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gondii (IgG e IgM ) fue negativa; la determinación de
Criptococcus neoformans en sangre y LCR fue negativa;
serología de lúes y leptospira, dos tinciones de Ziehl-
Neelsen de esputo y cultivo de micobacterias en sangre
negativo; Mantoux negativo; serología para virus de
Epstein-Barr, citomegalovirus (CMV) y virus herpes sim-
ple (VHS) positiva para IgG con serología para virus de
hepatitis C positiva.

Durante su ingreso presentó un deterioro brusco del
nivel de conciencia con evidencia de hidrocefalia intensa
en una TAC cerebral y un síndrome de enclavamiento,
falleciendo 4 días después pese a la colocación de un dre-
naje externo.

El cultivo de LCR a los 30 días resultó positivo para
Mycobacterium tuberculosis.
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Caso clínico

Se trata de una mujer de 37 años, ex consumidora de
drogas por vía parenteral, con infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) que consultó por cefa-
lea y hemiparesia izquierda de predominio braquial de 7
días de evolución. 

La exploración sólo mostró un déficit motor de predo-
minio braquial izquierdo.

En la tomografía axial computarizada (TAC) cerebral
se observaban lesiones sugestivas de toxoplasmosis cere-
bral instaurándose tratamiento específico para Toxoplas-

ma gondii con sulfadiacina y pirimetamina a dosis ple-
nas. 

Con dicho tratamiento la sintomatología no mejoró y a
los 20 días apareció una hipoestesia crural y perineal
derecha junto a incontinencia de esfínteres. La resonan-
cia magnética nuclear (RMN) cerebral practicada mostró
múltiples lesiones nodulares en cerebelo, vérmix, lóbulo
temporal izquierdo y lóbulo parietal derecho, isointensas
al parénquima cerebral en T1 y T2 , con realce periférico
en anillo y edema importante, sin lesiones en los ganglios
de la base. En región medular se apreciaron dos lesiones
nodulares, en C2 y en cono medular, que deformaban el
contorno medular y experimentaban realce intenso en
anillo tras administrar contraste, con edema perilesional
(figs. 1-3). 

Los resultados del resto de exploraciones complemen-
tarias solicitadas fueron los siguientes: hemoglobina 10,5
g/dl, plaquetas 339.000/ml, leucocitos 4.500 cel/mm3

(81%N), VSG 99 mm a la 1era hora, GOT 32 UI/l, GPT 94
UI/l, fosfatasa alcalina 94 UI/l, LDH 315 UI/l, sodio 135
mEq/l, potasio 4,5 mEq/l; linfocitos CD4 67/mm3 y carga
vírica 175.000 copias/ml; radiografía de tórax normal; el
estudio de líquido cefaloraquídeo (LCR) mostró un líqui-
do claro a presión normal con 27 células, proteinorraquia
de 67 mg/dl y glucorraquia de 68 mg/dl; el cultivo de LCR
fue estéril; se realizó estudio con reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) frente a toxoplasma y citomegalovirus
en LCR y suero que resultó negativo; la serología para T.
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Figura 1.



Comentario

Las complicaciones neurológicas son frecuentes en
pacientes con sida. Se puede afectar tanto el cerebro como
la médula espinal, los nervios periféricos y los músculos1,2.

La toxoplasmosis y el linfoma son las dos causas más
importantes de lesión parenquimatosa cerebral en el
sida3. Las complicaciones de la médula espinal son menos
frecuentes que las cerebrales. La mielopatía vacuolar y la
mielitis por VIH son las patologías medulares más usua-
les ya que las infecciones oportunistas y los linfomas rara
vez la afectan4. Dentro de las infecciones oportunistas en
la médula espinal se han descrito casos de infección por
CMV, virus varicela zoster (VVZ), VHS, virus de la leu-
cemia de células T del adulto (HTLV-1), virus JC, toxo-
plasmosis y criptococosis, la mayoría diagnosticados post-

mortem5,6. Salvo en la toxoplasmosis congénita, la mielo-
patía es una presentación inusual de la infección por
toxoplasma y debe considerarse en pacientes inmuno-
comprometidos que desarrollan sintomatología de lesión
intramedular7,8. La serología para toxoplasma suele ser
positiva, aunque la ausencia de anticuerpos IgM específi-
cos o aumento de los títulos de IgG no excluye esta enfer-
medad en inmunocomprometidos9. La detección del ADN
de T. gondii mediante técnicas de PCR en LCR puede
contribuir al diagnóstico10.

La tuberculosis intramedular es una situación que se
puede calificar de excepcional dadas las escasas referen-
cias en la literatura médica11-20. Esta entidad debe ser
considerada en el diagnóstico diferencial de pacientes con

sintomatología de compresión medular, sobre todo si pre-
sentan enfermedad por M. tuberculosis, reciente exposi-
ción a tuberculosis, Mantoux positivo o en personas
inmunodeprimidas11. Si la presencia de tuberculomas
intramedulares es rara, aún lo es más la concurrencia
con tuberculomas intracerebrales12. Inicialmente el exa-
men de LCR puede ser inespecífico pero en la evolución
suele haber tendencia a la hiperproteinorraquia con hipo-
glucorraquia, sobre todo si se desarrolla una meningoen-
cefalitis tuberculosa13. La RMN con gadolinio es la técni-
ca de imagen de elección tanto ante lesiones cerebrales
como medulares20. Los hallazgos de la resonancia pueden
ser similares en distintas lesiones intramedulares neo-
plásicas o no neoplásicas incluyendo: astrocitoma, epen-
dimoma, hemangioblastoma, metástasis, linfoma, escle-
rosis múltiple, infartos e infecciones oportunistas.

En el caso de existir dudas en el diagnóstico de una
lesión intramedular, es conveniente practicar técnicas
agresivas como la biopsia de la médula espinal para pro-
porcionar información rápida y poder tratar adecuada-
mente al paciente4. Esta actitud hubiera permitido un
diagnóstico más precoz en el caso presentado y un trata-
miento adecuado, ya que estas lesiones responden bien a
los fármacos antituberculosos, requiriéndose en algunas
ocasiones microcirugía de resección14.
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