimentado  el  contenido  con  publicaciones  de 
otros autores.

En este ar�culo se u�lizó como fuente de  infor‐
mación  la  historia  clínica  del  paciente,  previo 
consen�miento informado del familiar por el es‐
tado neurológico del paciente; se procesaron los 
datos  bajo  un método  analí�co  y  sinté�co  con‐
formando  la  estructura  de  presentación  de  ca‐
sos.  Se  adjuntó  en  la  discusión  el  contenido 
bibliográfico  relacionado  con  el  tema,  la  infor‐
mación  se  recabo  de  diferentes  ar�culos  publi‐
cados en revistas de alto impacto.

2. Información del paciente

Paciente masculino, mes�zo de 46 años de edad 
que  trabaja  como  chofer  de  buses  interprovin‐
ciales  ingresa  la  UCI  del  Hospital  Andino  de  la 
ciudad de Riobamba de Ecuador. El paciente no 
refiere  sin  antecedentes  patológicos  de  interés, 
con historia actual de su enfermedad que refleja 
cefalea  holocraneana  de  mediana  intensidad 
con alteraciones conductuales de irritabilidad de 
15 días  de  evolución,  cuadro que  se  intensificó 
en los úl�mos tres días con intensa cefalea fron‐
tal que se irradiaba hacia la región occipital que 
aliviaba  ligeramente  con  analgésicos  orales, 
acompañada de  vómitos,  en  número de  cuatro 
por  día,  biliosos,  fiebre  referida  no  constatada 
por  termómetro, malestar  general  y  decaimien‐
to.  El  día  de  su  ingreso  el  paciente debutó  con 
convulsiones  tónico  clónicas  generalizadas  que 
cedieron  con  medidas  an�convulsivantes  en 
emergencia,  situación  clínica  que  empeora  con 
la toma de consciencia y que lleva a permeabili‐
zar  la vía área a través de intubación orotraque‐
al.

Antecedentes quirúrgicos: no referidos

Antecedentes familiares: no referidos.

Alergias a medicamentos: no referidos.

Ocupación:  chofer  profesional  de  buses  inter‐
provinciales.

3. Examen �sico

Se recibió paciente con el siguiente examen �si‐
co (datos posi�vos):

• Mucosas secas normocoloreadas

• Aparato  cardiovascular:  apoyado  con  norepi‐
nefrina a dosis de 0,2 mcg/kg/min, tensión ar‐
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terial  110/60 mmHg,  frecuencia  cardíaca  de  98 
la�dos por minuto

• Aparato  respiratorio:  intubado  con  tubo  diá‐
metro  7.5  mm,  saturando  955  con  fracción 
inspiratoria  de  oxígeno  45%,  secreciones  res‐
piratorias  blanquecinas,  murmullo  vesicular 
de  base  derecha  pulmonar,  disminuido  con 
presencia de crepitantes

• SNC:  paciente  bajo  sedación  y  analgesia, 
RASS  ‐4,  pupilas  isocóricas  hiporeac�vas  a  la 
luz,  rigidez nucal,  no  toma motoras de  las  ex‐
tremidades,  respuesta  al  es�mulo  doloroso 
presente  en  las  cuatro  extremidades,  Escala 
de Glasgow = 7 puntos

• Aparato Renal: oligoanuria, orina concentrada 
escasa en bolsa colectora

4. Evaluación diagnós�ca

Frente a este paciente planteamos en primer lu‐
gar  un  síndrome  convulsivo  de  e�ología  infec‐
ciosa  por  la  presencia  de  cefalea,  vómitos, 
fiebre,  convulsiones  y  alteraciones  conductua‐
les,  nosológicamente  a  descartar  una meningo‐
encefali�s  bacteriana  vs.  viral,  la  cual  lleva  al 
paciente  a  un deterioro de  la  conciencia  y  a  in‐
tubación  orotraqueal  posterior  con  sedoanalge‐
sia  asociada,  que  conjuntamente  con  el  grado 
de  deshidratación  presente,  conduce  a  hipoten‐
sión  arterial  que  ameritó  apoyo  de  volumen  y 
aminas.  Dicho  estado  de  hipoperfusión  y  deshi‐
dratación se expresó por  la presencia de oligoa‐
nuria.  En  este  paciente  también  se  planteó  la 
posibilidad de neumonía aspira�va por los datos 
encontrados al examen �sico.

Se realizó la estabilización del paciente desde el 
punto  de  vista  del medio  interno  y  cardiorespi‐
ratorio a  la  llegada a  la UCI, acoplándose a ven‐
�lador  Evita  en  Modo  Presión  control.  Se 
descartó a través de la clínica y TAC la presencia 
de  síndrome  de  hipertensión  endocraneana,  lo 
que  permi�ó  la  realización  de  punción  lumbar 
para  descartar  e�ología  bacteriana,  viral,  micó‐
�cas, tuberculosa.

4.1 Diagnós�co diferencial

4.1.2 Encefali�s por Virus Herpes Simple (VHS)

Sus manifestaciones son fiebre y cefalea, gene‐

ralmente  con  crisis  convulsivas,  alteración  del 
nivel  de  conciencia  y  del  comportamiento,  cua‐
dro confusional o signos focales (9, 10). La prue‐
ba  de  neuroimagen  más  sensible  es  la  RM 
cerebral y muestra hiperseñal en T2 en los lóbu‐
los temporal y/o frontal. En nuestro paciente se 
tuvo  en  consideración  y  se  inició  tratamiento 
an�viral descartándose  con  los marcadores  rea‐
lizados.  Existen otras  variedades  de  virus  como 
Citomegalovirus, Enterovirus, Herpes Zoster,  etc 
que entraron en la discusión de nuestro caso. 

4.1.3 Toxoplasmosis

La  toxoplasmosis  cerebral  es  una  infección 
oportunista y este caso clínico con la sintomato‐
logía epilép�ca, cefalea, fiebre se incluyó en los 
posibles  diagnós�co  descartándose  posterior‐
mente.

4.1.4 Meningoencefali�s Micó�cas

Existen  diferentes  micosis  sistémicas  (H.  capsu‐
latum, Aspergillus, C. neoformans, Candida) que 
producen  infección  en  el  SNC  sin  embargo,  se 
deben  sospechar  en  paciente  inmunodeprimi‐
dos,  que es  la población más  suscep�ble  y  son 
responsables  de  ME.  subagudas  y  crónicas.  En 
nuestro  paciente  no  se  detectaron  causas  apa‐
rentes de inmunosupresión referidas por lo que 
no se trató con an�micó�co desde su recepción 
en UCI, sin embargo el germen aislado en nues‐
tro caso fue una especie de Candida.

Se  conoce que dentro de  todas  las especies de 
Candida, las C. albicans son las que con más fre‐
cuencia  afectan  al  SNC  (11). Aunque ha habido 
un  incremento  en  las  infecciones  causadas  por 
Candida  tropicalis  (12,  13)  y Candida  parapsilo‐
sis (13, 14), la C. albicans suele cursar con ence‐
fali�s  por  múl�ples  microabscesos 
intraparenquimatosos  secundarios  a  vasculi�s. 
Debe  sospecharse  siempre  que  simultáneamen‐
te exista candidiasis cutánea y o�álmica.

5. Intervención terapéu�ca

El  tratamiento  empírico  impuesto,  posterior  al 
proceder,  se  basó  en  la  asociación  de  merope‐
nem más vancomicina, aciclovir y dexametasona 
cubriendo  las  posibles  etología más  frecuentes 
(  bacterianas  y  virales)  y  teniendo en  cuenta  la 
sintomatología  subaguda,  la  epidemiología  de 
haber  visitado  lugares  de  la  costa  del  Ecuador 



10

Expósito Lara y Durán Gil revistas.espoch.edu.ec/index.php/cssn

donde  son  frecuentes  otras  enfermedades  vira‐
les causantes de meningoencefali�s.

Previa a la administración de la terapéu�ca an�‐
viral  y  an�bió�ca  se  tomaron muestras  para  la 
realización  de  hemocul�vos,  biometría,  función 
renal,  hepá�ca,  �empos  de  coagulación  y  pa‐
quetas, gasometría e  ionograma, procalcitonina, 
punción lumbar (citoquímico, Gram,. KOH, Tinta 
china, cul�vo y an�biograma), cul�vos de secre‐
ción  traqueal,  HIV,  VDRL,  IGM  e  IGM  dengue, 
herpes simple, chikungunya, STORCH. En espera 
de  los  resultados  de  laboratorio,  se manejó  en 
UCI el estado hemodinámico,  lográndose re�rar 
progresivamente en 72 horas, el apoyo de vaso‐
ac�vos con recuperación de la función renal. Te‐
niendo  en  cuenta  que  la  imagen  de  la  TAC 
indicaba  ligero  edema  cerebral  en  región  tem‐
poral biateral, se decide descartar otros proceso 
expansivos  (abscesos,  hidrocefalias,  neoplasias 
etc) con el uso de RM cerebral, donde se emite 
el mismo  diagnós�co  de  edema  cerebral  en  di‐
chas áreas bitemporales sin otros hallazgos. Este 
estudio permi�ó más  seguridad para el destete 
ven�latorio futuro.

6. Seguimiento y resultados

6.1. Ingreso en UCI

Hb  16.8,  Htc  50.3,  Plaquetas  227000,  Leucoci‐
tos 15700, Neutrófilos 93.8%, Tp 16, TTp 32 seg, 
INR 1.32, Glucosa 134 mg/dl, Crea�nina 2.4 mg/
dl,  K  3.89,  Na  155,  Ca  8,  Cl  117.8,  TGO  53.9, 
TGP 75,  FosfatasaT Alcalina 92.2,  LDH 1029,  Tri‐
glicéridos 152.1, Colesterol 176, BT 1.1, BD 0.47, 
BI 0.63, Proteínas Totales 7.2, Albúmina 3.2 g/dl, 
Amilasa 621, Lipasa 81.7, Aglu�naciones febriles 
somá�co nega�vo, flagelar h nega�vo, para�fico 
a–b nega�vo, proteus ox 19 nega�vo.

6.2. A las 72 horas

Hb  13.9,  Htc  42.1,  Plaquetas  163000,  Leucoci‐
tos  9590,    N  94.3,  Tp  15,  TTp  38  seg,  INR  1.26, 
Glucosa  175,  Crea�nina  1.24,  176  BT  0.34, 
BD 0.15, BI 0.19, TGO 36.8, TGP 70, Electrolitos 
K 4.29, Na 154, Ca 8.4.

Dengue  IGM  +,  IGG  nega�vo,  Chikungunya 
IgM e IgG nega�vo, VIH no reac�vo, VDRL no re‐
ac�vo, STORCH nega�vo.

Líquido cefalorraquídeo  (LCR):  cocos Gram posi‐

�vo 0‐1 x campo, células epiteliales 0‐1, leucoci‐
tos  50  x  campo,  bacterias  0‐1  x  campo, 
glucosa 112, proteínas 91.7, BAAR nega�vo.

Secreción  traqueal:  células  epiteliales  6‐8  x 
campo,  leucocitos  25‐30  x  campo,  bacterias  10‐
15  x  campo,  eritrocitos  40‐50  x  campo, 
levaduras  nega�vo,  KOH  nega�vos,  Gram: 
bacilos  Gram  nega�vos  6‐8  x  campo,  cocos 
Gram posi�vo 3‐4 x campo.

6.3. A las 96 horas

Microbiológico de LCR: cul�vo sin desarrollo de 
bacterias  en  72  horas,  se  aisla    Candida  krusei 
con  35000 UFC/ml.  Resistente  a  fluconazol,  flu‐
xitozina. Sensible a caspofungina y voriconazol.

Secreción Traqueal: cul�vo germen 1: Estafiloco‐
co epidermidis  80000 UFC/ml,  sensible a  vanco‐
micina,  germen  2:  Candida  krusei  con 
35000 UFC/ml,  resistente  a  fluconazol,  fluxitozi‐
na, sensible a caspofungina y voriconazol. 

Hemocul�vo  (vía  central)  sin  desarrollo  de  bac‐
terias en 7 días.

Hemocul�vo  (femoral)  sin  desarrollo  de  bacte‐
rias en 7 días.

TAC  simple  de  tórax:  ligero  infiltrado  inflamato‐
rio en  las bases, mínimo derrame pleural bilate‐
ral.

TAC  simple  de  cráneo:  imágenes  suges�vas  de 
enfermedad  cerebro  vascular  isquémica  en  eta‐
pa subaguda, signos de ligero edema cerebral.

RM Cerebral: edema en la corteza temporal bila‐
teral, no se descarta evento isquémico agudo.

Se fue dirigiendo la terapéu�ca según se obtení‐
an  los  resultados de  laboratorio,  a  las 72 horas 
se  re�ró  la  Vancomicina  por  tener  una  �nción 
Gram  nega�va,  y  se  confirmó  con  los  cul�vos 
nega�vos  de  LCR,  hemocul�vos  y  de  secreción 
traqueal,  que  aunque  aislaron  Estafilococo  epi‐
dermidis,  asumimos  que  cons�tuyó  una  conta‐
minación,  no  obstante  se  encontraba  con 
meropenem  jus�ficando  el  resultado  del  Gram 
en  secreciones  traqueal.  Posteriormente  con  la 
nega�vización  de  los  resultados  de  las  inmuno‐
globulinas an�virales y al evidenciar la presencia 
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de  Candida krusei en dos focos, el respiratorio y 
en  el  SNC,  se  decidió  suspender  el  an�viral,  y 
cubrir con fluconazol a pesar de la resistencia en 
el cul�vo hasta obtener a las 72 horas el vorico‐
nazol, an�micó�co específico.

Frente  a  un  paciente  con  síndrome meníngeos 
de e�ología  infecciosa,  el médico  se enfrenta a 
un reto mayor para descartar las posibles e�olo‐
gías,  siendo  la  de  origen  micó�co  menos  fre‐
cuente y menos pensada.

7. Discusión

Realizando un diagnós�co diferencial en nuestro 
paciente  donde  la  sintomatología  subaguda 
puede deberse a ME bacteriana modificada por 
an�bió�cos, de e�ología  tuberculosa,  viral  y  so‐
bretodo micó�ca en pacientes de riesgo, se hizo 
necesario descartar  todas  estas  e�ologías  a  tra‐
vés  del  estudio  del  LCR  y  pruebas  de  laborato‐
rios anteriormente comentadas.

Las ME bacterianas  se  caracterizaron por  la  clá‐
sica clínica de fiebre, rigidez de nuca y alteracio‐
nes  del  estado  de  consciencia  aunque  varios 
estudios  indican  que  solo  el  44%  de  los  casos 
presenta  dicha  sintomatología  (5).  Las  caracte‐
rís�cas  del  LCR,  la  �nción  de  Gram,  BAAR,  nos 
brinda  una  orientación  diagnós�ca.  Debemos 
tener  presente  que  una  terapéu�ca  an�bió�ca 
mal  impuesta,  puede modificar  el  curso  clínico 
de  la  enfermedad  y  dificultar  la  interpretación 
clínica.

La  ME  subaguda  por  excelencia  está  causada 
por micobacterias  y  se  considera  como  una  ur‐
gencia  neurológica,  pues  el  retraso  tanto  en  su 
sospecha  diagnós�ca  como  en  el  inicio  de  su 
tratamiento  conlleva  una  elevada  morbi‐morta‐
lidad (6).

Aproximadamente el 1% de  los casos que pade‐
cen  tuberculosis  se  complica  con meningi�s  tu‐
berculosa,  tuberculomas,  afectación 
mielorradicular  (mal  o  enfermedad de  Po�).  La 
presentación  clínica  de meningi�s  es  la  de ma‐
yor  mortalidad  de  las  dis�ntas  presentaciones 
de tuberculosis (6, 7,8).

El  líquido  cefalorraquídeo muestra  una  presión 
aumentada  aunque puede  ser  normal,  pleocito‐
sis  de  predominio  mononuclear,  hiperproteino‐

rraquia  y  glucosa  disminuida.  En  un  10‐20% de 
casos,  los valores de glucosa y/o proteínas pue‐
den  ser  normal.  Si  el  LCR  se  ob�ene  temprana‐
mente,  puede  observarse  predominio 
polimorfonuclear o eosino�lico (8).

La Candida krusei es bien conocido como un pa‐
tógeno  fúngico  para  pacientes  con  neoplasias 
hematológicas y para  receptores de  trasplantes. 
U�lizando  la base de datos ARTEMIS An�fungal 
Surveillance Program (15),  los autores revisaron 
un  registro de  aislamiento por  colonias de Can‐
dida,  donde  se  aislaron  porcentajes muy  bajos 
de colonias de C. krusei para valorar la suscep�‐
bilidad  invitro  frente  al  Voriconazol.  Los  datos 
respecto  a  América  La�na  reflejaron  que  de 
19 079 colonias de Candida, cerca del 1 % cons‐
�tuye  colonias  de C.  krusei  y  de  estas  colonias. 
En  Ecuador,  en  13  (0,5%)  de  2009 muestras  se 
aislaron islotes de C. krusei (15), como se puede 
observar  la  incidencia  es  significa�vamente  ba‐
ja.

Sin embargo en ar�culos  revisados desde  la dé‐
cada  del  90,  se  reporta  un  aumento  en  la  inci‐
dencia  de  esta micosis  en pacientes  ingresados 
en  salas  de  hematología,  con  estadís�cas  que 
sugieren  que  ha  incrementado  desde  un  5% 
hasta  un  10%  (16),  por  lo  que  tenemos que  te‐
ner presente en esta era de an�bió�cos, su uso 
indiscriminado  y  las  inmunosupresiones  transi‐
torias  pueden  ser  los  factores  de  riesgos  que 
predisponen a una  invasión micó�ca en pacien‐
tes graves.

8. Conclusiones

• Las  meningoencefali�s  micó�cas  siempre  de‐
ben ser consideradas e  incluidas en  las posibi‐
lidades diagnós�cas.

• Una e�ología debido a   Candida krusei se des‐
cribe en muchos trabajos según la bibliogra�a 
revisada,  por  lo  que debemos  tenerla  presen‐
te  conjuntamente  con  la  resistencia  al  fluco‐
nazol que posee.
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