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Introduccién

Latuberculosis es una enfermedad difundida por todo el
mundo que contintia siendo un problema importante de salud
publicaen la edad pedidtricay una gran causa de morbimorta
lidad®. Uno de los factores que influyen en la mayor frecuen-
ciaenlainfanciaesel aumento delaTBC en lapoblacién adul-
ta, debido principamente alaelevadaincidenciade lainfeccidn
por VIH@3), |_a enfermedad tubercul osa afecta principalmente
al aparato respiratorio, pero en laedad pediatrica, y en particu-
lar en los menores de 5 afios, puede diseminarse por via hema
togena, tanto a pulmén como sistémicamente®.

Presentamos el caso de un nifio de 6 afos, con una enfer-
medad tubercul osa diseminada, en el que los antecedentes fa
miliaresy el déficit de inmunidad celular que presentd, nos hi-
z0 sospechar una enfermedad tuberculosaen el contexto de una
infeccion por VIH que luego no se demostré. Presentamos € ca
so apoyado por lasimégenes neurorradiol 6gicas.

Caso clinico

Var6n de 6 afios que desde hace 3 meses presentafiebre inter-
mitente, acompafiada de tos. En los dias previos a su ingreso,
empeoramiento progresivo con fiebre continua, disneay tem-
blor en los miembros inferiores.

Antecedentes familiares: Madre diagnosticada de hepatitis C.

Antecedentes personales; Perinatal normal. Sindrome de
Down. Retraso psicomotor. Sigue tratamiento homeopatico.
Cuatro meses antes de su ingreso contacto con enfermo tuber-
culoso bacilifero. Sele hizo un PPD que fue negativo.

Exploracion fisica: Peso: 17 kg (P =3 - 10). Talla: 107 cm
(P=3-10). FR: 45 rpm. TA:110-80. Mad estado genera. Mucosas
secas, mal relleno capilar, pulsos centrales y periféricos palpa-
bles. Cianosis central y periférica. Edema palpebral bilateral.
Faringe normal. Tonos ritmicos sin soplos. Respiracion irregu-
lar, tirgje subcostal e intercostal moderado, estertores crepitan-
tesfinos, difusosy bilaterales. Hepatomegalia de 4 cm. Sensorio
obnubilado (Glasgow 10 - 11/ 15). Pupilas isocéricas y nor-
morreactivas. Pares craneales normales. Fuerzay sensibilidad

Hospital General de Especiaidades Virgen de las Nieves.

Centro Materno-Infantil. Granada.

Correspondencia: Antonio Garcia Suarez. Unidad de Escolares Hospital Virgen
delas Nieves. Centro Materno-Infantil. Avenida de las Fuerzas Armadas s/n.
18014 Granada

Recibido: Marzo 1999

Aceptado: Junio 1999

708 A. Garcia Suérez y cols.

Neurotuberculosis: tuberculomas
multiples en un nifio de seis afos

de los miembros conservadas. ROT normales. Coordinacion y
marcha normales. Signos meningeos negativos.

Exploraciones complementarias: Gasometria venosa con Fi
0,0,21: p 02:16,9; pCO.: 31; pH: 7,4; EB: -4; Sat.0,:27%.
Gasometria arterial con Fi O, 0,4: pa02:80 ; paCO,: 33; pH:7,49;
EB:3; HCOs:25; Sat.0,:96%. Rx térax: Infiltrado intersticial bi-
lateral con patron enfisematoso. ECG y ecocardiografia:
Normales. Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia, serieroja
y plaguetas normales. VSG, PCR, ASLO, pruebas de coagula-
cidn y sedimento de orina: Normales. Bioquimica Normal.
Hemocultivo y serologias diversas Negativas. Factor reumatoi-
de, proteinograma e inmunoglobulinas séricas, C3, C4, IC cir-
culantes, al -antitripsina, ANA y ENAS Normales. Estudio de
poblaciones linfocitarias. LT 182 cel/microl, CD4 27, CD8 71,
CD3 115, NK 38, CD4/CD8 <1.

Evolucion: Con € diagndstico de neumopatiaintersticial in-
gresaen UCI trasiniciar tratamiento con antibioterapiay cor-
ticoterapia parenteral y oxigenoterapianasal continua se produ-
ce unaleve mejoriarespiratoriay de la depresion neuroldgica,
permaneciendo febril de formaintermitente.

Al séptimo dia aparecio bruscamente paresia de los miem-
bros superior e inferior izquierdos con ROT exaltados, reflejos
pupilares perezosos y pardlisis del sexto par craned izquierdo.
Serealiz6 un fondo de ojo que mostré un cuadro compatible con
edema de papilabilateral (sin tubérculos coroideos) y TAC cra-
nea que mostré unalesion ligeramente hiperdensa rodeada por
unalesion hipodensa que se extiende hasta la sustancia gris cor-
tical, sugestiva de tuberculoma. En la Rx térax se aprecia una
imagen de granulia pulmonar de granos finos. Seinicio trata:
miento tubercul ostético (isoniacida, rifampicina, piracinamida
y estreptomicing) y dexametasona que se sustituy6 por predni-
sona al séptimo dia. LaBAAR fue positivaen el jugo gastrico
en las 3 determinaciones y negativa en la orina.

Al diasiguiente se realizd RNM que mostré maltiples le-
siones menores de un centimetro que afectaban ala sustancia
gris cortical del hemisferio derecho, regiones taldmicas, ntcle-
os lenticulares y caudados bilaterales, tronco y ambos pedin-
culos cerebel 0sos, una extensa area de lesion cortico-subcorti-
cal parietooccipital derechay un engrosamiento localizado de
lamembrana ependimaria de ambos ventricul os laterales con di-
latacion de éstos y del tercer ventriculo (Figs. 1y 2).

Al tercer diadeiniciado el tratamiento, el paciente quedo
afebril. No se realizd puncion lumbar por negativa de la ma-
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Figura 1. RNM en corte sagital en la que se observan lalesion cortico-
subcortical parietooccipital derechay lesiones menores mdltiples que
afectan asustanciagris cortical y otras reas.

dre.

Al octavo dia se realizé un EEG que mostrd un trazado en-
lentecido asimétrico con focalidad en las &reas temporales de-
rechas.

Al altacompletd 31 dias de tratamiento tubercul ostético con
4 farmacosy prednisonaoral en retirada el paciente siquio afe-
bril, con una exploracion respiratoria normal persistieron unas
pupilas isocdricas e hiporreactivas con hemiparesia del hemi-
cuerpo izquierdo y ROT izquierdos exaltados. La Rx de térax
siguié mostrando un infiltrado intersticial leve, habiendo mejo-
rado en relacidn con la primera exploracién. El fondo de ojo
mostrd una coriorretinitis derecha con edema de papila bilate-
ral. Ladeterminacion de CMV en orina fue negativa

Al mes de su alta se repitié laRNM, que mostr6 una evo-
lucion delas lesiones subcorticales periventricularesy delale-
sion troncular que aparecian mejor delimitadas. Subpoblaciones
linfocitarias con valores précticamente normales. Ecografiaab-
dominal: Normal. BAAR y cultivo en jugo géstrico, negativos.
Rx de térax y bioguimica sérica, normales.

Discusion

La primoinfeccion tuberculosa afectainiciamente al apara-
to respiratorio y laevolucion normal es el compromiso Gnicoy
exclusivo de éste, en casos excepcional es se produce la disemi-
nacidn hematdgena, dando una tuberculosis diseminada, con
afectacion principalmente del SNC®).

Esta aparece 2-12 meses después de la primoinfeccion®, y
representa del 6-20% de las TBC extrapulmonares®. La ence-
falopatia TBC sin meningitis constituye el 3% del total de las
formas de neurotubercul osis®. El 70-80% de los casos de en-
fermedad TBC del SNC se daen menores de 5 afios, a esta edad
son més frecuentes los tuberculomas multiples®. Estos se pro-
ducen tras la diseminacion hemat6gena del bacilo de Koch,
pese a un tratamiento correcto se puede producir un aumento pa-
raddjico del tamafio de los tuberculomas entre los diez diasy los
18 meses trasiniciar €l tratamiento tubercul ostético, acompa-
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Figura 2. RNM en corte coronal en la que se observan las mismas lesio-
nes que en lafigura 1.

fiandose de un deterioro clinico.

Seguin la evolucion podemos distinguir 4 formas clinicas:
fulminante (menos de 24 horas), aguda (entre 2-5 dias), suba-
guda (entre 6-30 dias) y crénica (mas de un mes de evolucidn,
que fue nuestro caso), los tres primeros suelen llevar al exitus,
la cuarta suele ir encaminada ala curacion con o sin secuelas
neurol dgicas®.

El cuadro clinico sera més grave y la presencia de secue-
|las més frecuente mientras méstarde seinicie @ tratamiento, un
diagndstico y un inicio precoz del tratamiento tubercul ostético
y corticoesteroide se asocia con mejores resultados en lamayo-
riade los pacientes26). En los menores de 2 afios lainmadurez
del sistemainmune hace poco eficaz |a respuesta celular del
huésped y aumenta el riesgo de enfermedad tubercul osa pul-
monar diseminaday extrapulmonar, la posibilidad de desarro-
llar secuelas también es mayor(®3).

El diagndstico lo basaremos en datos microbiol 6gicos (ais-
lamiento del bacilo de Koch en €l esputo, jugo géstrico, LCR u
otro lugar) y clinicos (laintradermorreaccion de Mantoux sue-
le ser positivaen e 50-68% de |os pacientesd. Suele ser nega
tivaen las formas diseminadas y graves, y su negatividad se
relaciona con unamayor severidad y peor pronéstico). LaRx de
torax es patol6gica en €l 85-90% de los casos®. El LCR puede
ser normal, mostrar resultados atipicos o alteraciones compati-
bles con la neurotuberculosis. En més del 20% de los casos de
meningitis TBC el LCR ofrece resultados atipicos. Los niveles
del factor alfadelanecrosistumoral y beta-1-interleucina se en-
cuentran elevados en las meningitis bacterianas y tuberculo-
sas, siendo normales en las meningitis asépticas. La Adenosina
Deaminasa (ADA), es una enzima, cuya principal actividad se
encuentraen los linfocitos T, requiriéndose una activacion de
éstos, para su elevacion. En lainfancia, la determinacion de
ésta, tiene menos sensibilidad y especificidad que en los adul-
tos, porque la enfermedad tuberculosa suele ser casi siempre una
primoinfeccion, precisandose un tiempo de activacion delain-
munidad celular de 2- 10 semanas®. El fondo de ojo puede
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mostrar signos de HIC, como fue nuestro caso. L os tubérculos
coroideos son poco frecuentes. Las técnicas de neuroimagen nos
dan el diagnéstico definitivo. LaRNM es més sensible que la
TAC. Los tuberculomas intraparenquimatosos en |as imagenes
potenciadas en Ty tras lainyeccidn de contraste aparecen co-
mo real ces anulares 0 nodulares, mientras que en las imagenes
potenciadas en T2y tras lainyeccidn de contraste aparecen hi-
podensas’?; |a presencia de zonas de infarto o de aumento de
sefial en labase del craneo se considera hallazgo suficiente pa-
rainiciar e tratamiento tuberculostético, sin esperar la confir-
macion bacteriol 6gica®d. La reaccion en cadena de la polime-
rasa es muy sensible, permite una identificacion répiday espe-
cificade Mycobacterium tuberculosisen el LCR en los pacien-
tes con meningitis tubercul osa, diagnosticando aproximadamente
€l 85% de estos casos; esmuy Util, pues, parae diagnostico pre-
coz de la enfermedad tubercul osa419).

El tratamiento debeiniciarse con terapia cuadruple (isonia-
cida, rifampicina, piracinamiday estreptomicina) durante los
primeros 2 meses, para seguir con 2 farmacos hasta completar
el afo, en algunas series se prolonga el tratamiento hasta los
18 meses®8), Algunos recomiendan comenzar laisoniacidaado-
sis bagjas (5 mg/kg/d) e ir aumentandola progresivamente para
evitar un excesivo efecto bactericida que pudiera desencade-
nar unareaccion similar ala de Herxheimer®).

En los casos graves se asocian corticoides durante las pri-
meras 2-8 semanas, porque disminuyen el edema cerebral y el
efecto masa, evitan el incremento de la presion intracranea ™ y
mejoran significativamente la supervivenciay el futuro desa
rrollo intelectual de estos pacientest617),

El tratamiento quirdrgico queda reservado paralos casos de
hidrocefalia o tuberculomas que no responden d tratamiento mé
dico.
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