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INTRODUCCION 

Con los avances tecnológicos de nuestra era, los estudios radiológicos cada 
vez nos proporcionan mayor acercamiento al diagnóstico y es asr como el 
radiólogo de los llltlmos años dispone de más métodos de ayuda, muchos de 
ellos perfeccionados como es el caso de la Anglografla por Sustracción 
Digital ( ASO). La técnica de sustracción se conoce desde hace años, ella 
trata de sustraer determinados elementos o componentes de una Imagen que 
dlllcultan la vlsuallzaclón de algunos detalles concretos. El sistema consiste 
en una Imagen basal de ta que se obtiene un negativo o máscara, que es la 
Imagen Inversa de la basal. SI sobre la Imagen basal añadimos un nuevo 
elemento, como el contraste lntravascular, la superposición de éste con la 
máscara permitirá borrar o sustraer todos tos elementos de la Imagen basal, 
dejando unlcamente el elemento añadido nuevo. De esta forma, tos mínimos 
detalles de los vasos pequeños, dlflcllmente visibles por la superposición de 
estructuras óseas, pueden ser claramente visibles al borrar o "sustraer" el 
hueso ( 1 ). 

La Meningitis Tuberculosa (MT) es la forma más común de neurotuberculosls, 
presentandose frecuentemente en áreas donde la tuberculosis es endémica, 
en lugares donde las condiciones socloeconómlcas y de higiene son 
habltualmente escasas ( 2 ). 

El acceso del bacilo tuberculoso al Sistema Nervioso Central es 
presumiblemente a través del complejo primario pulmonar o Intestinal. 



(Fígura2) 

MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS PULMONAR Y MENINGEA 
EN MENORES Y MAYORES DE 15 ANOS DE EDAD. 

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 1987 

Tuberculosis 362 1.16 6379 12.77 42 6783 

Todas Formas 

Tuberculosis 205 0.49 5757 14.9 37 5999 

Pumonar 

Tuberculosis 139 1 0.33 1 118 1 0.29 1 2 1 257 
MenJngea 

• TASA POR 100 000 HABITANTES 
FUENTE : Dl19Ccldn 6-ral de Epldemlologfa/SSA 

B.35 

7.39 

1 0.31 



2 

Anterionnente cuando la TB millar fue frecuente, so % de los casos 
desarrollaban MT, pero está también se desarrollaba en ausencia 
dedlsemlnaclón millar. Rlch en 1951, demostró que estos eventos serian 
explicados postulando que un pequeño tuberculoma primero se desarrollaba 
en la corteza que rodea las meninges, y la MT no ocurría hasta que el 
tuberculoma descargará dentro del espacio subaracnoldeo, produciendo una 
violenta reacción de sensibilidad en el paciente (Mantoux-posltlvo). Esta 
explicación no siempre es correcta ya que este tipo de reacción puede ser 
negativa en pacientes con MT y alteraciones de la Inmunidad. La presencia 
de tuberculomas en los plexos coroides ha sugerido que ellos sean la vla de 
llegada de la Infección, pero el exámen cuidadoso revela tuberculos millares 
de similar edad a aquellos en el espacio subaracnoldeo ( 3 ). 

Patológicamente, la MT puede ser clasificada según Rlch (1951) en: 
1.-Tuberculos millares diseminados 
2.-Placas caseosas focales 
3.-Menlngltls caseosa Inflamatoria aguda 
4.-Menlngltls prollferatlva a)locallzada y b)dlfusa ( 4 ) 

La Incidencia de MT está relacionada directamente con la de la TB 
extraneurológlca. Es asr que en México la Incidencia de TB da todas las 
fonnas no ha disminuido considerablemente, cuando se compara con paises 
desarrollados, pero se ha observado tendencia a la disminución da la 
mortalidad (Figuras 1 y 2 ). 
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Al l.N.N.N. llegan en promedio 15 casos nuevos por año, que representan el 
0.34 % de la población hospllalarla, siendo ellos captados en nuestra 
lnsllluclón ya que cuenta con la Infraestructura necesaria para el estudio y 
manejo de estos enfennos (5). 

Este estudio evaluó en fonnas retrospectiva y prospectiva, los hallazgos 
anglográflcos, de tomografla computada y de Resonancia Magnética, de 
pacientes con meningitis tuberculosa, los cuales se correlacionaron con la 
evolución cllnlca de cada paciente. 

ANTECEDENTES HISTORICOS: 

La primera evidencia de TB (espinal) fue encontrada en un esqueleto cerca 
de Heidelberg en 1904, el cual dala de más de 5 mil al'los a.c., constituyendo 
el primer documento de la existencia de TB humana (Morse 1961 ). 
Escritos de los ancestros Chinos de dos a tres milenios a.c., de Homero (900 
al'los a.c.), Hlpocrátes (400 a.c.) y Arlstoteles (350 a.c.) dan evidencia de la 
existencia de tuberculosis en su época. 

En América la primera evidencia con que se cuenta fue descrita por Alllson 
(1973), tratándose del caso de un niño de la cullura Nazca al sur de Penl, de 
aproximadamente 700 años a.c., con evidencia de Enfennead de Pott con 
abcesos en el músculo psoas, TB pulmonar, pleural, hepática, renal y 
demostración de organismos acldo-alcohol resistentes ( 4 ). 
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De la tuberculosis al Igual que de muchas enfermedades Infecciosas no 
tenemos una historia en el sentido estricto de la palabra; efectivamente no 
existen conocimientos sobre las numerosas y recíprocas relaciones con la 
especia humana, se cuenta con Información del comportamiento del 
padecimiento en los últimos 2 siglos, de diversas condiciones externas e 
Internas y de los resultados de la lucha entre sus elementos fundamentales: 
al gérmen, el terreno y la estructura socio-económica. 

Consideramos Interesante Intentar una revisión histórica de la tuberculosis, 
por presentar aspectos que cautivan: su antlguedad, su extensión, sus 
ataques generales o localizados y finalmente, un franco descenso en las 6 
primaras décadas de este siglo, para tener un repunte en los sos. en paises 
desarrollados. 

Los hermanos J. y A. Alrol Anguera, en su libro 'Historia de la Tuberculosis', 
la dividen en 4 grandes perlódos: 
1. Estéril, quo comprende los siglos de las clvllizaclones Asirla, 

Babllónlca y Egipcia 
2. Fértil, que comprende los tiempos de Gracia y Roma 
3. Estéril, que comprende toda la edad media 
4. Periódo Fértil, que se inicia a partir del renacimiento, pero no florece 

hasta Laennec. 

Se comenta un quinto perlódo: férlli, muy fértil, comienza con el siglo XX y 
comprende los grandes avances del tratamiento. médico y quirúrgico de la 
tub9rculosls hasta la actualidad. 
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En el primer periódo, nada habla en la medicina que fuera considerado como 
un hecho natural. todos los fenÓll)enos, entre ellos los médico~, dependlan de 
los dioses. Es probable que el tuberculoso, con su tos, hemoptisis y 
consunción tuera considerado como un cuerpo Invadido por los esplrilus 
malignos, como un verdadero castigo de los dioses. Se comprende que si la 
enfennedad era de origen sobrenatural, el tratamiento no pudiera ser de tipo 
natural. 

El enfermo era tratado por sacerdotes, magos o brujos que se dedicaban a la 
tarea de expulsar los esplrltus malignos del cuerpo enfenno. Este se 
consideraba como recuperado o sea que dejaba de estar poseldo, gracias a 
conjuros y encantamientos, y entonces comenzaba la medicina: opio, cicuta, 
aceite de ricino, etc. 

Este concepto sobrenatural de la enfennedad, la Ignorancia y la llmltaclón de 
los medicamentos, eran Incompatibles con. el progreso, de aqul que se 
considere a éste periódo como estéril con toda justificación. 

El segundo perlódo, calltlcado de fértil, se caracterizaba por un análisis 
seguido de una síntesis. Una vez la doctrina tennlnada y pronta a 
explicárnoslo lodo, el esplritu humano se revela y la hace pedazos. Por ello 
ocurre siempre que la Iniciación de un análisis acompaña una barbara 
destrucción. Hlpócrates prenda fuego al templo de Asklepios y Paracelso 
enciende una hoguera para reducir a cenizas las obras de Hlpócrates, 
Galeno y Avicena. 
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Grecia, la Gracia clásica del siglo V a.c., no puede pennanecer encerrada en 
la doctrina sobrenatural, de las enfennedades enviadas como castigos de los 
dioses, que no deja libertad al espíritu y que no deja respirar aire puro. Y 
entonces llegan obllgadamente, la duda, la crítica, la revlslón;·en una palabra, 
el anállsls. 

Por ello son los griegos tos primeros que hacen de la tuberculosis un proceso 
natural. Anállsls equivale a trabajar, recoger datos, cosechar síntomas, 
explorar enfennos y es así como nos maravlllamos de ver que Hlpócrates 
llama trsls a la enfermedad, aludiendo a la consunción del tuberculoso 
evolutivo. Hlpócrates sabía que la trsls, además de ser frecuente, casi siempre 
era mortal. Cree flnnemente en la herencia y dice: • un tísico nace de otro 
tísico'; está afección prende más fácllmente en ciertos temperamentos que en 
otros, tal es et caso de tos pituitosos, flemáticos, Imberbes, rublos, de ojos 
brillantes, carnes blandas y homoplátos salientes y añade 'se presenta con 
mayor frecuencia entre. los 14 y 35 años'. 'La primavera es mala estación 
para el trslco, pero todavla es peor el otoño'. En sus comienzos la trsls puede 
curarse, es entonces cuando se deberla administrar purgantes tales COIJIO el 
eléboro, y mas tarde la decocción de lentejas y ·leche. en ciertos casos es 
aconsejable la leche de vaca, de burra o de cabra, cruda o hervida, cortada 
con agua y miel y adlclonandole orégano al tercio. Como alimento sólldo se 
dará al tísico carne de carnero cocida, volateria, pescados grasos; siempre 
que el enfenno puede soportarlo, los alimentos grasos y salados serán 
preferidos. Se recetará también 'Vino tinto, añejo'. 
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'Sera conveniente que el enfermo pase resguardandose del aire y del sol, 
que tome duchas de agua templada. Deberá evitar el trio y la humedad. 
Durante este periodo el gran agente terapéutico fue la ca u te rizaclón del 
pecho'. 

En todo. esto vemos el espíritu de observación de Hlpócrates, su explicación 
natural de la enfermedad, sus Intentos terapéuticos y su doctrina de la salud, 
basada en el equilibrio de los cuatro humores del cuerpo, al que llamaba 
crasla, y la enfermedad representaba el desequilibrio entre los 4 humores, a 
lo que llamaba discrasia, e Idiosincrasia era la crasla especial de cada uno, o 
el carácter propio de cada cual. 

Por muchos años la doctrina de Hlpócrates fue Intocable. Fue hasta los 
tiempos de Augusto cuando surgió Celso, a quien por la pureza de su estilo, 
se le dló en llamar, el Cicerón de la medicina. Introdujo por vez primera la 
palabra 'Tubérculo'. Celso esencialmente distingue tres formas de la 
consunción: atrofia, caquexia y tuberculosis. Sin embargo, es tan grande el 
poder de Hlpócrates, que por siglos se Ignorará el cuadro del tubérculo, y aún 
el propio nombre de tuberculosis, y se seguirá hablando de la tisis cuando se 
trata de enfermos del pulmón, que se consumen entre febrícula y sudores. 

En Roma, bajo el Imperio de Nerón, aparece 'El Capadocio', por haber 
nacido en Capadocia. Este hombre demuestra ser un sagaz analista y deja 
una descripción de la tuberculosis mejor y más completa que la de 
Hlpócrates, pero falto de espíritu de síntesis sigue manejando la doctrina de 
la crasis de este griego Inmortal. 
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Después viene Galeno, quien da descripciones de la tuberculosis muy 
Inferiores a las de Hlp~rates y Areteo, pero describe tres clases de fiebre: la 
héctica (fiebre del trslco); la efímera (alteraciones del esplrltu de la vida); y la 
putrida (conjunción de los humores en el vientre). Además habla de 
enlennedades que pueden transmitirse de un sujeto a otro, como la paste, la 
sama, la oftalmia y la tisis. Además afiada que son contagiosos todos 
aquellos enfermos que tienen aliento pútrido. 

El tercer perlódo calllcado de estéril, comprende XV siglos de silencio 
medieval. No sólo no hubó progresos en material de tuberculosis, sino que 
hubó retroceso, ya que volvieron a ser consideradas las enfermedades como 
un castigo de Dios, o sea que el único avance era el monotelsmo que 
suplantaba al politeísmo. 

La edad media se caracteriza por pretender la conquista de la bondad, en 
detrimento de la valoración de la belleza y de la búsqueda de la verdad. 

Casi el progreso que pudleramos llamar clentlflco de esta larga época se 
concretó al trabajo de los alquimistas, quienes buscaban la mutación de los 
metales viles en metales nobles, como los filósofos, en fonna equivocada 
buscaban la mutación de los hombres viles en nobles, o sea, la conquista de 
la bondad a la que hemos hecho referencia. 

En el cuarto periódo, que se Inicia con el renacimiento se menciona a 
Paracelso, en primer lugar. Fue un revolucionarlo de la medicina, 



11 

oponiéndose a todas las doctrinas anteriores. Fué un personaje pintoresco, 
que quiso aplicar la alquimia a la medicina y no a los metales. Sus 
contemporáneos lo apodaron el 'Lutero de la Medicina', lo cual lo molestó 
much!slmo por considerarse muy superior al reformador rellgloso. A veces era 
procáz 'No estoy con Lutero ni con el Papa, porque son dos prostitutas que se 
pelean por una misma camisa' . 

En cuanto a la tisis, no hlzó considerarla como una enfermedad 
obllgadamente mortal. 

La medicina avanzó mucho en algunos aspectos, bastarle citar a Vasallo en 
anatom!a y a Paré en clrug!a; pero avanzó muy poco en material de 
tuberculosis hasta el siglo XVIII. Apenas vale la pena citar a Ricardo 
Morton,del siglo XVII, quien habla por primera vez de la tuberculosls 
pulmonar, llegando a describir 1.4 formas de ésta enfermedad: la hemoptolca, 
la escru1ulosa, la melancólica, asmática, etc. Morton murió llslco con 
abundante hemoptisis. En cambio, en el mismo siglo XVII, vino el error de que 
las escrófulas, manifestación de tuberculosls, se curaban al contacto de las 
manos de los reyes, quienes practicaban el método con enorme repugnancia. 

En el siglo XVIII si encontramos datos de gran Interés. En primer lugar a 
Morgagnl, quien vivió 90 años, muchos de los cuales los empleo en un 
trabajo Incansable, sin dejar de abrir cadáveres y de manipular visearas, 
hasta lograr que se llamará: 'El princlpe de la Anatom!a Patológica'. Su tésls 
fué: 'Debemos Interrogar a los tejidos que han su1rido'. Desgraciadamente 



12 

temía a la tuberculosis y la excluía slstematlcamente de sus Investigaciones, 
cuyo contagio temía por el y por sus dlsclpulos, y a pesar de ello, hablo de las 
fibrosas y las clcatriclales. 

A finales del siglo XVIII, Leopoldo Auenbruggar Idea la percusión: 'El hijo del 
posadero', como dieron en llamarle; con la percusión tendió el primer puente 
entre la slgnología cllnlca y anatomía patológica entre síndrome y lesión, 
entre enfermo y cadáver. 

A fines del slglo XVII y a principios del XVIII, se proyecta la enorme figura de 
Laennec. Este médico francés, grande entre los grandes, cuenta, entre sus 
trabajos: descubrir la auscultación e Idear el estetoscopio; dar autonomía 
precisa a enfermedades mal conocidas y peor clasificadas, como la pulmonía, 
la pleures'la y la bronquitis; descubrir enfermedades nuevas, como la 
gangrena pulmonar, la dllataclón bronquial, el enfisema pulmonar, el 
neumotórax y el canear del pulmón. 

Por lo que a la tuberculosis respecta, su trabajo sencillamente fue portentoso, 
a pesar de la oposición de médicos brillantes y dialécticos temibles, como 
Broussals. 

En su época todas las afecciones pulmonares se describían dentro del 
confuso capítulo de la trsls. Pués bien Laennec demostró dos hechos básicos: 
1. que solo existe una tuberculosis 
2. que la tuberculosis puede revestir dos formas, una con lesiones en 

forma de tubérculos y otra en forma de Infiltraciones. 
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Juan Antonio Vlllemln, nacido un afio después de Laennec, logró demostrar 
por medio de Inoculaciones en animales de laboratorlo, la verdad absoluta da 
los dos hechos afirmados por esta autor, Y. además demostró plenamente 
qua era cc:intaglosa. 

El 24 de Marzo de 1882 Roberto Koch comunica a la sociedad de flslologla 
de BerHn, que ha descubierto el gérmen que produce la tuberculosis, llamado 
desde entonca.s y en su honor, bacilo de Koch. 

En 1894 Guillermo Conrad Roentgen, llslco alemán de severidad clentfflca, 
descubrió los rayos X. Este descubrimiento ha tenido una enorme 
repercusión sobre los adelantos da la medicina en general, entre los .cuales 
se .encuentra el mejor conocimiento da las enfermedades pulmonares y 
especialmente de la tuberculosis. 

El quinto perfódo fértil, comienza con el siglo XX., en los primeros aflos da 
este siglo, se hacen progresos en el diagnóstico de la enfermedad, en forma 
constante y progresiva. Uri poco más tarde aparece la vacuna B.C.G. (Bacilo 
Calmette-Guerln), con la fotofluoroscopla, base del catastro torácico, qua 
junto con las reacciones tubercullnlcas constituyen los métodos más 
poderosos de descubrimiento de la enfermedad en las grandes 
colectividades. 

En los ultlmos 20 o 25 años se dan pasos agigantados en los tratamientos 
médicos y quirúrgicos. Más recientemente se Inicia la qulmloproflláxls ( 6 ). 
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ASPECTOS HISTORICOS DE LOS ESTUDIOS ANGIOGRAFICOS: 

Egas Monlz no sólo fue el creador de la anglografla carotldea sino que, Junto 

con sus colegas, Almelda Lima y otros, estableció las bases anatómicas y 
patológicas de este método. 

En una histórica reunión de la Sociedad Neurológica de París, en 1927, 
describió con detalle sus éxitos y también sus primeros fracasos en el Intento 
de opaclflcar el encéfalo y los vasos carotldeos. En sus comienzos, Monlz 
hacía puiclón percutánea para Inyectar la arteria carótida, pero sus grandes 
éxitos clínicos se registraron con el método a cielo abierto, tras la e><paslclón 
de la arteria en el cuello luego de Incidir la piel. La técnica de la anglografla 
carótldea percutánea con Thorotrast la Introdujeron Loman y Meyerson, de 

Boston, en 1936. Shlmldzu (1937) describió su experiencia con el método 
percutáneo en la Universidad Imperial de Tokio, con medios de contraste 

hldrosolubles y también coloidales; al mismo tiempo, recomendó técnicas 
para Inyectar las arteria vertebrales y subdavtas. Pero el mérito de la actual 
popularidad de la anglografla carotldea corresponde a la escuela 
escandinava, que consagró a los medios de contraste hldrosolubles como 
procedimiento radiológico casi de rutina (Engeset, 1944). Gross (1939) fUe el 
primero que publicó en E.EU.U., su uso. Hoy dla se ha dejado de emplear la 

técnica de punción carolidea directa para actualmente realizarse la gran 
mayoría de estudios a través de punción de la arteria Femoral, mediante la 

técnica de Seldlnger y caleterizaclón en fonna Individual de todos lo vasos 
que van al encéfalo. En la actualidad la mayorla de las Instituciones cuentan 
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con anglografla por sustracción digital, que fue descrita en fonna Inicial por 
DesPlanles y la cual se ha Ido perfeccionando con el colT9r de los años ( 7 ). 

A pesar de estos antecedentes llama la atención que el primer reporte de 
estudios anglográllcos en MTB sólo fue reportado por Greltz hasta 1964. En 
base da 4 casos reportados por Greltz y a por Lehrar (1966), este último autor 
describe la triada anglográflca caracterlstlca de esta enfermedad. Los 
hallazgos reportados por estos autoras han sido confirmados posteriormente 
por Suwanvala y col. (1967), Wadla y Slnghal (1967), Mathew y col. (1973), 
Dalal y col. (1973), quienes solo hicieron pequeñas modlllcaclones ( 4 ). 

INCIDENCIA 
La TB es una enfermedad que ha causado Incapacidad y muerte de muchas 
personas a través de miles de afios. La Incidencia de MTB en una comunidad 
dada es directamente proporcional a la prevalencia de Infección tuberculosa 
en general, lo cual depende del nivel socloeconómlco y de las condiciones 
de higiene de cada comunidad. 

En algunas áreas de Africa, Asia y Oceanla la Incidencia anual reportada de 
TBP es 200 a 350 casos por 100 mil habitantes y la prevalencia es 
usualmente 2 veces más alta • 

Auerbach (1951) encontró evidencia de MTB en 42.2 % de una serle de 97 
casos fatales de TB en nlfios, pero solamente 2.9 % de 2.236 adultos. Eslo 
constituye 4.6 % de todas las autopsias de un hospital general. Rlggs y col. 
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(1956) reportaron Involucro meníngeo en 19.3 % de todas las autopsias en 
pacientes con TB menores de 20 af\os y en 5.9 % de aquellos mayores ( 4 ). 

En paises desarrollados la marcada disminución de la TBP ha sido seguida 
por slmllar disminución de enfermedad extrapulmonar siendo la población de 
mayor edad la más frecuentemente afectada. La Infección por el virus de la 
Inmunodeficiencia humana (HIV-1) esta cambiando la forma de presentación 
de la TB. En los paises en que el SIDA es epidémico, se está observando un 
Incremento en el número de casos de TB ( 2 ). 

M/CROB/OLOGIA 

La mayoría de los casos de MTB son debidos al tipo humano del bacilo 
tuberculoso, sin embargo ocasionalmente la Infección es provocada por 
bacterias resistentes a drogas de uso primario. 

El Mycobacterium bovls es responsable de MTB entre 5 a 15 % de los casos 
(Sahs y Joynt 1962). Esta Incidencia es mayor en paises del Reino Unido y 
Dinamarca y es mayor a edades pediátricas que en pacientes adultos (Grilflth 
y Blacklock) ( 4 ). 

En los pacientes con SIDA no es rara la Infección por mlcobacterias allplcas, 
como la avlum o kansasll, que anteriormente sólo eran reportadas en forma 
esporádica ( 8 ). 
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Diecinueve especies de mlcobactertas astan asociadas con enfermedad en 
humanos, produciendo desarrollo lento de granulomas destructivos que 
pueden llevar a ta necrosis con ulceración o cavltaclón. 

En 1959 Runyon agrupó las mlcobacterlas en 4 grupos de acuerdo a su 
velocidad de crecimiento y a su producción de pigmento y en donde astan 
contenidas 25 espacies de las cuales M. tuberculosis y M. bovls son las más 
frecuentes en el humano, y el resto sólo se aislan en humanos 
esporadlcamente ( 9 ). 

PATOGENES/S 

El punto más Importante a enfatizar es que la MTB puede ocurrir sin alguna 
evidencia de TB extracraneal asociada. 

Se cree en forma general que el evento critico en el desarrollo de la 
Meningitis es la rúptura de un tubérculo yuxtaependlmario locallzado (el asl 
llamado nodulo de Rlch) resultando en paso de material antlgénlco e 
Infeccioso dentro del espacio subaracnoldeo, donde al menos Inicialmente 
los mecanismos de defensa no Impiden la prollferaclón de organismos. 

La asociación de meningitis con enfermedad millar es tan frecuente que la 
presencia de un lnllllrado millar en una radlogralla de tórax en un paciente 
con datos de meningitis, es suficiente para diagnosticar MTB con un alto 
grado de conflabllldad. 
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Otros focos de TB extrapulmonar no siempre son demostrados y una 
proporción de casos de TB del SNC pueden verse en ausencia de TB 
extraneural demostrable, sin que ello argumente en contra de la etlologla 
tuberculosa. 

En las pocas semanas entre la Infección y el desarrollo de hlpersenslbllldad 
especifica en los tejidos (tuberculina positiva), todas las personas Infectadas 
sobrellevan un periodo de diseminación llnlohematógena asintomática. Esta 
fase prealérglca bacllilera puede establecer focos metastáslcos de infección 
los cuales pueden disminuir o hacerse activos después de periodos variables 
de latencia clfnlca. Es probable que los locos de tuberculosis crónica en 
algunos órganos establezcan de está lonna episodios de "diseminación 
hematógena secundarla", que a la vez pueden establecer otros focos, 
incluyendo algunos adyacentes al espacio subaracnoldeo, con potencialidad 
de ruptura subsecuente. 

Cuando fa edad o condiciones fntercurrentes tales como drogas, 
enfermedades malignas, infecciones virales o excesos alcohólicos 
comprometen la respuesta inmune de personas con tuberculosis orgánica 
crónica, pueden observarse episodios Intermitentes de diseminación 
llnfohematógena que si se toman progresivos pueden llevar al sfndrome de 
"tuberculosis hematógena crónica• o fa recientemente llamada Tuberculosis 
Generalizada Tardla ( 10 ). 



PATOLOGIA 

De las 4 formas que se describirán a continuación, la meningitis caseosa 
Inflamatoria aguda es realmente la llnlca que se manifiesta clinlcamente 
como MTB. El cuadro patológico depende de la edad del paciente, severidad 
de la Infección, estado de Inmunidad o hlpersenslbllldad, duración de la 
enfermedad asr como del Upo de tratamiento raclbldo. 
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1.·TUBERCULOS MILIARES DISEMINADOS : Son parte de la 
tuberculosis millar diseminada y pueden ser observados en 75 a 80 % de los 
casos de tuberculosis millar. El número de tubérculos es usualmente escaso y 
deben ser Investigados cuidadosamente en las meninges. Ellos se localizan 
más frecuentemente en la parte lateral de los lóbulos parietales y temporales 
o adyacentes a las cisuras laterales a lo largo de los vasos sanguíneos. 

2.-PLACA CASEOSA LOCAL : Representan tuberculomas solitarios de las 
meninges, son el resultado de bacllemlas que ocurren durante el desarrollo 
de una lesión primaria o durante una Infección progresiva postprimaria. 

3.-MENINGITIS PROLIFERATIVA : Se caracteriza por excesiva reacción 
flbroblástlce, la cual es más frecuentemente un proceso localizado adyacente 
a una lesión tuberculosa en la corteza o meninges. Fue relativamente rara en 
la época preantlblótlca, sin embargo, es comlln en pacientes que sobreviven 
por largo tiempo como resultado del tratamiento . 



4.-MENINGITIS CASEOSA INFLAMATORIA AGUDA : Es la fonna 
difusa de esla lesión, la cual es responsable del cuadro clfnlco de la MTB, 
siendo la fonna más común de neurotuberculosls. Clfnlca y patológicamente 
es más correcto denominarla Menlngoencefalltls. Mientras el mayor peso de 
la enfermedad recae sobre las meninges basales, las lesiones del 
parénquima cerebral son debidas a extensión directa del proceso Inflamatorio 
o secundarlo a los cambios vasculares, que se observan en fonna conslslente 
al menos en los casos fatales ( 4 ). 

Tres figuras dominan la patología y explican las manifestaciones clfnlcas de 
laMTB: 

ARACNOIDIT/S PROLIFERA TI VA : es más marcada en la base del cerebro y 
en casos de varios dlas de evolución puede hacerse gruesa, gelatinosa y en 
fonna de masa, extendiéndose del puente a través de los nervios ópticos, 
siendo más prominente en el área del qulasma. Cuando este proceso se 
hace más crónico puede Involucrar la !unción de los nervios craneales desde 
el primero al octavo o producir afección combinada de varios de ellos. 

VASCULITIS: con Inflamación, espasmo, constricción y trombosis llevan a 
Infarto cerebral por afección de los vasos que atraviesan este exudado. La 
arteria cerebral media y sus ramas son las más frecuente y severamente 
afectadas, luego le sigue en frecuencia la clrculaclón anterior y después la 
posterior. Se da también mucha Importancia al espasmo o trombosis de las 
ramas pertorantes de la arteria cerebral media que nutren los ganglios 
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basales, lo cual puede dejar alteraciones en el movimiento, asr como 
latrombosls de la arteria espinal anterior que puede llevar a Infarto de la 
médula esplnal. 

HIDROCEFALIA : Se desarrolla en la mayoria de los casos de MTB que han 
sido sintomáticos por más de 2 o 3 semanas. Más frecuentemente de tipo 
comunicante, por la obstrucción que provoca el exudado en las cisternas 
basales. Menos frecuentemente será por exudado que obstruye el acueducto 
o compresión del exudado alrededor del tallo cerebral o por Inflamación de la 
cubierta ependlmaria ventricular. El edema cerebral por acumulación de LCR 
e Incremento de la presión lntracraneal puede causar compresión del tallo 
cerebral con hemlaclón tentorial ( 1 O ). 

CUADRO CL/N/CO : 

No se exagera al decir que en las áreas donde la MTB es endémica, ha 
adquirido la categoría de 'gran Impostor' de todas las enfermedades 
neurológicas constituyendo un diagnóstico diferencial de cualquier 
enfermedad de curso agudo, subagudo o crónico; de Inició febril" o no, con 
evidencia de hipertensión endocraneal o sin ella, asociada a deterioro 
neurológico súbito o progresivo. 

Lo anterior ha llevado a proponer una lista de slndromes clínicos, que se 
observan en estos pacientes, es asr como Wllson (1940) describe el cuadro 
clínico bajo 5 slndromes diferentes: 



1.-Síndrome meníngeo agudo. 
2.-Slndrome menlngeo crónico. 
3.-Tlpo seroso. 
4.-Tuberculosls meníngea específica. 
5.-Tuberculoma meníngeo en placa. 

SIGNOS Y SINTOMAS : 

Estan relacionados a uno o más de los siguientes factores: 
1. El exudado menlngeo, que puede afectar nervios craneales o 

provocar hidrocefalia. 
2. La extensión de la lesión al parénquima cerebral que puede llevar a 

disminución del estado de conciencia, epilepsia, signos del tallo 
cerebral e hlpotalámlcos. 

3. Arteritls y oclusión vascular, responsable de déficit neurológico focal 
4. Respuesta alérgica o de hipersensibilidad, produciendo edema 

cerebral masivo y elevación de la preslón lntracraneal en ausencia de 
hidrocefalia (4). 

Seglln la severidad de la enfermedad El Consejo Médico Británico ( MRC = 
Medicar Research Councll ) para el estudio de tuberculosis clasifica los 
pacientes en 3 estadios: 
l. Slntomas no específicos, signos mínimos de meningitis, no pa­

resias. Conclente. Buenas condiciones generales. 
11. Vómitos, cefalea, rigidez de nuca, Irritabilidad pronunciada, 

ligera somnolencia, parallsls de pares craneales. 



111. Severa disminución del estado de conciencia, estupor o coma· 
toso, convulsionando, hemiplejia, movimientos Involuntarios ( 11 ). 

DIAGNOSTICO : 
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Genaralmente el diagnóstico de Meningitis Tuberculosa es sospechado 
cllnlcamente, sin embargo como ya se mencionó, está enfermedad 
puedepresentarse simulando muchos otros cuadros neurológicos y de ah! 
que ha sido llamada 'el gran Impostor". Existen casos de formas leves con 
Inicio Insidioso y evolución crónica que son reconocidos hasta etapas tardlas 
en que la morbllldad y mortalidad alcanzan cifras alarmantes. 

CAMBIOS EN EL LIQUIDO CEFALORAQUIDEO : 

La Importancia del diagnóstico temprano de Meningitis Tuberculosa no debe 
ser sobreestlmada. El LCR Uplco en MTB presenta aumento de presión, a 
menudo mayor a 300 mm Hg. Su color es claro o ligeramente opalescente y 
al mantenerse suspendido se coagula en forma de telaraña. El conteo celular 
está usualmente entre 50 y 200 células X 10 a la 6/1 y está compuesto 
principalmente de linfocitos con células plasmáticas y otras células grandes 
mononuclearas, los neutrólllos pollmorfonucleares pueden estar aumentados. 
El conteo total de proteínas está solo moderadamente aumentado en los 
estadios Iniciales, pero al progresar la enfermedad a menudo excede de 2 
grn. La glucosa casi siempre cae de 1.2 a 1 .6 mmol o niveles más bajos. Los 
Cloruros caen progresivamente y a menudo a niveles abajo de 100 mmoln 



de NaCI. Ellos son menos utiles en el diagnóstico que los niveles de glucosa. 
Los Mycobacteria se pueden encontrar en el barrido del coágulo o en el 
precipitado del centrifugado. La proporción de casos en los que el bacilo 
puede ser encontrado varia con la técnica usada, pero con cuidados 
adecuados puede ser mayor al 90 % ( 12 ). 

ESTUDIOS DE IMAGEN : 

Las radlogratras simples del cráneo en los nlfios pueden mostrar separación 
de suturas en casos de aumento de la presión lntracraneal. Se pueden ver 
las calclflcaclones lntracraneales entre uno a dos afios de haber Iniciado el 
tratamiento, aunque estas son mucho más frecuentes en los casos de 
tuberculomas tratados o curados ( 13, 14 ). 

TOMOGRAFIA COMPUTADA TC : Los datos anormales más comunes son 
hidrocefalia comunicante y reforzamiento difuso de las cisternas basales, 
después de la administración de medio de contraste. La TC también puede 
demostrar el exudado llbrogelatlnoso que llena las cisternas basales y que 
rodea los vasos al pasar por estas zonas ( 15 ). 

El reforzamiento meníngeo puede extenderse sobre la superilcle de los 
hemisferios cerebrales y cerebelosos. El reforzamiento lineal a lo largo de los 
margenes ventriculares Indica ependlmltls. Estos hallazgos pueden 
desaparecer completamente después de tratamiento o persistir por afias 
después de la curación ( 16 ). 
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El Involucro secundarlo da la corteza nava a ancafalltls y a tubarculomas 
corticales, obsarvándosa como zonas hlpodansas dentro da la sustancia 
blanca con raforzamlanto periférico con contrasta ( 17 ). 

La hidrocefalia savara suela estar relacionada con gran raforzamlanto da las 
cisternas basales. El reforzamiento meníngeo basal no es un buen Indicador 
del estado clfnlco, aunque el reforzamiento basal marcado, sr se pueda 
considerar como un factor de riesgo para desarrollar Infarto en la reglón de 
los ganglios basales ( 11 ) . 

RESONANCIA MAGNETICA: La resonancia magnética (RM) es más sensible 
qua la TC para hacer un diagnóstico temprano de MT ( 18 ). Los Infartos 
hemorráglcos o lsquémlcos, reforzamiento menlngeo, vantrlculltls y 
granulomas son mejor observados por RM que por TC. El uso de Gadollnlum 
(Gd-DTPA) Intravenoso as esencial para avaluar completamente todos los 
pacientes con manifestaciones lntracraneales de tuberculosis. Sin la 
ullllzaclón de Gd-DTPA, las imágenes obtenidas son Insensibles para 
demostrar Infección meníngea activa, asf como tubarculomas. Posterior al 
tratamiento en pacientes curados puede seguirse observando reforzamiento 
delgado alrededor de las cisternas supraselares. La RM falla para demostrar 
pequenas calclllcaclonas an las cisternas basales, las cuales son muy blan 
demostradas por TC ( 19 ). 

La RM es también superior demostrando lesionas frecuentas an el tallo 
cerebral, asr como en los lóbulos temporales, las cuales suelan no 
observarse por TC ( 20). 



Por medio de la RM se puede hacer un seguimiento más exacto del curso 
clínico de los pacientes, así como un mejor monltoreo de la respuesta al 

tratamiento. (21 ). 

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS: Los cambios anglográllcos descritos como 
arterltls o angertls que llevan a estrechamientos y oclusión de las arterias 
cerebrales han sido descritos en numerosos estudios patológicos sobre MTB. 

Su Importancia en la morbilidad y el pronóstico de ésta enfermedad no ha 
sido claramente determinado. Wadla y Slnghal encontraron mucha 
correlación entre el estrechamiento arterial y el estado cllnlco de los 
pacientes pero ninguno entre el estrechamiento arterial y las características 
del liquido cefaloraquídeo. 

Mathew (1970) observó estrechamiento arterial y oclusión de las arterias 
lntracraneales como los hallazgos más frecuentes, los lugares más comunes 
que presentaron estas anormalidades fueron ta porción supracllnoldea de la 
arteria carótida Interna y las porciones proximales de ta arteria cerebral 
anterior (ACA) y de la arteria cerebral media (ACM). Las ramas de las arterias 
lntracraneales también pueden estar Involucradas. La porción extra craneal 
de la arteria carótida Interna también puede estar afectada en algunos casos. 
Se observaron tres tipos de circulación colateral, uno a través de delgados 
vasos en la reglón de los ganglios basales, otro a través de anastomosis 
transdurales entre circulación Interna y externa y uno llltlmo a través de 
anastomosis corticales ( 22 ). 



Lehrar (1966) describió una triada de datos anglográllcos: 
1.- Desenrrollamlento de la arteria perlcallosa y abombamiento o 

separación de la vena tálamo-estriada en la fase venosa. Lo cual 
Indica hldrocefalla, frecuentemente severa. 
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2.- Estrechamiento de la porción supracllnoldea caroUdea, que puede 
Involucrar por completo el polígono de Wlllls. Esto puede estar dado 
por compresión por las leptomenínges engrosadas y la presencia del 
exudado, por proliferación de la íntima, por vasoespasmo o por una 
comblnacíón de todos estos factores. 

3.- Estrechamiento u oclusión de arterias de pequelio y mediano calibre 
con escasos vasos colaterales y drenaje venoso temprano, esto 
en relación con áreas de Infarto o Isquemia cerebral ( 23 ). 

Leeds (1971) describió además en relación a las lesiones lsquémlcas 
observadas en estos pacientes, que la oclusión vascular puede llevar a 
vasodllataclón y a presencia de vasos colaterales, probablemente por 
pérdida de la autoreguleclón ( 24 ). 

La etiología exacta del drenaJe venoso temprano en la meningitis es 
desconocida, pero se relaciona a oclusión de pequeflos vasos, secundario a 
lnflamaclón perivascutar. El Incremento del flujo sanguíneo en tos vasos 
colaterales, p11ede ser el responsable del robo arrteriovenoso en estos casos. 
El tejido anóxlco y la elevación de la pC02 han sido postulados como causa 
de circulación rápida y consecuente llenado venoso temprano ( 25 ). 



Hsyeh (1992) propuso dos zonas de locallzaclón de los Infartos en paciente 
con MTB. La zona tuberculosa (TB) la cual está nutrida por arierias estriadas 
mediales, tálamotuberales, y tálamoperiorantes y que se afectó en un 75% de 

sus pacientes (n=14) y la zona de IS (Infarto lsquémlco) la cual está nutrida 
por arierias estriadas laterales, coroldea anterior y tálamogenlculadas que se 
afectó en un 11% de sus pacientes con MTB ( 26 ). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA : 

Debido a que la MTB es la forma más común de presentación de la 
neurotuberculosls y que a pesar del advenimiento de los antibióticos as! 
como el mejor conocimiento adquirido a través de los años en el manejo de 
los mismos, está enfermedad sigue siendo un gran problema de salud 
pública en la república mexicana debido, a su alta morbilidad y mortalidad. 
La Incidencia de secuelas está relacionada con el retardo en el Inició del 
tratamiento, siendo estas mayores entre más larde se Inicie la terapéutica 
especifica y adecuada. 

Aunque se ha tratado a través de métodos de Imagen como la TC y estudios 
laboratortales de obtener factores pronósticos, no se han logrado resultados 
satisfactorios. 

Quedan aún muchos aspectos palogénlcos que aclarar, sobre todo en to 
referente a la relación entre los aspectos cifnlcos y los estudios de Imagen. 
Por esta razón se considero conveniente Incluir el estudio anglográflco 
temprano como parte de la valoración por Imagen para tratar de establecer si 
tiene un valor predictivo; que relación guarda con estudios complementarlos 
como la TC, la RM y finalmente todos en conjunto con ta evolución clínica de 
los enfermos. 
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JUSTIFICACION : 

Dado el alto Indice de MTB que existe en nuestros paises en vlas de 
desarrollo y teniendo en cuenta que cada año Ingresan al INNN entre 10 a 15 
nuevos casos de este padecimiento, es conveniente contar con un método 
diagnóstico de apoyo efectivo que pueda ser otll para predecir la evolución y 
asl poder Influir en las decisiones terapéuticas, tratando con esto da reducir 

la mortalidad, asr como las severas secuelas que presentan los pacientes que 
en su gran mayoría llegan en un estado avanzado de enfermedad. 



OBJETIVOS: 

1. Relacionar los cambios observados en la ASD, con la TC, RM y 
la evolución clínica de nuestros pacientes. 

2. Establecer si la ASD, tiene un valor pronóstico para predecir 
la evolución de los pacientes con MTB. 
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3. Identificar los cambios anglográficos más frecuentes que presentan 
nuestros pacientes con la enfermedad. 

4. Determinar los sitios de afección más comunes de las estructuc­
ras vasculares en casos compatibles con arteritls. 

5. Determinar la Influencia de la ASD en la decisión terapéutica, 
en base a los hallazgos anglográflcos Iniciales. 
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METODOLOGIA GENERAL: 

Esta descrita en la tesis de especialidad del Dr. Saúl Garza Morales, titulada: 
Utilidad de la Plrazlnamlda en el tratamiento de la Meningitis tuberculosa. 
Ensayo cllnlco controlado. Tésls, 1991 (UNAM·INNNMVS). 

METODOLOG/A ESPECIFICA: 

Se trata de un estudio de diseño prospectivo y del anallsls de los estudios de 
Imagen de los pacientes con MTB Incluidos en el protocolo sobre la eficacia 
de la Plrazlnamlda en el tratamiento de la MTB. Los estudios se efectuaron al 
Ingreso del paciente, y la realización de anglograflas estuvo supeditada a 
diversos factores técnicos, como mantenimiento de equipos de Imagen, 
condición Inestable de pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos y en 
algunos casos de pacientes de edad avanzada, el criterio del médico adscrito 
para no realizar el exámen. 

El número de tomogralfas y estudios de RM realizados después del Ingreso 
al protocolo, dependió del tiempo de seguimiento, de la disponibilidad de 
pacientes foráneos para la realización del estudio y finalmente de los 
fallecimientos. 

Ya que se trata de un análisis detallado y prospectivo, es lndependlenle de la 
Interpretación oficial de cada estudio que se hlzó rutinariamente y se anexó a 
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los expedientes. Los participantes en el protocolo y el archivo de rayos X, 
concentraban los estudios y para el analisls final se decidió Incluir en este 
trabajo a sólo 24 pacientes con estudio anglográflco disponible. 

CRITERIOS DE INCLUSION : 

Pacientes con diagnóstico de MTB apoyado por los datos clínicos (slndrome 
febril o menlngeo), LCR sugestivo de MTB, LCR Inflamatorio asociado a otros 
datos que apoyen la etiología tuberculosa. Se Incluyeron lodos los pacientes 
en quienes se realizó ASO ro más cerca posible al Inició de tratamiento y 
cuyo estudio angiográflco fue localizado. 

CRITERIOS DE EXCLUSION : 

Pacientes sin estudio anglográfico en su etapa Inicial. 
Pacientes con diagnóstico Inicial de MTB y cuyos estudios posteriores 
cambiaron el diagnóstico Inicial. 
Pacientes con factores de riesgo para arteritls de otra etlologfa. 



CRITERIOS OE ELIMINAC/ON : 

Pacientes que por cualquier motivo no pudieran ser seguidos para los 
controles subsiguientes, a excepción de aquellos que presentaran muerte 
temprana. 

Pacientes a los que no se les pudo valorar o localizar el estudio anglográ!loo 
Inicia!. 
Para evaluar y calltlcar de las anglograflas se diseño la siguiente escala de 
valoraclón.(ver en su sección en la página siguiente). 
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HOJA DE VALORACION Y CALJFICACION DE DATOS: 

1.·Edad: dos dígitos 
2.-sexo: 
O=Mascul/no; 1=Femenlno 
3.·Slntomatología al Ingreso: 3.1.·Slnd. Menlngeo 
3.2.-Sind. Convulsivo 
3.3.-Estupor-Coma 
3.4.-S/nd. Febril 
3.5.-Slnd. de alteración de funciones mentales 
3.6.-Slnd. de movimientos anormales 
3.7.-Slnd. Infeccioso 
3.8.-Défcit Motor 
3.9.-S/nd. Medular 
3.10.-0tros 

4.·Tlpo de Inició: 
O=súblto; 1 =progresivo 
5.-Tlpo de Inició: 
1.-Progreslvo 
2.-Recurrente 
3.-Regreslvo 

4.·Remltente 
6.-Tlempo de slntomatología en semanas: dos dígitos 
7.-Antecedente de Combe: 
O=negatlvo; 1=poslt/vo 
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8.-Hlstorla de TB .Extraneurológ lea: 
D=negatlvo: 1 =positivo; 
2=dudosa 
9.-Antacadanta de otras enfermedades: O=nlnguna 
1=Hlpertenslón arterial sistémica (HTA) 
2=Dlábetes mel//tu (DM) 
3=Enf. Cardiaca 
4=Colagenopatfa 
S=Afcohollsmo 
6=Desnutriclón 

10. Clasificación cllnlca según el Conse¡o Médico Brlténlco 
(MRC) para Investigación médica de la Tuberculosis. 
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1) /.-Conclente completamente, signos menlngeos, no datos neurológicos o 
de h/drocefal/a 

2) //.-Confusión mental con datos neurológicos focales. 
3) 1/1.-Estupor o del/rlum, aunado a def/clt neurológico progresivo o grave. 

11.- Clasificación escala de Karnofsky en catagorla11 generalas: 
l.· (Incluye pacientes entre 80 a 100 puntos ) = No requieren cuidado 

especia/. 
11.· ( Incluye pacientes entre 50 a 70 puntos ) = Incapacidad para trabajar, 

vive en su casa. Satlsfaca sus necesidades personales con una 
cantidad de asistencia variable. 

///.· (Incluye pacientes entre 1 o a 40 puntos) = Incapaz de 
autocu/dado.Requiere de cuidado Institucional u hosp/ta/arlo, la 
enfennedad puede estar progresando rapldamente. 



12.· Afección de pares craneales: 
O) Ninguno, 1) I, 2) 11 , 3) 111, 
4) IV, 5) V, 6) VI, 7) VII, 
S)Vlll, 9)1X, 10)X, 11)XI. 
13.- Liquido Cefalorraquldeo sugestivo para Tuberculosis: 
O) Negativo 1) Positivo. 
14.- e.A.A.A. en Jugo gástrico: 
O) Negativo 1) Positivo. 
15.- e.A.A.A. en expectoración: 
O) Negativo 1) Positivo. 
16.· Biopsia: 
O) Negativa 1) Positiva. 
17.· Cultivo: 
O) Negativo 1) Positivo. 
18.· Cambios anglográflcos: 
O) Negativos 
1) Irregularidad segmontarla 
2) Irregularidad genera/Izada 
3) Adelgazamiento concéntrico 
4) Rectmcacló 
5) Obstrucción brusca 
6) Obstrucción progresiva 
7) Vasos colaterales: basales y de la reglón de los ganglios basales. 
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8) Vasos colaterales: anastomosis transdurales Arteria Carótida Externa a 
Arteria Carótida Interna 
9) Vasos colaterales: a través de anastomosis corticales. 

19.- Vasos Afectados: 
1) C. Cavernosa Der. 
4) C. Suprac/. Der. 
7) ACA Prox. Der. 
10)ACA Dlst. Der. 

2) C. Cavernosa Izq. 
5) c. Suprac/. Izq. 
8) ACA Prox. Izq. 

11) ACA D/st. Izq. 

3)Ambas 
6)Ambas 
9)Ambas 

12)Ambas 



13) ACM Prox. Dar. 
16) ACM Dlst. Der. 
19) ACP Prox. Dar. 
22) ACP Dlst. Der. 
25) Basllar 

14) ACM Prox. Izq. 
17) ACM Dlst. Izq. 
20) ACP Prox. Izq. 
23) ACP Dlst. Izq. 
26) V4Der. 

ACAp Proximal Incluye A·1 a A·3 

15)Ambas 
18)Ambas 
21)Ambas 
24)Ambas 
27) V4/zq. 

ACAd Distal Incluye A·4, A·5 y sus ramas corticales. 
ACMp Proximal Incluya M-1 a M-3 
ACMd Distal Incluye M -4 y ramas corticales. 
ACPp Proximal Incluye P·1 a P-3. 
ACPd Distal Incluye P-4 y ramas corticales. 

VALORACION TOMOGRAFICA: 

20.·Edama Cerebral: 

O) Ausente 
1) Grado I 
2) Grado 11 
3) Grado 111 
4) No se realizó al estudio 

Grado 1 : Borramlento parcial de cisternas basales, cisternas 
perltronculares o de la cisura lateral. 

Grado 11 : Borramlento mayor de cisternas basales y parcial o total de 

cisuras laterales. 
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Grado 111 : Lo anterior más borramlento de espacios subaracnoldeos de la 
convexidad. 
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21.-Reforzamlento de cisternas basales: 
O) Ausente 
1) Grado I 
2) Grado// 
3) Grado 111 
4) No se rea/Izó el estudio 

Grado 1 : Tenue y parcial a cisterna qulasmátlca , cisura lateral o cisternas 
perltronculares. 

Grado 11 : >a 1 mm. y además en otras cisternas. 
Grado 111 : Grueso y generalizado a todas las cisternas basales, se 

extiende a la cisura lateral. 

22.-Reforzamlento Glral: 
O) Ausente 
1) Presente 
2) No se rea/Izó. 

23.-lnfartos: 
O) Ausente 
1) Lent. Estr. Med. Der. 
4) Lent. Estr. Lat. Der. 
7) A.Cor. Ant. Der. 
10)A. Tál. Par. Post. Der. 
13) A. Cor. Post. Der. 
16)ACADer. 
19)ACMDer. 
22)ACPDer. 

2) Lent. Estr. Med. Izq. 
5) Lent. Estr. Lat. Izq. 
8) A. Cor. Ant. Izq. 

11) A. Tál. Par. Post. Izq. 
14)A. Cor. Post. Izq. 
17)ACA Izq. 
20)ACM/zq. 
23)ACP/zq. 

3)Ambas 
B)Ambas 
9)Ambas 

12)Ambas 
15)Ambas 
1B)Ambils 
21)Ambas 
24)Ambas 
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24.-Hldrocefalla: 
O) Ausente 
1) Grado/ 
2) Grado// 
3) Grado/11 

VALORACION POR RESONANCIA MAGNETICA: 

25.-Edema Cerebral: 
O) Ausente 
1) Grado/ 
2) Grado// 
3) Grado/11 
4) No se rea/Izó 

Se emplearon los mismos elementos que en el anállsls de las tomogratras. 

26.-Reforzamlento Cisterna!: 
O) Ausente 
1) Grado/ 
2) Grado// 
3) Grado/11 
4) No se rea/Izó 

27.-Reforzamlento Glral: 
O) Ausente 
1) Presente 
2) No se reallzó 



28.·lnfartos: 

O) Ausente-s 
1) Lent. Estr. Med. Der. 
4) Lent. Estr. Lat. Der. 
7) A. Cor. Ant. Der. 
10) A. Tá/. Perf. Post. Der. 
13) A. Cor. Post. Der. 
16)ACA Der. 
19)ACMDer. 
22)ACPDer. 
25) V-4 Der. 
28) A/CA Der. 
31)ACSDer. 
34) Basilar 

2) Lent. Estr. Med. Izq. 3) Ambas 
5) Lent. Estr. Lat. Izq. 6) Ambas 
8) A. Cor. Ant. Izq. 9) Ambas 

11) A. Tá/. Perf. Post. Izq. 12) Ambas 
14) A. Cor. Post. Izq. 15) Ambas 
17) ACA Izq. 18) Ambas 
20) ACM Izq. 21) Ambas 
23) ACP Izq. 24) Ambas 
26) V-4 Izq. 27) Ambas 
29) A/CA Izq. 30) Ambas 
32) ACS Izq. 33) Ambas 
35) No se realizó el estudio. 

30.-Evatuaclón de secuelas: (a los 3 meses) 
1) 1 
2)11 
3)111 
4) IV 
5) V 
6) No se realizó. 

Etapa 1 = Paciente asintomático 

41 

Etapa ll = Integro, con slntomas neurológicos lnespeclllcos (cefalea, 

alteración de tas funciones mentales). 

Etapa lll = Detrclt neurológico leve ( parallsls de un nervio craneal, 

dlslasla, alteración motora o de coordinación no 

lncapacltante ). 



Etapa IV = Deflcll neurológico moderado ( hemlparesla o 
monoparesla, afasia, Incontinencia de esflnleres, 
asistencia para las labores cotidianas aunque con 
capacidad de alimentarse y movilizarse. 

Etapa V = Deflclt neurológico severo. Requiere de asistencia 
constante para las labores elementales ( alimentación, 
vestido, movilización, etc. ), estado de coma o estupor 
con persistencia en cama. 

Etapa VI = Muerte. 

31.-Claslflcaclón del Consejo ( MRC ) : ( a los 3 mesaa ) 
1) / 
2)11 
3)111 
4) No se rea/Izó. 

32.·Evaluaclón da Secuelas: ( a los 6 meses ) 
33.·Claslflcaclón del Consejo ( MRC ) : ( a los 6 mesas 

34.-Tratamlanto recibido: 
O) Plrazlnamlda 
1)Placebo. 
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MATERIAL Y METODOS : 

Este estudio Incluyó 35 pacientes en fonna Inicial, a los que se les 
diagnóstico MTB por diferente métodos (clfnlco, laboratortal y de Imagen). Por 
no haberse efectuado ASO o por no haber localizado dicho estudio se 
Incluyeron en este análisis 24 pacientes, que corresponden a 1 B hombres 
(75 %) y 6 mujeres (25 %), la edad de estos pacientes thlctua entre 18 a 65 
años, el promedio de edad fue de 37 años para los hombres y 47 para las 
mujeres. Todos los pacientes fueron captados en el servicio de urgencias, 
donde posterior a la valoración cllnlca se les realizó TC con equipos 
Somaton 2 de Slemens y Toshlba TCT-600XT, posterionnente punción 
lumbar para medición de presiones, cltoquímlco, cultivo, prueba de ELISA. 
Cuando los datos clfnlcos y laboratoriales apoyaron el diagnóstico de MTB el 
paciente espero la realización de estudio anglogréflco, con equipo Anglotrom 
de la Casa Slemens y otro equipo anglografo AngloRex de la Casa Toshlba. 
Este estudio se realizó los primeros días, lo más cerca posible al rnlcló de 
tratamiento. 
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RESULTADOS: 

Del total de 24 pacientes, 18 fueron hombres y 6 mujeres (flg. 3). Se hlzó una 
distribución por grupos de edades, encontrándose el grupo 1, que comprende 
hasta los 19 af\os, dos pacientes (8 %), en el grupo 11 que comprende desde 
los 20 hasta los 39 af\os nueve pacientes (37 %), en el grupo 111 que 
comprende desde los 40 hasta los 59 af\os 10 pacientes (41 %), y en el 
grupo IV que comprende mayores de 60 af\os, tres pacientes (12 %) (flg. 4). 

El cuadro cUnlco Inicial predominante fue el síndrome menlngeo que se 
demostró en 23 pacientes (95 %), en el paciente 24 este no se pudo valorar 
por encontrarse en estado de coma. Posteriormente le siguieron el síndrome 
de alteraclón de las funciones mentales superiores en 22 pacientes (91 %), el 
síndrome febril en 21 paciente (87 %), el déficit motor en cinco pacientes (20 
%) y el síndrome Infeccioso y medular en dos pacientes cada uno (8 %). 

El tipo de Inició de la slntomatología fue predominado por la forma Insidiosa 
con 23 pacientes (95 %) y solo en un paciente el Inicio fue súbito (4 %). 

El tipo de evolución de la enfermedad fue en todos los pacientes en forma 
progresiva. El tiempo de evolución al momento del diagnóstico varió entre 1 a 
12 semanas, éste se clasificó en tres grupos, Grupo 1 que comprende hasta la 
segunda semana y en el cual hubo cinco pacientes (20 %), en el grupo 11 que 
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comprende entre 3 a 6 semanas, 14 pacientes (58 %) y en el grupo 111 que 
comprende desde 7 semanas en adelante cinco pacientes (20 %). 

En cinco pacientes hubo antecedente de contacto con pacientes tuberculosos 
(20 %), mientras en un paciente éste fue dudoso (4 %), en 18 pacientes no 
hubo antecedente de contacto (75 %). En 21 pacientes no hubo TB 
demostrada ex1raneurológlca (87 %), mientras está fue demostrada sólo en 3 
pacientes (12 %). 

En 18 pacientes coexistencia de una o más enfermedades (75 %), mientras 
en 6 no hubo el antecedente de las enfermedades, que se consideraron 
(hipertensión arterlal, diabetes mellltus, cardlopatras, colagenopatras, 
alcohollsmo y desnutrición), en 13 pacientes con antecedente de alcoholismo 
(72 %), en 10 se observó desnutrición (55 %), tres pacientes padeclan de 
hipertensión arterial (16 %), dos eran diabéticos (11 %). 

A todos los pacientes se les dló un grado ·en la claslflcaclón del Consejo 
Médico Británico para la Investigación de la tuberculosis, 1 O pacientes se 
encontraron al Ingreso en etapa 111 (41 %), nueve pacientes en etapa 11 (37 %) 

y cinco pacientes en etapa 1 (20 %). También fueron claslflcados según la 
valoración clfnlca Inicial en la escala de Kamofsky, slmpllflcándose todos los 
1 o grupos a solamente tres categorías generales, asr: 
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(80 a 100 puntos) No requieren de cuidado especial. 
11. (50 a 70 puntos) lncapacllado para trabajar, vive en su casa. 

satisface sus necesidades personales con una cantidad de asistencia 
vartable. 

111. (10 a 40 puntos) Incapaz de autoculdado. Requiere de cuidado 
Institucional u hospllalarto, la enfermedad puede estar progresando 
rápidamente. 

En grado 111 se encontró la mayoría de pacientes 1 B (75 %), en grado 11, tres 
pacientes (12 %) yen grado 1 (12 %). 

En ocho pacientes no hubo afección de alglln par craneal (33 %), mientras 
en 16 pacientes hubo afección de uno o más pares craneales (66 %), en ocho 
pacientes la afección fue mllltlple (50 %), y en ocho fue llnlca (50 %), el par 
craneal más afectado fue el 11, que se afectó en nueve pacientes (56 %), le 
siguió el 111,en ocho pacientes (50 %), el VII, en seis pacientes (37 %), el VI en 
tres pacientes ((18 %) y el IV y Ven un paciente cada uno (6 %). 

ASPECTO LABORATOR/AL : 

A lodos los pacientes se les realizó punción lumbar a su llegada al servicio de 
urgencias, 24 pacientes presentaron LCR lnflamatorto (100 %). A todos los 
pacientes se les tomó BAAR en expectoración, se demostró posltlvldad solo 
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en cinco pacientes a pesar de torna de varias muestras (20 %) y muestra 
negativa en 19 pacientes (80 %), un paciente tuvó biopsia ganglionar la cual 
fué positiva para el Mycobacteriurn. El cultlvo de LCR fue positivo en siete 
pacientes (29 %) y negativo en 17 (71 %). El total de pacientes corroborados 
por cultlvo-blopsla fue 13 de 24 pacientes (54 %), de ellos cinco fueron 
expectoración, uno por biopsia y siete por LCR. 

ASPECTOS ANG/OGRAFICOS : 

En los 24 pacientes se realizó anglografla por sustracción digital. Las 
diferentes alteraciones que se buscaron y que han sido descritas por varios 
autores fueron: 

a.-lrregularldad segmentaria 
b.-lrregularldad generalizada 
c.-Adelgazarnlento concéntrico 
d.-Rectlflcaclón 
e.-Obstrucclón brusca 
1.- Obstrucción progresiva 
g.-Clrculaclón colateral a través de arterias de los ganglios basales 
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h.·Clrculaclón colateral a través de anastomosis carótida Interna-carótida 

externa. 
1.-Clrculaclón colateral a través de anastomosis corticales 
].-Drenaje venoso temprano. 

14 pacientes no tuvieron cambios (58 %), mientras 10 pacientes si 
presentaron cambios (42 %). 

De todos los cambios que se valoraron solo cuatro de ellos fueron 
observados, ellos fueron: 

Irregularidad segmentarla en nueve pacientes (90 %) 

Circulación colateral en tres pacientes (30 %) 

Adelgazamiento concéntrico en dos pacientes (20 %) y drenaje venoso 
temprano en un paciente (10 %) (Figura 5). 

Los vasos más frecuentemente afectados fueron ambas arterias cerebrales 
anterloras proximales, que se observó en cinco pacientes (50 %), te siguió 
ambas arterias cerebrales medias a nivel proximal en cuatro pacientes (40 
%), la arteria cerebral media proximal Izquierda en tres pacientes (30 %), la 
arteria cerebral anterior proximal derecha en dos pacientes (20 %) y la 
carótida supracllnoldea derecha, carótida supracllnoldea en forma bilateral, 
arteria cerebral media distal Izquierda y arteria cerebral posterior proximal 
Izquierda se vieron afectadas en un caso cada uno, lo que representa solo el 
1 o% (Figura 6). 



ASPECTOS TOMOGRAFICOS : 

A todos los pacientes se les realizó TC al llegar al servicio de urgencias. Fue 

valorado el edema éerebral, se clasificó en tres grados, el reforzamiento de 

las cisternas basales en tres grados, la presencia o ausencia de 

reforzamiento gira!, la localización de Infartos según diferentes territorios 

arteriales y la hidrocefalia que se clasificó en tres grados. 

Un total de 12 pacientes no presentaban ningún grado de edema cerebral en 

el estudio tomográflco Inicial (50 %), siete pacientes presentaban edema 

grado tll (29 %), 

Cinco pacientes edema grado 1 (20 %), no se observó en ningún paciente 

edema grado 11. 

Con reforzamiento de espacios clstemales se Identificaron 16 pacientes. En 

el grado 11, ocho pacientes (33 %), con grado 1, cinco pacientes (20 %), con 

grado 111 tres pacientes (12 o/o) y no se observó reforzamiento clstemal en 

ocho pacientes (33 %) 

Se observó reforzamiento de tipo gira! en 15 pacientes (62 %) y nueve 
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pacientes no presentaron reforzamiento gira! tras la administración de medio 
de contraste endovenoso (37 %). 

ASPECTOS POR RESONANCIA MAGNETICA : 

Se realizó RM a 15 pacientes (62.5 %), a nueve pacientes no se les realizó 
por diferentes motivos (37.5 %). En todos los estudios realizados se valoró el 
edema cerebral, presencia y localización por territorios de Infartos, asr como 
hidrocefalia, a tos pacientes que se les administró medio de contraste 
Intravenoso (Gadolinlum) se valoró el reforzamiento cisterna! asr como el 

gira l. 

El edema cerebral fue clasificado en 3 grados, hubo cuatro pacientes con 
grado 111 (27 %), tres pacientes con grado 1 (20 %) y un paciente con edema 
cerebral grado 11 (7 %). Un total de siete pacientes no presentaban 
hidrocefalia (46 %), seis pacientes presentaban hidrocefalia grado 1 (40 %), 1 
paciente presentaba hidrocefalia grado 11 y otro grado 111 (7 %). 

Sólo a cinco pacientes se les administró Gadollnlum (21 %), mientras a 19 
pacientes no (79 %). De estos cinco pacientes dos presentaron reforzamiento 

cisterna! grado 11 y otros dos grado 111 (40 %), mientras un paciente presentó 
reforzamiento grado 1 (20 %).Y reforzamiento de tipo glral, presentaron cuatro 

de los cinco pacientes que se les administró Gadollntum (Gd). 
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De los 15 pacientes que se les realizó RM, 1 o presentaban Infartos (66 %), 

mientras cinco no presentaban evidencia de Infarto o leslón lsquémlca (33 
%). Los territorios más afectados fueron la arteria cerebral media Izquierda en 
tres pacientes (30 %), posteriormente el territorio de ambas lentlculoestriadas 
laterales en dos pacientes (20 %) y en Igual, el número territorio de la 
tálamopeñorante posterior izquierda, le siguieron con afección de un solo 
paciente (1 O %) los territorios de lentlculoestrlada medial Izquierda, 
lentlculoestrladas en forma bilateral, Jentlculoestrlada lateral derecha, 
lentlculoestriada lateral Izquierda, cerebral anterior derecha, cerebral media 
derecha, cerebral posterior derecha, ambas cerebrales posteriores, y 
cerebelosa superior Izquierda. 

ANALISIS DESCRIPTIVO POR GRUPOS DE PACIENTES: 

Se dividió el total de los pacientes en 2 l)rupos: 
Grupo A Los que presentaban cambios anglográficos 
Grupo B Los que no mostraron cambios anglográllcos. 

Del total de 24 pacientes (Grupo A), 1 o presentaron alteraciones en el estudio 
anglográllco Inicial (41.6 %), sus edades variaron entre 18 a 55 años, con 
una media de 38 años. De ellos seis fueron hombres (60 %), y 4 mujeres (40 
%). 

14 pacientes (Grupo B), no presentaron alteraciones en sus estudios 
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anglográflcos (58.4 %), sus edades variaron entre 19 a 65 años, con una 
media de 40 años; 11 fueron hombres y tres fueron mujeres. 

En el grupo con cambios englográflcos el tiempo de evolución vano entre tres 
a ocho semanas, mientras en el segundo grupo la variación fue entre 1 a 12 
semanas, con una media para ambos de cinco semanas. 

En el grupo A hubó dos pacientes claslllcados en la etapa 11 del MRC (20 %), 
mientras ocho estaban en etapa lll (80 %). En el grupo B hubo cuatro 
pacientes en etapa 1 (28 %), siete en etapa 11 (50 %) y tres en etapa 111 (21 %). 

Todos los pacientes del grupo A estaban en la etapa general lll de Kamofsky 
(ver tabla general en la hoja de recolección de datos); mientras del grupo B, 
dos estaban en etapa 1 (14 %), tres en etapa 11 (21 %), y nueve en etapa lll (64 
%). 

Del grupo A, en siete pacientes se logró demostrar el bacilo (70 %), mientras 
en tres no (30 %). En el grupo B se demostró el bacilo en seis pacientes (42 
%), mientras en ocho no se logró demostrar (57 %). 

Los vasos más afectados, demostrados por estudio angiográflco, en el grupo 
A, fueron arteria cerebral anterior proximal, en forma bilateral en 50 % de tos 
pacientes, seguida de la arteria cerebral media en forma bilateral en 40 %. 
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RELACION ENTRE RESULTADO DE ANGIOGRAFIA Y DATOS 
TOMOGRAFICOS INICIALES: 

En 12 de las 24 tomograffas lnlclales se observó edema cerebral (50 %). De 

los ocho pacientes (80 %) que presentaron edema cerebral por estudio de 

TC, en el grupo A, tres presentaban grado 1 (30 %) de la escala referida en la 

hoja de valoración, dos grado 11 (20 %), y otros cinco grado 111 (50 %). Mientras 

en el grupo B, cuatro pacientes presentaron edema, de ellos dos pacientes 

grado 1 (50 %), y 2 grado 11 (50 %). 

El grado de reforzamiento cisterna! fue valorado también, siguiendo la escala 

de graduación propuesta en la hoja de recolección de datos, ocho pacientes 

en total (80 %) que presentaron reforzamiento en el grupo A, dos pacientes 

con grado 1 (20 %), tres con grado 11 (30 %), y otros tres con grado 111. En el 

grupo B, hubo también ocho pacientes que presentaron este hallazgo (57 %), 

tres grado 1 (37 %), y cinco grado 11 (62 %). 

En el grupo A, 9 de 10 pacientes (90 %) presentaron reforzamiento glral, 

mientras en el grupo B, 6 de 14 lo presentaron (42 %). 
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En el grupo A el territorio más afectado por Infarto en el estudio de TC fue el 
de las Lenllculoestrladas (80 %), seguido por la arteria cerebral media 
Izquierda (20 %). En el grupo B, solo se observó un Infarto en territorio de la 
Arteria Cerebral Anterior Izquierda. 

La hidrocefalia fue valorada por TC, y se encontró presente en 11 de los 24 
estudios Iniciales (45.8 %), observándose en siete pacientes del grupo A, tres 
de ellas en grado 1 (42 %), dos en grado 11, y dos en grado 111 (28 % cada uno). 
En el grupo B se demostró en cuatro pacientes (28 %), tres pacientes en 
grado 1 (75 %) y un en grado 111 (25 %). 

RELACION ENTRE 
ANGIOGRAFICO Y 
MAGNETICA: 

LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO 
LOS DATOS DE LA RESONANCIA 

En cuanto a la valoración del edema cerebral, óste se observó en el grupo A, 
en cinco da los siete pacientes que se les realizó asta estudio (71 %), en sus 
diferentes grados, de ellos en grado I, hubo tres pacientes (60 %) y en 111 
hubo dos pacientes (40 %). En el grupo B hubo un total de cuatro pacientes 
con edema de los siete estudios valorados (57 %), de ellos dos estaban en 
grado 1 (50 %) y un paciente respectivamente en grado 11 y 111 (25 % cada 
uno). 
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También fueron valorados los mismos parámetros por RM, el edema en el 
grupo A, se observó en cinco de siete pacientes a los que se le realizó el 
estudio en el grupo 1 (50 %), en grado 1 y 11 hubo de a un paciente (20 % cada 
uno), mientras en grado 111, tres pacientes (60 %). En el grupo B se observó 
edema en cuatro de siete pacientes (57 %), de ellos dos en grado I, un 
paciente respectivamente en grados 11 y 111 (25 % cada uno). 

El reforzamiento clsternal en RM se observó solo en tres estudios de los 
cuatro realizados (75 %) en el grupo A, de ellos un paciente estaba en grado 
11 (33 %), y dos en grado 111 (66 %). En el grupo B. solo se realizó estudio 
contrastado a dos pacientes, de los cuales de a un paciente estaban en 
grado 1ygrado11. 

El reforzamiento glral en los pacientes del grupo A, se observó en dos (50 %), 
mientras en otros dos pacientes no se observó, del total de cuatro pacientes 
a los que se les aplicó Gadollnlum . En el grupo B, sólo a dos pacientes se 
administró Gd-DTPA y ambos presentaron reforzamiento. 

Por RM se demostró Infartos en ocho de los 1 O pacientes del grupo A y en 
tres de los siete del grupo 11 (42 %). 

En el grupo A, no hubo un predominio claro de territorio arterial afectado, 

observándose éste en las áreas más frecuentes ya descritas, mientras en el 
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grupo B, 50 % fue en territorio de arterias lentlculoestrladas, y 25 % en cada 

uno de los territorios de la arteria cerebral media Izquierda y de la arteria 
cerebral posterior derecha. 

Hldrocefalia se observó en el grupo A, en 5 de los 1 O pacientes, tres 
pacientes con grado 1, uno respectivamente con grado 11 y 111 (20 y 20 %) En el 
grupo B, tres pacientes (42 %), presentaron hidrocefalia, todos en grado l. 

Se realizó valoración cllnlca de las secuelas en el seguimiento realizado a 
los tres meses, según la escala de claslflcaclón que se presentó en la hoja de 

recolección de datos, pudiendo realizarse este, en 6 pacientes del grupo A, 
de ellos uno se encontró en etapa 1 (50 %), dos en etapa V (33 %), y uno en 
etapa VI (16 %). Del grupo B, se logró realizar a 12 de los 14 pacientes, 6 
pacientes en etapa 1 (50 %), uno de etapa 11 (8 %), dos de la etapa 111 (16 %), 
uno de etapa IV y dos de etapa Vi. 

A los mismos tr!ls meses también se calillcó dentro de la claslflcaclón del 
MRC, encontrándose en el grupo I, un paciente en etapa 1 (10 %), 2 en etapa 
11 (20 %) y siete en etapa 111 (70 %). Del grupo B solo se lograron valorar 
ochopaclentes, cinco de ellos en etapa 1 (62.5 %), 2 en etapa 11 (25 %), y uno 
en etapa 111 (12.5 %). 



ANAL/SIS ESTADISTICO : 

De 10 pacientes con estudio anglográfico Inicial anormal, 4 fallecieron; de 14 

pacientes con anglogralfa normal, 3 fallecieron, estos datos no alcanzan 

valores estadísticos en cuanto a mortalidad (p=<l.29) (Figura 8). 

Se relacionaron los tres grupos de clastticación del MRC, al Ingreso con los 

resuttados de los estudios anglográllcos, encontrándose que de 6 pacientes 
que estaban en el etapa l. solo uno tenla anglogralfa anormal, de ocho en 

etapa 11, seis tenían anormalidades anglográllcas y de 10 en etapa 111, siete 
tenían cambios anglográllcos. El valor estadístico de está correlación fue 

significativo, mediante ra prueba de x2 con dos grados de libertad 

(p=<l.OS)(Flgura 9). 

!i1 

Se comparó fa dlstrtbucfón de anglogralfas normales y anormales en los 

pacientes que fueron admitidos en la etapa 111 del MRC y se encontró 

mediante la prueba e><acta de Ffsher que habla una diferencia 

estadfsticamente significativa con ooa (p:0.024) (Figura 1 O). 

Se correlacionó el edema cerebral encontrado en la TC al Ingreso del 

paciente, con los msuttaclos del esll.ldlo anglográflco, se encontró que de 12 

pacientes que presentaban dtterentes grados de edema en la TC Inicial, ocho 
tenían anglogratra anormal, mientras que de 12 pacientes que no 

presentaron ningún grado de edema en la TC Inicial, sólo dos tenlan 
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alteraciones anglográflcas (X2 con correción de Yates p=0.03) (Figura 11 a y 

b). 

Se valoró el reforzamiento de los espacios clstemales en todo sus diferentes 
grados, observándose que de los 1 O pacientes con estudio anglográflco 
anormal, ocho tenían algún grado de reforzamiento, y de 14 pacientes con 
englografla normal, ocho presentaron reforzamiento. Esta comparación no 
alcanzó valores estadísticos significativos (p=0.38) (Figura 12). 

De 1 o pacientes con anglografla anormal, nueve presentaron reforzamiento 
de tipo glral, mientras de 14 con anglorafla normal, sólo seis presentaron 
este hallazgo. Esta comparación alcanzó un valor significativo (p=0.024) 
(Figura 13). 

Observamos que de 1 O pacientes con anglografla anormal, siete tenían algún 
grado de hidrocefalia; mientras que sólo cuatro de 14 con anglografla normal 
presentaron algún grado de hldrocefalla en el estudio tomográflco Inicial. El 
valor estadístico de esta comparación fue (p=0.05). Sin embargo cuando se 
Individualizaron los diferentes grados de hidrocefalia, no se encontraron 
valores significativos, esto también puede explicarse por la baja población 
con este hallazgo (n=11) para los tres grados de hldrocefalla (Figura 14). 



Se realizó una comparación entre la puntuación de Kamofsky Inicial como 
final y el resultado anglográflco al Ingreso. Se encontró que en los pacientes 
con anglografla anormal, el promedio de puntuación fue de 35 (puntos), 
mientras que en los pacientes con anglografla normal el puntafe promedio 
era mayor (44.2). Mediante un análisis de las puntuaciones Individuales de 
los pacientes con anglograffa normal y anormal ullllzando la prueba T de 
Studenls para grupos Independientes, no se encontró que esta diferencia 
fuera esladlsllcamente significativa . 

Al final del seguimiento se observó que los pacientes con anglografla 
anormal tuvieron un Incremento de la puntuación de Kamofsky a 50 puntos. 
Mientras los pacientes con anglografla normal en etapa lnlclal y etapa final 
de seguimiento se observó un Incremento de 37 .9 puntos, estando en 
promedio de 72.1, esto nos da un valor estadístico significativo (p=0.007) , 
(Figura 15). 

Se realizó una correlación final en tos estudio de seguimiento, en pacientes 
con anglograflas anormales, encontrándose tres pacientes que presentaron 
Infartos tempranos. De estos, dos pacientes fallecieron, uno a los 4 meses, el 
tercer paciente se recupera íntegramente a un seguimiento de 20 meses. 
Entre la primera y tercera semanas, en tres pacientes aparecen Infartos por 
RM, no evidentes en la TC Inicial. La evolución de los enfermos consistió en 
un caso con muerte súbita lntra-hospltalarla a los dos meses, otro paciente 



presenta secuelas graves a los seis meses y en el último caso de éste grupo, 
hubo anormalidades persistentes tanto en TC como en RM, con buena 
evolución clfnlca a los ocho meses. En un sólo caso con estudio de Imagen 
secuenciales que mostraba edema y reforzamiento con tendencia a la 
mejoría, se logró documentar la apartclón de Infartos con RM a la octava 
semana; su evolución subsecuente fue a estado vegetativo. Hay un caso con 
estudio de Imagen hasta la semana 14, en el que no se Identificaron Infartos; 
el seguimiento a siete meses con secuelas moderadas. Finalmente en dos 
pacientes no hay estudios adicionales, uno de ellos con hidrocefalia grave 
de Ingreso y persistente, fallece cuatro y medio meses después. En el otro 
caso no hubo evidencia clínica de Infartos y a los 20 meses de seguimiento el 
paciente estaba íntegro (Figuras 16 y 17). 

Se realizó también correlación en el seguimiento de los estudios de Imagen 
en los pacientes con estudio anglográflco normal. 11 de los 14 pacientes 
tuvieron estudios de Imagen de seguimiento. Cuatro pacientes entre uno y 
cinco semanas, cuatro entre ocho y 16 semanas y tres entre 20 y 44 semanas. 
En dos pacientes había Infartos en la TC de Ingreso. En otros tres casos en la 
prtmera semana la RM mostró Infartos no visibles en la TC Inicial y sólo hay 
un Infarto tardío a la quinta semana. De los ocho pacientes restantes, un caso 
no fue evaluable por muerte temprana de ortgen cardlovascular y en los otros 
siete no se Identificaron Infartos (Figuras 1 B y 19). 



ANAL/SIS DEL VALOR PREDICTIVO: 

Se analizó no sólo el valor predictivo posltlvo, sino también el valor predlctlvo 

negativo, asf como la sensibilidad y especificidad del estudio anglográflco 

frente a las siguientes variables: 

a.-Presencla de Infarto por TC o RM en cualquier momento da la evolución. 
b. -La relación con la mortalidad. 
c.-La recuperación completa a un grado 1 tunclona/. 

Los resultados obterldos fueroo: 

a.-Para Infarto : 
-Senslbllldad= 55 % 
-Especificidad= 69 % 
-Valor predictivo positivo= 60 % 
-Valor predictivo negativo= 64 % (Figura 20) 

b.-Para la mortalidad: 
-Senslbllldad= 57 % 
-Especificidad= 64 % 
·Valor predictivo positivo = 40 % 
-Valor predictivo negativo= 78 % (Figura 21) 

c.-Para la recuperación completa: 
·Senslbllldad= 30 % 
-Especificidad= 50 % 
-Valor predictivo positivo= 30 % 
-Valor predictivo negativo= 50 % (Figura 22) 
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(Figura 3) 

MENINGITIS TUBERCULOSA 
DISTRIBUCION POR SEXO 

n = 24 

MASCULINO 18 75 % 

FEMENINO 6 25 % 



(Figura 4) 

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD 
MENINGITIS TUBERCULOSA 

GRUPO EDAD N=24 % 
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(Flgur• 5) 

MENINGITIS TUBERCULOSA) 
CAMBIOS ANGIOGRAFICOS 

IRREGULARIDAD SEGM 

VASOS COLATERALES 

ADELGAZAMIENTO CONC 

DRENAJE VENOSO TEMP 

o 2 4 6 8 10 



(Flgur• &) 

MENINGITIS TUBERCULOSA 
VASOS AFECTADOS 

ACA PROX BIL 

ACM PROX BIL 

ACM PROX IZQ 

ACP PROX BIL 
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CAR SUPRAC BIL 
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CAR SUPRAC DER 

01234 5 6 



(Figura 7) 
RELACION ENTRE RESULTADO DE CULTIVOS 

(POSITIVOS) Y ESTUDIO ANGIOGRAFICO 

ANGIOS NORMALES i 4 
58% 

ANGIOS ANORMALES 1 O 
42% 



(Figura 8) 

RELACION ENTRE MORTALIDAD V RESULTADO 
DE ANGIOGRAFIA 
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• ANGIOGRAFIA ANORMAL 
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(Figura 9) 
RELACION DE LA ETAPA CLINICA DE INGRESO 

(MBC) Y EL RESULTADO ANGIOGRAFICO 

X2 (2 GRADOS DE LIBERTAD) EN LAS TRES ETAPAS P=0.05 
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(Figura 1 O) 
COMPARACION ENTRE ETAPA 111 (MRC) Y 

OTROS GRADOS EN ANGIOGRAFIA 
.ETAPA 111 12JOTRAS ETAPAS 

PRUEBA EXACTA DE FISHER P = -0.024 

11 

ANGIOGRAFIA ANORMAL ANGIOGRAFIA NORMAL 



(Figura 11 a) 
RELACION ENTRE RESULTADO PE ANGIOGRAFIA 

V EPEMA EN LA IOMOGBAFIA INICIAL 

• ANGIOGRAFIA ANORMAL 

Ed ANGIOGRAFIA NORMAL 

X2 CON CORRECCION DE VATES P = 0.03 
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(Figura 11 b) 

BELACION ENTRE BESULTAQO PE ANG!OGBAEIA 
y EDEMA EN TAC INICIAL POR GRADOS 

.ANGIOGRAFIA ANORMAL 

~ ANGIOGRAFIA NORMAL 

12 
10 

SIN EDEMA EN TAC EDEMA GRADO 1 EDEMA GRADO 111 



(Figura 12) 
RELACION ENTRE RESULTAPO PE ANG!OGRAFIA 

Y REFORZAMIENTO EN LA TAC INICIAL 
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(Figura 13) 
RELACION ENTRE RESULTADO DE ANGIOGRAFIA 

Y REFORZAMIENTO GIRAL POR TAC INICIAL 

• ANGIOGRAFIA ANORMAL 

[¿! ANGIOGRAFIA NORMAL 

PRUEBA EXACTA DE FISHER P = 0.024 
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(Figura 14) 
RELACION ENTRE RESULTADO DE ANGIOGRAFIA 

E HIDROCEFALIA EN LA TOMOGBAEIA INICIAL 
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(Figura 15) 
RELAC!ON ENTRE PUNTUAC!ON PE KARNOESKY 

V RESULTADO PE ESTUQ!O ANG!OGBAFICO 
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AV•fl• O.OeNa D 
80 

60 

35.0 44.2 so.o 72.1 

PROMEDIO INICIAL PROMEDIO FINAL 



(Figura 16) 

SEGUIMIENTO EN PACIENTES CON ANGIOGRAAAS ANORMALES 

3-0 - ¡21:ACP Prox. bUat NOVISIBlt ____ NO SEREAillO 1 ETAPA IV 

40 
1 ~t;~J~ti;;,. NOVlSIBLE 2=LENT. Med. lzq. 1 ETAPA! 

5=LENT. L.at. IZQ. 
15 -1 1 l 30 ¡ 9-..N:,A Prox. bllll 3=lfNT. Med. b1a1 3=LENT. Med. bial !MUERTE 

15=ACM Prox. blal 6=1.ENT. Lat. blal 6=LENT. Lal. bllat 
21=.ACPF'roi:. bilal 10= TALPER.PO 10=TAL.PER.PD 

19 - -,- - i -1--:ro 
l 6=ACI Supra. - novlsllle no\llSlble - lETAPAll 

9-...ACA.Prox. blal 
15=ACM Prox. blal 

18 1 1 1 40 l 21=ACP Prox.bllal lNOVISIBl..E l4=l.ECT. l.al.Der. lETAPA 1/ 
9=CoAblat 
1D=TALPER. Pos.O 
32=-ACSI 

24-- 1 30 9--ACA Prox. bllal NOVISIBl..E NO SE REALIZO MUERTE 

21 1 20 6=ACI s....,,. bllal 1=lENT. Med. Der. NO SE REALIZO MUERTE 
9-...ACA Prox. bllal 4=LENT. L.at. Der. 
15=ACM Prox. bBal 5=LENT. L.at. Izq. 
17=ACM Dls. Izq. 20--...ACMlzq. 

30 14=ACM Prox. Izq. 20=ACMlzq. 20=ACM fzq. - -rEfAPAI 

22 1 - -i- - r - 70 4=ACI Supra. Dor. NOVISIBl..E NO SE REAUZ0----rfOTAPAI 
9-...ACA Prox. bla! 
15=ACM Prox.blal 
20=ACP Pm. Iza. 



(Figura 17) 

RELACION ENTRE CAMBIOS ANG!OGRAFICOS V 
ESTUDIOS PE IMAGEN DE SEGUIMIENTO 

n = 10 PACIENTES 
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(Figura 18) 

SEGUIMIENTO EN PACIENTES CON ANGIOGRAFIAS NORMALES 
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(Figura 19) 
RELACION ENTRE ANGJOGRAFIAS NORMALES Y 

ESTUDIOS DE IMAGEN DE SEGUIMIENTO 

n = 14 PACIENTES 

A • INFARTO AL INGRKSO 

8 E:J1NFARTO TKMPRANO 
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ANGIOGAAFIA 

ANORMAL 

ANGIOGRAFIA 

NORMAL 

TOTAL 

(Flgum20) 

RELACION ENTRE ESTUDIO 
ANGIOGRAFICO E INFARTO 

• b 

e d 

11 13 

1 o 

14 

24 

Propladadea establee : 

SenslbUldad 

Especillcldad 

a/a+C= 55% 

dlb +d= 69'% 

Frecuenclae dependlentea de propiedades: 

Valor predictivo positivo =a/ a+ b = 60% 

Valor predictivo negativo = die + d = 64% 
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ANGIOGRAFIA 

ANORMAL 

ANGIOGRAFIA 

NORMAL 

TOTAL 

(Figura 21) 

RELACION ENTRE ESTUDIO 
ANGIOGRAFICO Y MORTALIDAD 

• b 

e d 11 

17 

1 o 

1 4 

24 

Propledadea eatablea: 

Senslbllldad 
Especificidad 

a/a+c = 57% 
d/b+d= 64% 

Frecuenclaa dependlonteo de propledadeo: 

Valor predictivo positivo 
Valor predlcllvo negativo 

ala +b=40% 
d/c+d= 78% 



(l'igura 22) 

RELACION ENTRE ESTUDIO ANGIOGRAFICO 
V RECUPERACION COMPLETA 

ANGIOGRAFIA 

ANORMAL 
• b 

ANGIOGRAFIA e d 

NORMAL 

TOTAL 1 o 

Propiedades eotablea: 

Sensibilidad 
Especificidad 

1 4 

ala+ e= 30o/o 
d/b+d=50% 

Frecuencia• dependlenteo de propledadaa: 

1 o 

1 4 

24 

Valor predictivo poslllvo = a/a + b = 30% 
Valor predictivo negativo = die+ d = 50% 



CASOS REPRESENTATIVOS 



A. TC CONTRASTE, INICIAL CON EDEMA V REFORZAPJIENTO 
MODERADO. 

B. RM EN T2, TR 1800, TE 50, A LOS 20 DIAS DE "A" QUE HACE 
EVIDENTES INFARTOS EN GANGLIOS BASALES. 

C. ANGIOGRAFIA CON CAMBIOS DE VASCUU11S V CIRCULACION 
CION COLATERAL EN AEGION DE GANGLIOS BASALE~; 

O. TC CONTRASTE UH MES DESPUES, CON MAYOR 
AEFORZAMENTO CISTEANAL Y EN AREAS DE ltffAATO. 



C. TC CONTRASTE AL INGRESO CON MULilPLES 
tlPOOENSIOAOES, HIDROCEFALIA, EDEfAA V 
REFORZAMIENTO CISTERNAL MARCADO 

A V B IRREGULARIDADES EH FORMA. BILATERAL 
. EN ACA's V ACMº& 



as 

DISCUSION : 

Desde que Greltz en 1964 reporta por primera ocasión los cambios 
anglográflcos en la MTB. siguieron varias descripciones de los cambios 
angfográflcos más comunes, (Lehrer 1966, ferrls 1968, Leeds 1970, Mathew 
1970). Este último autor describió 1 o estudios anglográflcos (7 carotrdeos 
unilaterales) con MTB •avanzados', ya que nueve de los pacientes tenían 
hemlparesla de un tiempo de Instalación que varió desde un día hasta 23 
meses. Los LCR de admisión eran Inflamatorios con celularldad baja Inferior 
a 100 células por mm3. Sus hallazgos estuvieron localizados 
predominantemente en la porción supracllnoldea de la arteria carótida 
Interna, y porciones proximales de la ACA y ACM y consistieron en 
estrechamientos uniformes de segmentos largos, estrechamientos 
segmentarlos pequeños, apariencias Irregulares •arrosarladas' ,oclusiones 
completas, circulación colateral. Los despl~zamlentos arteriales se 
observaron en relación a hldrocrefalla. Este autor comento que las lesiones 
arteriales no tuvieron relación con la duración de la enfermedad o el 
tratamiento previo con medicamentos. 

En nuestros 1 O pacientes con anonmalldades anglográflcas, se buscaron e; 

lodos los cambios descritos, sólo encontrándose cuatro tipos de ellos, que 
fueron Irregularidad segmentarla en 90%, circulación colateral 30%, 
adelgazamiento concéntrico 20%. Los vasos más afectados en los 10 
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pacientes fueron las porciones proximales de ambas ACA ·s, seguido de 
ambas ACM ·s en su porción proximal. 

La mortalidad reportada para MTB es alta (entre 20 a 50%). sin embargo no 
hay reportes de mortalidad en pacientes con MTB y cambios anglográficos, 
en nuestra serie esta alcanzó un 40%, sin embargo esta valoración no 
alcanzó valores estadísticos significativos. 

Klngsley (11) de sus 25 pacientes estudiados por TC encontró que en todos 
sus pacientes en estadio 1 (MRC), el reforzamiento fue leve, mientras en los 
pacientes con estadio 11 y 111 éste fue moderado, sin embargo tres pacientes 
en estadio 11 y 2 en estadio lit no tuvieron reforzamiento y sólamente uno de 
ellos lo desarrolló después. Infarto cerebral solamente ocurrió en un caso sin 
nfngun tipo de reforzamiento, en ocho pacientes el reforzamiento moderado 
no fue asociado con Infarto, aunque en siete de estos, la extensión del 
reforzamiento se hizo aún más marcada durante el curso de la enfermedad. 
Nosotros no encontramos valores estadfstlcos significativos al relacionar el 
reforzamiento con anormalldades anglográllcas, sin embargo serla 
Interesante que al alcanzar una población mayor se valorará esta relación en 
forma Independiente del grado de reforzamiento, ya que en nuestro estudio 
sólo tres pacientes presentaron reforzamiento grado 111 con estudio 
anglográflco anormal y de estos tres pacientes a dos se les demostró Infartos 
en etapa temprana, uno de ellos queda con secuelas graves y el otro fallece a 
los cuatro meses, el tercer paciente que no se le demostró Infarto (aunque 



sólo tuvo un estudio de TC a su admisión). fallece a los cuatro meses y 
medio. SI lo anterior lo comparamos con tres pacientes que presentaron 
reforzamiento grado 1, observamos que dos de ellos terminan asintomáticos y 
uno con secuelas graves. De lo anterior podríamos pensar que a mayor grado 
de reforzamiento, mayor riesgo a presentar Infartos y por consiguiente mayor 
grado de secuelas. Sin embargo esto debe ser valorado en base a un mayor 
número de pacientes que presenten este hallazgo. 

Jlnklns (28) en un estudio cllnlco radiológico de 80 pacientes con tuberculosis 
lntracraneal, reportó los resultados de 1 O estudios angiográllcos, siete en 
pacientes con MTB "pura• y tres pacientes con MTB y lesiones 
parénqutmatosas asociadas. Encontró ocho anglograllas con cambios de 
arteritls y dos estudios normales. Este autor hizo une correlación entre el 
estudio de TC Inicial en cinco de los siete casos con meningitis "pura• y 
encontró que la TC Inicial mostró hldrocelalla en todos los casos e infartos 
cerebrales en cuatro casos. Los estudios tomográficos de seguimiento (a un 
tiempo no precisado) revelaron un paciente adicional con infarto cerebral, 
para un total de cinco Infartos en siete casos y dos pacientes se describieron 

con resolución final por TC normal, uno de ellos sin cambios anglográflcos 
Iniciales y el otro a pesar de la arteritls no desarrolló Infarto. En tres de los 
siete casos se requirió de instalar derivación ventriculo peritoneal. 

En los tres pacientes con formas mixtas de meningitis y lesiones 
parénqulmatosas, la TC Inicial reveló hldrocefalla en los tres casos e Infarto 
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parietal en un caso. Las anglograffas Indicaron arterltls en dos casos y un 
estudio fue normal. La evolución tomográflca final demostró Infartos en los 
tres pacientes. 

Este trabajo demuestra por primera vez una correlación entre anglograffa y 
tomografías sucesivas, Indicando que los cambios de arteritis estaban ya 
asociados a Infartos en la mayoría de los pacientes (cinco de ocho) valorados 
con ambos estudios. Indicó también que tres pacientes hicieron nuevos 
Infartos y que solo dos de los 1 O enfermos (1 con anglografla normal y 1 
anormal) se recuperaron sin evidencia de Infartos en la TC 'llnal'. con esta 
información podría considerarse que la anglografla en MTB tendría un valor 
predictivo muy alto en relación con Infarto cerebral (28). 

No encontramos reportes en la literatura de correlación entre hallazgos 
anglográflcos y edema cerebral. Nuestros hallazgos nos sugieren que la 
presencia de edema cerebral, así como el mayor grado del mismo se 
acompaña con una mayor frecuencia de alteraciones anglográflcas cuando 
es comparado con un estudio tomográflco sin edema cerebral. 

Consideramos que nuestra serle de 24 pacientes es hasta la fecha la más 
grande de estudios anglográflcos en meningitis tuberculosa. Los pacientes 
fueron estudiados en diversas etapas evolutivas y ha sido muy útil y valioso 
correlacionar los hallazgos anglográflcos con otros estudios de Imagen y la 
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evolución clínica. Nos ha enseñado que el proceso de afección vascular en 
MTB es dinámico, ya que hubo enfermos con Infartos pequeños establecidos 
en ta TC Inicial y anglografla normal, lo que Interpretamos como Indicativo 
que el proceso vascular fué más severo en días o semanas previas y que sin 
tratamiento se estabilizó al grado de no mostrar cambios anglogrártcos. Las 
cifras bajas obtenidas de sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo 
y negativo son en este contexto Indicadores que un solo estudio anglográflco 
no es suficiente para delinear una evolución pronóstlca definitiva en MTB. Ha 
quedado establecido que el edema cerebral en la TC de admisión es el mejor 
Indicador de probabllldades de un resultado anormal en el estudio 
anglográfico y que con et Inició de tratamiento antlffmlco no cesa el riesgo de 
nuevos Infartos, quedando por Identificar los factores determinantes por los 
que algunos enfermos desarrollan nuevos Infartos. Ha sido Inesperado 
encontrar que algunos pacientes con angiograffa anormal e Infartos 
pequeños tienen a pesar de ello una buena recuperación funcional final. El 
número de estudios de RM con Gadollnlum fué muy reducido pero, con la 
disponibilidad continua de este material de contraste la RM con Gd-DTPA, 
aparece como un elemento muy prometedor para delinear la magnitud del 
proceso aracnofdltlco y establecer una mejor correlación con anglograffa y 
otros estudios dinámicos como la Anglo-Resonancia, el Doppler-transcraneal, 
los estudios eleclroflslológlcos y eventualmente el PET. 

Nos queda claro que la tuberculosis es un problema de salud pública de 
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paises en vlas de desarrollo y que su repunte a consecuencia del SIDA, la 
Inmigración masiva a los paises desarrollados y el alto número de personas 
sin hogar en los grandes centros urbanos, hacen muy posible que su 
presencia como enfermedad se prolongue en el mundo por muchas décadas 
más. La posibilidad de conocer los determinantes de su agresivo 
comportamiento y la Identificación de nuevas modalidades terapeútlcas a 
partir de los avances tecnológicos seguramente fructificarán en una mejor 
educación médica para considerar la enfermedad en las poblaciones en 
riesgo, y tener en el futuro mejores pruebas de laboratorio para identificarla 
tempranamente. Mientras eso ocurre, la continuación de estudios como el 
aqul presentado nos peimltlrán un avance en el conocimiento de un 
padecimiento especialmente dinámico y complejo y de un costo médlco­
soclal muy elevado. 
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CONCLUSIONES: 

1 .- En pacientes con MenlngltlsTuberculose el estudio anglográflco 
temprano fue anormal en menos de la mitad de los casos estudiados 
(42%). 

2. Los estudios anglográficos anormales mostraron una asociación 
estadlsllcamente significativa con la etapa más avanzada de la 
clasificación clfnlca del MRC (P=0.024). 

3.- La correlación del resultado de la angiograffa fue posible en todos los 
casos con laTomografla Computada del Ingreso. En una escala de 
calificación de anormalidades de las TC se encontraron asociaciones 
estadlstlcamente significativas entre édema cerebral en cualquier 
grado y el estudio anglográflco anormal (P=0.03). 

4. El resultado de las anglograffas al confrontarse con el reforzamiento 
glral, observado en el estudio tomográflco Inicial mostró un valor 
estadístico significativo (P=0.024), para anglograflas anormales. 

5. Las anglograffas anormales , estuvieron relacionadas con un mayor 
riesgo de mortalidad por Infartos cerebrales. Sin embargo hubo 
enfermos que a pesar de la anglografla anormal tuvieron recuperación 



neurológica satisfactoria (tres de 1 O). Esto lo Interpretamos como 
Indicador de que el proceso de afección vascular es dinámico y 
susceptible de modificarse con Intervenciones terapéulicas, que 
deberán ser más agresivas en estos casos. 

9'2 

6. Hubo dificultades para completar los estudios de Imagen de 
seguimiento en los pacientes sobrevivientes, sobre todo foráneos, lo 
cual restó poder al anállsls. 

7. En pacientes con anglograffa normal, al establecer de sus estudios de 
Imagen Inicial y de seguimiento, se encontraron Infartos en seis casos. 
dos al Ingreso, 3 en la primera semana, estos no visibles por TC 
evidentes por RM, de estos cuatro, 3 fueron pequeftos con poca 
repercusión en la evolución final de los enfermos. El único Infarto tardlo 
se presentó a las cinco semanas y la paciente tuvo evolución fatal. 
Finalmente en los ocho casos restantes no hubo evidencia de Infarto 
en seis pacientes. Las muertes que ocurrieron en este grupo fueron 
uno por Tromboembolla Pulmonar y otro por abandono de tratamiento. 

8. Se encontró una relación estadísticamente slgnlfnicatlva entre la 
puntuación de la escala de Kamofsky Inicial y final en los pacientes 
con anglograffa normal, que ganaron más puntos que aquellos con 
anglografla anormal, esto Indica que la anglograffa normal al Ingreso 
Implica un mejor pronóstico funcional como grupo. 
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