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Introducción
A pesar de los esfuerzos por controlar, disminuir y 
erradicar la tuberculosis, es todavía un serio problema 
de salud pública que provoca lamentables muertes en 
niños y jóvenes adultos en edad productiva, lo cual 
conlleva una importante pérdida económica que se 
invierte desde la prevención hasta la rehabilitación de 
secuelas que dejan las formas graves de esta incapa-
citante enfermedad. Tal es el caso de la afección a 
Sistema Nervioso Central (SNC), donde se observan 
formas muy comunes y frecuentes como la meningi-
tis, hasta formas graves y muy raras. 
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Resumen
A diferencia del adulto, el diagnóstico de tuberculosis en la niñez no es nada fácil, incluso en lugares con alta prevalencia de esta 
lacerante enfermedad. Y todavía más difícil es establecer el diagnóstico de tuberculosis del Sistema Nervioso Central (SNC) y algunas 
otras formas graves y extremadamente raras en la edad pediátrica, como son los abscesos cerebrales y las poliradiculomielopatías, 
entre otras. El presente trabajo muestra el caso de una paciente femenina de 14 años con diagnóstico de meningitis tuberculosa 
complicada con mielitis y pielonefritis tuberculosas.
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Abstract
The diagnosis in children is much more difficult in contrast to adults, even in areas with a high prevalence of this lacerating disease. 
Diagnosing tuberculosis in the Central Nervous System (CNS) is even more difficult, especially those extremely rare but severe forms 
like brain abscess and polyradiculomielytis, among others. The present essay shows the case of a 14-year-old female patient diagno-
sed with tuberculous meningitis complicated with myelitis and tuberculous pyelonephritis.

Keywords: Meningitis, tuberculosis, myelitis, pyelonephritis.

La ocurrencia de radiculomielopatía en meningi-
tis tuberculosa no es bien reconocida, aún en países 
donde la tuberculosis del SNC es común1. La radiculo-
mielitis es una complicación de meningitis tuberculosa, 
la cual ha sido raramente reportada en la literatura 
mundial2. El mecanismo responsable  para este tipo 
de enfermedad es generalmente un involucro prima-
rio de la columna vertebral. La extensión descendente 
de dicha infección muy rara vez ocurre y cuando se 
presenta, aparece con paraparesis progresivamente 
lenta, dentro de las primeras semanas de un trata-
miento inadecuado. Sin embargo, también se pue-
de presentar a pesar de llevar correctamente el plan 
terapéutico.3
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Estudio Puntuación

Cultivo negativo 0
Baciloscopía negativa 0
PCR en LCR positiva 7
Granuloma hepático positivo 4
PPD negativo 0
Rx de tórax y TAC de 3
cráneo sugestivas
Anticuerpos anti - TB NR
Clínica sugestiva 2
Antecedente epidemiológico 1
Prueba con antibióticos 1
no antituberculosis
Prueba nutricional NR
Prueba con antituberculosis NR
LCR sugestivo 3
TOTAL 21

Descripción del caso

En el presente artículo se muestra el caso de una pa-
ciente femenina de 14 años de edad con meningitis 
tuberculosa y mielitis, una complicación rara en nues-
tro medio.

La paciente de etnia tarahumara fue ingresada a 
través del departamento de urgencias con un cuadro 
clínico de 30 días de evolución, caracterizado por ce-
falea pulsátil, generalizada. Fue valorada por médico 
en dos ocasiones, en las cuales se  indicó paracetamol 
y otros analgésicos.

La cefalea se vuelve más intensa y 22 días antes de 
su ingreso se agregan vómitos en proyectil; 18 días des-
pués presenta crisis convulsivas tónico-clónicas genera-
lizadas y diplopia, motivo por el cual se hospitaliza en 
unidad médica regional, donde se realiza Tomografía 
Axial Computarizada (TAC) de cráneo, en la cual se 
reportan lesiones hipodensas corticales, localizadas a 
nivel de lóbulo parietal derecho, sugiriendo proceso 
neuroinfeccioso (Figura 1).

En dicha unidad se inicia manejo con ceftriaxona y 
claritromicina (se desconoce tiempo y dosis), sin em-
bargo, por falta de mejoría, se decide enviar al Hospi-
tal Infantil del Estado de Chihuahua.

A su ingreso a la unidad, la paciente presenta ataxia, 
dismetría, aumento de base de sustentación, diplopia 
(déficit del VI par craneal), así como datos de irrita-
ción meníngea como Kerning y Brudsinsky positivos. 
Se encuentra disminución de ruidos respiratorios en 
base torácica derecha; extremidades hiperrefléxicas y 
con disminución de la sensibilidad.

En varias ocasiones durante su estancia hospitala-
ria, se tomaron diversas muestras de líquido cefalo-
rraquídeo (LCR), cuyos resultados se pueden observar 
en la Tabla 1.

La radiografía de tórax (Figura 2)
muestra datos sugestivos de proceso 
fímico (micro y macro nodulaciones en 
ambos hemitórax). Se solicita TAC de 
cráneo, baciloscopías y aplicación del 
derivado proteico purificado (PPD, 
por sus siglas en inglés). 

Con los datos previos y de acuer-
do al protocolo de Nesbitt y Orozco 
(Tabla 2), se compila una puntuación 
de 9, integrando el diagnóstico de 
meningitis tuberculosa con base en 
los siguientes parámetros: Clínica su-
gestiva, antecedente epidemiológico 
(por alta prevalencia de tuberculosis 
en etnia tarahumara), radiografía de 
tórax y LCR sugestivos de TB, así como 
falta de respuesta a antibióticos no an-
tituberculosos.

Tres días después de su ingreso, 
la paciente persiste con alteraciones 
neurológicas, caracterizadas por alu-
cinaciones visuales y lenguaje inco-
herente, cefalea intensa y desviación 
del ojo izquierdo hacia la parte media 
(afección del VI par craneal).

Al cuarto día de su ingreso, se re-
porta TAC de cráneo en la cual se puede observar 
discreta dilatación ventricular (Figura 3).

Ante los resultados del LCR tomados al cuarto día 
(Tabla 1), se sospecha la posibilidad de meningitis 
bacteriana parcialmente tratada y se decide suspen-
der los medicamentos antituberculosis e iniciar ma-
nejo a base de penicilina, cloramfenicol y esteroides.

Figura 2. Radiografía de tórax que muestra 
micro y macro nodulaciones en ambos he-
motórax.

LCR Día 1 Día 4 Día 9 Día 28

Cels/mm3 147 603 156 72
(56% MN*) (80% PMN**) (80% MN*) (85% MN*)

Glucosa mg/dl 10 137 68 18

Proteínas mg/dl  631 86 46

ADA UI/l NR*** NR*** NR*** 15.2

BAAR Negativa Negativa Negativa Negativa

PCR NR*** NR*** NR*** Positiva

Cultivo Negativo Negativo Negativo negativo

*MN= Mononucleares, **PMN= Polimorfonucleares, ***NR= No realizado

Figura 1. TAC de cráneo que muestra lesio-
nes hipodensas corticales, localizadas a nivel 
de lóbulo parietal derecho.
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Tabla 2. Puntuación diagnóstica

Tabla 1. Hallazgos en LCR
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Se reportan baciloscopías en jugo 
gástrico y orina negativos, el PPD no 
reactivo y el VIH negativo.

Al séptimo día la paciente se en-
cuentra neurológicamente estable, y 
dados los resultados del LCR (Tabla 1)
se interpreta como una respuesta 
adecuada al manejo establecido.

Al octavo día, la paciente presenta 
pérdida de la movilidad y sensibilidad 
de extremidades inferiores de forma 
simétrica y ascendente. Posterior-
mente, se observa pérdida del control 
de esfínteres vesical y rectal, lo cual 
hace pensar en la posibilidad de un 
Guillain Barré. Por lo que se agrega 
gamaglobulina humana al manejo.

Persiste sin movilidad de extremi-
dades, por lo que se solicita electro-
miografía, resonancia magnética de 
cráneo y de médula espinal.

Dado el resultado de LCR del día 
9 (Tabla 1), aunado a la bacilosco-
pía y cultivo negativos, se considera 
respuesta adecuada a tratamiento y 
se continúa con plan terapéutico es-
tablecido.

Al décimo segundo día la electro-
miografía reporta axonopatía severa 
a nivel sensitivo de T3–T4 de etio-
logía probablemente infecciosa. Se 
sugiere realizar resonancia magnética 
para correlación clínica.

Al décimo tercer día se reporta LCR 
sin disociación albúmino sérica, no 
compatible con Guillain Barré, por lo 
que sólo se plantea el diagnóstico de 
mielopatía en estudio.

Al décimo cuarto día se reporta 
resonancia magnética con alteración 
focal de la intensidad a nivel de médula 

espinal por detrás de los cuerpos vertebrales de T3-T4; 
se sugiere investigar proceso inflamatorio de médula 
dorsal adelgazada, compatible con  mielitis infeccio- 
sa (Figura 4). La resonancia de cráneo se reporta con 
discreta ectasia ventricular supratentorial asociada 
a alteración focal de la intensidad en la sustancia 
blanca a nivel de región parietal posterior izquier-
da, de naturaleza inespecífica.

Ante los datos previamente reportados, se revalora 
el caso y dada la evolución clínica, se decide solicitar 

PCR para TB y adenosin deaminasa (ADA, por sus si-
glas en inglés) en LCR.

Al décimo sexto día, aún sin movilidad de extremi-
dades inferiores y con pérdida de sensibilidad hasta la 
cicatriz umbilical; persiste con fiebre hasta de 38.5°C. 
El examen general de orina (EGO) reporta turbidez, 
leucocitos de 100 por campo, nitritos positivos, eri-
trocitos 2 por campo y bacterias abundantes. Se inicia 
manejo con fosfomicina y 48 horas después se repor-
ta urocultivo con presencia de más de 100,000 UFC/
ml de E. Coli y el hemocultivo negativo.

Al vigésimo primer día la centellografía no reporta 
alteraciones óseas, pero a nivel renal se observa cap-
tación muy activa anómala e irregular del trazador, lo 
cual sugiere proceso pielonefrítico inflamatorio cróni-
co activo bilateral, compatible con tuberculosis renal.

Al vigésimo segundo día, a pesar del tratamien-
to antimicrobiano (no antituberculosis), la paciente 
presenta deterioro neurológico progresivo con Glas-
gow de 11 y pupilas mióticas arrefléxicas, por lo que 
se solicita nueva TAC de cráneo (Figura 5), misma 
que reporta hidrocefalia. Dados los datos clínicos y 
la presencia de dilatación ventricular se piensa en el 
diagnóstico de tuberculosis meníngea en estadio III 
de Lincoln, razón por la cual se pasa a terapia inten-
siva, se reinician medicamentos antituberculosis y se 
continúan los corticoesteroides.

Al vigésimo tercer día, persiste con deterioro neu-
rológico. Se decide colocar válvula de derivación ven-
trículo peritoneal. Se reporta LCR con baciloscopía y 
coaglutinación negativas.

El día vigésimo octavo, se reporta ADA en LCR 
de 15.2 U/L (Rango normal: 0 – 10 U/L para LCR y 
suero), sugestivo de proceso meníngeo tuberculoso 
(Tabla 1).

Persiste con deterioro neurológico y con ventilación 
mecánica asistida. Presenta bradicardia y paro cardio-
respiratorio que no responde a maniobras.

Se realiza biopsia hepática post mortem la cual se 
reporta dos semanas después del deceso y en la cual 
se refiere hepatitis granulomatosa (Figura 6 y 7), con 
presencia de bacilos con técnica de Ziehl–Neelsen (Fi-
gura 8).

La biopsia de tejido cerebral muestra leptomenin-
gitis crónica no granulomatosa y edema cerebral e 
infiltrado de linfocitos e histiocitos (Figura 9).

Dieciséis días después de su fallecimiento, se recibe 
resultado de PCR en LCR, reportándose muestra po-
sitiva para Mycobacterium tuberculosis.

Figura 3. TAC de cráneo que muestra 
discreta dilatación ventricular.

Figura 5.  TAC de cráneo la cual muestra 
hidrocefalia.

Figura 4. Resonancia magnética de co-
lumna, la cual muestra alteración focal de 
la intensidad a nivel de médula espinal por 
detrás de los cuerpos vertebrales de T3 y 
T4, sugiere proceso inflamatorio de médula 
dorsal adelgazada, compatible con  mielitis 
infecciosa.
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De acuerdo al protocolo de Nesbitt–Orozco (Tabla 2), 
se plantea el diagnóstico de tuberculosis miliar y me-
níngea complicada con mielitis, en base a la puntua-
ción referida en la Tabla 3.

Discusión
Per se, el diagnóstico de tuberculosis en el niño no es fá-
cil; por ende, el diagnóstico de las formas graves como 
la afección al SNC se torna mucho más difícil.

En el Hospital Infantil del Estado de Chihuahua se 
establece el diagnóstico de tuberculosis mediante la 
siguiente sistematización de criterios.

sólo se realizan en caso de no 
contar con PPD.

nutricional se considera 
sugestiva de TB, cuando después 
de 10 a 15 días el paciente no pre-
senta mejoría clínica.

se utilizarán por 5 a 10 días, siem-
pre y cuando durante su uso no 
exista deterioro del paciente, ex-
cepto en el caso de sospecha de 
TB del SNC, donde sólo se utilizarán 
por un máximo de 3 días. Se consi-
derará sugestiva de TB, en caso de 
no respuesta.

se considerará negativa para TB 
cuando no exista mejoría clínica 
después de 10 días de tratamien-
to. Habrá que sospechar en TB 
multidrogo-resistente (MDR).

-
sitivos, el diagnóstico se considera 
de certeza, lo cual no implica que 
se dejen de realizar el resto de estu-
dios del protocolo.

A nivel mundial, la tuberculosis es 
la causa más importante de defun-
ción por un sólo agente infeccioso. 
Murray y colaboradores señalaron 
que la TB parece ser la principal cau-
sa de muerte como consecuencia de 
infección por un solo agente patóge-
no y estimaron que ocasiona cerca de 
7% de todas las defunciones y 26% 
de las que se pueden prevenir en po-
tencia en el mundo.5

Casi una tercera parte de la po-
blación mundial está infectada por 
el bacilo de la tuberculosis y una de 
cada diez de esas personas padecerá 
tuberculosis activa.6

Una persona con tuberculosis acti-
va no tratada infecta una media de 10 
a 15 personas al año. Cada segundo 
se produce en el mundo una nueva 
infección por el bacilo de la TB.6

Cerca de 200 mil personas con VIH 
mueren por tuberculosis cada año.7

Figura 6. Biopsia hepática post mortem la 
cual muestra hepatitis granulomatosa.

Figura 7. Biopsia hepática post mortem la 
cual muestra hepatitis granulomatosa.

Figura 8. Biopsia hepática post mortem la 
cual muestra hepatitis granulomatosa, con 
presencia de bacilos tuberculosos con técni-
ca de Ziehl – Neelsen (Flechas).

Figura 9. Biopsia de tejido cerebral la cual 
muestra leptomeningitis crónica no granulo-
matosa y edema cerebral, así como infiltrado 
de linfocitos e histiocitos.

Caso clínico

Estudio Puntuación

Cultivo 7 puntos
Baciloscopía 7 puntos
PCR 7 puntos
Granuloma específico 4 puntos
PPD 3 puntos
Anticuerpos anti – TB 3 puntos
Radiografía de tórax e imagenología 2 puntos
Clínica sugestiva 2 puntos
Antecedente Epidemiológico
     Combe 2 puntos
     Grupo de alto riesgo 1 punto
Prueba con antibióticos no antituberculosis 1 punto
Prueba con antituberculosis 2 puntos
Prueba nutricional 1 punto
LCR sugestivo 3 puntos

Tabla 3. Criterios de diagnóstico para tubercu-
losis infantil (Nesbitt - Orozco).4

La calificación se realiza de la siguiente manera:

al paciente.

-
péutica con antituberculosos.

NOTA:

-
tibióticos no antituberculosis y soporte nutricional.

antituberculosis.

-
drocefalia, se otorgan 3 puntos al apartado de ima-
genología, en lugar de los 2 arriba mencionados.
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En 2006 se estima que hubo 14.4 millones de 
casos prevalentes de tuberculosis.8 La cifra estimada 
de casos de TB MDR en 2006 fue de 0.5 millones de 
casos.8

Las defunciones por tuberculosis en 2006 fue de 
1.7 millones, incluidos 0.2 millones de personas in-
fectadas por el VIH.8

Los niños tienen un elevado riesgo para tubercu-
losis extrapulmonar, presumiblemente por inmadurez 
de su respuesta inmune adaptativa e innata, aunque 
los defectos que aumentan el riesgo en niños no son 
bien conocidos.9

En general la tuberculosis extrapulmonar se pre-
senta entre 15 y 25 % de todos los casos de tubercu-
losis en la edad pediátrica,7 que corresponde a 12% de 
todos los casos de tuberculosis.10

La tuberculosis del sistema nervioso central (SNC) 
habitualmente es causada por diseminación hemató-
gena frecuentemente de un foco pulmonar primario. 
El bacilo se rompe dentro del espacio subaracnoideo 
causando meningitis, mientras que aquellos que lle-
gan a introducirse en el cerebro y médula espinal for-
man tuberculomas o abscesos.11

La tuberculosis del SNC tiene una alta mortalidad 
y causa serias secuelas, especialmente durante la ni-
ñez. El pronóstico se correlaciona con la fase de la 
enfermedad y el inicio del tratamiento; desafortuna-
damente el diagnóstico de tuberculosis del SNC es 
aún difícil.12

La tuberculosis del SNC ocurre tanto en forma di-
fusa como en forma leptomeningea exudativa basal 
o en forma localizada como tuberculoma, absceso o 
cerebritos.12

En un pac iente con tuberculoma cerebral con hi-
potonía se reportó la presencia de eritema indurado 
de Bazin (EIB), lesión cutánea nódulo–ulcerativa en 
la parte posterior de las piernas. Dicha lesión se con-
sidera una hipersensibilidad nodular tuberculoide o 
infección cutánea por diseminación hematógena del 
bacilo. Recientemente se ha encontrado DNA de My-
cobacterium tuberculosis en EIB.3

La dilatación ventricular es uno de los hallazgos 
más frecuentemente observados en tuberculosis del 
SNC y una marcada dilatación es generalmente aso-
ciada con un cuadro clínico severo.12

La ocurrencia de radiculomielopatía en meningitis tu-
berculosa no es bien conocida, aún en países donde la 
tuberculosis del sistema nervioso central es común.1

La tuberculosis espinal constituye 50% de todos los 
casos de tuberculosis músculo esquelética.13

El mecanismo responsable para este tipo de enfer-
medad es generalmente un involucro primario de la 
columna. La extensión espinal de la meningitis tuber-
culosa aparece con paraparesia de progresión lenta 
dentro de semanas en un caso tratado  de forma in-
adecuada o sin mejoría. Ocasionalmente, la radiculo-
neuropatía puede también desarrollarse durante un 
tratamiento apropiado.1, 14

En la médula espinal, la TB se puede manifestar de 
la misma forma que en la localización intracraneal, 
con una patogenia y desarrollo similares. La sintoma-
tología puede ser la de un bloqueo espinal agudo, 
mielitis transversa subaguda o parálisis ascendente 
progresiva,15 situación que se observó en nuestra pa-
ciente.

La sintomatología de TB de SNC varía entre los 
pacientes, pero en general los adultos presentan 
cefalea, fiebre y meningismo, mientras que en los 
niños, la cefalea es menos frecuente, destacando las 
náuseas y los vómitos. En un porcentaje elevado de 
pacientes (hasta 70%) aparecen alteraciones en el 
comportamiento, que varían desde letargia hasta 
agitación psicomotriz.15 En un estudio retrospectivo, 
donde se evaluaron a 10 pacientes con mielitis tu-
berculosa, se observó que los síntomas más comunes 
fueron fiebre (70%) y paraplejia (60%).16 Nuestra pa-
ciente presentó alteraciones de estado de conciencia, 
incluso alucinaciones visuales.

En el estudio de Moghtaderi y Alavi, la media de 
edad en pacientes con radiculomielopatía tuberculo-
sa fue de 25 años. La duración media de los síntomas 
fue de 4.5 semanas. Sesenta por ciento de ellos tuvie-
ron síntomas de meningitis tuberculosa. El diagnós-
tico fue basado en baciloscopía y cultivo de esputo, 
cultivo de LCR y reacción en cadena de polimerasa. 
Paraparesis o paraplejia, incontinencia de esfínteres y 
Babinsky positivo fueron los principales datos clínicos. 
La electromiografía presentó radiculopatía en todos 
los pacientes y enfermedad nerviosa periférica secun-
daria a daño axonal sólo en tres.17

Los síntomas más comunes de radiculomielitis tu-
berculosa son paraparesis subaguda, dolor radicular, 
trastornos vesicales y parálisis subsecuente.2

El diagnóstico de TB del SNC se basa fundamental-
mente en el examen de LCR, en el que se aprecia una 
pleocitosis entre 100 y 1000 células por mm3 (con 
una media de 200 células), generalmente mononu-
cleares, aunque en las fases iniciales puede existir 
predominio de polimorfonucleares. Asimismo, se 
aprecia proteinoraquia entre 50 y 1,040 mg/100 ml 
(promedio de 170mg/100 ml); si se superan los 300 mg 
suele asociarse a bloqueo espinal y son indicativos de 
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mal pronóstico. Los valores de glucosa se encuentran 
disminuidos, incluso en valores similares a los que 
ocurre en las meningitis bacterianas (en general 1/4 o 
1/5 de la glucosa sérica).2, 16, 18

El examen de LCR en busca de bacilos tuberculosos 
suele ser negativo en la mayoría de los pacientes (80–
90%), aunque las tasas de positividad de los cultivos 
son mayores (entre 60 y 80%).16

El porcentaje de cultivos en el medio Löwenstein–
Jenssen es variable, en el medio mexicano fluctúa en-
tre 5 y 18%.18

La adenosina deaminasa (ADA) ha sido considerada 
como una herramienta diagnóstica alternativa. Casi 
siempre tiene concentraciones altas en meningitis tu-
berculosa, así pues, puede ser de ayuda en el reduci-
do diagnóstico diferencial con meningitis aséptica.1

En el caso de nuestra paciente, dicha prueba pre-
sentó niveles elevados en LCR, sugestivos de menin-
gitis tuberculosa.

Existen otras pruebas diagnósticas en LCR, tales 
como: la determinación de tecnecio 99, la medición 
de ácido tuberculoestárico, anticuerpos antitubercu-
losis y PCR.16

La PCR en nuestra paciente fue positiva para 
M. tuberculosis.

La resonancia magnética y tomografía son útiles 
para el diagnóstico, revelando loculación y oblitera-
ción a lo largo del espacio subaracnoideo, con refor-
zamiento intradural lineal.2

En un estudio de 10 pacientes con radiculomielitis 
tuberculosa, Wasay y colaboradores, observaron en la 
resonancia magnética relación con el segmento cervi-

cal – torácico de la médula espinal (90%). Los hallaz-
gos más consistentes encontrados, fueron signos de 
hiperintensidad en secuencias potenciadas en T2, 
así como isointensidad en secuencia potenciada en 
T1 e hipointensidad en las lesiones de la columna 
espinal.16

A pesar de que se insistió en el diagnóstico de 
meningitis tuberculosa, cuyo protocolo diagnóstico 
inicial presentaba 9 puntos (diagnóstico de certeza), 
y aún después de haber iniciado el tratamiento an-
tituberculosis, los resultados de la segunda muestra 
de LCR dieron la pauta a la suspensión de los mis-
mos ante la sospecha de una meningitis bacteriana 
parcialmente tratada; sin embargo, dicho examen 
fue traumático, lo que pudiera haber distorsionado el 
resultado de la misma.

Muchos autores sugieren que los esteroides son 
probablemente benéficos en meningitis tuberculosa 
complicada, tal como en el edema cerebral o el blo-
queo espinal.1

En el caso de nuestra paciente, es posible que la 
mejoría transitoria que presentó no haya sido por el 
uso de antibióticos no antituberculosis, sino por 
el uso precisamente de esteroides.

Las secuelas neurológicas después del tratamiento 
se presentan hasta en 40% y 90% de los pacientes 
en estadios tempranos y tardíos, respectivamente. La 
mortalidad aumenta hasta 50% cuando los medica-
mentos son dados tardíamente.3

Es por ello que en nuestra institución insistimos en 
la colocación inmediata de la válvula de derivación 
ventriculoperitoneal y el inicio temprano de medica-
mentos antituberculosis.

Conclusión

Dada la gravedad del tipo de tuberculosis es muy probable que la paciente aún con el tratamiento antituberculo-
sis hubiera fallecido, sin embargo, nos queda la incógnita al respecto.

Ante el presente caso, podemos concluir que el protocolo para diagnóstico de tuberculosis infantil llevado a cabo 
en el Hospital Infantil del Estado de Chihuahua (Nesbitt – Orozco), es una herramienta objetiva para la detección 
oportuna de tuberculosis en niños, tal y como se mostró el día de su ingreso en que, con datos clínico-epide-
miológicos se obtuvo una puntuación de 9 (diagnóstico de certeza), lo cual fue corroborado posteriormente con 
pruebas específicas pero de reporte tardío como la PCR y el estudio histopatológico de tejido hepático en donde 
se visualizaron varios granulomas tuberculosos, mismos que por técnica de Ziehl-Neelsen fue posible observar 
escasos bacilos que nos confirma la tuberculosis diseminada que presentó la paciente. 

A pesar de que  la  muestra de tejido cerebral fue escasa, esta mostró datos de leptomeningitis con infiltrado de 
linfocitos e histiocitos (sugestivo de proceso fímico), aunado a las alteraciones neurológicas, el reporte de la elec-
tromiografía, los hallazgos de la resonancia y las características del LCR, las cifras elevadas de ADA y la PCR posi-
tiva para M. tuberculosis  indicaban que la medula espinal se encontraba afectada por el bacilo tuberculoso.

Caso clínico
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