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MENINGITIS ASEPTICA DE RARA ETIOLOGIA

ASEPTIC MENINGITIS OF RARE ETIOLOGY

Yésica |. Bellagamba Enrique, Eliana G. Roggero, Nicolas S. Rocchetti, Sheila Diodati,
Noelia B. Acosta Pedemonte, Gabriela Torresan, Damian Lerman Tenenbaum, Andrés
Taborro, Claudio J. Settecase, Daniel H. Bagilet

ResumEN
Presentamos el caso de un paciente con meningoencefalitis aséptica con evolucion térpida y desenla-
ce fatal a pesar del tratamiento instituido contra el agente etioldgico identificado en el cultivo del liquido
cefalorraquideo (Mycobacterium tuberculosis).

PaLABRAS CLAVE. Meningitis aséptica, meningitis tuberculosa, meningoencefalitis, Mycobacterium
tuberculosis, sindrome confusional.

ABsTRACT
We present the case of a patient with aseptic meningoencephalitis with a torpid evolution and
fatal outcome despite the treatment instituted against the etiological agent identified in the culture
of cerebrospinal fluid (Mycobacterium tuberculosis).

KEy woRbps. Aseptic meningitis, confusional state, meningoencephalitis, Mycobacterium
tuberculosis, tuberculous meningitis.
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Introduccion

La meningitis aséptica es un proceso de naturaleza fun-
damentalmente infecciosa, cuyo término hace referencia
a la ausencia de microorganismos en la tincién de Gram
y la negatividad de los cultivos habituales para agentes
bacterianos en el liquido cefalorraquideo (LCR). Se ca-
racteriza por ser mas frecuente en nifios y predomina
en los meses de verano y otono. Se manifiesta con fie-
bre, signos y sintomas meningeos, y presenta ademas
un liquido cefalorraquideo (LCR) de aspecto claro con
pleocitosis linfocitaria, hiperproteinorraquia y glucorra-
quia normal (1).

Las causas mas frecuentes de esta enfermedad son los
agentes virales, dentro de los cuales podemos enumerar los
siguientes: enterovirus, virus del herpes simple i-ii, influen-
za A-B y echovirus (2). Otras causas, pero menos frecuen-
tes, son las infecciones por micobacterias (Mycobacterium
tuberculosis, Mycoplasma hominis-pneumoniae), hongos
(Aspergillus, Candida, Cryptococcus) y espiroquetas. Den-
tro de las etiologias poco habituales podemos mencionar
las infecciones para meningeas (otitis, sinusitis e infecciones
odontdgenas) (3), medicamentosas (anticuerpos monoclo-
nales, azatioprina e ibuprofeno) y malignas (leucemias, linfo-
mas y metastasis) (4).

La meningitis tuberculosa (MT) representa el 1% de los ca-
sos de tuberculosis y el 5% de las formas extrapulmonares
en individuos inmunocompetentes, y es su forma de infec-
cibn mas grave. La presentacion clinica clasica la constitu-
ye un sindrome meningeo subagudo, que puede ser muy
dificil de diferenciar de otras causas de meningoencefalitis.
Cuando aparecen sintomas neurolégicos de enfermedad
avanzada (p. €j., coma, convulsiones, presion intracraneal
elevada y hemiparesia), el diagnéstico es mas sencillo pero
el prondstico empeora notoriamente (5).

La incidencia de MT no se ha modificado en los ultimos
anos y su mortalidad continda siendo alta (de 15 al 40%),
independientemente del tratamiento efectivo (6). Esto pro-
bablemente se relacione con que el esquema de trata-
miento antimicrobiano 6ptimo para esta patologia no se ha
establecido en ensayos clinicos, y las guias actuales son
extrapoladas de regimenes terapéuticos para tuberculosis
pulmonar (5).

Presentacion del caso

Se presenta el caso de un vardon de 66 anos de edad,
oriundo de Bolivia, con antecedente de etilismo. Acudié
al servicio de Urgencias del Hospital Eva Perén de Grana-
dero Baigorria por sindrome confusional y fiebre. Al exa-
men fisico se presentaba vigil, reactivo, escala de coma
de Glasgow 13/15, con excitacion psicomotriz, sin foco
motor ni sensitivo, ni signos de irritacion meningea. En la
analitica se evidencid hiponatremia (116 mEg/l), sin leuco-

citosis ni elevacion de reactantes de fase aguda, discreta
elevacion de transaminasas, funcion renal conservada. La
serologia para virus de inmunodeficiencia humana (VIH), la
reaccion de Huddleson y el test de rosa de bengala fueron
negativos.

Se realizé una tomografia computarizada cerebral, que no
evidencio hallazgos patolégicos, sumada a una puncion
lumbar que reveld un liquido cefalorraquideo (LCR) cristal
de roca, con hiperproteinorraquia (3,20 g/dl), hipoglucorra-
quia (0,15 g/dl, 16% de la glucemia), y pleocitosis mono-
morfonuclear (188 células/microl, con 90% de monomorfo-
nucleares). La tincion de Gram, de Ziehl-Neelsen y de tinta
china, al igual que la VDRL, fueron negativas. Se tomaron
hemocultivos y se solicitaron (en el LCR) antigenos capsu-
lares bacterianos (dirigidos a Neisseria meningitidis, Strep-
tococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae), reaccion
en cadena de la polimerasa (RCP) para virus meningotro-
pos (citomegalovirus, enterovirus, herpes simplex virus 1y
2, herpesvirus humano 6, virus varicella zéster), adenosina
deaminasa (ADA) y cultivo bacteriano (habitual y especifico
para M. tuberculosis, Bactec®).

Dados los resultados enunciados, se interpretd el cuadro
como meningoencefalitis de probable etiologia bacteriana
o viral y se comenzd tratamiento empirico con ampicilina,
ceftriaxona y aciclovir. El paciente evoluciond desfavorable-
mente, con persistencia febril y deterioro neuroldgico pro-
gresivo, que requirid intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica. Se realizd resonancia magnética de cerebro con
gadolinio, que evidencié aumento del espesor del epéndi-
mo asociado a edema e hidrocefalia, sin realce patoldgico
tras la administracion del contraste. Ademas, se efectud un
electroencefalograma que reveld una patente compatible
con irritacion cortical difusa. Se colocd drenaje ventricular
externo.

Las RCP virales en LCR fueron negativas, por lo que se
suspendié el tratamiento antiviral. Se obtuvo ADA de
14,00 U/L en LCR (VN: hasta 10 U/l). El cuadro se inter-
pretd como MT y se inicid tratamiento tuberculostatico.
Su evolucion fue desfavorable y fallecio luego de 12 dias.
Transcurrida una semana, se obtuvo cultivo positivo para
M. tuberculosis en LCR, lo que confirmd nuestra sospecha
diagndstica.

Discusion

A pesar de los avances en el estudio de la MT en los ulti-
mos afnos, esta sigue siendo la forma mas letal de tuber-
culosis. La mejor manera de mejorar la supervivencia es
mediante un diagndstico rapido y preciso, y un pronto inicio
de la terapéutica (5).

Su diagndstico se basa en signos y sintomas neuroldgicos,
sumado a hallazgos caracteristicos en el estudio del LCR.
El cuadro clinico generalmente es progresivo a pesar de
que se aplique un tratamiento adecuado; la fiebre persiste
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en ocasiones hasta dos o tres semanas, la depresion del
estado de conciencia se mantiene inalterable y los signos
neurolégicos tienden a profundizarse. En los pacientes
no tratados la muerte se presenta, aproximadamente, de
cinco a ocho semanas después (7).

Los métodos actuales de diagndéstico rapido para MT son
inadecuados, pero algunas técnicas desarrolladas recien-
temente han demostrado ser prometedoras. Estas incluyen
métodos para mejorar la sensibilidad de la microscopia, €l
desarrollo de plataformas automatizadas de ampilificacion
de éacidos nucleicos y el uso de nuevos biomarcadores
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