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I N T R o D u e e I o N 

Los tuberculomas son lesiones granulomatosas que se 

originan como metástasis de una lesión primaria, generalmente 

localizada a nivel pulmonar, y puede afectar diversos organos 

como riftón, piel, sistema nervioso central, etc. 

Son lesiones que pueden aparecer en cualquier sitio 

del sistema nervioso central. Tiene gran importancia cl!nica 

ya que a veces no se tiene en mente un diagnóstico de esta n! 

turaleza,y aún más importante, son lesiones potencialmente c~ 

rab1es. 

Las manifestaciones clínicas no tienen nada en par­

ticular, producen síntomas y signos como cualquier masa ocup! 

tiva del sistema nervioso central y deben ser diferenciadoe -

de infecciones de otros microorganiemos,tumoree, etc. Esta iE 

fección responde en forma adecuada a las drogas antitubercul~ 

eas ya conocidas. 

El objetivo de la presentaci6n de este trabajo es -

resaltar la importancia de la enferme1ad en nuestro país en 

el cual existen importantes problemas de mal nutrición y por 

lo tanto debemos tener en mente este diagnóstico de lo contr! 

rio pasará desapercibido con un desenlace fatal. 
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TUBERCULOMA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

DEFINICION 

Los tubercu1omas del sistema nervioso central. aon­

maaaa ocupantes de espacio de tipo granulomatoso que resulta 

de la diseminaci6n generalmente hemat6gena desde un foco di! 

tanta de infecci6n tuberculosa, 

EPIDEMIOLOGIA 

INCIDENCIA. La incidencia de los tuberculomas ha -

disminuido al mejorar las condiciones econ6micas, y por con­

siguiente, la alimentaci6n de la poblaci6n. En Inglaterra la 

incidencia en 1940 fué de 3.6% de 2190 tumores intracranea-­

nos y para 1972 fué de 0,15%. En otras areas como Chile l~~ 

de los tumores intracraneanos, la India 4.1% a 30,5%, En los 

paises desarrollados la mayor incidencia aparece en inmigr13:!! 

tes ds zonas endémicas. Los tuberculomas en general se cona! 

deran ocurren en 10 a 30% de las masas intracranaanas en pa! 

ses endémicos, 

EDAD. A nival mundial el tubercuJ.oma es un problema 

más frecuentemente observado en niños y adultos j6venes men2 

res de 25 añoa. En paises desarrollados la mayor susceptibiT 

lidad corresponde a los niños. 

TOPOGRAFIA. En pacientes menores de 20 años se coa 

sidera son inrratantoriales y despuée de esta edad son igual 

mente frecuentes supra-infratentoriales. Se localizan en he­

misferios cerebrales y cerebelo debido a la gran irrigaci6n 

de estas areas, son poco comunes en puente, mesencéfalo y -­

bulbo. La incidencia de tuberculoma del tallo se estima en 

2.5 a 8%. A nivel intraespinal se considera un tuberculoma -
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por cada 20 intracraneanos. Se han descrito topogra!ias raras 

como pineales e intracelares. La distribuci6n por regiones se 

considera hasta 62.5% en !osa posterio~, 33% en hemisferios -

cerebrales y 4.5% en tallo cerebral, En el cerebro el sitio -

más !recuente es el lóbulo frontal, parietal y raro en lóbulo 

temporal y ganglios basales, excepcional en l6bulo occipital, 

Entre los dos hemisferios no existe diferencia. 

PATOLOGIA 

Los tubercuJ.omas son lesiones solitarias, sólo un -

15 a 34% suelen ser mÚltiples. Son de tamaño variable y van -

desde el tamaño de una nuez hasta el de una naranja y puede -

pesar hasta 210 gr. Al exámen macroscópico y cuando está a!e~ 

tado el hueso la duramadre tiene una apariencia aspera, grue­

sa, con una zona de metaplasia ósea y está adherida al tuber­

culoma; son lesiones bien circunscritas blanco grisáseas con 

necrosis caseosa central en donde algunos investigadores han 

reportado identificar el bacilo hasta en un 69% de los casos, 

Aparecen como conglomerados de pequefios tuberculos (tubercul~ 

ma incipiente) que se transforma en un tuberculoma maduro co~ 

puesto de un centro necrótico caseoso,rodeado de una cápsula 

de tejido colágeno,células epiteliales, células gigantes de -

Langhans y linfocitos, fuera de la cápsula el tejido cerebral 

está edematoso y muestra proliferación astrocítica. La lesi6n 

puede calcificsrse o resolverse completamente como resultado 

de los mecanismos de defensa naturales o tratamiento. Puede -

distinguirse el tuberculoma del área de encefalitis porque el 

tuberculoma tiene escasa vascularidad. En ocasiones crean --­

adherencias a los nervios craneales, 

CUADRO CLINICO 

Las manifestaciones clínicas pueden estar relacion.!!: 
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das al temal'Io de la lesi6n y comportarse como 11Bea ocupante 

da espacio y da diferentes BiBl\OB de acuerdo a su loce.l.iza­

ción. As! cuando se localiza en hemisferios cerebral.ea pue­

de ocasionar hemipareeia, sindrome de hipertensi6n intracr! 

neana, ~eta llltimo, de gran importancia porque su prosreso 

r4pidB111ente obscurece otros si811os¡crisis epilepticas Jack­

sonianas o generalizadas, En promedio y orden de frecuencia 

se prasentans 

Papiledama 90 ~ 
Hipertensi6n intracranaana 72 % 
Crisis convul.sivas 65 % 
D&ficit motor 38 ~ 

Fiebre 17.5 % 
Ataque al astado general ~~ 

Menos frecuentemente se encuentra sindrome de Parinaud, hi­

drocefalia obetructiva oftalmoplej!a internuclear, etc, 

DIAGNOSTICO 

A. CLINICO. Se basa en historia cl!nica de fiebre 

presencia de tuberculomas en otros sitios, historia de con­

tacto con en!ennos de tuberculosis, haber habitado o habi-­

tar en zona endámica, además las manifestaciones cl!nicas. 

B. LABORATORIO. Se incrementa la velocidad de se­

dimentaci6n globular, La reacci6n dánnica a la tuberculina 

es positiva en 25 a 75~ de loe casos. El J.!quido ce!e.l.orra­

qu!deo muestra hiperproteinorraquia hasta en 88%, puada ha­

ber hipoglucorraquia, pleocitosis a expensas de leucocitos 

mononucleares; raramente se aisla el bacilo, Generalmente -

la presión del líquido cefalorraquídeo est~ aumentada. Ade­

más las caracteristicas histopatológicas. 
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C. GABINETE, 
a) Electroencefalograma. Se puede manifestar con ritmos len­

tos, actividad rápida difusa, espigas esporádicas o cont! 

nuas, punta onda, descargas paroxísticas de espigas, 

b) Radiología simple, Tele de torax puede mostrar evidencia 

reciente o antigua de tuberculosis pulmonar (14"), adeni­

tis mediastina1 (11"), otros reportee mencionan anormali­

dades compatibles con tuberculosis pulmonar en 25 a 50 "· 

En placa simple de cráneo pueden encontrarse calcifica--­

ciones, signos de hipertensión intracranena como remarca­

ción de impresiones digitales, separación de suturas, er~ 

sión de apófisis clinoidee posteriores o una fosa pituitJ! 

ria profUnda, Los granuJ.omae calcificados se aprecian ha.!! 

ta en 5" de los caeos, 

c) Angiograf!a, Con este medio se pueden detectar hasta 85" 

de tuberculomas. Está indicada en lesiones supratentoria­

les y se describen 2 tipos de lesiones: l)AvascuJ.ar, son 

profUndoe, eubcorticalee, totalmente avascularee, pueden 

confundirse con absceso cerebral crónico, adyacente al t! 

berculoma puede apreciarse un estrechamiento brusco del -

calibre de loe vaeoe,yf 2) vasculares, es rara esta pre-­

sentación, muestra moderada vascularidad, son superficia­

les, pueden mostrar i~iltración oortioosubcortical sin -

línea de demarcación y pueden confundirse oon meningioma, 

d) Mielografía, Es dtil para localizar lesiones intramedula­

ree. Si se requieren mejores resultados una mielotomogra­

fía tambi&n puede mostrar el sitio de la lesión, 

e) Tomografía, La tomograf'a computada (TC) es uno de loa mf 

todos diagnósticos más dtilee para identificar tuberculo­
maa. Las lesiones usualmente aparecen ieodeneae o modera-
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demente hiperdensas, rodeadas de edema y a veces ee apre­

cian calciticacionee. Con la aplicaci6n de medio de con-­

traete ee han observado dos patrones de retorzemiento1 l) 

en torma de anillo que puede ser único o múJ.tiple y puede 

aeociaree a una ca1citicaoi6n central que le ha dado el -

nombre de signo de "tiro al blanco" que algunos inveeti~ 

doree en el pasado lo consideraron patognom6nico, y, 2)n2 

du1ar. Cuando el centro es hipodeneo y no isodeneo debe -

tenerse en cuenta un absceso cerebral. En un eetad!o tem­

prano de intlamaci6n (pregranu1omatoea) puede aparecer 02 

mo un área circunscrita de baja atenuaci6n mostrando au-­

sencia de retorzamiento con el medio de contraste. La TC 

ee útil para evaluar la eticacia del tratamiento antitu-­

bercu1oeo cuando se realiza a las 4 a 6 semanas de inici~ 

do, 

t) Resonancia magnática (RM), En tase Tl aparece como una l~ 

si6n en toda su extenei6n hipointenea y e6lo puede apre-­

ciaree el tuberculoma en un tiempo de relajaci6n prolonga­

do, En la taee T2 el tuberculoma ea tácilmente diferencia­

do y varía la imagen de acuerdo a1 tiempo de evoluci6n de 

la lesi6n1 1) tubercu1oma incipiente, aparece hipointeneo 

ditueo rodeado de edema, 2) tubercu1oma maduro, ea aprecia 

un centro hipointeneo (material neor6tioo) rodeado por una 

oapeu1a isointensa, a eu vez rodeado de una zona hiperin-­

tensa que corresponde a edema, Algunos presentan centro h! 
perintenso probablemente porque eutri6 licuetacci6n 1 tor­

maci6n de pus (absceso tubercu1oeo), En resumen la leei6n 

ee aprecia mejor en faee Tl con TR largo 1 en T2 con TR -­

cort.o, 
La TC y llM eon igualmente sensibles en la deteoci6n 

de tuberculomas supratentoriales, La RM es superior en la 
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demostraci6n de la extensi6n de la. lesi6n, especial.mente 

en tuberculomas de tallo cerebral,cerebelo y m~dula espi­

nal., Sin embargo el potencial de la TO y R!ll es limitado -

por el hecho de que otras infecciones y neoplasias pueden 

ser similares, por lo que debe apoyarse por una buena in­

tegraoi6n de los datos cl!nioos, análisis de LCR y res~ 

puesta a la quimioterapia. La aplicaci6n de la RM. estere~ 

talxioa provee de una visualizaci6n tridimencional de las 

lesiones en tallo cerebral, lo que incrementa el ~xito de 

el procedimiento con m!nimos riesgos, 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El tuberculoma debe diferenciarse de otros proc!, 

sos granulomatosos, abscesos, neoplasias primarias, quis­

tes parasitarios, granul.omas mic6ticcn, metástasis y rara­

mente eventos vasculares cerebrales, Loe tuberculomas pue­

den acompaflarse de hipertermia en relaci6n a los gliomas -

que no la presentan, Una forma de diferenciar la leei6n de 

una neoplasia ee con angiograf!a ya que la vascularidad se 

observa en los ·tumores y el tuberculoma generalmente es - . 

avaecular, cuando existe duda se justifica realizar una 

prueba terapéutica con antituberculosos por doce semanas , 

si se observa falta de respuesta deberá ponerse en duda el 

diagn6etico y someterse a cirugía y confirmaci6n hietopat~ 

16gica, en caso contrario se completa el tratamiento, 

TRATAMIENTO 

ISONIACIDA. Dosis en niil.oe 5 a 10 mg/Xg/d, adul­

to 300 mg/d o 600 a 800 mg dos a tres veces por semana, -

Adicionada de piridoxina 50 mg/d para prevenir la neuropa-
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t!a perif4rica. Su actividad es bactericida. Difunde fácil­

mente en el LCR. 

RIFAMPICINA. Doeia en nifios 10 a 20 mg/Kg/d, en adul­

tos 600 mg/d, Tiene actividad bactericida y penetra poco en 

LCR en ausencia de inflamación. 

ETAli!BUTOL, Dosis en adulto 25 mg/Xg/d por uno a dos m_! 

ees,despuás 15 mg/Kg/d, o, 1200 a 2400 mg/d, no se usa en -

nii'los por su incapacidad para percibir o manifestar sinto-­

mas tóxicos, Actividad bacteriostática, Poco o nada atravi_! 

ea la barrera hematoencefi!J.ica en ausencia de inflamación, 

ESTREPTOMICINA, Dosie en nii'los 15 a 20 mg/Kg/d, adulto 

l gr/d por 6 a 8 semanas, luego miema dosis 2 veces por ·S,! 

mana. En enfermos mayores de 50 afios se emplea la mitad de 

la dosis, Su actividad bactericida. En ausencia de inflama­

ción no se detecta en LCR. su administración intratecal ha 

sido sustituida por isoniacida, 

PIRAZINAMIDA. Nii'los 20 a 30 mg/Kg/d adulto 1,5 a 2. gr 

por día. Su actividad es esterilizante y penetra al LCR en 

presencia de inflamación. En enfermos de menos de 50 Kg de 

peso se emplea 1,5 gr en dosis diaria. 

Isoniacida y rifampicina (bactericidas) deben in­

tegrar la base de un rágimen fanoacolÓgico, en el sujeto 

grave ea prudente afiadir un tercer agente como etambutol o 

estreptomicina por lo menos dos a tres meses; en caso de h.!!, 

ber resistencia a isoniacida está indicado un cuarto fárma­

co como pirazinamida, Etambutol puede sustituirse por pira­

zinamida. La respuesta clínica suele observarse a las dos -

semanas, Se debe real.izar TC en 4 a 6 aem., y se considera 

buena respuesta si existe disminución del tamai'lo de la lo--
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eión y el edema cerebral. En algunos pacientes se observa -

una expansión paradógica de la lesión durante las primeras 

dos semanas de terapia, el cual es atribuido a mecanismos -

inmunológicos. Esta reacción ea manifiesta por deterioro -­

clínico y puede presentarse hasta 2 a 7 meses de iniciado 

el tratamiento, La demora del tratamiento es cauea de incr! 

mento importante de las complicaciones neurológicas y muer­

te, por tanto, debe instituirse terapéutica empírica ante -

la sospecha de tuberculoma, Sólo las lesiones asociadas a 

aumento de la presión intracraneana y evidencia en re de -­

efecto de masa deberá ser considerada para cirugía. La fal­

ta de respuesta a la quimioterapia en 12 semanas ind.ica ci­

rugía y confirmación histopatológica, 

Los asteroides pueden ser útiles para reducir la 

hipertensión intracraneana secundaria a inflamación o me-­

ningi tis tuberculosa si se combina con la quimioterapia. Se 

indicen en caso de alteraciones del sensorio, signos de fo­

calización neurológica, hipertensión intracraneal o bloqueo 

espinal. La maningitis tuberculosa por manipulación quirur­

gica puede evitarse con quimioprofilaxis con isoniacida --

300 mg/d por 3 meees. 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones son absceso cerebraJ.,meningi-­

tis tuberculosa, hidrocefalia, hipertensión intracraneana , 

hemorrágia, crisis epilepticas, trastornos CEUnpimétricos -­

oculares, déficit motores hemicorporales,sindrome vertigin2 

so tortícoli,infartos cerebralee, alteración de nervios cr! 

neales por aracnoiditis adhesiva, Las complicaciones qui?"UI 

gicas son infección de la herida, meningitis tuberculosa o 

piógena, lliperpirexia, hipotensión arterial, obstrucción --
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del agujero de Monro por gelfoan. 

PRONOSTICO 

La quimioterapia temprana mejora el pronóetico, -

Algunos investigadores relacionan la aparicid'n del "signo -

de tiro al blanco" en TO con buena respuesta a la terapia y 

por consiguiente buen pronóstico. En pacientes no tratados 

generalmente el pronóstico es fatal si la lesión es extensa 

o ea acompafia de gran edema perileeional, 
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REPORTE DE UN CASO 

Antecedentes familiares& diabetes mellitus por r.! 

ma paterna. 

Antecedentes personales no patol6gicoe1 origina...­

rio y residente de Máxico D.F.,carpintero soltero, termin6 

la seaundaria,diestro,alcoholismo de 10 ai'ios hasta llegar a 

la embriaguéz cada semana,tabaquismo de mismo tiempo 10 ci­

garrillos diarios, No contacto con tuberculosos. 

Antecedentes patol6gicos1 sarsmpi6n a los 5 aflos, 

tuberculosis negativo. Un afio previo a su ingreso sufrid -­

accidente automovil~stico con traumatismo abdominal que BID,! 

rit& laparotomía, se complic6 con dehiscencia de herida qu_i 

rurgica y posteriormente fístula enterocutánea, tsmbi&n Cll!; 

s6 con neumonía no tuberculosa. 

Padecimiento actual1 inici6 cuatro meses previos 

a su ingreso con cefalea generalizada, diplopía a la mirada 

a la izquierda, v&rtigo subjetivo acompaf'lado de nausea y v.2, 

mito, hipoeetesia de nariz y regi6n peribuca.l., marcha con -

lateropulsi6n a la izquierda. La exploraci6n física revel6 

paresia de sexto nervio craneal derecho, nistagmo horizon-­

tal de fase lenta a la izquierda y nietagmo vertical con -­

componente rotatorio durante la supraversi6n ocular bilate­

ral y no agotable,constante, sin latencia, a la convergen~ 

cia aparece nistagmo de ojo derecho, movimientos sacádicos 

hipomátricos, depresi&n de nistagmo optocinético, hipoests­

sia en territorio de trigémino izquierdo de tipo nuclear;r_! 

flejos miotáticos con respuesta pendular,temblor de inten~ 

ci6n de miembro toraoico izquierdo, marcha en estrella con 
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lateropu1si6n izquierda, Romberg positivo. En pared abdomi­

nal fístula drenando secreci6n puru1enta, 

Frecuencia cardiaca 

. Frecuencia respiratoria 

Tensi6n arterial 

Temperatura 

Ex&nenes de laboratoriot 

A) Biomatría hemáticat Hb, 

lito. 

VCM, 

6e por minuto, 

le por minuto, 

120/60. 

37º0. 

16.2 

47,7 
96 

Cll!HB. 34.l 

Leucocitos1 e 600 diferencial no!: 

mal, 

B) Plaquetas: 242 000 

TPT 3e,3¡37,3, 

C) QUimica sanguínea: glucosa 

urea 

e4 mg/dl, 

le mg/dl, 

creatinina o.e mg/dl. 

D) Electrolitos séricos1 Na 141 meq/1, 

K 4 meq/l. 

Cl 106 meq/l, 

E) Funci6n hepática: BT 0,90mg/dl (BI 0,70 1 BD 0.20), 

proteinaa s&ricast 7,7 g/dl. 

albúmina: 3,5 g/dl. 

globulinat 4.2 g/dl, 

Relaci6n A/G1 o.e 

AST. 31 U/l. 
ALT, 43 U/l. 
F. Alcalina eo U/l. DHL. J.07 U/l 
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P) Ex&lllen general de orina: noraal. 

G) ELISA VIHI negativo 

H) BAAR seriado en esputo: negativo. 

BAAR seriado en orinas negativo. 

BAAR seriado en jugo gastrioo1 negativo. 

I) Inmunoglobulinas sáricas1 IgG 1973 mg/dl(N 821-1145) 

IgM 65 mg/dl (N 90-124) 

IgA 341 mg/dl (li 144-202) 

J) Complementos 03 138 mg/dl (N 100-138). 

04 12 mg/dl (N hasta 30), 

K) VDRL. Negativo. 

L) Proteína O reactivas negativa. 

111) PPD. l-'ositivo. 

N) Citoqu{mico de LClll CélUlas1 O/mm3, 

Eritrocitos1esoasos normales. 

Cloros 126 meq/l. 

Estudios de gabinete: 

a) EB:G normal, 

Glucosa& 66 mg/dl. 

Proteinas1 36.5 mg/dl, 

Gram1 no ee observaron bacterias. 

BAAR1 negativo. 

Tinta chinas negativo. 

ELISA tubercuJ.osis1negativo. 

ELISA cisticercosis1 negativo, 

Papanicolaou1 negativo. 

b) Tele de torax y simple de abdomen1 normal, 

e) Serie Ósea metastásica1 normal. 

d) Ultrasonido abdominal& colecoidn líquida a nivel de áa 
gulo de colon derecho. 
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e) Fiatulograf!a1 fístula de ángulo de colon derecho a P! 

red abdominal.. 

f) Colon por enema1 retenci6n de bario en ángulo de colon 

derecho. 

g) Electroencsfal.ogre.ma1 normal.. 

h) Potenciales evocados auditivos: normal. 

i) Eleotronistagmograf!a: sacadas de bdsqueda hipom6tri~ 

cae bilateral, nistagmo postural tipo central, asime~ 

tría en el giro, nietagmo espontáneo, nistagmo optoc1-

n6tico disminuido. 

j) Tomografía computada: lesi6n hipodensa de la región ea 
teroinferior parenquimatosa mesencefál.ica de 32 UH que 

alcanza la protuberancia de aspecto trilobulada con 

diámetro mayor vertical que con el medio de contraste 

refuerza pEti.fáricamente apreciándose centro hipodenso. 

k) Resonanoia magn6tica1 lesión hipointensa en secuencia 

T2 e isointenea en Tl de aproximadamente l cm de diám~ 

tro anteroposterior por 8 mm de diámetro rostrocaudal. -

localizada hacia la cara posterior del puente identifi­

candose su borde más posterior comprimiendo el acueduc­

to de Silvio. En secuencia T2 se aprecia lesi6n sólida 

con edema leve. Con medio de contraste {gadolinio) re-­

fuerza en la periferia. 

Tratamiento! recibió tratamiento a base de corticoesteroides 

ieoniacida 1 rifampicina, pirazinamida con el cual. involucio­

nó la les16n dejando una oalcificac16n. 
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DISCUSION 

Paciente con síntomas y signos neurol6gicos de -

disfunci6n de tercio inferior de protuberancia, disfunci6n 

cerebeloea secundaria a edema y/o cerebelitie, además de -­

sindrome febril, Sus antecedentes de importancia sonl l) M,! 

dio socioeoon6mico bajo; 2) o.l.coholismo moderado! 3) .deenu­

trici6n leve secundaria a fístula enterocutánea; 4) se in-­

fiera disminución de las defensas naturales del paciente, 

Se realizaron estudios de laboratorio que fueron 

normales, los estudios de gabinete mostraron lesi6n ocupat! 

va la cual. correlacionada con el cuadro clínico sugieren un 

proceso infeccioso y adn más específico un tuberculoma, Fu4 

descartado otras posibilidades como neoplasia, absceso pió­

geno, parasitosis y otros procesos granulomatosos. Pinalme_a 

te se confirm6 el diagn6stico ante la invo1uci6n de la le-­

aión oomo respuesta a una prueba terapéutica con quimioter~ 

pia antituberculosa. Debido a la localizaci6n de la regi6n 

se decidió no realizar biopsia. El paciente fu& dado de alta 

con mejoría clínica, Cabe aclarar que los síntomas y signos 

no desaparecieron por oompleto y una BM de control revel6 -

oaloificaci6n de la lesión, siendo &eta '11.tima de menor ta­

maflo que la lesi6n inicial. 

Los criterios diagn6sticos utilizados fueron1 

I) Clínicos1 a) Sindrome protuberancial inespecífico suges­

tivo de masa ocupativa, 

b) Síndrome febril. 

c) Antecedentes epidemiológicos, 
II) Apoyo de gabinete! TO y RM que mostraron masa ocupativa 
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sugestiva de tuberculoma de protuberancia. Otoneuroló­

gicamente orientó a lesión en protuberancia. 

III) Se descartaron otras entidades como1 neoplasia, paras! 

tosis, otros procesos grenul.omatosos (micótico), met4~ 

tasia 7 evento vascular. 

IV) Respuesta positiva a la prueba terap&utica con antitu-­

bercul.oscs apreciándose involución y finalmente calcif! 

cación de la lesión. Esta dl.tima fu& la prueba confirm~ 

toria. 
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CONCLUSION 

La infección por Mycobacterium tuberculosis en una 

enfermedad frecuente en paisee poco desarrollados o en viae 

de desarrollo entre los que ee encuentra M4xico, El microor­

ganismo puede infectar pulmón, vias urinarias, tubo digesti­

vo, sietema nervioso central, en &ate \U.timo puede adoptar -

la forma de meningitis que ea lo más frecuentemente observa­

do, o , abscesos tuberculosos y tuberculomas. 

La infección por el Mycobacterium tuberculosis en 

cualquiera de eue presentaciones, incluyendo la infección -­

del sistema nervioeo central, ea un padecimiento que si se -

detecta a tiempo generalmente ea cur~ble, en cambio cuando -

eu detecci6n ee tardía aumenta la mortalidad y la morbilidad 

ásta 111.tima, cua.~to más tiempo se pierde antes del inicio del 

tratamiento mayores son las secuelas, Por lo anteriormente -

citado ea importante considerar a loe tuberculomae como par­

te del diagnóstico diferencial de las masas intraoranealee -

ocupantes de espacio, 
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