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INTRODUCCION

Con los avances tecnolégicos de nuestra era, los estudios radioléglicos cada
vez nos proporcionan mayor acercamiento al diagnéstico y es asl como e}
radidlogo de los Gltimos afios dispone de mds métodos de ayuda, muchos de
ellos perfecclonados como es el caso de la Anglografia por Sustraccion
Digital { ASD). La técnica de sustraccién se conocce desde hace afios, ella
trata de sustraer determinados elementos o compeonentes de una imagen que
dificultan la visualizacién de algunos detalles concretos. €l sistema consiste
en una imagen basal de la que se obtiene un negativo o mascara, que es la
imagen inversa de la basal. S| sobre la imagen basal afadimos un nuevo
elemento, como el contraste Intravascular, la superposlicién de éste con la
méscara permitira borrar o sustraer todos los elementos de la imagsn basal,
dejando unicamente el elemento afadido nuevo. De esta forma, los minimos
detalles de los vasos pequefios, dificlimente visibles por la superposicién de
estructuras dseas, pueden ser claramente visibles al borrar o "sustraer® el
hueso (1).

La Meningitis Tuberculosa (MT) es la forma mas comun de neurotuberculosis,
presentandose frecuentemente en dreas donde la tuberculosis es endémica,
en lugares donde las condiclones socioeconémicas y de higiene son
habitualmente escasas (2 ).

El acceso del bacilo tuberculoso al Sistema Nervioso Central es
presumiblemente a través de! complejo primario puimonar o intestinal.



(Figura 2)

MOATALIDAD POR TUBERCULOSIS PU ONAR Y MENINGEA
EN MENORES Y MAYORES DE 15 DE EDAD.
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 1987

Todas Formas

Tubercuiosis 205 0.49 5757 143 37 5939 7.39
Pumonar

Tuberculosis 139 033 118 0.29 2 257 0.31
Meningea

* TASA POR 100 000 HABITANTES
FUENTE : Direccién General de Epidemiologia/SSA



2

Anteriormente cuando la TB milllar fue frecuente, B0 % de los casos
desarrollaban MT, pero esta tamblén se desarrollaba en ausencia
dediseminacién miliar. Rich en 1951, demostré que estos evenlos serfan
explicados postulando que un pequefio tuberculoma primero se desarrollaba
en la corteza que rodea las meninges, Y la MT no ocurria hasta que el
tuberculoma descargara dentro del espaclo subaracnoideo, produciendo una
violenta reacclén de sensibllidad en el paclente (Mantoux-positivo). Esta
oxplicacién no slempre es comrecta ya que este tipo de reaccién puede ser
negativa en paclentes con MT y alteraciones de la inmunidad. La presencia
de tuberculomas en !os plexos coroides ha sugerido que ellos sean la via de
legada de la infecclén, pero el axdmen culdadoso revela tuberculos miliares
de simllar edad a aquellos en el espaclo subaracnoideo (3).

Patolégicamente, la MT puede ser claslficada segin Rich (1951) en:
1.-Tuberculos miliares diseminados

2.-Placas caseosas focales

3.-Meningltls caseosa inflamatoria aguda

4.-Meningitis proliferativa a)localizada y b)difusa (4 )

La incidencla de MT est4 relacionada directamente con la de la TB
extraneurolégica. Es asl que en México la incidencia de TB de todas las
tormas no ha disminuido considerablements, cuando se compara con paises
desarrollados, pero se ha observado tendencia a la disminucién de la
mortalidad (Figuras 1y2).



(Figura 1)
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Al LN.N.N. Hlegan en promedio 15 casos nuevos por afio, que representan el
0.34 % de la poblacién hospltalaria, siendo ellos captados en nuestra
Institucién ya que cuenta con la Infraestructura necesaria para el estudio y
manejo de estos enfermos (5).

Este estudio evalu6 en formas retrospectiva y prospectiva, los hallazgos
angiograficos, de tomograffa computada y de Resonancia Magnética, de
pacientes con meningitis tuberculosa, los cuales se correlaclonaron con la
evolucién clinica de cada paciente,

ANTECEDENTES HISTORICOS:

La primera evidencia de TB (espinal) fue encontrada en un esqueleto cerca

de Heldelberg en 1904, el cual data de mas de 5 mil afios a.c., constituyendo

el primer documento de la existencla de TB humana (Morse 1961).

Escritos de los ancestros Chinos de dos a tres milenios a.c., de Homero (900

afios a.c.), Hipocrdtes (400 a.c.) y Aristoteles (350 a.c.) dan evidencia de la
" existencia de tuberculosls en su época.

En América fa primera evidencia con que se cuenta fue descrita por Allison
(1973), tratdndose del caso de un nifio de la cultura Nazca al sur de Peni, de
aproximadamente 700 afios a.c., con evidencia de Enfermead de Pott con
abcesos en el musculo psoas, TB puimonar, pleural, hepética, renal y
demostracién de organismos acldo-alcohol resistentes ( 4 ).



De la tuberculosis al iguai que de muchas enfermedades infecciosas no
tenemos una historia en el sentido estricto de la palabra; efectivamente no
existen conocimientos sobre las numerosas y reclprocas relaciones con la
especie humana, se cuenta con informacién del comportamiento detl
padacimiento en los dltimos 2 siglos, de diversas condiclones externas e
internas y de los resuitados de la lucha entre sus elementos fundamentales:
el gémen, el terreno ¥ la estructura soclo-econdmica.

Conslderamos Interesante Intentar una revisién histérica de la tuberculosis,
por presentar aspectos que cautivan: su antiguedad, su extensién, sus
ataques generales o localizados y finalmente, un franco descenso en las 6
primeras décadas de este siglo, para tener un repunte en los 80s. en palses
desarrollados.

Los hemnanos J. y A. Airol Anguera, en su libro *Historla de la Tuberculosls®,

la dividen en 4 grandes periddos:

1. Estérl, que comprende los siglos de las civilizaciones Asira,
Babiiénica y Eglpcia

2, Férti), que comprende los tiempos de Grecia y Roma

3. Estéril, que comprende toda la edad media

4, Periédo Féril, que se Inicia a partir del renacimiento, pero no florece
hasta Laennec.

Se comenta un quinto periédo: fértll, muy tértil, comienza con ef siglo XX y
comprende los grandes avances del tratamiento médico y quinirgico de la
tuberculosis hasta la actualidad.
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En el primer perlédo, nada habfa en la medicina que fuera considerado como
un hecho natural. todos los fenémenos, entre ellos los médicos, dependian de
los dioses. Es probable que el tuberculoso, con su tos, hemoptisis y
consuncién fuera considerado como un cuerpo Invadido por los espliritus
malignos, como un verdadero castigo de los dioses. Se comprende que sl la
enfermedad era de origen sobrenatural, el tratamiento no pudiera ser de tipo
natural.

El entermo era tratado por sacerdotes, magos o brujos que se dedicaban a la
tarea de expulsar tos espirtus matignos del cuerpo enfermo. Este se
consideraba como recuperado o sea que dejaba de estar poseido, gracias a
conjuros y encantamientos, y entonces comenzaba la medicina: oplo, cicuta,
aceite de ricino, etc.

Este concepto sobrenaturat de la enfermedad, la ignorancia y la limitacién de
fos medicamentos, eran incompatibles con_el progreso, de aqul que se
consldere a éste periédo como estéril con toda justiticacién,

El segundo periédo, calificado de fértil, se caracterizaba por un anéllsis
seguido de una sintesis. Una vez la doctrina terminada y pronta a
explicamoslo todo, el esplritu humano se revela y la hace pedazos. Por ello
ocurre siempre que la Iniciacién de un anélisis acompafia una barbara
destruccion. Hipécrates prende fuego al templo de Asklepios y Paracelso
enclende una hoguera para reducir a cenizas las obras de Hipécrates,
Galeno y Avicena,
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Grecla, la Grecla clasica del siglo V a.c., no puede permaneber encerrada en
la doctrina sobrenatural, de las enfermedades enviadas como castigos de los
dioses, que no deja libertad al espiritu y que no deja resplrar aire puro. Y
entonces llegan obligadamente, la duda, la critica, la revisién; en una palabra,
ol andlisls.

Por ello son los griegos los primeros que hacen de la tuberculosis un proceso
natural. Anélisis equivale a trabajar, recoger datos, cosechar sintomas,
éxplorar enfermos y es asf como nos maravillamos de ver que Hipdcrates
llama tsis a la entermedad, aludiendo a la consuncién del tuberculoso
evolutivo. Hipéerates sabla que la tisis, ademds de ser frecuente, casl siempre
era mortal. Cree firmemente en la herencia y dice: * un tisico nace de otro
tisico®; esta afeccién prende mds facilmente en clertos temperamentos que en
otros, tal es el caso de los pituitosos, flematicos, imberbes, rublos, de ojos
brillantes, cames blandas y homoplétos sallentes y afiade "se presenta con
mayor frecuencla entre los 14 y 35 afios". "La primavera es mala estacién
para el tisico, psro todavia es peor el otofio". En sus comienzos la tisis puede
curarse, es entonces cuando se deberfa administrar purgantes tales como el
eléboro, y mas tarde la decocclén de lentejas y leche. en clertos casos es
aconsejable la leche de vaca, de burra o de cabra, cruda o hervida, cortada
con agua y miel y adicionandole orégano al terclo. Como alimento sélido se
dara al tsico came de camero cocida, volateria, pescados grasos; siempre
que el enfermo puede soportario, los alimentos grasos y salados seran
preferidos. Se recetara tamblén *vino tinto, afiejo”.
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*Sera conveniente que el enfermo pase resguardandose del aire y del sol,
que tome duchas de agua templada. Deberd evitar el frio y la humedad.
Durante este periodo el gran agente terapéutico fue la cauterizacién del
pecho®.

£n todo esto vemos el espiritu de observacion de Hipéerates, su explicacion
natural de la enfermedad, sus intentos terapéuticos y su doctrina de la salud,
basada en el equillbrio de los cuatro humores del cuerpo, al que llamaba
crasla, y la enfermedad representaba el desequilibrio entre los 4 humores, a
lo que lamaba discrasia, e idlosincrasia era la crasla especial de cada uno, o
el carécter proplo de cada cual.

Por muchos afios la doctiina de Hipécrates fue intocable. Fue hasta los
tiempos de Augusto cuando surgié Celso, a quien por la pureza de su estilo,
se le dié en llamar, el Clcerén de la medicina. introdujo por vez primera la
palabra "Tubérculo®. Celso esenclalmente distingue tres formas de la
consuncién: atrofia, caquexia y tuberculosis. Sin embargo, es tan grande el
poder de Hipdcrates, que por siglos se ignorara el cuadro del tubérculo, y atin
el propio nombre de tubsrculosis, y se seguira hablando de la tfsis cuando se
trata de enfermos del pulmén, que se consumen entra febricula y sudores.

En Roma, bajo el Imperio de Nerdn, aparece "El Capadocio®, por haber
nacido en Capadocla. Este hombre demuestra ser un sagaz analista y deja
una descripcién de la tuberculosls mejor y mas completa que la de
Hipécrates, pero falto de esplritu de sintesis sigue manejando la doctrina de
la crasia de este griego Inmortal.
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Después viene Galeno, quien da descripciones de la tuberculosls muy
Inferiores a las de Hipbcrates y Areteo, pero describe tres clases de flebre: la
héctica (flebre del tisico); la effmera (alteraciones del espiritu de la vida); y la
putrida (conjuncién de los humores en sl vientrs). Ademas habla de
enfermedades que pueden transmitirse de un sujeto a otro, como la peste, la
sama, la oftalmia y la tisls. Ademés afiade que son contagiosos todos
aquellos enfermos que tienen aliento putrido.

El tercer periédo calficado de estéril, comprende XV siglos de silenclo
medieval. No sélo no hubé progresos en material de tuberculosis, sino que
hubé retroceso, ya que volvieron a ser consideradas las enfermedades como
un castigo de Dios, 0 sea que 6! Unico avance era el monoteismo que
suplantaba al politefsmo. ’

La edad media se caracteriza por pretender la conquista de la bondad, en
detrimaento de la valoracién de la belleza y de la busqueda de la verdad.

Casl el progreso que pudieramos llamar clentffico de esta larga época se
concreté al trabajo de los alquimistas, quienes buscaban la mutacién de los

tales viles en tales nobles, como los filésofos, en forma equivocada
buscaban la mutaclén de los hombres viles en nobles, o sea, la conquista de
la bondad a la que hemos hecho referencla.

En el cuario periédo, que se inicia con el renacimiento se menciona a
Paracelso, en primer lugar. Fue un revolucionario de la medicina,
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oponiéndose a todas las doctrinas anteriores. Fué un personaje pintoresco,
que quiso aplicar la alquimia a la medicina y no a los metales. Sus
contemporéneos lo apodaron el *Lutero de la Madicina®, lo cual lo molesté
muchisimo por considerarse muy superior al reformador religioso. A veces era
procaz "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 hizé considerarla como una enfermedad
obligadamente mortal.

La medicina avanzé mucho en algunos aspeclos, bastarfa citar a Vesalio en
anatomia y a Paré en cirugfa; pero avanzé muy poco en material de
tuberculosis hasta el siglo XVIIl. Apenas vale la pena citar a Ricardo
Morton,del sigio XVII, quien habla por primera vez de la tuberculosis
pulmonar, llegando a describir 14 formas de ésta enfermedad: la hemoptoica,
la escrufulosa, la melancélica, asmética, etc. Morton murié tisico con
abundante hemoptisis. En cambio, en el mismo siglo XV1i, vino el error de que
las escréfulas, manifestaciéon de tuberculosls, se curaban al contacto de las
manos de los reyes, quienes practicaban el método con enorme repugnancia.

En el siglo XVIil sl encontramos datos de gran interés. En primer lugar a
Morgagni, quien vivié 90 afios, muchos de los cuales los empleo en un
trabajo incansable, sin dejar de abrir cadéveres y de manipular visceras,
hasta lograr que se llamara: "El principe de la Anatomfa Patoldgica®. Su tésis
{fué: "Debemos interrogar a los tejidos que han sufrido®. Desgraciadamente
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temla a la tuberculosis y la exclula sistematicamente de sus investigaciones,
cuyo contagio temia por el y por sus disclpulos, y a pesar de ello, hablo de las
fibrosas Y las cicatriciales.

A finales del siglo XVIil, Leopoldo Auenbrugger idea la percusién: "El hijo del
posadero®, como dieron en llamarle; con la percusidn tendié el primer puente
entre la signologfa clinica y anatomfa patolégica entre sindrome y lesion,
entre enfermo y cadéaver.

A fines del siglo XVII y a principios del XVIll, se proyecta la enorme figura de
Laennec. Este médico francés, grande entre los grandes, cuenta, entre- sus
trabajos: descubrir la auscultacién e idear el estetoscopio; dar autonomia
precisa a enfermedades mal conocidas y peor clasificadas, como la pulmonia,
fa pleures’la y la bronquitis; descubrir enfermedades nuevas, como la
gangrena pulmonar, la dilatacién bronquial, el enfisema pulmonar, el
neumotérax y el cancer del puimén.

Porlo que ala tuberculosfs respacta, su trabajo sencillamente fue portentoso,
a pesar de la oposicién de médicos brillantes y dialécticos temibles, como
Broussals.

En su época todas las afecclones pulmonares se describfan dentro del

confuso capltulo de la tisls, Pués bien Lasnnec demostré dos hechos basicos:

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 Antonlo Villemin, nacido un afio después de Laennec, logré demostrar
por medio de inoculaciones en animales de laboratorio, la verdad absoluta de
los dos hechos afliados por este autor, y ademas demostré plenamente
que era contagiosa.

El 24 de Marzo de 1882 Roberto Koch comunica a la sociedad de fislologla
de Berlln, que ha descublerto el gérmen que produce la tuberculosis, lamado
desde entonces y en su honor, bacilo de Koch.

En 1894 Guillermo Conrad Roentgen, 1(sico aleman de severidad cientl(fica,
descubrié los rayos X. Este descubrimiento ha tenido una enorme
repercusién sobre los adelantos de la medicina en general, entre los cuales
se .encuentra el mejor conocimiento de las enfermedades pulmonares y
especialmente de la tuberculosis.

El quinto periédo fértil, comienza con el siglo XX., en los primeros afios de
esle siglo, se hacen progresos en el diagnéstice de la enfermedad, en forma
constante y progresiva. Un poco mas tarde aparece la vacuna B.C.G. (Bacilo
Calmette-Guerin), con la fotofluoroscopla, base del catastro torécico, que
junto con las reacciones tuberculinicas constituyen los métodos mas
poderosos de descubrimiento de la entermedad en las grandes
colectividades. :

En los ultimos 20 o 25 afios se dan pasos agigantados en los tratamientos
médicos y quinirgicos. Méas recientemente se inicia la quimioprofiléxis (6 ).
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ASPECTOS HISTORICOS DE LOS ESTUDIOS ANGIOGRAFICOS:

Egas Moniz no sélo fue el creador de la angiogratia carotidea sino que, junto
con sus colegas, Almeida Lima y otros, astablecié las bases anatémicas y
patolégicas de aste método,

En una histérica reunién de la Socledad Neurolégica de Parfs, en 1927,
desciibié con detalle sus éxitos y tamblén sus primeros fracasos en el intento
de opacificar el encéfalo y los vasos carotideos. En sus comlenzos, Moniz
hacfa puncién percutdnea para inysctar la arteria carétida, pero sus grandes
éxitos clinicos se registraron con el método a cielo ablerto, tras la exposicion
de la arteria en el cuello luego de incidir la piel. La técnica de la anglogratia
cardtidea percutdnea con Thorotrast ia introdujeron Loman y Meyerson, de
Boston, en 1936. Shimidzu (1937) describi6 su experiencia con el método
percuténeo en la Universidad Impetial de Tokio, con medios de contraste
hidrosolubles y también coloidates; al mismo tiempo, recomend6 técnicas
para Inyectar las arteria vertebrales y subctavias. Pero el mérito de la actual
popularidad de !a angiogratfa carotidea corresponde a la escuela
escandinava, que consagré a los medios de contraste hidrosolubles como
procedimiento radiolégico cast de rutina (Engeset, 1944). Gross (1939) fue el
primero que publicé en E.EU.U., su uso. Hoy dia se ha dejado de emplear la
técnica de puncion carotidea directa para actualmente realizarse la gran
mayorla de estudios a través de puncién de la arteria Femoral, mediante la
técnica de Seldinger y cateterizacién en forma Individual de todos o vasos
que van al encéfalo, En la actualidad la mayoria de las instituciones cuentan
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con anglograffa por sustraccién digital, que fue descrita en forma Inicial por
DesPlantes y la cual se ha {do perfeccionando con el cotrer de los afios (7).

A pesar de estos antecedentes flama la atencion que el primer repofte de
estudios angiograficos en MTB sélo fue reportado por Greitz hasta 1964, En
base ds 4 casos reportados por Greltz y 8 por Lehrer (1966), este ultimo autor
describe la triada angiogréfica caracteristica de esta enfermedad. Los
haltazgos reportados por astos autores han sido confirmados posteriormente
por Suwanvela y col. (1967), Wadia y Singhal (1967), Mathew y col. (1873),
Dalal y col. {1973), quienes solo hicieron pequefias modificaciones (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 infeccién tuberculosa
en general, lo cual depende del nive! socloeconémico y de las condiclones
de higlene de cada comunidad.

En algunas 4reas de Afiica, Asla y Oceanla la incidencia anual reportada de
TBP es 200 a 350 casos por 100 mil habitantes y la prevalencla es
usualments 2 veces mas aita .

Auetbach (1951) encontré evidencia de MTB en 42.2 % de una serie de 97
casos fatales de TB en nifios, pero solamente 2.9 % de 2.236 adultos. Esto
constituye 4.6 % de todas las autopsias de un hospital general. Riggs y col.
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(1956) reportaron involucro meningeo en 19.3 % de todas las autopslas en
paclentes con TB menores de 20 afios y en 5.9 % de aquellos mayores (4 ).

En paises desarrollados 1a marcada disminucién de la TBP ha sido seguida
por similar disminucién de entermedad extrapulmonar siendo !a poblacién de
mayor edad la més frecuentemente afectada. La Infeccién por el virus de la
inmunodeticiencla humana (HIV-1) esta camblando la forma de presentacién
de la TB. En los paises en que el SIDA es epidémico, se estd observando un
incremento en el numero de casosde TB ( 2).

MICROBIOLOGIA

La mayorfa de los casos de MTB son debldos al tipo humano del bacilo
tuberculoso, sin embargo ocaslonaimente la infeccién es provocada por
bacterias resistentes a drogas de uso primatio.

El Mycobacterium bovis es responsable de MTB entre 5 a 15 % de los casos
(Sahs y Joynt 1962). Esta incldencia es mayor en paises def Reino Unido y
Dinamarca y es mayor a edades pediatricas que sn pacientes adultos (Griffith
y Blackiock) (4 ).

En los pacientes con SIDA no es rara la infeccién por micobacterias atipicas,
como {a avium o Kansasii, que anteriommente sélo eran reportadas en forma
osporédica (8 ).
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Diecinueve espacies de micobacterias estan asocladas con enfermedad en
humanos, produciendo desarroflo lento de granulomas destructivos que
puaden llevar a la necrosis con uiceracién o cavitacion.

En 1959 Runyon agrupé las micobacterias en 4 grupos de acuerdo a su
velocidad de crecimiento y a su produccién de pigmento y en donde estan
contenidas 25 especies de las cuales M. tuberculosis y M. bovis son las més
frecuentes en el humano, y e! resto sélo se aislan en humanos
esporadicamente (9). '

PATOGENESIS

E! punto mas importante a enfatizar es que la MTB puede ocuriir sin alguna
avidencia de TB extracraneal asociada.

Se cree en forma general que el evento critico en el desarrollo de la
Meningitis es la riptura de un tubérculo yuxtaependimaro localizado (el asf
llamado nodulo de Rich) resultando en paso de material antigénico e
infaccioso dentro del espacio subaracnoideo, donde al menos iniclalmente
los mecanismos de defensa no impiden la proliteracién de organismos.

La asociacion de meningitis con enfermedad miliar es tan frecuente que la
presencia de un infiltrado miliar en una radiogratia de térax en un paciente
con datos de meningitis, es suficiente para diagnosticar MTB con un alto
grado de confiabilidad.
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Otros focos de TB extrapulmonar no slempre son demostrados y una
proporcién de casos de TB del SNC pueden verse en ausencla de T8
extraneural demostrable, sin que ello argumente en contra de la etlologla
tuberculosa.

En las pocas semanas entre la infeccién y el desarrollo de hipersensibilidad
especifica en los te]ldos (tuberculina positiva), todas las personas infectadas
sobrellevan un perlodo de diseminacién linfohematdgena asintomaética. Esta
fase prealérgica bacilifera puade establecer focos metastésicos de infeccién
los cuales pueden disminulr o hacerse activos después de periodos variables
de latencia clinica. Es probable que los focos de tuberculosis crénica en
algunos érganos establezcan de esté forma episodios de “diseminacién
hematégena secundaria®, que a la vez pueden establecer otros focos,
incluyendo algunos adyacentes al espacio subaracnoideo, con potencialidad
de ruptura subsecuente.

Cuando la edad o condiclones intercurrentes tales como drogas,
enfermedades malignas, infecciones virales o excesos alcohélicos
comprometen la respuesta inmune de personas con tuberculosis organica
crénica, pueden observarse episodios intermitentes de diseminacién
linfohematégena que sl se toman progresivos pueden llevar al sindrome de
"tuberculosis hematégena crénica” o fa recientemente llamada Tuberculosis
Generalizada Tardia. ( 10).
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PATOLOGIA

De las 4 formas quse se describirdn a continuacién, la meningitis caseosa
Inflamatoria aguda es realmente la Unica que se manifiesta clinicamente
como MTB, El cuadro patolégico depende de la edad del pacients, severidad
de la Infeccién, estado de inmunidad o hipersensibilidad, duracién de la
enfermedad asf como del tipo de tratamiento recibido.

1.-TUBERCULOS MILIARES DISEMINADOS : Son parte de la
tuberculosis millar diseminada y pueden ser observados en 75 a 80 % de los
casos de tuberculosis miliar. El nimero de tubérculos es usualmente escaso y
deben ser Investigados cuidadosamente en las meninges. Ellos se localizan
mds frecuentemente en la parte lateral de los I6bulos parietales y temporales
o adyacentes a las cisuras laterales a lo largo de los vasos sanguineos.

2-PLACA CASEOSA LOCAL : Representan tuberculomas solitarios de las
meninges, son el resultado de bacllemias que ocurren durante el desarrollo
de una lesién primaria o durante una infeccién progresiva postprimaria,

3.-MENINGITIS PROLIFERATIVA : Se caracleriza por excesiva reaccién
fibroblastica, la cual es mas frecuentemente un proceso localizado adyacente
a una lesién tuberculosa en la corteza o menfnges. Fue relativamente rara en
la época preantibiética, sin embargo, es comun en pacientes que sobreviven
por largo tiempo como resuitado del tratamlento .



4.-MENINGITIS CASEOSA INFLAMATORIA AGUDA : Es la forma
difusa de esta lesién, la cual es responsable del cuadro clinico de la MTB,
siendo la forma mas comun de neurotuberculosls. Cllnica y patolégicamente
es mas cofrecto denominarfa Meningoencefalitis. Mientras el mayor peso de
la enfermedad recae sobre las meninges basales, las leslones dei
parénquima cerebral son debidas a extensién directa del proceso inflamatorio
o secundario a los camblos vasculares, que se observan en forma consistente
al menos en los casos fatales (4 ).

Tres figuras dominan fa patologfa y explican las manifestaciones clinicas de
laMTB:

ARACNOIDITIS PROLIFERATIVA : es mds marcada en la base del cerebro y
en casos de varios dias de evolucién puede hacerse gruesa, gelatinosa y en
forma de masa, extendiéndose del puente a través de los nervios 6pticos,
siendo més prominente en el area del quiasma. Cuando este proceso se
hace més crénico puede involucrar Ia funcién de los nervios craneales desde
el primero al octavo o producir afeccién combinada de varios de ellos.

VASCULITIS : con inflamacién, espasmo, constriccién y trombosis llevan a
infarto cerebral por afeccién de los vasos que atraviesan este exudado. La
anteria cerebral media y sus ramas son las mas frecuente y severamente
afectadas, luego le sigue en frecuencia la circulacién anterior y después la
posterior. Se da también mucha importancia al aspasmo o trombosis de las
ramas perforantes de la arteria cerebral media que nutren los ganglios
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basales, o cual puede dejar alleraciones en el movimiento, asi como
latrombosis de la arterla espinal anterior que puede ilevar a infarto de la
rnédula espinal.

HIDROCEFALIA : Se desarrolla en la mayoria de los casos de MTB que han
sido sintométicos por mas de 2 o 3 semanas. Mas frecusntemente de tipo
comunicante, por la obstruccién que provoca el exudado en las cisternas
basales. Menos frecuentemente serd por exudado que obstruye el acueducto
o compresién del exudado alrededor del tallo cerebral o por inflamacién de la
cublerta ependimara ventricular. El edema cerebral por acumulacién de LCR
e incremento de la presién Intracraneal puede causar comprasién del tallo
cerebral con hernlacién tentorial (10 ).

CUADRO CLINICO :

No se exagera al declr que en las dreas donds la MTB es endémica, ha
adquirido la categorfa de "gran impostor® de todas las enfermedades
neurolégicas constituyendo un diagnéstico diferencial de cualquier
enfermedad de curso agudo, subagudo o crénico; de Iniclé febril o no, con
evidencla de hipertensién endocraneal o sin ella, asociada a deterioro
neurolégico stbito o progresivo.

Lo anterior ha llevado a proponer una lista de sindromes clinicos, que se
observan en estos pacientes, es asl como Wilson (1940) describe el cuadro
clinico bajo 5 sindromes diferentes:



1.-Sindrome meningeo agudo.
2.-Sindrome meningeo crénico.
3.-Tipo seroso.

4.-Tuberculosis meningea especifica.
5.-Tuberculoma menlingeo en placa.

SIGNOS Y SINTOMAS :

Estan relacionados a uno o més de los siguientes factores:

1. El exudado meningeo, que puede afectar nervios craneales o
provocar hidrocefalia.

2. La extensién de la lesidn al parénquima cerebral que puede llevar a
disminucién del estado de conciencia, epilepsia, signos del tallo
cerebral e hipotaldmicos.

3. Anteritis ¥ ocluslon vascular, responsable de déficit neurolégico focal

4, Respuesta alérgica o de hipersensibilidad, produciendo edema
cerebral masivo y elevacién de la presién intracraneal en ausencia de
hidrocefalia (4).

Segun la severidad de la enfermedad El Consejo Médico Britanico ( MRC =
Medical Research Councii ) para el estudio de tuberculosis clasifica los
pacientes en 3 estadios:
I Sintomas no especfficos, signos minimos de meningitis, no pa-

resias. Conciente. Buenas condiciones generales.
L. Vémitos, cefalea, rigidez de nuca, irritabilidad pronunciada,

ligera somnolencia, paralisis de pares craneales.



LN Severa disminucién del estado de conciencia, estupor o coma-
toso, convulsionando, hemiplejia, movimientos involuntarios ( 11 ).

DIAGNOSTICO :

Generaimente el diagnéstico de Meningitis Tuberculosa es sospechado
clinicamente, sin embargo como ya se menciond, estd enfermedad
puedeprasentarse simulando muchos otros cuadros neurolégicos y de ahf
que ha sido llamada "el gran impostor*. Existen casos de formas leves con
iniclo insidioso y evolucién crénica que son reconocidos hasta etapas tardias
en que la morbilidad y mortalidad alcanzan cifras alarmantes.

CAMBIOS EN EL LIQUIDO CEFALORAQUIDEO :

La imporiancla del diagnéstico temprano de Meningitis Tuberculosa no debe
ser sobreestimada. Ei LCR tipico en MTB presenta aumento de presién, a
menudo mayor a 300 mm Hg. Su color es claro o ligearamente opalescente y
al mantenerse suspendido se coagula en forma de telarafia. El conteo celular
estad usualmente entre 50 y 200 células X 10 a la 6/l y estd compuesto
principalmente de linfocitos con células plasmaéticas y otras células grandes
mononucleares, los neutrdtilos polimorfonucleares pueden estar aumentados.
£l conteo total de protelnas estd solo moderadamente aumentado en los
estadlos Iniciales, pero al progresar la enfermedad a menudo excede de 2
gril. La glucosa casl siempre cae de 1.2 a 1.6 mmol o niveles mas bajos. Los
Cloruros caen progresivamente y a menudo a niveles abajo de 100 mmolA



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

ESTUDIOS DE IMAGEN :

Las radiografias simples del craneo en los nifios pueden mostrar separacién
de stturas en casos de aumento de la presién intracraneal. Se pueden ver
las calcificaciones Intracraneales entre uno a dos afios de haber iniciado el
tratamiento, aunque estas son mucho més frecuentes en los casos de
tuberculomas tratados o curados ( 13, 14 ).

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

El reforzamiento meningeo puede extenderse sobre la superticie de los
hemisferios cerebrales y cerebelosos. El reforzamiento lineal a lo largo de los
margenes ventriculares indica ependimitis. Estos hallazgos pueden
desaparecer completamente después de tratamiento o persistir por afios
después de ia curacién { 16 ).
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El involucro secundario de la corteza lleva a encefalitis y a tuberculomas
corticales, observandose como zonas hipodensas dentro de la sustancia
blanca con reforzamiento peritérico con contraste (17).

La hidrocefalia severa suele estar relacionada con gran reforzamiento de las
cisternas basales. El reforzamiento meningeo basal no es un buen indicador
del estado clinico, aunqus el reforzamiento basal marcado, sf se puede
considerar como un factor de riesgo para desarrollar infarto en la regién de
los gangllos basales ( 11 ).

RESONANCIA MAGNETICA : La resonancia magnética (RM) es mas sensible
que la TC para hacer un diagnéstico temprano de MT ( 18 ). Los Infartos
hemorragicos o Isquémicos, reforzamliento meningeo, ventriculitis y
granulomas son mejor observados por RM que por TC. El uso de Gadolinium
(Gd-DTPA) intravenoso es esencial para evaluar completamente todos los
pacientes con manifestaciones intracraneales de tuberculosis. Sin la
utitizacién de Gd-DTPA, las imdgenes obtenidas son insensibles para
demostrar infeccién meningea activa, asl como tuberculomas. Posterior ai
tratamiento en pacientes curados puede seguirse observando reforzamiento
delgado alrededor de las cistemas supraselares. La RM falla para demostrar
pequefas calcificaclones en las cisternas basales, las cuales son muy blen
demostradas por TC (19).

La RM os tamblén superior demostrando lesiones frecuentes en ol tallo
cerebral, asi como en los lébulos temporales, las cuales sueten no
observarse por TC ( 20).



Por medio de la RM se puede hacer un seguimiento mas exacto del curso
clinico de los pacientes, asf como un mejor monitoreo de la respuesta al
tratamiento. (21).

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS: LLos camblos angiograficos descritos como
arteritis o angellis que llevan a estrechamlentos y oclusién de las arterias
cerebrales han sido descritos en numerosos estudios patolégicos sobre MTB.

Su importancla en la morbilidad y el pronéstico de ésta enfermedad no ha
sido claramente determinado. Wadia y Singhal encontraron mucha
correlacién entre el estrechamlento arerial y el estado clinico de los
pacientes pero ninguno entre ei estrechamiento arterial y las caracterfsticas
del liquido cefaloraquideo. .

Mathew (1970) observé estrachamiento arterial y oclusién de las arterias
intracraneatles como los hallazgos més frecuentes, los lugares mas comunes
que presentaron estas anormalidades fueron la porcién supraclinoidea de la
arteria carétida intema y las porciones proximales de la arteria cerebral
anterior (ACA) y de la arterla cerebral media (ACM). Las ramas de las arterias
intracraneales también pueden estar involucradas. La porcién extra craneal
de la arteria carétida intema también puede estar afectada en algunos casos.
Se observaron tres tipos de circulacién colateral, uno a través de delgados
vasos en la regién de los ganglios basales, otro a través de anastomosis
transdurales entre circulacion interna y externa y uno uitimo a través de
anastomosis corticales ( 22).



Lehrer (1966) describié una triada de datos angiogréficos:

1.-  Desenrrollamlento de la arteria pericallosa y abombamlento o
separacién de la vena tdlamo-estilada en la fase venosa. Lo cual
indica hidrocefalia, frecuentemente severa.

2.-  Estrechamiento de la porcidn supraclinoldea carotidea, que puede
Involucrar por completo el poligono de Willis. Esto puede estar dado
por compresién por las leptomeninges engrosadas y la presencia del
exudado, por proliferacién de la [ntima, por vasoespasmo o por Una
combinacién de todos estos factores.

3.-  Estrechamiento u oclusién de arterfas de pequefio y mediano calibre
con escasos vasos colaterales y drenaje venoso temprano, esto
en relacién con dreas de infarto o isquemia cerebral (23).

Leads (1971) describi6 ademas en relacién a las lesiones isquémicas
observadas en estos pacientes, que ta oclusién vascular puede llevar a
vasodilatacién y a presencla de vasos colaterales, probablemente por
pérdida de la autoregulacién ( 24 ).

La etiologfa exacta de! drenaje venoso temprano en la meningitis es
desconocida, pero se relaciona a oclusién de pequefios vasos, secundario a
inflamacién perivascular. El incremento del flujo sangufneo en los vasos
colaterales, puede ser el responsable del robo armteriovenoso en estos casos.
El tejido andxico y la elevacién de la pCO2 han sido postulados como causa
de circulacién répida y consecuente llsnado venoso temprano ( 25 ).



Hsyeh (1992) propuso dos zonas de {ocalizacién de los Infartos en paciente
con MTB. La zona tuberculosa (TB) la cual estd nutrida por arterias estriadas
mediales, tAlamotuberales, y talamoperforantes y que se afect6 en un 75% de
sus paclentes (n=14) y la zona de IS (Infarto Isquémico) la cual estd nutrida
por arterias estriadas laterales, coroidea anterior y talamogeniculadas que se
afecté en un 11% de sus pacientes con MTB (26).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA :

Debido a que la MTB es la forma mas comun de presentacién de la
neurotuberculosis y que a pesar det advenimlento de los antibidticos asf(
como el mejor conocimiento adquirido a través de los afios en et manejo de
los mismos, estd enfermedad sigue siendo un gran problema de salud
pubilca en la republica mexicana debldo, a su alta morbilidad y mortalidad.
La incidencla de secuelas estd relaclonada con el retardo en el iniclé del
tratamiento, siendo estas mayores entre mas tarde se inicle la terapéutica
especliica y adecuada.

Aunque sa ha tralado a través de métodos de imagen como la TC y  estudios
laboratotiales de obtener factores pronésticos, no se han logrado resultados
salisfactorios.

Quedan aiin muchos aspectos patogénicos que aclarar, sobre todo en lo
referente a la relacién entre los aspectos clinicos y los estudios de imagen.
Por esta tazén se consldero conveniente incluir o} estudio angiografico
temprano como parte de la valoracién por imagen para tratar de establecer si
tiene un valor predictivo; que relacién guarda con estudios complementarios
como la TC, ta RM y finaimente todos en conjunto con fa evolucién clinica de
fos enfermos.



JUSTIFICACION :

Dado el alto indice de MTB que existe en nuestros palses en vias de
desarrollo y teniendo en cuenta que cada afio ingresan al INNN entre 10 a 15
nuevos casos de este padecimiento, es conveniente contar con un método
diagnéstico de apoyo efectivo que pueda ser il para predecir la evolucion y
asl poder influir en las decisiones terapéuticas, tratando con esto de reducir
la mortalidad, asl como las severas secuelas que presentan los pacientes que
en su gran mayor(a Hegan en un estado avanzado de enfermedad.



OBJETIVOS:

1. Relacionar los camblos observados en la ASD, con la TG, RM y
la evoluclién clinica de nuestros pacientes.

2. Establecer si la ASD, tiene un valor prondstico para predecir
la evolucién de los pacientes con MTB.

3. Identificar los camblios angiogréficos més frecusntes que presentan
nuestros pacientes con la enfermedad.

4. Determinar los sitios de afeccién mas comunes de las estructuc-
ras vasculares en casos compatibles con areritis.

5. Determinar la influencia de la ASD en la decisién terapéutica,

en base a los hallazgos anglograficos iniclales.



METODOLOGIA GENERAL:

Esta descrita en la tesis de especialidad del Dr. Saul Garza Morales, titulada:
Utilidad de la Pirazinamida en el tratamiento de la Meningitis tubercuiosa.
Ensayo clinico controlado. Tésis, 1991 (UNAM-INNNMVS),

METODOLOGIA ESPECIFICA:

Se trata de un estudio de disefio prospectivo y del anallsis de los estudios de
imagen de los pacientes con MTB Incluldos en el protocolo sobre la eficacia
de la Pirazinamida en el tratamiento de la MTB. Los estudios se efectuaron al
Ingreso del paciente, y la realizacién de anglografias estuvo supeditada a
diversos factores técnicos, como mantenimiento de equipos de imagen,
condicién inestable de pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos y en
algunos casos de paclentes de edad avanzada, ol criterio del médico adscrito
para no realizar el examen.

£l ndmero de tomogralias y estudios de RM realizados después del ingreso
al protocolo, dependi6 del tiempo de seguimiento, de la disponibilidad de

paclentes foraneos para la realizacién del estudio y tinalmente de los
tallecimientos.

Ya que se trata de un andlisis detallado y prospectivo, es independients de la
Interpretacion oficial de cada estudio que se hizé rutinaamente y se anex6 a
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los expedientes. Los paricipantes en el protocolo y el archivo de rayos X,
concentraban los estudios y para el analisis final se decidi6 Incluir en este
trabajo a sélo 24 pacientes con estudio angiogréfico disponible,

CRITERIOS DE INCLUSION :

Pacientes con diagnéstico de MTB apoyado por los datos clinicos (sindrome
febril o meningeo), LCR sugestivo de MTB, LCR inflamatorio asociado a otros
datos que apoyen la etiologla tuberculosa. Se incluyeron todos los pacientes
en quienes se realizé ASD lo mas cerca posible al inicié de tratamiento y
cuyo estudio angiografico fue localizado.

CRITERIOS DE EXCLUSION :

Paclentes sin estudio angiogréfico en su etapa inicial.

Pacientes con diagnéstico Inicial de MTB y cuyos estudios posteriores
camblaron el diagnéstico inicial.

Paclentes con factores de riesgo para arteritis de otra etiolog(a.



CRITERIOS DE ELIMINACION :

Paclentes que por cualquier motivo no pudieran ser seguldos para los
controles subsiguientes, a excepcién de aquellos que presentaran muerte

temprana.

Pacientes a [0os que no se les pudo valorar o localizar el estudio angiogratico

Inicial.

Para evaluar y calificar de las anglografias se disefio la sigulente escala de
valoracién.(ver en su seccién en la pégina sigulente).



HOJA DE VALORACION Y CALIFICACION DE DATOS:

1.-Edad: dos digitos
2.-Sexo:

=Masculino; 1=Femenino
3.-Sintomatologia al Ingreso: 3.1.-SInd. Meningeo
3.2.-Sind. Convulsivo
3.3.-Estupor-Coma
3.4.-Sind. Febril
3.5.-Sind. de alteraclén de funclones mentales
3.6.-Sind. de movimlentos anonmales
3.7.-SInd. Infeccioso
3.8.-Défcit Motor
3.9.-Sind. Medular
3.10.-Otros

4.-Tipo de Inicié:

=subito; 1=progresivo

5.-Tipo de Iniclé:

1.-Progresivo

2.-Recurrente

3.-Reagresivo

4.-Remitente

6.-Tiempo de sintomatologla en semanas: dos digitos
7.-Antecedente de Combe:

O=negativo; 1=positivo



8.-Historla de TB.Extraneurolégica:
=negativo; 1=positivo;
2=dudosa

9.-Antecedente de otras enfermedades: O=ninguna
1=Hipertensién arterial sistémica (HTA)

2=Didbetes mellitu (DM)

3=Enf. Cardiaca

4=Colagenopatia

5=Alcoholismo

6=Desnutricién

10. Claslficaclén clinlca segun el C jo Médico Britani
(MRC) para Investigacién médica de la Tuberculosls.

1) l.-Conclente completaments, signos meningeos, no datos neuroldgicos o
de hidrocefalla

2) I.-Confuslén mental con datos neuroldglcos focales.

3) IH.-Estupor o delirium, aunado a deficit neuroléglco progresivo o grave.

11.- Clasificaclén escala de Karnotsky en categorlas generales:

l-  (Incluye pacientes entre 80 a 100 puntos ) = No requleren culdado
especial.

Il-  (Incluye pacientes entre 50 a 70 puntos ) = Incapacidad para trabajar,
vive en su casa. Satisface sus necesldades personales con una
cantidad de asistencia variable.

.- (Incluye pacientes entre 10 a 40 puntos ) = Incapaz de
autoculdado.Requiere de cuidado institucional u hospitalario, la
enfermedad puede estar progresando rapidamente.
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12.- Afecclén de pares craneales:

0)Ninguro, 1)1, 21, 3) il
41V, 5V, 6) Vi, VI,
8) Vili, 9) X, 10) X, 1) XL,

13.- Liquido Cetalorraquideo sugestivo para Tuberculosis:
0) Negativo 1) Positivo.

14.- B.A.A.R. en jugo géstrico:

0) Negativo 1) Positivo.

15.- B.A.A.R. en expectoraclén:

0) Negativo 1) Positivo.

16.- Blopsla:

0) Negativa 1) Positiva.

17.- Cuttivo:

0) Negativo 1) Positivo.

18.- Camblos anglogréaficos:

0) Negativos

1) Irregularidad segmentaria

2) Iregularidad generallzada

3) Adelgazamiento concénirico

4) Rectificacié

5) Obstruccién brusca

6) Obstruccién progresiva

7) Vasos colaterales: basales y de la reglén de los ganglios basales,
8) Vasos colaterales: anastomosis transdurales Arteria Carétida Externa a
Arleria Cardtida Interna

8) Vasos colaterales: a través de anastomosis corticales.

19.- Vasos Afectados:

1) C. Cavemosa Der. 2) C. Cavemosa Izq. 3) Ambas
4) C. Supracl. Der. 5) C. Supracl. 1zq. 6) Ambas
7) ACA Prox. Der. 8) ACA Prox. 1zq. 9) Ambas

10} ACA Dist. Der. 11) ACA Dist. Izq. 12) Ambas



13) ACM Prox, Der. 14) ACM Prox. Izq. 15) Ambas
16) ACM Dist. Der. 17)ACM Dist. Izq. 18) Ambas
19) ACP Prox. Der. 20) ACP Prox. I1zq. 21) Ambas
22} ACP Dist. Der. 23) ACP Dist. Izq. 24) Ambas
25} Basllar 26) V4 Der. 27) V4 Izq.

ACAp Proximal Incluye A-1 a A-3

ACAd Distal incluye A-4, A-5 y sus ramas corticales.
ACMp Proximal incluys 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.-Edema Cerebral:

0) Ausente

1) Grado |

2) Grado Il

3) Grado I

4) No se realiz6 el estudio

Grado | :  Borramiento parcial de cistemas basales, cisternas
peritronculares o de la clsura lateral.

Grado It : Borramlento mayor de cistemas basales y parcial o total de
clsuras laterales.

Grado 11l : Lo anterior mas borramiento de espacios subaracnoideos de la
convexidad.
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21.-Reforzamliento de cisternas basales:
0) Ausente

1) Grado |

2) Grado 1l

3) Grado [l

4) No se reallzé el estudio

Grado |: Tenus y parcial a cisterna quiasmatica , cisura lateral o cistemas
peritronculares.

Grado It :  >a 1 mm.yademas en ofras cistemas.

Grado Wl : Grueso y generalizado a todas las cistemnas basales, se
extiende a la cisura lateral.

22.-Reforzamlento Giral:
0) Ausente

1) Presente

2} No se reallzé.

23.-Infartos:

0) Ausente

1) Lent. Estr. Med. Der. 2) Lent. Estr. Med. Izq. 3) Ambas
4) Lent. Estr. Lat. Der. 5) Lent. Estr. Lat. Izq. 6) Ambas
7) A.Cor. Ant. Der. 8) A. Cor. Ant. Izq. 9) Ambas
10) A. Tdl. Per. Post. Der. 11) A.Tdl. Per. Post. Izq. 12) Ambas
13) A. Cor. Post. Der. 14) A. Cor. Post. Izq. 15) Ambas
16) ACA Der. 17) ACA lzq. 18) Ambas
19) ACM Der. 20) ACM Izq. 21) Ambas

22) ACP Der. 23) ACP Izq. 24) Ambas
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24.-Hldrocetalla:
0) Ausente

1) Grado |

2) Grado Il

3) Grado Il

VALORACION POR RESONANCIA MAGNETICA:

25.-Edema Cerebral:
0} Ausenta

1) Grado |

2) Grado Il

3) Grado Il

4) No se reallzé

Se emplearon los mismos elementos que en el andlisis de las tomograffas.

26.-Reforzamlento Cisternal:
0) Ausente

1) Grado |

2) Grado Il

3) Grado Ill

4) No se reallz6

27.-Reforzamiento Giral:
0) Ausente

1) Presente

2) No se realizé



28.-Infartos:

0) Ausente-s
1) Lent. Estr. Med. Der. 2) Lent. Estr. Med. 1zq. 3) Ambas

4) Lent, Estr. Lat. Der. 5) Lent, Estr. Lat. Izq. 6) Ambas
7) A. Cor. Ant. Der. 8} A. Cor. Ant. izq. 9) Ambas
10) A. T4l. Perf. Post. Der. 11) A. Tdl. Perl. Post. Izq. 12) Ambas
13) A, Cor. Post. Der. 14) A. Cor. Post. Izq. 15) Ambas
16) ACA Der. 17} ACA Izq. 18) Ambas
19) ACM Der. 20) ACM I2q. 21) Ambas
22) ACP Der. 23} ACP izq. 24) Ambas
25) V4 Der. 26) V-4 1zq. 27) Ambas
28) AICA Der. 29) AICA Izq. 30) Ambas
31) ACS Der. 32} ACS Izq. 33) Ambas
34) Basllar 35) No se reallzé el estudio.

30.-Evaluacién de secuelas: (a los 3 meses)
1)1

20

3}

491V

5V

6) No se realizd.

Etapa | = Paclente asintomético

Etapa Il = Integro, con sintomas neurolégicos inespecificos (cefalea,
alteracién de las funclones mentales).

Etapa Il = Deficit neurolégico leve ( parallsis de un nervio craneal,
disfasla, alteraclén motora o de coordinacién no
incapacitante ).



Etapa 1V = Deflcit neurolégico moderado ( hemiparesia o
monoparesia, afasia, incontinencia de esfinteres,
asistencia para las labores cotidianas aunque con
capacidad de alimentarse y movilizarse.

Etapa V = Deflcit neurolégico severo. Requiere de asistencia
constante para las labores elementales ( alimentacion,
vestido, movilizacion, etc. ), estado de coma o estupor
con persistencia en cama.

Etapa Vi = Muerte.

:;}.I-“' Ificacién del C Jo (MRC ): ( alos 3 meses )
201

3

4) No se raalizé.

32.-Evaluacién de Secuelas: ( a los 6 meses )

33.-Claslficacién del Consejo ( MRC ) : { a los 6 meses )

34.-Tratamiento recibido:
0) Pirazinamida
1) Placebo.
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MATERIAL Y METODOS :

Este estudio incluyé 35 pacientes en forma Inicial, a los que se les
diagnéstico MTB por diferente métodos (clinico, laboratorial y de imagen). Por
no haberse efectuado ASD o por ho haber localizado dicho estudlo se
incluyeron en este andllsis 24 pacientes, que corresponden a 18 hombres
(75 %) y 6 mujeres (25 %), la edad de estos pacientes fitictua entre 18 a 65
afios, el promedio de edad fue de 37 afios para los hombres y 47 para las
mujeres. Todos los pacientes fueron captados en el servicio de urgencias,
donde posterior a la valoracién clinica se les realizé6 TC con equipos
Somaton 2 de Siemens y Toshiba TCT-600XT, posterdomente puncién
lumbar para medicién de presiones, citoquimico, cultivo, prueba de ELISA.
Cuando los datos clinicos y laboratoriales apoyaron el diagnéstico de MTB el
paclente espero la realizacion de estudio angiogratico, con equipo Anglotrom
de la Casa Slemens y otro equipo angiograto AngioRex de la Casa Toshiba.
Este estudio se reallz6 los primeros dfas, lo mas cerca posible al inicié de
tratamiento.



RESULTADOS:

Del total de 24 pacientes, 18 fueron hombres y 6 mujeres (fig. 3). Se hiz6 una
distribucién por grupos de edades, encontrandose el grupo |, que comprende
hasta los 19 afios, dos paclentes (8 %), en el grupo Il que comprende desde
los 20 hasta los 39 afios nueve paclentes (37 %), en el grupo I que
comprende desde los 40 hasta los 59 afios 10 pacientes (41 %), y en el
grupo IV que comprende mayores de 60 afios, tras paclentas (12 %) (fig. 4).

El cuadro clinico iniclal predominante fue el sindrome meningeo que se
demostré en 23 pacientes (95 %), en el paciente 24 este no se pudo valorar
por encontrarse en estado de coma, Posterlormente le siguieron el sindrome
de alteracion de las funclones mentales superioras en 22 pacientes (91 %), el
sindrome febril en 21 paclente (87 %), el déficit motor en cinco pacientes (20
%) ¥ el sindrome infeccloso y medular en dos paclentes cada uno (8 %).

El tipo de Inici6 de la sintomatologfa fue predominado por la forma insidiosa
con 23 pacientes (95 %) y solo en un paciente el Inicio fue stbito (4 %).

El tipo de evolucién de ia enfermedad fue en todos los pacientes en forma
progresiva. El empo de evolucién al momento del diagnéstico varié entre 1 a
12 semanas, éste se clasificé en tres grupos, Grupo | que comprende hasta la
segunda semana y en el cual hubo cinco pacientes (20 %), en el grupo Hl que
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comprende entre 3 a 6 semanas, 14 paclentes (58 %) ¥ en el grupo Ul que
comprende desde 7 semanas en adelante cinco pacientes (20 %).

En cinco pacientes hubo antecedente de contacto con paclentes 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 extraneurolégica (87 %), mientras esta fue demostrada sélo en 3
pacientes (12 %).

En 18 pacientes coexistencia de una o mas enfermedades (75 %), mientras
en 6 no hubo el antecedente de las entermedades, que se consideraron
(hipertension arterial, diabetes mellitus, cardiopatias, colagenopatias,
alcoholismo y desnutricién), en 13 pacientes con antecedente de alcoholismo
(72 %), en 10 se observé desnutricién (55 %), tres pacientes padecian de
hipertensién arterial (16 %), dos eran diabéticos (11 %).

A todos los pacientes se les dié un grado-en la clasificacién del Consejo
Médico Britdnico para la investigaciéon de la tuberculosis, 10 paclentes se
encontraron al lhgreso en etapa lll (41 %), nueve pacientes en etapa Il (37 %)
y cinco paclentes en etapa 1 (20 %). También fueron clasificados seguin la
valoracién clinica iniclal en la escala de Karmnofsky, simplificAndose todos los
10 grupos a solamentse tres categorfas generales, asl:



. (80 a 100 puntos) No requiersn de culdado especial.

It (50 a 70 puntos) Incapacitado para trabajar, vive en su casa.
satlisface sus necesldades personales con una cantidad de asistencla
variable.

. (10 a 40 puntos) Incapaz de autocuidado. Requiere de cuidado
institucionat u hospitalario, la enfermedad puede estar progresando
répidamente.

En grado Il se encontré la mayotfa de pacientes 18 (75 %}, en grado i, tres
pacientes {12 %) y en grado { (12 %).

En ocho paclentes no hubo afeccién de algtin par craneal (33 %), mientras
on 16 pacientes hubo afeccién de uno o mas pares craneales (66 %), en ocho
paclentes la ateccién fue muitiple (50 %), y en ocho fue tnica (50 %), et par
craneal més afectado fue el 11, que se afecté en nueve pacientes (56 %), le
siguio el 1li,en ocho pacientes (50 %), el Vi, en sels pacientes (37 %), el VI en
tres pacientes ((18 %) y el IV y V en un paciente cada uno (6 %).

ASPECTO LABORATORIAL :
A todos los pacientes se les realizé puncién lumbar a su llegada al servicio de

urgencias, 24 pacientes presentaron LCR inflamatorio (100 %). A todos los
pacientes se les tomé BAAR en expectoracién, se demosiré positividad solo



en cinco pacientes a pesar de toma de varias muestras (20 %) y muestra
negaliva en 19 paclentes (80 %), un pacients tuvé biopsia gangllonar ja cual
fué positiva para el Mycobacterium. E! cullivo de LCR tue positivo en siete
pacientes (29 %) y negativo en 17 (71 %). El total de paclentes comroborados
por cultivo-biopsia fue 13 de 24 paclentes (54 %), de ellos cinco fueron
expectoraclén, uno por blopsia y siete por LCR.

ASPECTOS ANGIOGRAFICOS :

En los 24 paclentes se reallzé anglografia por sustraccién digital. Las
diferentes alteraciones que se buscaron y que han sido descritas por varios
autores fueron:

a.-lregularidad segmentatia

b.-Irregularidad generalizada

c.-Adelgazamiento concéntrico

d.-Rectificacion

©.-Obstruccién brusca

f.- Obstruccién progresiva

g.-Clrculacién colateral a través de arterias de los ganglios basales
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h.-Circulaclén colateral a través de anastomosis carétida Intema-carétida
externa.

1.-Clrculacion colateral a través de anastomosis corticales

J.-Drenaje venoso temprano.

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

De todos los camblos que se valoraron solo cuatro de ellos fueron
ohservados, ellos fueron:

- Irregularidad segmentarsia en nueve pacientes (90 %)

- Circulacién colateral en tres pacientes (30 %)

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

Los vasos mas frecuentemente afectados fueron ambas arterias cerebrales
anterioras proximales, que se observé en cinco paclentes (50 %), le sigulé
ambas arterlas 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 paclentes (20 %) y la
cardtida supraclinoldea derecha, carétida supraciinoidea en forma bilateral,
arteria cerebral media distal izquierda y arteria cerebrat posterior proximai
izquierda se vieron afectadas en un caso cada uno, lo que mepresenta solo el
10 % (Figura 6).



ASPECTOS TOMOGRAFICOS :

A todos los pacientes se les realizé TC al llegar al servicio de urgencias. Fue
valorado el edema cerebral, se clasiticé en tres grados, el reforzamiento de
las cisternas basales en tres grados, la presencia o ausencia de
reforzamiento giral, la localizacién de infartos segun diterentes temitorios
arteriales y la hidrocefalia que se clasificé en tres grados.

Un total de 12 paclentes no presentaban ningtin grado de edema cerebral en
el estudlo tomografico inicial (50 %), siete pacientes presentaban edema
grado i1l (29 %),

Cinco paclentes edema grado | (20 %), no se observé en ninguin paclente
edema grado I,

Con reforzamiento de espacios cistemales se identificaron 16 pacientes. En
el grado I, ocho pacientes (33 %), con grado |, cinco pacientes (20 %), con
grado lil tres pacientes (12 %) y no se observé reforzamiento cistemal en
ocho padientes (33 %)

Se observé reforzamiento de tipo giral en 15 pacientes (62 %) y nueve
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pacientes no presentaron reforzamiento giral tras la administracién de medio
de contraste endovenoso (37 %).

ASPECTOS POR RESONANCIA MAGNETICA :

Se realiz6 RM a 15 pacientes (62.5 %), a nueve pacientes no so les realizé
por diferantes motivos (37.5 %). En todos los estudios realizados se valoré el
edema cerebral, presencia y locallzacién por territorios de infartos, asi como
hidrocefalia, a los pacientes que se les administré6 medio de contraste
intravenoso (Gadolinium) se valor6 el reforzamiento cisternal as{ como el
giral,

El edema cerebral fue clasificado en 3 grados, hubo cuatro pacientes con
grado Il (27 %), tres pacientes con grado | (20 %) y un paciente con edema
cerebral grado Il (7 %). Un total de slete pacientes no presentaban
hidrocefalla (46 %), seis pacientes presentaban hidrocefalia grado ! (40 %), 1
paciente presentaba hidrocefalia grado i y otro grado ll (7 %).

Sélo a cinco pacientes se les administré6 Gadolinium (21 %), mientras a 19
paclentes no (79 %). De estos cinco pacientes dos presentaron reforzamiento
cistemnal grado 1l y otros dos grado il (40 %), mientras un paciente presenté
reforzamiento grado | (20 %).Y reforzamiento de tipo giral, presentaron cuatro
de los cinco paclentes que se ies administré Gadolinium (Gd).
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De los 15 pacientes que se les realizé RM, 10 presentaban infartos (66 %),
mientras cinco no presentaban evidencia de infarto o leslén isquémica (33
%). Los territorios més atectados fueron la arteria cerebral media izquierda en
tres pacientes (30 %), posteriormente el terdtorio de ambas lenticuloestiadas
laterales en dos paclentes (20 %) y en Igual, el numero territorio de la
talamoperforante posterior izquierda, le siguieron con afeccién de un solo
paciente (10 %) los territorios de lenticuloestriada medial izqulerda,
lenticulosstriadas en forma bilateral, lenticuloestriada lateral derecha,
lenticuloestriada lateral izquierda, cerebral anterior derecha, cerebral media
derecha, cerebral posterior derecha, ambas cerebrales posteriores, y
cerebelosa superior izqulerda.

ANALISIS DESCRIPTIVO POR GRUPOS DE PACIENTES:

Se dividi6 el total de los pacientes en 2 grupos:
Grupo A  Los que presentaban camblos anglogréaficos
Grupo B Los que no mostraron cambios angiograficos.

Del total de 24 pacientes (Grupo A), 10 presentaron alteraciones en el estudio
angiogrdfico iniclal (41.6 %), sus edades variaron entre 18 a 55 afios, con
una media de 38 afios. De elios seis fusron hombres (60 %), y 4 mujeres (40
%).

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

En ol grupo con cambios angiograficos el tiempo de evolucién vario entre tres
a ocho semanas, mlentras en el segundo grupo la varacién fue entre 1 a 12
semanas, con una media para ambos de cinco semanas.

En el grupo A hubé dos paclentes clasificados en la etapa 1l del MRC (20 %),
mientras ocho estaban en etapa Il (80 %). En el grupo B hubo cuatro
pacientes en etapa | (28 %), slete en etapa Il (50 %) y tres en etapa i (21 %).

Todos los pacientes del grupo A estaban en la etapa general il de Kamofsky
(ver tabla general en la hoja de recoleccién de datos); mientras del grupo B,
dos estaban en etapa | (14 %), tres en etapa i (21 %), y nueve en etapa Hi (64
%).

Del grupo A, en slete pacientes se logré demostrar el bacllo (70 %), mientras
en tres no (30 %). En el grupo B se demostré el bacilo en seis pacientas (42
%), mientras en ocho no se logré demostrar (57 %).

Los vasos mds afectados, demostrados por estudio angiografico, en el grupo
A, fueron arteria cerebral anterior proximal, en forma bilateral en 50 % de los
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 Iniclales se obsarvé edema cerebral (50 %). De
los ocho pacientes (80 %) que presentaron edema cerebral por estudio de
TC, en el grupo A, tres presentaban grado | (30 %) de la escala referida en la
hoja de valoracion, dos grado If (20 %), y otros cinco grado Wil (S0 %). Mientras
en el grupo B, cuatro pacientes presentaron edema, de ellos dos pacientes
grado | (50 %), y 2 grado !l (50 %).

El grado de reforzamlento clstemal fue valorado también, slguiendo la escala
de graduacién propuesta en fa hoja de recoleccion de datos, ocho paclentes
en total (B0 %) que presentaron reforzamiento en el grupo A, dos pacientes
con grado | (20 %), tres con grado |l (30 %), y otros tres con grado Ill. En el
grupo B, hubo también ocho paclentes que presentaron este hallazgo (57 %),
tres grado | (37 %), y cinco grado Il {62 %).

En el grupo A, 9 de 10 pacientss (90 %) presentaron reforzamiento giral,
mientras en el grupo B, 6 de 14 {o presentaron (42 %).
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En el grupo A el territorio mas afectado por infarto en el estudio de TC {ue el
de las Lenticuloestriadas (80 %), seguido por la arteria cerebral media
izqulerda (20 %). En el grupo B, solo se observé un infarto en territorio de la
Arterla Cerebral Anterlor Izquierda.

La hidrocefalia fue valorada por TC, y se encontré prasente en 11 de fos 24
estudios iniclales (45.8 %), observandose en siete pacientes del grupo A, tres
de ellas en grado | (42 %), dos en grado |1, y dos en grado ||l (28 % cada uno).
En el grupo B se demostré en cuatro pacientes (28 %), tres paclentes en
grado | (75 %) y un en grado Il (25 %).

RELACION ENTRE LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO
ANGIOGRAFICO Y LOS DATOS DE LA RESONANCIA
MAGNETICA:

En cuanto a la valoracién del edema cerebral, 6ste se observé en el grupo A,
en cinco de los siete pacientes que se les realizé este estudio (71 %), en sus
diferentes grados, de ellos en grado {, hubo tres pacientes (60 %) y en il
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 | (50 %) y un paciente respectivamente en grado il.y Il (25 % cada
uno).
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También fueron valorados los mismos pardmetros por RM, el edema en el
grupo A, se observé en cinco de siete pacientes a los que se le realizé el
estudio en el grupo | (50 %), en grado | y il hubo de a un paciente (20 % cada
uno), mientras en grado i, tres pacientes (60 %). En el grupo B se observé
edema en cuatro de slete paclentas (57 %), de ellos dos en grado |, un
paciente respectivamente en grados Il y Ill (25 % cada uno).

El reforzamiento cistemnal en RM se observé 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 ill (66 %). En el grupo B, solo se realizé estudio
contrastado a dos pacientes, de los cuales de a un paciente estaban en
grado | y grado il.

El reforzamiento giral en los pacientes del grupo A, se observé en dos (50 %),
mientras en otros dos pacientss no se observé, de! total de cuatro pacientes
a los que se les aplicé Gadolinium . En el grupo B, s6lo a dos paclentes se
administré Gd-DTPA y ambos presentaron reforzamiento.

Por RM se demostré infartos en ocho de los 10 pacientes del grupo Ay en
tras de los siete del grupo Il (42 %).

En el grupo A, no hubo un predominio claro de territorio arterial afectado,
observéndose éste en las areas mds frecuentes ya descritas, mientras en el



grupo B, 50 % fue en territorio de arterias lenticuloestriadas, y 25 % en cada
uno de los territorios de la arteria cerebral media lzquierda y de la arteria
cerebral posterior derecha.

Hidrocefalia se observé en el grupo A, en 5 de los 10 paclentes, tres
pacientes con grado 1, uno raspectivamente con grado 1l y Ii1 (20 y 20 %) En el
grupo B, tres pacientes (42 %), presentaron hidrocefalia, todos en grado 1.

Se realizé valoracién clinlca de las secuelas en el seguimiento realizado a |
los tres meses, segun la escala de clasificaclén que se presenté en la hoja de
recoleccién de datos, pudiendo realizarse este, en 6 pacientes del grupo A,
de ellos uno se encontrd en etapa | (50 %), dos en etapa V (33 %), y uno en
etapa VI (16 %). Del grupo B, se logré realizar a 12 de los 14 paclentes, 6
pacientes en etapa | (50 %), uno de etapa Il (8 %), dos de |a etapa Wl (16 %),
uno de etapa IV y dos de etapa Vi.

A los mismos tres meses también se calificé dentro de la clasificacién del
MRC, encontrandose en el grupo I, un paclenlé en etapa | (10 %), 2 en etapa
11 (20 %) y slete en etapa 1l {70 %). Del grupo B solo se lograron valorar
ochopacientes, cinco de ellos en etapa | (62.5 %), 2 en etapa Il (25 %), y uno
on etapa It (12.5 %).



ANALISIS ESTADISTICO :

De 10 pacientes con astudio anglogréfico inicial anommal, 4 fallecieron; de 14
pacientes con anglograffa nommal, 3 fallecieron, estos datos no alcanzan
valores estadisticos en cuanto a mortalidad (p=0.29) (Figura 8).

Se relacionaron los tres grupos de clasificacion del MRC, al ingreso con los
resuttados de los estudios anglograficos, encontrdndose que de 6 pacientes
que estaban en el etapa |, solo uno tenia anglograf(a anommal, de ocho en
etapa |1, seis tenfan anormalidades angiogréficas y de 10 en etapa lil, siete
tenfan cambios anglograficos. E! valor estadistico de esta correlacién fue
significativo, madiante la prueba de X2 con dos grados de libertad
(p=0.05)(Figura 9).

Se compard la distribucion de anglograffas normales y anomales en los
pacientes que fueron admitidos en la etapa il del MRC y se encontrd
mediante la prueba exacta de Fisher que habia una diferencia
estadisticamente significativa con una (p=0.024) (Figura 10).

Se correlacioné el edema cerebral encontrado en la TC al ingreso del
paciante, con los resultados del estudio angiografico, se encontré que de 12
paclentes gue presentaban diferentes grados de edema en la TC inicial, ocho
tenfan angiografia anormal, mientras que de 12 pacientes que no
presentaron ningin grado de edema en fa TC inicial, s6lo dos tenlan



alteraciones anglograticas (X2 con correcién de Yates p=0.03) (Figura 11a 'y
b).

Se valoré el reforzamiento de los espacios cistemales en todo sus diferentes
grados, observandose que de los 10 pacientss con estudio anglogratico
anormal, ocho tenfan algin grado de reforzamiento, y de 14 paclentes con
anglograffa normal, ocho presentaron reforzamiento. Esta comparacién no
alcanzé valores estad(sticos significativos (p=0.38) (Figura 12).

De 10 pacientes con angliogratfa anormal, nueve presentaron raforzamiento
de tipo giral, mientras de 14 con angioraffa normal, sélo sels presentaron
este hallazgo. Esta comparacién alcanzé un valor significativo (p=0.024)
(Figura 13).

Observamos que de 10 paclentes con anglograffa anormal, siete tenfan algtn
grado de hidrocefalia; mlentras que sélo cuatro de 14 con anglografia normal
presentaron algin grado de hidrocetalia en el estudio tomogréfico inicial. El
valor estad(stico de esta comparacio6n fue (p=0.05). Sin embargo cuando se
individualizaron los diferentes grados de hidrocetalia, no se encontraron
valores significativos, asto también puede explicarse por ia baja poblacién
con este hallazgo (n=11) para los tres grados de hidrocefalia (Figura 14).
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Se realizé una comparacién entre {a puntuacién de Kamoisky iniclal como
final y el resultado anglografico al ingreso. Se encontré que en los pacientes
con anglograffa anormal, el promedio de puntuacién fue de 35 (puntos),
mientras que en los pacientes con anglograffa normal el puntaje promedio
era mayor (44.2). Medlante un andlisis de las puntuaciones individuales de
fos pacientes con angiograffa normal y anormal utilizando ia prueba T de
Students para grupos independientes, no se encontré gue esta diferencia
fuera estadisticamente significativa .

Al final del seguimiento se observé que los pacientes con angiograffa
anormal tuvieron un incremento de la puntuacién de Kamofsky a 50 puntos.
Mientras los paclentes con angiografia normal en etapa inicial y etapa final
de seguimiento se observé un incremento de 37.9 punios, estando en
promedio de 72.1, esto nos da un valor estadfstico significativo (p=0.007) ,
(Figura 15).

Se realizé una correlacién final en los estudio de seguimiento, en pacientes
con angiograffas anormales, encontréndose tres pacientes que presentaron
infartos tempranos, De estos, dos paclentes fallecieron, uno a los 4 meses, e}
tercer paciente se recupera (ntegramente a un seguimiento de 20 meses.,
Entre la primera y tercera semanas, en {res pacientes aparecen infartos por
RM, no evidentes en Ja TC inicial. La evolucién de los enfermos consistié en
un caso con muerte stbita infra-hospitalaria a los dos 1 , ofro paclente
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presenta secuelas graves a los seis meses y en el Ultimo caso de éste grupo,
hubo anormalidades persistentes tanto en TC como en RM, con buena
avolucién clinica a los ocho meses. En un sélo caso con estudio de imagen
secuenciales que mostraba edema y raeforzamiento con tendencia a la
mejorfa, se logré documentar la aparicién de infartos con RM a la octava
semana; su evolucidén subsecuente fue a estado vegstativo. Hay un caso con
ostudio de imagen hasta la semana 14, en el que no se identificaron Infartos;
ol seguimiento a siele 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 nho hubo evidencia clinica de infartos y a los 20 meses de seguimiento el
paclente estaba fntegro (Figuras 16 y 17).

Se realizé tamblén correlacién en el seguimiento de los estudios de imagen
en los pacientes con estudio angiogréfico normal. 11 de los 14 pacientes
tuvieron estudios de imagen de seguimiento. Cuatro pacientss entre uno y
cinco semanas, cuatro entre ocho y 16 semanas y tres entre 20 y 44 semanas.
En dos paclentes habfa infartos en la TC de ingreso. En ofros tres casos en la
primera semana la RM mostré Infartos no visibles en la TC iniclal y sélo hay
un infarto tardfo a la quinta semana. De los ocho pacientes restantes, un caso
no fue evaluable por muerte temprana de origen cardiovascular y en los otros
siete no se identificaron infartos (Figuras 18 y 19).
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ANALISIS DEL VALOR PREDICTIVO:

Se analiz6 no soto el valor predictivo positivo, sino tamblén el valor predictive
negativo, asf como la sensibilidad y especificidad del estudio anglogréfico
frente a las sigulentes variables:

a.-Prasencla de infarto por TC o RM en cualquier momento de la evolucicn.
b.-La relacién con la mortalidad.
¢.-La recuperaclén completa a un grado | funcional,

Los resultados obtenidos fueron:

a.-Para Infarto :

-Sensibilldad= 55 %

-Especificldad= 69 %

-Valor predictivo positivo= 60 %

-Valor predictivo negativo= 64 % (Figura 20)

b.-Para Ia mortalidad:

-Sensibilidad= 57 %

-Especlficidad= 64 %

-Valor predictivo positivo = 40 %

-Valor predictivo negativo= 78 % (Figura 21)

c.-Para la recuperaclén completa:
-Sensibilidad= 30 %

-Especificidad= 50 %

-Valor predictivo positivo= 30 %

-Valor predictivo negativo= 50 % (Fligura 22)



(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 %

I 20 -39 9 37.5
i 40 - 59 10 41



(Figura 5)

MENINGITIS TUBERCULOSA)
CAMBIOS ANGIOGRAFICOS

IRREGULARIDAD SEGM-
d

VASQOS COLATERALES

ADELGAZAMIENTO CONC

DRENAJE VENOSO TEMP

0 2 4 6 8 10



(Figura 8)
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(Figura 9)
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(Figura 10)
COMPARACION ENTRE ETAPA ITIT (MRC) Y
OTROS GRADOS EN ANGIOGRAFIA

B ETAPA IIT E1OTRAS ETAPAS

PRUEBA EXACTA DE FISHER P = —0.024

ANGIOGRAFIA ANOvRMAL ANGIOGRAFIA NORMAL



(Figura 11a)
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(Figura 11b)
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(Figura 12)
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{Figura 13)
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(Figura 14)
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(Figura 15)

Y RESULTADO DE ESTUDIO ANGIQGRAFICO

M ANGIOGRAFIA ANORMAL
] ANGIOGRAFIA NORMAL

T DE STUDENT GRUPOS INDEPENDIENTES
AYSPr- 000N D

80 AvYCP =0I7usS

8 Y0P = 0007

35.0 44.2 500 72.1

PROMEDIO INICIAL PROMEDIO FINAL -



(Figura 16)
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(Figura 17)
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(Figura 18)
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(Figura 19)
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(Figuma 20)
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(Figura 21)
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CASOS REPRESENTATIVOS



FEMENINO DE 36 ANOS CON ANGIOGRAFIA ANORMAL ¥ RECUPERAGION FINAL SIN SECUELAS.
A.TC CONT&;STE, TNICIAL CON EDEMA Y REFORZAMENTO

MODER
TR 1800, TE 50, A LOS 20 DIAS DE “A” QUE HACE
EVIDENTES INFARTOS EN'GANGLIOS BASALES.
C. ANGIOGRAFIA CON CAMBIOS DE VASCULITIS ¥ CIRCULACION
CION COLATERAL E GION DE GANGLIOS BASALES
0. TC CONTRASTE UN MES DESPUES, CON MAYOR
REFOHZAMENTO CISTERNAL Y EN AREAS DE INFARTO.



FEMENING DE 43 AROS CON EVOLUCION
A LA MUERTE A LOS 4 MESES

C. TC CONTRASTE AL INGRESO CON MULTIPLES
HPODENSIDADES, HIOROCEFALIA, EDEMA Y
REFORZAMIENTO CISTERNAL MARCADO

A Y BIRREGULARIDADES EN FORMA BILATERAL
° ENACA'sYACM's



DISCUSION :

Desde que Greitz en 1964 reporta por primera ocasién los cambios
angiogréficos en la MTB, siguieron varias descripciones de los cambios
anglograficos mas comunes, (Lehrer 1966, ferris 1968, Leeds 1970, Mathew
1970). Este UHimo autor describié 10 estudios anglograficos (7 carotideos
unilaterales) con MTB “avanzados®, ya que nueve de los pacientes tenfan
hemiparesia de un tlempo de instalacién que varié desde un dfa hasta 23
meses. Los LCR de admisién eran inflamatorios con celularidad baja inferior
a 100 células por mm3. Sus hallazgos estuvieron localizados
predominantemente en la porcién supraclinoldea de la arteria carétida
interna, y porciones proximales de la ACA y ACM y consistiaron en
estrechamientos uniformes de segmentos largos, estrechamientos
segmentarios pequefios, apariencias irregulares “arrosariadas®,oclusiones
completas, circulacién colateral. Los desplazamientos arteriales se
observaron en relacién a hidrocrefalia. Este autor comento que las lesiones
arteriales no tuvieron relacién con la duracién de la enfermedad o el
tratamiento previo con medicamentos.

En nuestros 10 pacientes con anormalldades angiograficas, se buscarong
todos los camblos descritos, sélo encontrandose cuatro tipos de ellos, que
fueron irregularidad segmentaria en 90%, circulacién colateral 30%,
adelgazamiento concéntrico 20%. Los vasos mds afectados en los 10



paclentes fueron las porcionaes proximales de ambas ACA’s, seguido de
ambas ACM’s en su porcién 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 anglogréficos,
en nuestra serie esta alcanzé un 40%, sin embargo esta valoraclén no
alcanzé valores astadisticos significativos.

Kingslay (11) de sus 25 pacientes estudiados por TC encontré que en todos
sus pacientes en estadfo | (MRC), el reforzamiento fue leve, mientras en los
pacientes con estadfo 1) y I éste fue moderado, sin embargo tres pacientes
en estadfo Il y 2 en estad(o }l no tuvieron reforzamiento y sélamente uno de
ellos lo desarrollé después. Infarto cerebral solamente ocurrié 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 extensién dei
reforzamiento se hizo ain mas marcada durante el curso de la enfermedad.
Nosotros no encontramos valores estad(sticos significativos al relaclonar el
reforzamiento con anormalidades angiograficas, sin embargo serfa
Interesante que al alcanzar una poblacién mayor se valorara esla relacién en
forma independiente del grado de reforzamiento, ya que en nuestro estudio
s6lo tres pacientes presentaron reforzamiento grado Il con estudio
angiogréfico anomal y de estos tres pacientes a dos se les demostré 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 demostré infarto (aunque
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sélo tuvo un estudio de TC a su admisién), fallece a los cuatro meses y
medio. Sl lo anterior lo comparamos con tres pacientes que presentaron
reforzamlento grado |, observamos que dos de ellos terminan asintoméaticos y
uno con secuelas graves. De lo anterior podrfamos pensar que a mayor grado
de reforzamiento, mayor riesgo a presentar infartos y por consigulente mayor
grado de secuelas. Sin embargo esto debe ser valorado en base a un mayor
numero de pacientes que prasenten aste hallazgo.

Jinkins (28) en un estudio clinico radiolégico de 80 pacientes con tuberculosis
intracraneal, reporté los resultados de 10 estudios angiograficos, siete en
pacientes con MTB ‘pura® y tres pacientes con MTB y lesiones
parénquimatosas asocladas. Encontré ocho angiograffas con cambios de
arteritis y dos estudios normales. Este autor hizo una correlacién entre el
estudio de TC Iniclal en cinco de los siete casos con meningitis "pura® y
encontré que la TC inicial mostré hidrocefalia en todos los casos e infartos
cerebrales en cuatro casos. Los estudios tomograficos 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 resolucién final por TC normal, uno de ellos sin cambios angiograticos
iniciales y el otro a pesar de la arteritis no desarroli6 infarto. En tres de los
slete casos se requirié de instalar derivacién ventriculo peritoneal.

En los tres paclentes con formas mixtas de meningitis y leslones
parénquimatosas, la TC inicial revel6 hidrocefalia en los tres casos e infarto
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paristal en un caso. Las anglografias indicaron arteritis en dos casos y un
estudio fue normal. La evolucién tomogratica final demostré infartos en los
tres pacientes.

Este trabajo demuestra por primera vez una correlacién entre anglogratfa y
tomograflas sucesivas, indicando que los cambios de arteritis estaban ya
asoclados a infartos en la mayorfa de los pactentes (cinco de ocho) valorados
con ambos estudios. Indicé también que tres pacientes hicieron nuevos
infartos y que solo dos de los 10 enfermos (1 con angiogralfa normal y 1
anormal) se recuperaron sin evidencia de Infartos en la TC *final®. con esta
informacién podrfa conslderarse que la angiografia en MTB tendrfa un valor
predictivo muy alto en relacién con infarto cerebral (28).

No encontramos reportes en la literatura de correlacién entre hallazgos
anglogréficos y edema cerebral. Nuestros hallazgos nos sugieren gue la
presencia de edema cerebral, asf como el mayor grado del mismo se
acompafia con una mayor frecuencia de alteraciones anglogréaficas cuando
es comparado con un estudlo tomografico sin edema cerebral.

Consideramos que nuestra serie de 24 paclentes es hasta Ia fecha la mas
grande de estudios anglograficos en meningitis tuberculosa. Los pacientes
fueron estudlados en diversas etapas evolutivas y ha sido muy util y valioso
correlacionar los hallazgos anglogréficos con otros estudios de imagen y la



evolucién clinica. Nos ha ensefiado que el proceso de ateccion vascular en
MTB es dindmico, ya que hubo enfermos con infartos pequefios establecidos
en la TC inicial y angiograffa normal, 1o que interpretamos como Indicativo
que el proceso vascular fué mds severo en dfas o semanas previas y que sin
tralamiento se estabilizé al grado de no mostrar cambios angiograficos. Las
cifras bajas obtenidas de sensibilidad, especlficidad y valor predictivo positivo
y negativo son en esta contexto indicadores que un solo estudio angiografico
no es suficiente para delinear una evolucién prondstica definitiva en MTB. Ha
quedado establecido que el edema cerebral en la TC de admisién es et mejor
indicador de probabllidades de un resultado anormal en el estudio
anglografico y que con el Inici6é de tratamiento antiffmico no cesa el riesgo de

nuevos infartos, quedando por identificar los factores determinantes por los
que algunos enfermos desarrollan nuevos infartos. Ha sido inesperade
encontrar que algunos pacientes con angiograffa anormal e infartos
pequefios tienen a pesar de ello una buena recuperacién funcional final. El
numero de estudios de RM con Gadolinium 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 aracnof(ditico y establecer una mejor correlacién con anglografia y
otros estudios dindmicos como la Anglo-Resonancia, el Doppler-transcraneal,
los estudios electrofisiolégicos y eventualmente el PET.

Nos queda claro que la tuberculosis es un problema de salud publica de
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palses en vias de desarrollo y que su repunte a consecuencia del SIDA, la
inmigracién masiva a los palses desatrrollados y el alto nimero de personas
sin hogar en los grandes centros urbanos, hacen muy posible que su
prasencia como enfermedad se prolongue en el mundo por muchas décadas
més. La posibilidad de conocer los determinantes de su agresivo
comportamiento y la Identificacién de nuevas modalidades terapetiticas a
parlir de los avances tecnolégicos seguramente fructificardn en una mejor
educacion médica para considerar la enfermedad en las poblaciones en
riesgo, y tener en el futuro mejores pruebas de laboratorio para identificarla
tempranamente. Mientras eso ocume, la continuacién de estudios como el
aqul presentado nos permitirdn un avance en el conocimiento de un
padecimiento especialmente dindmico y complejo y de un costo médico-
social muy elevado.



CONCLUSIONES:

1.-

En pacientes con MeningitisTuberculosa el estudio angiografico
temprano fue anormal en menos de la mitad de los casos estudiados
(42 %).

Los estudios anglograficos anormales mostraron una asociacién
estadlsticaments significativa con 1a etapa mas avanzada de la
clasificacién clinica del MRC (P=0.024).

L.a correlacién del resultado de la angiografia fue posible en todos los
casos con laTomogratia Computada del ingreso. En una escala de
calificacién de anormalidades de las TC se encontraron asoclaciones
estadlisticamente significativas entre edema cerebral en cualquier
grado y el estudio angiogréfico anormal (P=0.03).

El resultado de las anglograflas al confrontarse con el reforzamiento
giral, observado en el estudio tomografice iniclal mostré un valor
estadistico significativo (P=0.024), para anglograffas anormates.

Las anglograffas anommales , estuvieron relaclonadas con un mayor
riesgo de mortalidad por infartos cerebrales. Sin embargo hubo
enfermos que a pesar de la angiograffa anormal tuvieron recuperacion



neurolégica satistactoria (tres de 10). Esto lo interpretamos como
indicador de que el proceso de afeccién vascular s dinamico y

susceplible de modificarse con intarvenciones terapéuticas, que
deberén ser mas agresivas en estos casos.

Hubo dificultades para completar los estudios de imagen de
seguimiento en los pacientes sobrevivientes, sobre todo fordneos, lo
cual resté¢ poder al anélisis.

En paclentes con angiogralfa 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 pequefios con poca
repercusién en la evolucién final de los enfermos. E! Unico infarto tardlo
se presentd a las cinco semanas Y la paciente tuvo evolucidn fatal.
Finalmente en los ocho casos restantes no hubo evidencia de infarto
en sels paclentes. Las muertes que ocurrieron en este grupo fueron
uno por Tromboembolla Pulmonar y otro por abandono de tratamiento.

Se encontré una relacién estad(sticamente signifnicativa entre la
puntuacién de la escala de Kamofsky inicial y final en los pacientes
con anglograffa normal, que ganaron mas puntos que aquellos con
angiograffa anommal, esto indica que la angiografia normal al ingreso
implica un mejor prondstico funcional como grupo.
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