
Sanid. mil. 2017; 73 (4)    253

IMAGEN PROBLEMA

Cefalea y fiebre en la operación ATALANTA
Miguel Romero A.1, Gallego González C.2, Sáenz Casco L.3

Sanidad mil. 2017; 73 (4): 253-255, ISSN: 1887-8571

doi: 10.4321/S1887-85712017000400009

Varón, militar de 37 años, dislipémico y exfumador, evacua-
do de Omán procedente de la operación ATALANTA (EUNA-
VFOR) por fiebre, cefalea y náuseas, con evolución a somno-
lencia y desorientación. Previamente atendido en el Servicio de 
Urgencias del Kims Oman Hospital donde se realiza un estudio 
bioquímico de líquido cefalorraquídeo con hallazgos de hipo-
glucorraquia, proteinorraquia y baja celularidad de predominio 
mononuclear junto con estudios de imagen que incluyen una To-
mografía axial computarizada (TAC) informada como normal y 
una Resonancia nuclear magnética cerebral (RNM) que revela 
dos lesiones hiperintensas en capsula interna izquierda y tála-
mo derecho. El resto de pruebas fueron normales, y el cultivo 

de LCR y ADA negativos. Durante su estancia en UCI el pa-
ciente presenta deterioro neurológico oscilante e insidioso, con 
aparición de signos clínicos de hipertensión intracraneal preci-
sando intubación orotraqueal y colocación de drenaje ventricu-
lar externo. Repetido el TAC a su ingreso en nuestro hospital 
(Figura 1), se observan lesiones sugestivas de isquemia a nivel de 
ganglios basales izquierdos y aumento del volumen de los ven-
trículos laterales. A los ocho días se repite una RNM cerebral 
(Figura 2) que confirma la existencia de lesiones hiperintensas 
parcheadas en ambos hemisferios, así como en ganglios basales, 
compatibles con meningoencefalitis y lesión isquémica en gan-
glios basales izquierdos.
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Figura 1. TAC craneal sin contraste. Flecha blanca: lesión isqué-
mica.

Figura 2. RNM cerebral secuencia FLAIR. Flechas negras: realce 
hiperintenso bilateral meníngeo generalizado y en ganglios basales.
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Diagnóstico: Meningoencefalitis tuberculosa

Se extrae nuevo LCR y se obtiene positivo para BAAR y 
PCR (reacción en cadena de la polimerasa) positiva para Mico-
bacterium tuberculosis.

La meningoencefalitis tuberculosa es una categoría clínica 
dentro de la tuberculosis que afecta al sistema nervioso central. 
Esta forma es frecuente en zonas del mundo donde la incidencia 
de enfermedad tuberculosa es alta, afectando comúnmente a ni-
ños y jóvenes1, representando el 1% de todos los casos de tuber-
culosis y el 5% de las tuberculosis extrapulmonares en pacientes 
inmunocompetentes, con una tasa de mortalidad mantenida del 
15-40%. En pacientes sanos, la meningitis tuberculosa se desa-
rrolla más frecuentemente secundaria a la infección primaria, sin 
embargo en inmunocomprometidos o pacientes con comorbili-
dades asociadas suele deberse a reactivación de una tuberculosis 
latente.

Durante la bacilemia secundaria a la infección primaria o a la 
reactivación, se establecen focos tuberculosos en el encéfalo a la 
que sigue una intensa reacción inflamatoria que es más marcada 
en la base del encéfalo2. Esto desencadena fenómenos de arac-
noiditis proliferativa, hidrocefalia comunicante por alteración 
de la reabsorción y vasculitis con aneurismas, microtrombosis e 
infartos lo que resulta en una amplia variedad de posibles ictus 
que afectan a ganglios basales, protuberancia, corteza cerebral y 
cerebelo principalmente.

Clínicamente, cursa inicialmente de forma insidiosa con 
fiebre y progresa según tres fases bien diferenciadas3. En una 
primera fase prodrómica de dos a tres semanas de duración se 
manifiesta con síntomas inespecíficos como malestar, astenia y 
cefalea para posteriomente desarrollar una segunda fase menin-
gítica con signos meníngeos, fiebre, cefalea, vómitos, letargia y 
confusión con presencia o no de focalidad neurológica. En su 
fase final, la evolución se acelera con aparición de convulsiones, 
focalidad y coma. Sin tratamiento, la muerte se desencadena 
entre la quinta y la octava semana desde el inicio de los sínto-
mas. Aproximadamente un tercio de los pacientes con meningi-
tis tuberculosa presentan una diseminación miliar por lo que la 
realización de un fondo de ojo para la visualización de posibles 
tubérculos coroideos puede ser una prueba útil que oriente el 
diagnóstico. Los hallazgos significativos de tuberculosis fuera 
del sistema nervioso central pueden ser claves para el diagnóstico 
pero generalmente son inespecíficos o están ausentes.

El diagnóstico de sospecha de la meningoencefalitis tuber-
culosa debe ser precoz dado el importante efecto que tiene so-
bre el pronóstico del paciente el inicio temprano del tratamiento 
tuberculostático empírico4,5. Así, las principales herramientas 
diagnósticas ante la sospecha de meningitis tuberculosa son el 
estudio bioquímico y microbiológico del líquido cefalorraquídeo 
y las pruebas de imagen6. El líquido cefalorraquídeo se carac-
teriza clásicamente por hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia 
y pleocitosis de predominio mononuclear7. Además, la medida 
de niveles de adenosindeaminasa (ADA) en LCR puede ser útil 
ofreciendo una sensibilidad del 74% con una especificidad del 
91%8. Para la correcta evaluación de los cultivos se requiere un 

mínimo de tres punciones lumbares seriadas con intervalo de 
días entre muestra y muestra y realizar cultivos especifícos para 
micobacterium tuberculosis además de tinción específica de Zie-
hl Nielsen.

Las técnicas de amplificación mediante PCR se deben reali-
zar principalmente cuando existe una amplia sospecha clínica, 
ofrece una sensibilidad moderada (59%) con especificidad del 
100% en LCR. Los cultivos son negativos, aproximadamente en 
dos tercios de los casos9-10 Este método presenta una elevada es-
pecificidad pero moderada sensibilidad por lo que el número de 
falsos negativos puede ser significativo y conducir a errores en el 
diagnóstico.

El TAC y la RMN cerebral son pruebas de imagen recomen-
dadas ante la sospecha de meningitis tanto para descartar signos 
de hipertensión intracraneal previo a la realización de una pun-
ción lumbar como para la búsqueda de signos que orienten al 
diagnóstico etiológico. Estas pruebas pueden confirmar la pre-
sencia de aracnoiditis, edema cerebral, áreas infartadas e hidro-
cefalia. Como principales signos, la hidrocefalia está descrita en 
hasta el 75% de los casos, el engrosamiento meníngeo cerca del 
40% y los infartos secundarios a la vasculitis generalizada entre 
el 15-30% de los casos11,12,13.

Aproximadamente en un 30% de los casos de meningitis tu-
berculosa el TAC puede ser normal o evidenciar lesiones isqué-
micas aisladas que no se correlacionan con la clínica florida que 
presenta el paciente. Por ello, se recomienda la RNM en la que el 
hallazgo de engrosamiento meníngeo con signos de hidrocefalia 
es altamente sugestivo de meningitis tuberculosa y se asocia a 
mal pronóstico relacionándose con un mayor riesgo de infarto 
en ganglios basales14,15.

No existen ensayos clínicos controlados aleatorizados que 
establezcan la combinación óptima para el tratamiento de la tu-
berculosis localizada en SNC, por lo que los principios del trata-
miento se basan en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar. 
Comienza con una fase intensiva que consiste en un régimen de 
cuatro fármacos: Isoniacida, rifampicina, pirazinamida y un 
cuatro fármaco que puede ser una fluorquinolona o un amino-
glucósido inyectable a diario durante dos meses seguido de una 
fase de continuación con isoniacida y rifampicina al menos du-
rante 9-12 meses incrementándose a 18 meses en caso de tuber-
culoma.

El pronóstico de la meningitis tuberculosa depende en gran 
médida del diagnóstico y tratamiento precoz. Aproximadamente 
el 50% de los pacientes que curan quedan con secuelas (ceguera, 
sordera, hidrocefalia, convulsiones, alteraciones psiquiátricas y 
déficits motores y sensitivos.
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