
Introducción
En España el riesgo anual de infección (RAI) tuberculosa es

el más elevado de Europa(1) con cifras propias de países con im-
portante endemia(2). En los últimos años, y coincidiendo con un
aparente recrudecimiento del proceso tuberculoso, los casos in-
fantiles de enfermedad extrapulmonar parecen estar sufriendo
un ligero ascenso(2).

Aunque los tuberculomas intracraneales son en la actualidad
poco frecuentes en países industrializados(3-7), se desarrollan pre-
ferentemente en niños(4,6,8,9) y hay que tenerlos en cuenta en el
diagnóstico diferencial de una masa intracraneal(5-6,8-11).

Observación clínica
Niña de 3 años y 9 meses de edad, sin antecedentes fami-

liares ni personales de interés que consulta por presentar una cri-
sis de hipertonía, movimientos tonicoclónicos generalizados y
eversión ocular. Esta crisis se precede de sensación nauseosa y
un vómito, y se acompaña de pérdida de conciencia de unos 30
minutos de duración.

A su ingreso presenta buen estado general. Afebril. Peso: 20
kg (P90-P97). Talla: 102 cm (P75). Exploración física por apara-
tos y sistemas, normal.

Exámenes complementarios:
- Hemograma, ionograma, glucosa, calcio y proteínas plas-

máticas: normales.
- VSG: 25 mm/hora.
- Fondo de ojo: normal.
- EEG en vigilia: normal.
- EEG en privación de sueño: actividad fundamental mo-

deradamente enlentecida y sin organización espacial sobrecar-
gada por ritmos delta difusos de predominio bilateral anterior.

- TC craneal sin contraste: lesión de aspecto quístico en la
encrucijada ventricular derecha que parece comprimir ligera-
mente (Fig. 1).

- RM craneal sin contraste: en los cortes axiales potenciados
en T2 se observa una área hiperintensa e irregular en la región
parietal derecha que aparece isointensa con el resto del parén-
quima en T1 y que no parece producir efecto de masa (Fig. 2).

- RM craneal con gadolinio: múltiples focos hiperintensos y
redondeados de centro hipointenso y umbilicado de menos de 1
cm de diámetro localizados en la unión corticosubcortical y
cerebelo (Figs. 3 y 4).

A la luz de estos resultados y para dilucidar su etiología, se
realizan a continuación los siguientes exámenes:

- Estudio inmunológico humoral y celular: normal.
- Serología para toxoplasma y VIH: negativa.
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Figura 1. TC craneal sin contraste. Lesión hipodensa en región parietal
posterior derecha.

Figura 2. RM craneal. Corte axial en T2 que muestra lesión hiperintensa
paraventricular derecha.



- LCR: albúmina, 0,1 g/l; cloruros, 125 mEq/l; glucosa, 0,46
g/l. No se observan células. Cultivos y serología: negativos.

- Mantoux: positivo a las 48 horas con 20 mm de induración.
- Cultivo de jugo gástrico: se aísla M. tuberculosis.
- Rx A-P tórax: imagen redondeada de mayor densidad pa-

rahiliar derecha compatible con adenopatía.
Realizamos el estudio de los contactos próximos de la niña

encontrando que la hermana menor estaba infectada (Mantoux
positivo con 12 mm de induración) y la madre afecta de una
tuberculosis pulmonar bacilífera (lesión cavitada apical en Rx
de tórax).

Con posterioridad se han identificado como idénticas las ce-
pas de M. tuberculosis aisladas en estos casos mediante dos téc-
nicas de análisis molecular de ADN (RFLP y AP-PCR), habiendo
sido este último aspecto objeto de una reciente publicación(12).

Establecido el diagnóstico de tuberculomas intracraneales
múltiples, se instaura tratamiento antituberculoso empleando
cuatro fármacos los dos primeros meses (isoniazida, rifampici-
na, pirazinamida y estreptomicina) y continuando 10 meses más
con isoniazida y rifampicina. Asimismo, se añade tratamiento
con prednisona durante el primer mes.

En su evolución, 4 días después de la primera crisis, pre-
senta una hemiconvulsión derecha de breve duración.
Posteriormente se ha seguido la evolución clínica y radiológica
durante un año observándose una respuesta satisfactoria a la me-
dicación. Ha permanecido asintomática y a los 10 meses de qui-
mioterapia antituberculosa las imágenes de la RM craneal son
normales.

Discusión
Las complicaciones neurológicas de la TBC se presentan

aproximadamente en el 1% del total de casos de tuberculosis en
los países desarrollados(2,11).

Los tuberculomas intracraneales, a diferencia de nuestro ca-
so, suelen ser solitarios(3,7,8,11) y en niños predomina la localiza-
ción infratentorial(6-8,11,13). La clínica no suele ser específica y se
asocian frecuentemente a la existencia de meningitis de la mis-

ma etiología(11,14). Los síntomas más frecuentes son cefaleas, dé-
ficit neurológicos focales y fenómenos convulsivos, siendo el
papiledema el signo más a menudo observado(5,8,11,15).

El diagnóstico inicial es presuntivo y se basa en la clínica
y en la existencia de lesiones compatibles en la TC y en la
RM(11,14,15). En el caso que presentamos el diagnóstico inicial
se sospechó por las imágenes de la RM con contraste y se con-
firmó demostrando bacteriológicamente la presencia de una TBC
extracraneal.

En cuanto al estudio por imágenes, no existe ningún dato pa-
tognomónico de esta entidad(11). En el estudio de TC podemos
observar tres tipos de imágenes según las fases de desarrollo del
tuberculoma:

1. Lesiones de baja densidad, no captadoras de contraste (es-
tadio pregranulomatoso)(11,15). Esta sería la lesión observada en
la TC de nuestra paciente. Estas imágenes a veces se observan
tras fenómenos convulsivos y terminan por desaparecer después
de unas tres semanas de haber logrado el control de las crisis(11,15,16).

2. Imágenes isodensas o hiperdensas, captadoras general-
mente de contraste (granuloma bien constituido)(11,15). Estadio
en el que suelen acompañarse de síntomas. Al inyectar contras-
te estas imágenes puden aparecer como: lesiones sólidas, le-
siones anulares o lesiones mixtas.

3. Lesiones calcificadas(5,6,15).
La resonancia magnética tiene mayor sensibilidad que la TC

sobre todo en fases iniciales(11,17). Los tuberculomas aparecen
isointensos en las imágenes potenciadas en T1 e hiperintensos
en las imágenes potenciadas en T2 mostrando gran captación de
gadolinio(18), como ocurre en nuestro caso.

El tratamiento de elección es el médico o conservador con
quimioterapia antituberculosa durante 12-18 meses(5,14,19-21). Los
corticoides han demostrado ser útiles para disminuir la respuesta
inflamatoria sin aumentar el riesgo de diseminación tuberculo-
sa(5,7,20). En el caso que nos ocupa seguimos la pauta terapéutica
propuesta por el Comité de Enfermedades Infecciosas de la
Academia Americana de Pediatría(22).

Tras un año de tratamiento, las lesiones disminuyen de ta-

Tuberculomas intracraneales múltiples  297VOL. 45 Nº 3, 1996

Figuras 3 y 4. RM craneal con gadolinio. Se advierten varios focos hiperintensos de centro hipointenso de localización corticosubcortical.
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maño aunque a veces es necesario continuar algo más hasta lo-
grar su desaparición (sobre todo en lesiones mayores de 2,5
cm)(18,23). En nuestro caso, después de 10 meses de tratamiento,
las lesiones no eran visibles en la RM.

La investigación epidemiológica en los casos infantiles de
tuberculosis es esencial para apoyar el diagnóstico y, sobre to-
do, para reducir el riesgo de transmisión desde el caso fuente
que, generalmente, es un adulto bacilífero(4,22). En nuestra ob-
servación se identificó de manera inequívoca a la madre de la
niña como el caso índice.

Para concluir, queremos resaltar los rasgos que en nuestra
opinión otorgan a este caso su peculiaridad:

- En primer lugar, lo inhabitual tanto de la forma de pre-
sentación como del hallazgo de tuberculomas múltiples sin sig-
nos clínicos ni biológicos de meningitis.

- La buena evolución con tratamiento médico.
- La importancia del estudio radiológico, especialmente de

la RM, en el diagnóstico y seguimiento de los tuberculomas ce-
rebrales.

- Y por último, el haber verificado con dos técnicas dife-
rentes de análisis molecular de ADN (RFLP y AP-PCR) la trans-
misión de la infección tuberculosa a partir del caso índice.
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