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La tuberculosis del sistema nervioso central re-
presenta el 9% del total de los casos de tuber-
culosis en Perd. Su forma mas frecuente es la
meningitis tuberculosa, pero el 46% de estos
casos tienen afectacion medular [1], que puede
ser por radiculomielopatia (38%), siringomielia
(15%), mielitis (8%), absceso tuberculoso espi-
nal (7%) o tuberculoma intramedular (< 5%), y
en raras ocasiones se pueden producir quistes
aracnoideos medulares [2]. La asociacion de los
quistes aracnoideos con siringomielia es adn
mas rara, con menos de 40 casos descritos en
la bibliografia [3].

Varén de 29 afios, que ingresé a las dos sema-
nas de iniciar un cuadro caracterizado por dolor
lumbar que ascendié progresivamente a la re-
gion cervical, asociado a cefalea biparietal opre-
siva, nduseas, vomitos, aumento de la tempe-
ratura y sudoracién nocturna. En el examen
presentd agitacién psicomotriz, hiporreflexia en
los miembros inferiores, marcha con amplia-
cién de la base de sustentacién, sin otros signos
de focalizacién. A los dos dias se agregaron sig-
nos meningeos, y a los cuatro dias, de forma
brusca, se instalaron paraplejia flacida, arre-
flexia y retencién urinaria. Se realizé una pun-
cién lumbar y se obtuvo liquido cefalorraquideo
(LCR) xantocrémico con 23 células/mms3; 100%
linfocitos; glucosa, 11 mg/dL; proteinas, 962
mg/dL; y adenosina desaminasa (ADA), 30 U/L.
El gen XPERT MTB-RIF en el LCR fue negativo. Se
inicié tratamiento con farmacos antituberculo-
sos (rifampicina, isoniacida, piracinamida y etam-
butol) y corticoides.
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Figura. Resonancia magnética holomedular a los 17 dias
de iniciado el tratamiento, en secuencias T, (a) y T, con
gadolinio (b). Se ven colecciones quisticas septadas de
contenido liquido que deforman la médula en la regién
cervical y dorsal, que es mayor en D5-D12, donde se ini-
cia la siringomielia, ademds de un intenso engrosamiento
meningeo holomedular que realza el contraste.

Alos 10 dias persistia febril, con rigidez de la
nuca y paraparesia (2/5). El control del LCR
mostré pleocitosis de 140 células/mm3; 100%
linfocitos; hiperproteinorraquia (1.648 mg/dL);
hipoglucorraquia (11 mg/dL); ADA, 69 U/L; y el
gen XPERT MTB-RIF en el LCR, positivo. El pa-
ciente presentd elevacién de las enzimas hepa-
ticas, por lo que se instalé un esquema endo-
venoso individualizado para tuberculosis (cipro-
floxacino, amikacina, ampicilina-sulbactam y me-
ropenem).

A las tres semanas, la evolucion fue favorable,
sin fiebre, orientado en persona y espacio, par-
cialmente en tiempo, con conciencia de la enfer-
medad, paraparesia (fuerza 2/5) flasoespastica,
Babinski bilateral, nivel sensitivo en D9 y sin sig-
nos meningeos. Con la mejorfa del perfil hepatico
se instald progresivamente el etambutol, la ri-
fampicina, la isoniacida y la piracinamida.

Se investigé el virus de la inmunodeficiencia
humana, otras inmunosupresiones, coinfecciéon
virica o bacteriana, neoplasias, asi como estu-
dios seriados de bacilo de Koch, sin que se sugi-
riera otra enfermedad. El cultivo del LCR para
tuberculosis fue positivo un mes después.

En la resonancia magnética medular (Figu-
ra) se identificaron signos de paquimeningitis
medular mas acentuada en la cauda equina,
quistes aracnoideos espinales (secuencia T, hi-
pointensa, T, hiperintensa, T, con gadolinio sin

realce), con siringomielia e hipersefial en el asta
posterior izquierda de la médula en D8 por pro-
bable vasculitis subyacente. En la resonancia
magnética cerebral se identificaron signos de
aracnoiditis, hidrocefalia y vasculitis en el globo
palido derecho.

El diagnéstico final fue de meningoencefali-
tis tuberculosa con hidrocefalia, paguimeningitis
medular, radiculomielopatia en la cauda equi-
na, quistes subaracnoideos cervicales y dorsales,
que deformaban la médula y condicionaban si-
ringomielia, y vasculitis cerebral y medular. El
paciente continué el tratamiento de forma am-
bulatoria y sin nuevas recurrencias.

La tuberculosis del sistema nervioso central es
una enfermedad que se inicia con sintomas
inespecificos, como malestar, cefalea y fiebre
[4], por lo que el paciente llega a la consulta
cuando las caracteristicas neuroldgicas son mds
pronunciadas debido al meningismo, la confu-
sién y la cefalea, que pueden progresar rapida-
mente a estupor, convulsiones o focalizacién,
entre otras [5].

En el 46% de las meningitis tuberculosas se
acompafia afectacion medular [1], con mani-
festaciones clinicas variadas y con frecuencia
incapacitantes, dependiendo de la extension y
el nivel de la lesién, asi como de las estructuras
afectadas [6]. La paraparesia/plejia es una com-
plicacién que ocurre en el 5-10% de los casos de
meningitis tuberculosa [7], causada por radicu-
lomielopatia o tuberculomas intramedulares, y
con menos frecuencia por siringomielia, absce-
sos tuberculosos o quistes aracnoideos [5,6].

La siringomielia puede asociarse con para-
paresia espastica progresiva y trastornos urina-
rios. Es una rara complicacion de la meningitis
tuberculosa cuya causa mas frecuente es la ex-
tensa adhesidn de las aracnoides [8]. En nues-
tro paciente se aprecia que los quistes aracnoi-
deos deforman la médula, lo que condiciona
un curvamiento medular donde se inicia la si-
ringomielia. Los quistes subaracnoideos medu-
lares son raros, menos del 1% son secundarios
a procesos infecciosos. Se han descrito alrede-
dor de 40 casos en la bibliografia mundial de
siringomielia por quistes aracnoideos [3], de
los cuales pocos son secundarios a tuberculosis
[2,9]. Ademas, con frecuencia la siringomielia
es de instalacién tardia, pero su instalacion
subaguda también se ha descrito, secundaria
a la extensa actividad inflamatoria con edema
subyacente [10].
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El cuadro inicial fue de radiculomielopatia,
que es una de las complicaciones mas frecuen-
tes en la meningitis tuberculosa (38-46%) [1,6],
que se puede dar como extensién de un mal de
Pott o secundaria a la aracnoiditis que se da en
la meningitis tuberculosa. Puede establecerse
como un sindrome de cauda equina con para-
paresia subaguda arrefléxica, dolor radicular y
alteraciones urinarias, mientras que en la reso-
nancia magnética medular se puede apreciar
realce en el contraste en |a salida de las raices
nerviosas [1,6], similar a lo ocurrido con este
paciente.

Nuestro paciente también tuvo complicacio-
nes cerebrales. En los adultos, la hidrocefalia
ocurre hasta en el 15-20% de los casos. El infar-
to cerebral, en cambio, ocurre en el 30% de los
casos, el 83% ocurre en los ganglios basales,
debido a que las arterias que los irrigan son las
mas frecuentemente afectadas por la vasculitis
por tuberculosis [11]. Otras alteraciones frecuen-
tes y que nuestro paciente no desarrollé son la
afectacion de los nervios craneales (25-50%) o
convulsiones (5-20%) [5,7].

Es dificil establecer un rapido diagnéstico de
tuberculosis del sistema nervioso central. Los
factores predictores en pacientes no portadores
del virus de la inmunodeficiencia humana son
una historia de enfermedad mayor de cinco
dias, LCR con < 1.000 células/mm3 o hiperpro-
teinorraquia (> 100 mg/dL) [4]. Sin embargo,
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el diagndstico definitivo se realiza con la de-
mostracién de la presencia del bacilo, aunque
s6lo el 5-30% de las baciloscopias en el LCR son
positivas [5], tarda 2-8 semanas en crecer y tie-
ne baja sensibilidad. Por ello, en Perd es el test
de ADA el que frecuentemente se emplea para
confirmar la sospecha clinica de infeccién por tu-
berculosis. Un metaanalisis revela que, con ni-
veles de ADA en el LCR > 8 U/L, la especificidad
es del 96% [12]. No se han encontrado estudios
donde la ADA sea mayor de 60 U/L en otros ca-
sos de meningitis.

En conclusion, la meningitis tuberculosa pue-
de tener una afectacién rapida y agresiva, con
extension medular multiple por complicaciones
como hidrocefalia, aracnoiditis, quistes aracnoi-
deos, siringomielia o vasculitis, aunque la con-
currencia de todas ellas es rara. El gen XPERT
MTB-RIF en el LCR es muy especifico, pero pue-
den encontrarse resultados falsos negativos con
frecuencia, por lo que el test de ADA en valores
> 15 U/L contribuye al diagndstico. En nuestro
paciente, la confirmacién diagndstica fue con
un cultivo de tuberculosis al mes de iniciado el
tratamiento, y también se tuvo un gen XPERT
MTB-RIF en el LCR positivo, pero tres fueron ne-
gativos, mientras que los tests de ADA fueron
superiores a 30 U/L, lo que unido al cuadro cli-
nico, los demds hallazgos en el LCR, la afecta-
cion cerebral y medular y la respuesta terapéu-
tica, reafirma el diagnéstico.
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