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Meningitis tuberculosa. A propésito de un caso

Sr. Director:

La tuberculosis se ha convertido en una enferme-
dad emergente en Occidente, debido a la epidemia
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y a
la creciente inmigracién desde paises con tuberculo-
sis endémica.

Presentamos un caso de una mujer rumana de
23 afios con antecedentes de tabaquismo, parto euté-
cico tres meses antes y serologia positiva para el vi-
rus de la hepatitis B (VHB) que ingresa por coma.
Tres semanas antes habia presentado cefalea frontal y
discreta torpeza en la marcha. Acudi6 al Servicio de
Urgencias de su hospital por deterioro neurolégico
progresivo. En la exploracién neurolégica se observé
Glasgow Coma Score (GCS) de 10 (M,V,0,), parili-
sis del VI par craneal, y signos meningeos. Una to-
mograffa computarizada (TC) craneal mostré hipo-
densidades parcheadas multiples. Se realizd una
puncién lumbar con los siguientes resultados: leuco-
citos 680 (85% polimorfomonucleares, 15% mono-
nucleares), glucosa 9 mg/dl, proteinas 77 mg/dl. Con
el diagndstico de meningoencefalitis se inicid el tra-
tamiento empirico con cefotaxima, vancomicina, aci-
clovir y dexametasona. Se asoci6 a las ocho horas de
su ingreso un tratamiento tuberculostdtico al cono-
cerse que el mes anterior habfa tenido contacto con
un familiar afecto de tuberculosis.

En las horas siguientes al ingreso la paciente pre-
sentd midriasis derecha arreactiva y pupila izquierda
puntiforme y arreactiva, por lo que se iniciaron medi-
das terapéuticas antiedema cerebral. En la TC reali-
zada en el momento del empeoramiento clinico se
aprecié un importante edema cerebral con herniacién
transtentorial (fig. 1). Durante los dias siguientes la
paciente mantuvo coma con GCS 5 (M,V,0,) y desa-
paricién de la midriasis derecha. Se informé que la
tincién de Zhiel de la muestra de aspirado bronquial
era positiva, por lo que se suspendi6 el tratamiento
antibiético y se mantuvo la isoniacida, rifampicina,
pirazinamida y el etambutol. Una semana después se
realiz6 una nueva TC craneal que mostré multiples
zonas hipodensas en el tronco encefélico y en casi la
totalidad del hemisferio cerebral izquierdo con her-

Figura 1. Tomografia computarizada (TC) craneal, donde se obser-
va un importante edema cerebral con herniacion transtentorial.

niacién subfacial. En la resonancia magnética nuclear
(RMN) se observaron multiples lesiones bilaterales
que parecian corresponder a tuberculomas, junto con
zonas de isquemia en ganglios basales, mesencéfalo
y protuberancia (fig. 2). Tras 30 dias de estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) se trasladé a la
paciente a planta en coma con GCS 6 (M,V,0)).

La tuberculosis extrapulmonar constituye el 15%
de las presentaciones de la enfermedad, incluyendo la
tuberculosis meningea que representa el 4% de todos
los casos. La mortalidad es del 15-40%, a pesar del
tratamiento adecuado'. La meningitis tuberculosa
(MT) es una meningoencefalitis que compromete
principalmente las meninges basales, pero también el
parénquima cerebral, las arterias y venas cerebrales’.
El diagnéstico precoz de la MT es el factor clave en
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Figura 2. Resonancia magnética nuclear (RMN) con nuiltiples tu-
berculomas, junto con zonas de isquemia en ganglios basales, me-
sencéfalo y protuberancia.
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el prondstico de la enfermedad. La baciloscopia y el
cultivo no contribuyen al diagndstico precoz, debido
a la baja sensibilidad de la tincién de Zhiel-Nielsen y
al lento crecimiento del microorganismo. En los ulti-
mos tiempos se han desarrollado nuevas técnicas de
laboratorio, como la reaccién en cadena de la poli-
merasa (PCR) y la serologia (ELISA) para anticuer-
pos especificos; sin embargo, son técnicas complejas
y dificiles de estandarizar, con un alto indice de fal-
sos positivos. En la actualidad el empleo de la RMN
orienta tanto el diagnéstico como las posibles com-
plicaciones, y posee mayor sensibilidad que la TC
porque se visualizan mejor el parénquima cerebral,
las meninges y la medula espinal'.

Se considera diagnéstico de MT la alteracion del
liquido cefalorraquideo (LCR) con mds de 10 linfo-
citos/ml, el indice de glucosa en sangre/LCR < 0,6
mg/dl y la proteinorraquia aumentada (> 40 mg/dl).
Sin embargo, en un 20-25% de los pacientes puede
existir una prevalencia de neutréfilos en el LCR,
predominando en los dias siguientes el paso a linfo-
citos?, como en el caso de nuestra paciente. Las
complicaciones neuroldégicas de la MT incluyen au-
mento de la presién intracraneal, neuropatias crane-
ales, neuropatia optica, hidrocefalia, crisis comicia-
les, aracnoiditis espinal, mielopatia y radiculopatia.
La aparicién de infartos cerebrales constituye el ma-
yor factor de riesgo para la evolucién a discapacidad
permanente®.

Aproximadamente en un 1% de los casos se de-
sarrollan tuberculomas. Generalmente son lesiones
solitarias, aunque en un 15-30% son multiples. Se
desconoce su etiologia, pero se cree que son el resul-
tado de la diseminacién hematégena de microorga-
nismos. En el sistema nervioso central (SNC) las le-
siones tuberculosas (o microtuberculomas) crecen
lentamente y, tras un periodo latente, pueden progre-
sar al asociarse a una vasculitis granulomatosa con
proliferacién y degeneracién de la pared vascular y la
oclusion posterior de la luz vascular, dificultando de
esta manera la penetracién de los fairmacos tubercu-
lostéticos al interior de estas lesiones?.
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Reaccion anafilactica tipo IV y SCACEST
por vasoespasmo coronario secundarios
a administracion de cisatracurio

Sr. Director:

El cisatracurio es uno de los tres farmacos bloquea-
dores neuromusculares (BNM) autorizados en Es-
pafia para emplearse en perfusion continua en enfer-
mos criticos. Su uso es cada vez mds extendido, por
lo que al conocimiento de sus propiedades debe afia-
dirse el de las complicaciones que puede ocasionar.
Son escasas las reacciones anafildcticas graves co-
municadas en la literatura en pacientes a los que se
administro besilato de cisatracurio, siendo la inciden-
cia de éstas menor que con otros BNM!, 1o cual cons-
tituye un dato importante en favor de su utilizacién.

Presentamos un caso ilustrativo de una grave reac-
cién anafilactica grado IV durante una induccién
anestésica donde se empled cisatracurio.

Se trata de una mujer de 77 afios, obesa, hiperten-
sa y diabética no insulin-dependiente. Habia sido in-
tervenida quirdrgicamente en varias ocasiones sin su-
frir accidentes anestésicos, y no era alérgica conocida
a farmacos.

Tras la induccién anestésica para la sustitucion de
una proétesis de cadera, una vez intubada orotraqueal-
mente y conectada al respirador tras comprobar la
correcta ventilacion bilateral, se le administraron 8
mg de besilato de cisatracurio intravenoso, apare-
ciendo inmediatamente un broncoespasmo que difi-
cultaba la ventilacién mecénica, (la gasometria arte-
rial durante el episodio agudo mostré acidosis
respiratoria severa con pH: 7,12; pCO,. 71 mmHg;
pO,: 63 mmHg; HCO,: 23 mmol/l; EB: -7,7 mmol/l;
Sa0, 83% con FiO, al 100% ), hipotensién extrema
(tensioén arterial sist6lica 50 mmHg) y finalmente di-
sociacion electromecdnica que requiri6 resucitacion
cardiopulmonar. Durante el episodio aparecieron eri-
temas en pliegues, habones diseminados y enrojeci-
miento facial, y la monitorizacién cardiaca mostré
una bradicardia a 30 latidos por minuto (Ipm), y una
elevacion de ST localizada en la cara inferior y ante-
rolateral baja en el electrocardiograma (ECG). Ante
la sospecha de un accidente anafilactico, se inici6 in-
fusién de cristaloides y se administraron hidrocorti-
sona y una perfusién intravenosa (iv) continua de
adrenalina, trasladdndose a la paciente a la unidad de
medicina intensiva (UMI). La elevacion de enzimas
cardiacas demostrd una necrosis miocardica (picos de
creatinfosfoquinasa sérica de 4.623 UI/I con fraccién
MB significativa mayor del 10% y troponina I 4,78
ng/ml respectivamente) interpretandose el cuadro co-
mo un infarto inferior y anterolateral por vasoespas-
mo coronario en el contexto de una reaccién ana-
fildctica, ya que en el ECG la elevacion del ST se
normaliz6 rdpidamente sin apariciéon de onda de ne-
crosis en trazados sucesivos. La ecocardiografia no
mostré alteraciones de contractilidad ventricular. La
paciente se recuperd, siendo dada de alta de la UMI
sin secuelas neuroldgicas.

Superada la fase aguda, el estudio alergoldgico de
los farmacos administrados durante la induccién de-





