
Introducción
En España la infección tuberculosa continúa siendo un pro-

blema de salud pública; así lo demuestran tasas de incidencia y
prevalencia muy superiores a las de países desarrollados: un RAI
(riesgo anual de infección o proporción de población que será
infectada en 1 año) 20 veces superior al de Holanda y un por-
centaje de población infantil infectada a los 14 años 100 veces
mayor que en este país(1).

Las razones de esta alta incidencia no han sido estudiadas
suficientemente; en Estados Unidos, donde los casos de tuber-
culosis en menores de 5 años aumentaron un 39% entre 1987 y
1990, se han determinado tres factores: coinfección tuberculo-
sis y SIDA, incremento de inmigrantes procedentes de países
con alta prevalencia de tuberculosis y deterioro en el funciona-
miento de los Servicios de Salud Pública(2).

La infección tuberculosa del sistema nervioso central (SNC)
representa un 6-20% de las tuberculosis extrapulmonares(3,4). El
reconocimiento precoz, a veces muy difícil al inicio del cuadro,
y la administración de tratamiento adecuado determinan un me-
nor número de secuelas y un descenso significativo de la mor-
talidad(5-9).

Se presenta un paciente de 5 años en el que la primera ma-
nifestación de neurotuberculosis fue una hemiparesia facial
derecha con disartria y agnosia verbal de breve duración (12 ho-
ras) compatible con un accidente isquémico transitorio (AIT).
El AIT es un cuadro raro en la infancia en el que las enferme-
dades vasculares cerebrales, y de ellas las de etiología infeccio-
sa, son la causa más frecuente en el paciente sin patología car-
diovascular de base(10). En nuestro caso la resonancia magnéti-
ca (RM) demostró un tuberculoma solitario supratentorial que
evolucionó hacia la calcificación tras tratamiento.

Caso clínico
Varón de 5 años que consulta por presentar desde una hora

antes desviación de la comisura bucal hacia la izquierda y difi-
cultad en la articulación de las palabras. Desde 48 horas antes
presentaba cuadro febril, diagnosticado por su médico de amig-
dalitis, en tratamiento con amoxicilina-clavulánico y paraceta-

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

La exploración física mostraba, en ese momento, un paciente
afebril con buen estado general, destacando únicamente una dis-
creta hiperemia faríngea y una sutil desviación de la comisura
bucal hacia la izquierda (no ptosis, mímica facial conservada, le
era posible silbar), junto a disartria y agnosia verbal de poca
expresividad clínica. La analítica fue normal salvo VSG de 48
mm.

La sintomatología neurológica desapareció en las siguientes
12 horas. Tres días después refería cefalea frontal y persistían pi-
cos febriles por lo que se decidió su ingreso. Presentaba un peso
de 23 kg (P90), talla de 115’5 cm (P90-95), Tª axilar de 38’4ºC,
TA de 90/50 mmHg (P25-50) y exploración física normal. 

Exploraciones complementarias: hemograma y bioquímica
sanguínea normal, VSG:55 mm. La radiografía de tórax mos-
traba una imagen de condensación a nivel de segmento interno
de lóbulo medio. El Mantoux fue positivo con induración de 23
mm. Se realizó punción lumbar obteníendose un líquido claro
con 640 leucocitos/mm3 (95% mononucleares), glucosa 36 mg/dl
(glucemia de 96 mg/dl) y albúmina de 800 mg/dl; BAAR en
LCR negativo, adenosina desaminasa (ADA) 49’8 U/L ( N < 5
U/L). El cultivo de Löwenstein en jugo gástrico y LCR resultó
negativo. La RM craneal mostró a nivel de región temporoba-
sal izquierda una zona de aproximadamente 2 cm, hiperintensa
en T2 (Fig. 1) e hipointensa en T1, sugestiva de tuberculoma;
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NOTA CLINICA

Figura 1. Corte coronal medio que muestra en las imágenes potenciadas
T2 una zona de hiperseñal a nivel temporobasal izquierdo de unos 2 cm
de diámetro.



tras la administración de contraste paramagnético se observa-
ba realce meníngeo localizado en las cisuras de Silvio y de la ar-
teria cerebral media.

Establecido el diagnóstico de neurotuberculosis se inició tra-
tamiento con cuatro fármacos (isoniacida, rifampicina, pirazi-
namida y estreptomicina) los dos primeros meses, junto con cor-
ticoides orales durante seis semanas (prednisona 2 mg/kg/día).
El paciente quedó afebril a los 12 días de iniciar la medica-
ción. Continuó con tratamiento triple hasta el cuarto mes en el
que se objetivó la buena evolución del tuberculoma (Fig. 2).
Completó un año de tratamiento con isoniacida y rifampicina,
la RM mostraba en ese momento una calcificación completa del
granuloma temporobasal izquierdo (Fig. 3).

La evolución clínica, los controles analíticos, audiometría,
exploración oftalmológica y cociente intelectual han sido nor-
males durante el seguimiento.

Se identificó la fuente de contagio en una amiga de la ma-
dre que permanecía varias horas diariamente en su domicilio.

Discusión
La infección tuberculosa de SNC se considera una compli-

cación postprimaria precoz (entre 2 y 12 meses después de la in-
fección primaria). A partir de una diseminación hematógena se
produciría una siembra de bacilos a nivel parameníngeo (focos
de Rich), desde ahí pueden ocurrir distintas posibilidades: rup-
tura a espacio meníngeo y meningitis secundaria, vasculitis e in-
farto cerebral, bloqueo de la circulación de LCR e hidrocefalia,
formación de un granuloma tuberculoso en parénquima cerebral
(tuberculoma) y, por último, reacciones de hipersensibilidad de-
sencadenadas por las proteínas tuberculosas que provocarían le-
siones desmielinizantes(11,12). En niños, especialmente menores
de 2 años, la inmadurez del sistema inmune (quimiotaxis de-
fectuosa de monocitos y macrófagos, reconocimiento inade-
cuado de los antígenos tuberculosos por células T, etc.) hace po-

co eficaz la respuesta celular del huésped y aumenta el riesgo de
enfermedad tuberculosa, especialmente extrapulmonar(13).

Aunque en estadios avanzados de neurotuberculosis suelen
aparecer signos y síntomas neurológicos evidentes (rigidez de
nuca, convulsiones, signos piramidales, hemiparesia, hipoto-
nía y afectación de pares craneales, sobre todo II, III, IV y VII),
en las fases iniciales pueden ser inespecíficos, como ocurrió
en nuestro caso que únicamente presentó una breve sintomato-
logía compatible con un AIT a nivel de las ramas superficiales
de la arteria cerebral media probablemente secundario a vas-
culitis.

La radiografía de tórax es patológica hasta en el 85-90%
de los pacientes(3,6) y el Mantoux negativo en el 40-50% de los
casos, lo que se relaciona con mayor severidad y peor pronósti-
co de la enfermedad(3,6,14).

El diagnóstico de neurotuberculosis se basa en criterios mi-
crobiológicos y clínicos(6):

- Caso microbiológico (uno de los siguientes): aislamiento
del bacilo tuberculoso en LCR; o bien aislamiento del bacilo en
otro lugar, junto a signos o síntomas neurológicos y LCR alte-
rado o TAC/RM compatible.

- Caso clínico (signos o síntomas neurológicos y dos de los
siguientes): contacto tuberculoso identificado, Mantoux positi-
vo, alteración compatible en el LCR, hallazgos en el TAC/RM
compatibles. Nuestro paciente cumplía estos últimos.

Actualmente, los progresos en biología molecular han abier-
to nuevas perspectivas en la estrategia diagnóstica de enferme-
dad tuberculosa mediante la aplicación de técnicas de reacción
de cadena de polimerasa (RCP) a muestras de esputo o sangre.
A pesar del alto coste, su sensibilidad (95-100%) y especifici-
dad (83-85%) hacen de ellas un método útil en los casos de di-
fícil diagnóstico o en los que éste debe ser establecido precoz-
mente (inmunodeprimidos, neonatos, formas extrapulmonares
con PPD negativo)(15,16).
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Figura 2. Control a los 4 meses de tratamiento, imágenes potenciadas T2,
a nivel de la cisura de la arteria cerebral media izquierda se visualiza aún
un pequeño resto del tuberculoma en vías de calcificación.

Figura 3. Control al finalizar tratamiento, corte coronal en T2 que evidencia
presencia de calcio (señal hipointensa) a nivel temporobasal izquierdo,
resto del parénquima, cisuras, ventrículos y fosa posterior sin alteraciones.



En los estudios de neuroimagen, la TAC se muestra menos
sensible para detectar lesiones tuberculosas de SNC(17). La RM,
sin embargo, brinda una amplia información que permite dis-
tinguir(18-20):

- Meningitis tuberculosa: las imágenes potenciadas en T1
y tras la administración de gadolinio muestran intensificación
anormal de las meninges, generalmente más evidente a nivel de
cisternas basales.

- Tuberculomas: el granuloma no caseoso aparece hipoin-
tenso en T1 e hiperintenso en T2 y tras la administración de con-
traste; el granuloma caseoso con caseificación sólida aparece hi-
po-isointenso en T1 y T2, asociado a un grado variable de ede-
ma perilesional que se muestra hiperintenso en T2; el granulo-
ma caseoso con caseificación líquida se muestra hipointenso cen-
tralmente en T1 e hiperintenso con un anillo perilesional hi-
pointenso en T2; la diseminación miliar, generalmente, no es vi-
sible en la imagen convencional spin-eco, pero tras contraste
aparecen como lesiones múltiples pequeñas y homogéneas hi-
perintensas en T1.

- Signos de curación: desaparición total de las alteraciones
iniciales, lesiones no progresivas de encefalomalacia con o sin
calcificación (las zonas calcificadas aparecen como áreas hi-
pointensas en T1 y T2). El diagnóstico diferencial de las imá-
genes de TAC y RM incluye infección micótica de SNC, neu-
rocisticercosis, sarcoidosis y neoplasias(17,18).

En nuestro paciente se objetivó un único tuberculoma tem-
porobasal izquierdo con afectación meníngea localizada que evo-
lucionó hacia la resolución total de la meningitis y la calcifi-
cación del granuloma cerebral. Los tuberculomas solitarios son
raros en los niños, ya que la infección tuberculosa del SNC afec-
ta en el 70-80% de los casos a niños menores de 5 años(4,7,9,17) y
con esta edad son más frecuentes los tuberculomas múltiples(6,17).

El tratamiento recomendado se basa en terapia triple o cuá-
druple los dos primeros meses, con o sin corticoides las 4-6 se-
manas iniciales, seguido de terapia doble durante un minimo de
12 meses(21,22). Los corticoides mejoran la evolución y disminu-
yen la mortalidad de los casos moderados y severos(23-25); ac-
tuarían suprimiendo la actividad de los macrófagos y reducien-
do la producción de citoquinas y óxido nítrico que se compor-
tan como tóxicos neuronales(11,13). Su empleo se consideró ade-
cuado en nuestro caso por la afectación meníngea y parenqui-
matosa.

El tratamiento quirúrgico se reserva para los casos de hi-
drocefalia y tuberculomas que no responden a tratamiento mé-
dico(1,9).

La mortalidad varía según las series entre un 2 y un 20%(3,4,6-

9). Un 20-80% de los pacientes (dependiendo del estadio clíni-
co) sufrirán secuelas: retraso mental (40-60%), hipotonía (40-
60%), epilepsia (40-50%), hemiplejía e hipopituitarismo (20%),
hidrocefalia (12-32 %) y sordera neurosensorial (12-17%)(6-9,26).
El diagnóstico y tratamiento precoces podrían explicar la favo-
rable evolución de nuestro paciente.

Como conclusiones destacamos las características peculia-
res de nuestro caso por la inhabitual localización del tubercu-

loma, la escasa expresividad clínica y su buena evolución.
Subrayamos la importancia de establecer el diagnóstico de for-
ma precoz y de realizar TAC o RM al paciente con signos neu-
rológicos sutiles y sospecha de tuberculosis, aunque el LCR sea
normal.
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