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Introduccién

En Espafialainfeccion tubercul osa contintia siendo un pro-
blema de salud publica; asi 1o demuestran tasas deincidenciay
prevalenciamuy superiores alas de paises desarrollados. un RAI
(riesgo anual de infeccion o proporcion de poblacion que sera
infectada en 1 afio) 20 veces superior a de Holanday un por-
centgje de poblacion infantil infectada a los 14 afios 100 veces
mayor que en este pais.

Las razones de esta altaincidencia no han sido estudiadas
suficientemente; en Estados Unidos, donde los casos de tuber-
culosis en menores de 5 afios aumentaron un 39% entre 1987 y
1990, se han determinado tres factores: coinfeccion tuberculo-
sisy SIDA, incremento de inmigrantes procedentes de paises
con alta prevalencia de tuberculosis y deterioro en el funciona-
miento de los Servicios de Salud Pablica®?.

Lainfeccion tuberculosadel sistemanervioso central (SNC)
representa un 6-20% de las tubercul osis extrapulmonares4, El
reconocimiento precoz, aveces muy dificil a inicio del cuadro,
y laadministracion de tratamiento adecuado determinan un me-
nor nimero de secuelas y un descenso significativo de lamor-
talidad®.

Se presenta un paciente de 5 afios en €l que la primera ma-
nifestacion de neurotubercul osis fue una hemiparesia facial
derechacon disartriay agnosia verba de breve duracion (12 ho-
ras) compatible con un accidente isquémico transitorio (AIT).
El AIT esun cuadro raro en lainfanciaen el que las enferme-
dades vasculares cerebrales, y de ellas |as de etiologiainfeccio-
sa, son la causa més frecuente en el paciente sin patol ogia car-
diovascular de basei9. En nuestro caso |a resonancia magnéti-
ca (RM) demostré un tuberculoma solitario supratentorial que
evoluciond hacia la calcificacion tras tratamiento.

Caso clinico

Vardn de 5 afios que consulta por presentar desde una hora
antes desviacion de la comisura buca hacialaizquierday difi-
cultad en la articulacion de las palabras. Desde 48 horas antes
presentaba cuadro febril, diagnosticado por su médico de amig-
dalitis, en tratamiento con amoxicilina-clavulanico y paraceta-
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Neurotuberculosis: Tuberculoma
supratentorial solitario y meningitis
en un nino de 5 anos

Figura 1. Corte coronal medio que muestra en las imagenes potenciadas
T2 una zona de hipersefial a nivel temporobasal izquierdo de unos 2 cm
de diametro.

mol. No existian antecedentes personales ni familiares de inte-
rés.

Laexploracion fisicamostraba, en ese momento, un paciente
afebril con buen estado general, destacando Unicamente una dis-
creta hiperemiafaringeay una sutil desviacion de la comisura
buca hacialaizquierda (no ptosis, mimicafacial conservada, le
eraposible silbar), junto a disartriay agnosia verbal de poca
expresividad clinica. Laanaliticafue normal savo VSG de 48
mm.

La sintomatol ogia neurol gica desaparecié en las siguientes
12 horas. Tres dias después referia cefaleafronta y persistian pi-
cos febriles por o que se decidio su ingreso. Presentaba un peso
de 23 kg (P90), tallade 115’5 cm (P90-95), T@axilar de 38'4°C,
TA de 90/50 mmHg (P25-50) y exploracion fisica normal.

Exploraciones complementarias. hemogramay bioguimica
sanguinea normal, VSG:55 mm. Laradiografia de térax mos-
traba unaimagen de condensacion a nivel de segmento interno
de I16bulo medio. El Mantoux fue positivo con induracion de 23
mm. Se realiz6 puncion lumbar obteniendose un liquido claro
con 640 leucocitos/mm? (95% mononucleares), glucosa 36 mg/dl
(glucemia de 96 mg/dl) y albumina de 800 mg/dl; BAAR en
LCR negativo, adenosina desaminasa (ADA) 498 U/L (N <5
U/L). El cultivo de Lowenstein en jugo géstrico y LCR resulto
negativo. LaRM cranea mostré a nivel de region temporoba:
sal izquierda una zona de aproximadamente 2 cm, hiperintensa
en T2 (Fig. 1) e hipointensaen T1, sugestiva de tuberculoma;
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Figura 2. Control alos4 meses de tratamiento, imagenes potenciadas T2,
anivel delacisuradelaarteria cerebral mediaizquierda se visualiza ain
un pequefio resto del tuberculoma en vias de calcificacion.

tras la administracion de contraste paramagnético se observa-
ba realce meningeo locdizado en lascisuras de Silvio y delaar-
teria cerebral media.

Establecido &l diagndstico de neurotuberculosis seinicio tra-
tamiento con cuatro frmacos (isoniacida, rifampicina, pirazi-
namiday estreptomicina) |os dos primeros meses, junto con cor-
ticoides orales durante seis semanas (prednisona 2 mg/kg/dia).
El paciente quedd afebril alos 12 dias de iniciar la medica-
cion. Continud con tratamiento triple hasta el cuarto mesen el
que se objetivo la buena evolucion del tuberculoma (Fig. 2).
Completd un afio de tratamiento con isoniaciday rifampicina,
laRM mostraba en ese momento una ca cificacion completa del
granulomatemporobasal izquierdo (Fig. 3).

La evolucion clinica, los controles analiticos, audiometria,
exploracion oftalmoldgicay cociente intelectual han sido nor-
males durante €l seguimiento.

Se identificd la fuente de contagio en una amiga de lama-
dre que permanecia varias horas diariamente en su domicilio.

Discusion

Lainfeccidn tuberculosa de SNC se considera una compli-
cacion postprimaria precoz (entre 2y 12 meses después delain-
feccion primaria). A partir de una diseminacion hemat6gena se
produciria una siembra de bacilos a nivel parameningeo (focos
de Rich), desde ahi pueden ocurrir distintas posibilidades. rup-
turaaespacio meningeo y meningitis secundaria, vasculitisein-
farto cerebral, bloqueo de lacirculacion de LCR e hidrocefalia,
formacion de un granuloma tubercul 0so en parénquima cerebral
(tuberculoma) y, por Ultimo, reacciones de hipersensibilidad de-
sencadenadas por |as proteinas tubercul 0sas que provocarian le-
siones desmielinizantes®12, En nifios, especialmente menores
de 2 afios, lainmadurez del sistemainmune (quimiotaxis de-
fectuosa de monocitos y macr6fagos, reconocimiento inade-
cuado de los antigenos tubercul osos por células T, etc.) hace po-
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Figura 3. Control & finalizar tratamiento, corte corona en T2 que evidencia
presencia de calcio (sefial hipointensa) a nivel temporobasal izquierdo,
resto del parénquima, cisuras, ventriculosy fosa posterior sin alteraciones.

co eficaz larespuesta celular del huésped y aumentael riesgo de
enfermedad tubercul osa, especialmente extrapulmonar®3),

Aunque en estadios avanzados de neurotuberculosis suelen
aparecer signos y sintomas neurol égicos evidentes (rigidez de
nuca, convulsiones, signos piramidal es, hemiparesia, hipoto-
niay afectacion de pares cranedes, sobretodo 11, 111, 1V y VII),
en las fases iniciales pueden ser inespecificos, como ocurrid
€en nuestro caso que Unicamente presentd una breve sintomato-
logia compatible con un AIT anivel de las ramas superficides
de la arteria cerebral media probablemente secundario avas-
culitis.

Laradiografia de térax es patol 6gica hasta en el 85-90%
de los pacientes®9 y el Mantoux negativo en el 40-50% de los
casos, |o que se relaciona con mayor severidad y peor pronosti-
co de la enfermedad@5.14),

El diagndstico de neurotubercul osis se basa en criterios mi-
crobioldgicos y clinicos®:

- Caso microbioldgico (uno de los siguientes): aislamiento
del bacilo tuberculoso en LCR; o bien aidamiento del bacilo en
otro lugar, junto a signos o sintomas neuroldgicosy LCR alte-
rado o TAC/RM compdtible.

- Caso clinico (signos o sintomas neurol dgicos y dos de los
siguientes): contacto tubercul oso identificado, Mantoux positi-
vo, alteracion compatible en el LCR, hallazgos en el TAC/RM
compatibles. Nuestro paciente cumplia estos Gltimos.

Actuamente, los progresos en biologiamolecular han abier-
to nuevas perspectivas en la estrategia diagnostica de enferme-
dad tuberculosa mediante la aplicacion de técnicas de reaccion
de cadena de polimerasa (RCP) a muestras de esputo 0 sangre.
A pesar del alto coste, su sensibilidad (95-100%) y especifici-
dad (83-85%) hacen de ellas un método Util en los casos de di-
ficil diagnostico o en los que éste debe ser establecido precoz-
mente (inmunodeprimidos, neonatos, formas extrapulmonares
con PPD negativo)s.16),
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En los estudios de neuroimagen, la TAC se muestra menos
sensible para detectar lesiones tuberculosas de SNC), LaRM,
sin embargo, brinda una amplia informacidn que permite dis-
tinguirs-20);

- Meningitis tubercul osa: las imagenes potenciadasen T1
y tras la administracion de gadolinio muestran intensificacion
anorma delas meninges, generalmente més evidente anivel de
cisternas basales.

- Tuberculomas: el granuloma no caseoso aparece hipoin-
tenso en T1 e hiperintenso en T2 y traslaadministracion de con-
traste; el granuloma caseoso con caseificacion sdlida aparece hi-
po-isointenso en T1y T2, asociado a un grado variable de ede-
ma perilesional que se muestra hiperintenso en T2; el granulo-
ma caseos0 con caseificacion liquida se muestra hipointenso cen-
tralmente en T1 e hiperintenso con un anillo perilesional hi-
pointenso en T2; ladiseminacion miliar, generalmente, no esvi-
sible en laimagen convenciona spin-eco, pero tras contraste
aparecen como lesiones multiples pequefias y homogéneas hi-
perintensasen T1.

- Signos de curacion: desaparicion total de las alteraciones
iniciales, lesiones no progresivas de encefalomalaciacon o sin
cacificacion (las zonas cal cificadas aparecen como areas hi-
pointensasen T1y T2). El diagndstico diferencia delasima
genesde TAC y RM incluye infeccidon micética de SNC, neu-
rocigticercosis, sarcoidosis y neoplasias®’19),

En nuestro paciente se objetivd un Gnico tuberculoma tem-
porobasal izquierdo con afectacion meningea localizada que evo-
luciond hacialaresolucion total de la meningitisy la calcifi-
cacion del granuloma cerebral. Los tuberculomas solitarios son
raros en los nifios, yaque lainfeccion tuberculosadel SNC afec-
taen el 70-80% de |os casos a nifios menores de 5 afios* 7910 y
con esta edad son més frecuentes | os tuberculomas multiples®1),

El tratamiento recomendado se basa en terapiatriple o cu&
druple los dos primeros meses, con o sin corticoides las 4-6 se-
manasiniciaes, seguido de terapia doble durante un minimo de
12 meses.2), | os corticoides mejoran laevolucion y disminu-
yen lamortalidad de los casos moderados y severos?2); ac-
tuarian suprimiendo la actividad de los macréfagosy reducien-
do la produccion de citoquinas y dxido nitrico que se compor-
tan como toxicos neuronales13), Su empleo se considerd ade-
cuado en nuestro caso por la afectacion meningeay parenqui-
matosa.

El tratamiento quirurgico se reserva paralos casos de hi-
drocefaliay tuberculomas que no responden a tratamiento mé-
dico®9.

Lamortaidad varia seguin las series entre un 2 y un 2096346
9, Un 20-80% de los pacientes (dependiendo del estadio clini-
co) sufriran secuelas: retraso mental (40-60%), hipotonia (40-
60%), epilepsia (40-50%), hemiplejia e hipopituitarismo (20%),
hidrocefalia (12-32 %) y sorderaneurosensorial (12-17%)(©929),
El diagnéstico y tratamiento precoces podrian explicar lafavo-
rable evolucion de nuestro paciente.

Como conclusiones destacamos las caracteristicas peculia-
res de nuestro caso por lainhabitual localizacion del tubercu-
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loma, |a escasa expresividad clinicay su buena evolucion.
Subrayamos laimportancia de establecer el diagndstico de for-
ma precoz y derealizar TAC o RM d paciente con signos neu-
rol6gicos sutiles y sospecha de tuberculosis, aunque el LCR sea
normal.
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