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Figura 2. Imagen obte-
nida durante la fibro-
broncoscopia en la que
se objetiva un granulo-
ma endobronquial que
ocluye completamente
la luz del bronquio in-
termediario y una com-
presion exirinseca peri-
bronquial.

quial que ocluia completamente la luz del mismo y compresion ex-
trinseca peribronquial (fig. 2). En las muestras de lavado broncoal-
veolar y aspirado gastrico, la tincion de Ziehl-Neelsen fue negativa y
los cultivos en medio de Lowenstein-Jensen mostraron el crecimien-
to de micobacterias. La prueba de tuberculina fue de 1 mm. Entre
los contactos proximos a la paciente, la madre tuvo una reaccion
tuberculinica de 33 mm, infiltrado pulmonar en l6bulos superiores
y una lesion cavernosa en la radiografia de térax. Se instaurd trata-
miento con isoniacida, rifampicina y piracinamida durante los dos
primeros meses, y prednisona durante un mes, continuando con
los dos primeros firmacos los 4 meses siguientes. Al mes de evolu-
cion se objetivo una marcada mejoria clinicorradiolégica.

El principal problema para el diagnostico de la tuberculosis es pen-
sar en ella. Aunque es frecuente encontrar lesiones endobronquiales
en pacientes tuberculosos, es raro descubrir este tipo de lesiones
como manifestacion tnica de tuberculosis pulmonar. En ocasiones no
existe una evidencia clinica ni radiologica de enfermedad endobron-
quial?, y la sensibilidad de la radiologfa para la deteccién es del 71%.
La fibrobroncoscopia ha demostrado ser de utilidad en el diagnéstico
y mejor orientacion terapéutica de los pacientes con TEB?, excluir
otras causas de obstruccion y valorar la respuesta al tratamiento en al-
gunos casos. Tanto un diagnostico precoz como un tratamiento eficaz
son importantes para disminuir las complicaciones secundarias, como
bronquiectasias y estenosis bronquial residual. El papel de los corti-
coides en el tratamiento de la TEB es controvertido. Pese a que no
existen ensayos clinicos concluyentes, los corticoides sistémicos se
utilizan en la practica clinica para reducir la estenosis bronquial y sus
posibles secuelas’, tal como sucedi6 en nuestra paciente.
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Tuberculosis diseminada
con afectacion grave

del sistema nervioso central
poco sintomatica

Sr. Editor:

La tuberculosis cerebral se manifiesta fundamentalmente
como meningitis linfomonocitaria, aracnoiditis basal, vasculitis o
tuberculomas intracraneales!. Estos Gltimos parecen afectar en
mayor medida a pacientes de paises en desarrollo; sin embar-
20, se describe el caso de una paciente autdctona sin factores de
riesgo ni fuente de contagio conocida, que presenté tuberculo-
mas intracraneales diseminados como consecuencia de una
siembra hematogena precoz, coincidente con un cuadro de neu-
monia tuberculosa.

Nina de 3 anos de edad que ingresa por presentar fiebre intermi-
tente de mes y medio de evolucion, prueba de tuberculina positiva
de 20 mm e imagen radiolégica compatible con adenopatia hiliar y
condensacion del 16bulo superior derecho. Cuatro meses antes ha-
bia sido ingresada por neumonia. Entre ambos procesos, la paciente
habia presentado un episodio de hemiparesia izquierda transitoria.

En el estudio realizado en el segundo ingreso se constata la simi-
litud de las imdgenes radiologicas toracicas entre la primera y la se-
gunda estancia hospitalaria (fig. 1), lo cual, unido al episodio neuro-
logico transitorio recogido en la anamnesis, hizo sospechar la
posibilidad de que se tratara del mismo proceso infectivo tuberculo-
so y que el antecedente de hemiparesia se debiera a una participa-
cion cerebral del mismo. Por ello, se solicito la realizacion de una
resonancia magnética cerebral, en la que se puso de manifiesto la
presencia de multiples lesiones diseminadas de hipersenal en se-
cuencias T2 y FLAIR. Se observan captaciones nodulares intensas de

Figura 1. Condensa-
cion del lobulo superior
derecho en el primer
(A) y segundo ingreso
(B).
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gadolinio en la region hemibulbar derecha, hemipeduncular izquier-
da, temporal profunda medial izquierda, region occipital izquierda y
region cortical parietal izquierda. Impresion diagnéstica: multiples le-
siones diseminadas de hipersenal en la region infratentorial y supra-
tentorial, lo cual parece sugerir la presencia de tuberculomas activos
(fig. 2). Tras solicitar el consentimiento informado, se realizé puncion
lumbar, con los siguientes resultados: glucosa 47 mg/dl, proteinas
27 mg/dl, leucocitos 30/wl (polinucleares 10 % y mononucleares
90%). Cultivo de bacilo de Koch en el liquido cefalorraquideo nega-
tivo. En el estudio oftalmolégico se encontré un pequeno foco en la
retina bien delimitado compatible con tuberculoma coroideo. La se-
rologia VIH fue negativa.

Tras obtener tres muestras de jugo gastrico, las baciloscopias me-
diante tincion de Ziehl-Neelsen fueron negativas pero se observo cre-
cimiento de bacilos acido-alcohol resistentes en medio liquido MB de
BacT Alert y en medio solido de Lowenstein-Jensen y Colettsos. Me-
diante sonda de dcidos nucleicos (M.T. complex Accuprobe, Gene
probe BioMérieux) se identifico el bacilo como Mycobacterium tu-
berculosis complex, y en un estudio posterior de sensibilidad, la cepa
fue sensible a estreptomicina, etambutol, isoniacida y rifampicina.

Se paut6 tratamiento con rifampicina, isoniacida, pirazinamida y
etambutol durante los primeros 2 meses, siguiendo con rifampicina
e isoniacida durante 10 meses hasta completar el ano de tratamien-
to. Durante este periodo, la mejoria clinica fue manifiesta, de lo
cual se percataron los padres, quienes le notaron un gran cambio en
su estado de animo. La tolerancia al tratamiento fue 6ptima, con
desaparicion de las lesiones cerebrales, oculares y pulmonares du-
rante el tratamiento.

Tras realizar el estudio epidemiolégico en el entorno familiar y en
la guarderia, no se hall6 el foco infectante. Sin embargo, gracias a
la realizacion concomitante de un estudio de genotipado molecular
de todas las cepas aisladas en la poblacion aragonesa mediante la
téenica RFLP-1S6110 (Dr. Carlos Marin), se pudo conocer la diferen-
ciacion intraespecifica de la cepa aislada, incluyéndose en un racimo
(cepa idéntica a la aislada en otro paciente de Zaragoza), lo que
confirmaba la transmision reciente de su tuberculosis.

Se piensa que la afectacion tuberculosa cerebral se inicia
como en otras localizaciones tuberculosas, con la inhalacion de
las pequenas gotas en forma de aerosol, que contienen los ba-
cilos tuberculosos en escaso nimero. Estos alcanzan los alvéo-
los, donde se multiplican en los espacios alveolares o en los ma-
créfagos tanto locales como circulantes. Durante las primeras
3 semanas no se produce ninguna respuesta inmunitaria, los
bacilos tuberculosos se diseminan por via hematégena a dife-
rentes sitios extrapulmonares, incluyendo el sistema nervioso.
A continuacion de la infeccion se produce una respuesta inmu-
nitaria de tipo celular y los bacilos que se encuentran en el in-
terior de los macrofagos activados pueden ser eliminados. Los
tuberculomas, células mononucleares que rodean un centro de
necrosis caseosa, se forman tanto en los pulmones como en
otras localizaciones. La suerte de estos tuberculomas y el poste-
rior curso de la infeccion van a depender tanto de la capacidad
inmunologica del huésped como de factores genéticos no bien
conocidos. Si no se produce una respuesta inmunitaria celular
eficaz, los tuberculomas siguen creciendo, multiplicindose en su
interior los bacilos, el centro de necrosis caseosa aumenta hasta
romperse y abrirse al exterior, con lo que los bacilos irrumpen
en los tejidos vecinos. La infeccion tuberculosa del sistema ner-
vioso se produce en dos etapas. En la etapa de micobacterie-
mia precoz se forman unas pequefas lesiones denominadas
“Rich Foci”. Estas lesiones se localizan en la supertficie subpial o
subependimaria del cerebro o la médula, y pueden desarrollar la

Figura 2. Resonancia magneética cerebral, que muestra la
existencia de muiltiples lesiones compatibles con
tuberculomas cerebrales.

infeccién anos después de su formacion. Segun la localizacion
donde se rompan, se producirin los diferentes cuadros clinicos.
Si se abre al espacio subaracnoideo o en el tercer ventriculo, se
produce meningitis, pero si afecta al tejido cerebral, la infec-
cion se puede manifestar como absceso o tuberculoma?.

La participacion cerebral en la enfermedad tuberculosa se si-
tda en torno al 1% en Espana, incidiendo fundamentalmente
en los ninos de 6 meses a 6 anos de edad. La aparicién de tu-
berculomas intracraneales ocasiona menos del 3% de la neuro-
tuberculosis y representan una complicacion de la tuberculosis
diseminada excepcional en la infancia®*.

Cabe resenar la buena tolerancia al tratamiento, con resolu-
cion gradual de las imdgenes cerebrales, pues en ocasiones se
observa un aumento del tamano de los tuberculomas o apari-
cién de otros nuevos al inicio del tratamiento. No se conoce el
mecanismo inmunitario por el que se produce, pero no supone
un fracaso terapéutico y se debe continuar con la pauta estable-
cida'*0, Se han descrito recurrencias de los tuberculomas a pe-
sar de haberse completado el tratamiento’.

No siempre es posible encontrar el foco de contagio; se puede
determinar en torno al 64 % de los casos®. El estudio y el segui-
miento genético del bacilo permitirin conocer el camino recorrido
para propagar la enfermedad, siendo de especial relevancia en ca-
sos como el descrito, donde la fuente infectante ha quedado oculta.

La tuberculosis es un problema de salud publica mundial,
emergente en nuestra sociedad?. La posibilidad del estudio de la
genética molecular del bacilo, el uso de nuevos medios diag-
nosticos tanto microbiol6gicos como de imagen, asi como la re-
vision y consenso en el tratamiento por parte de los expertos!®H
permiten en nuestro medio encarar con mayor €xito el trata-
miento de estos pacientes, pero es la sospecha clinica lo que
nos permite poner en marcha estos recursos y con ello mejorar
el prondstico en gran parte debido a la precocidad con la que se
instaura el tratamiento!13.
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Fe de errores

En la Carta al Editor de P. Garcia-Soler et al titulada “Hemiatrofia cerebral congénita”, publicada en An Pediatr
(Barc). 2008;68(4):401-14, se ha detectado un error en el pie de la figura 3 y en su correlacion en el texto:

El contenido correcto del parrafo 8 de esta carta es el siguiente:
“El electroencefalograma (EEG) en vigilia muestra actividad bioeléctrica cerebral de base lentificada con paroxis-
mos punta-onda a 2-2,5 Hz que, en ocasiones, se generalizan sin modificaciones con la estimulacion luminica in-

termitente. Es evidente la asimetria entre la actividad basal de ambos hemisferios, con registro punta-onda izquier-

do de presentacion frecuente que se propaga hacia region frontal derecha (fig. 3).

El pie correcto de la figura 3 es el siguiente:

Figura 3. EEG en vigilia que muestra la asimetria en la actividad de base de ambos hemisferios cerebrales, jun-
to a la actividad punta-onda izquierda con propagacion bacia region frontal derecha.
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