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INTgQD!,!CQIQN H

La infeccién por Mycobacterium tuberculosis se conoce en todo
el mundo desde la era precristiana, se han descrito lesiones tuberculosas
en momias humanas de Egipto y Mesopotamia. Esta enfermedad se
transformé en un problema de salud publica en la era de la Revolucién
Industrial, asociada a sobrepoblacion, condiciones de ftrabajo,
desnutricion y propagacion del alcoholismo. En la actualidad la infeccion
por Mycobacterium tuberculosis en sus distintas formas, continia siendo
un serio problema de salud pdblica a nivel mundial asociado a los
factores antes mencionados, asi como a un incremento en la sobrevida
de pacientes con enfermedades que condicionan inmunodepresidn, como
pacientes con cancer que reciben quimioterapia, entre otros y en forma
muy importante la aparicién y diseminacién de la epidemia mundial de
SIDA por VIH. La tuberculosis es una enfermedad multisistémica, su
principal agente etiolégico en el hombre es el M. tuberculosis, un bacilo
inmavil, no capsulado, anaerobio, perteneciente al género Mycobacterium
que ocasiona la enfermedad en los humanos en mas del 95% de los
casos; otros como el M, bovis que i_nfecta al ganado y el M. avium que
infecta a las aves, también pueden causar enfermedad en el hombre en
menos del 5% de los casos y es importante mencionar al grupo de

Micobacterias atipicas (actualmente y mejor denominadas “Micobacterias



distintas a M. tuberculosis”) ya que son microscopicamente
indistinguibles de M. tuberculosis, pueden ocasionar enfermedad clinica y
son resistentes a los farmacos convencionales. El principal mecanismo de
transmisidn de la enfermedad es la inhalacion de los bacilos provenientes
de las secreciones de enfermos con tuberculosis pulmonar activa que
tosen o expectoran. Por ello la lesion primaria en mas del 95% de los
casos ocurre en pulmdn y esté integrada por neumonitis y lesion linfatica
(linfangitis y linfadenitis) que es lo que conocemos como complejo
primario de Ranke, el cual progresa en dos a diez semanas, periodo
durante el cual también se desarrolla hipersensibilidad de los tejidos al
microorganismo; generalmente evoluciona hacia la curacién con
caseificacién y calcificacién ulterior, pero puede diseminarse al resto del
parénquima pulmonar, ocasionando neumonia y/o a otros drganos y
sistemas por Via linfatica o hematdgena, ésta Ultima es la responsable de
las principales complicaciones de la enfermedad tuberculosa, que
aparecen principalmente durante el primer afio después de la infeccion.
Los bacilos pueden persistir durante afios en las areas de calcificacion y
ocasionar la tuberculosis (TB) de reinfeccion o del adulto, ya que la
primoinfeccidon no confiere inmunidad permanente; también puede
ocurrir reinfeccién por un foco exégeno y ambas formas dependen de las

condiciones inmunitarias del huésped, En base a lo anterior podemos



clasificar a la TB en : A) Primaria y B) de Reinfeccion o del adulto y
dependiendo del sitio de afeccidn, en : a) Pulmonar y b) Extrapulmonar.
Una de las formas de TB extrapulmonar es la afeccidn del Sistema
Nervioso Central (SNC) que incluye a la Meningovasculitis, la cual es la
forma mas grave que ocasiona el mayor nimero de muertes por TB
principalmente en los nifios; el Tuberculoma, el/los absceso (s)
tuberculoso (s) y la Espondilitis, mejor conocida como Mal de Pott;
algunos autores describen una Encefalopatia tuberculosa que solo se ha

observado en nifios pequefios con tuberculosis Pulmonar (TBP).

La Neurotuberculosis cuya forma mas comin es la
Meningovasculitis, resulta generaimente de la diseminacion por via
linfatica o hematdgena de un foco primario, aunque en muchos casos (la
mayoria) éste no es faciimente identificable, es mas frecuente en nifios
que en adultos y se desarrolla tipicamente dentro de un contexto de
malnutricidn e inmunodeficiencia, por lo que es l6gico pensar que
predomina en los paises en vias de desarrollo; el Mal de Pott, por el
contrario es una forma menos grave, y que puede observarse en
individuos  inmunocompetentes, s rara en nifios. Asi, la
Neurotuberculosis es el resultado de mecanismos complejos que operan

para producir multiples cambios en los componentes celulares y



estructurales del cerebro, cerebelo, tallo cerebral y médula espinal; su
incidencia en una comunidad determinada, es directamente proporcional
a la prevalencia de la infeccion tuberculosa en la poblacion general, lo
cual a su vez depende como ya se cit6, de las condiciones
socioecondmicas e higiénicas de la poblacién en cuestion. En los paises
desarrollados, durante la década de los 70°s, la enfermedad comenzo a
considerarse una entidad rara, observandose un incremento en su
incidencia desde 1985 concomitantemente con el surgimiento y
diseminacion de la infeccion por VIH, de la cual puede constituir Ia
manifestacién debutante; sin embargo, en los paises del tercer mundo
como el nuestro, la enfermedad no se limita solo a ciertos sectores de la
poblacién y aunque también ha aumentado su incidencia con el
incremento de los Casos de SIDA, continda siendo un problema prioritario
de salud publica dificil de enfrentar, por las implicaciones multifactoriales

que conlieva (1),



HISTORIA :

La infeccidn por M. Tuberculosis es tan antigua como la historia
del hombre, el primer caso del cual se tiene conocimiento es el hombre
del Neolitico encontrado cerca de Heidelberg, Alemania y que data de
alrededor del afio 5000 a.C.; se han encontrado lesiones esqueléticas
tuberculosas en momias egipcias y mesopotamicas que datan del periodo
dinéstico del afio 3400 a.C. Otros hallazgos mas recientes han sido
encontrados en momias peruanas y corresponden a evidencias (ADN) de
lesiones tuberculosas que existieron siglos antes de que Cristdbal Coldn
descubriera América. La enfermedad ha sido denominada de varias
formas tales como " 7isis”, “ Consumpcion”, y el elocuente término “Hindu
Xoy' & “decaimiento de /a lund". E| término Tuberculosis fue utilizado
primero por Fransiscus Sylvius en 1679 para describir los nodulos
pulmonares caracteristicos de la enfermedad (del Lat. Tubercula, nudo
pequefio); también fue descrita como &/ capitan de todos aquellos
hombres de muerte’ por John Bunyan en 1680 y como “/a plaga blancd’
por Oliver Wendell Holmes en 1861. Su naturaleza contagiosa fue
ampliamente discutida por médicos del siglo XVII tales como Benjamin
Martin y Richard Morton y demostrada por el médico militar francés Jean
Antoin Villemin en 1865, cerca de veinte afios antes de que el patdlogo

aleman Robert Koch aislara y cultivara M. tuberculosis a partir de una



cruza de especimenes tuberculosos en 1882. La diseminacidn historica
de la enfermad ha sido grandemente influenciada por la urbanizacidn,
industrializacién, colonizacién y fendmenos migratorios durante varias
guerras. Durante el siglo pasado en Europa y América, la TB se
consideraba la causa de un 20-30% de las muertes en la poblacion y
prevalecia particularmente en los nifios; el descubrimiento de la
estreptomicina, la isoniacida y el PAS, los primeros farmacos antifimicos
efectivos, condujo a que a fines de la década de los 60 s se predijera la
erradicacion del padecimiento. En un simposio celebrado en Londres en
1_971 fue establecido que la enfermedad era una rareza y que para el
afio 2010 seria seguramente de interés solo para los historiadores
médicos. Esta euforia fue sobreestimada, ya que durante la década de
los 80 s se observd un alarmante resurgimiento de la infeccion en todo
el mundo, registrandose en 1990 aproximadamente 8 millones de casos
nuevos al afio y 3 millones de muertés; casi un tercio de la poblacion
econdmicamente activa alberga al bacilo y esta en riesgo permanente de
enfermar de TB. Muchos de estos casos se encuentran en Africa y Asia
donde la TB es la enfermedad infecciosa mas letal dél hombre, que
causa 6.7% de todas las muertes y 16.5% de éstas en adultos entre los
15 y los 59 afios de edad. Asi mismo durante la década de los 80°s

empezd a observarse la aparicién de las llamadas “Micobacterias atipicas”



resistentes a los antifimicos convencionales, lo cual, junto con la
aparicién y propagacién de la infeccidn por VIH vino a complicar ain mas
el control de la enfermedad y a convertir en practicamente imposible su
erradicacion (2. Respecto a la forma de TB de la cual se tienen
evidencias mas antiguas, es la Espondilitis tuberculosa; Hipdcrates fue el
primero en describir el sindrohe clinico y la denominacion “Mal de Pott”
se atribuye a Percival Pott quien en 1790 describid los cambios
microscdpicos asociados y el primer tratamiento quirdrgico; en 1911
Albee describid la fusidn vertebral como tratamiento efectivo para este

mal (3.



EPIDEMIOLOGIA :

La Tuberculosis es una enfermedad infectocontagiosa de
distribucién mundial, continia siendo una importante causa de
incapacidad y muerte potencialmente previsible. Afecta por igual a ambos
sexos y puede presentarse a cualquier edad, ya que depende mas de
factores ambientales tales como las condiciones socioecondmicas,
culturales y de higiene de las poblaciones, que de otros factores no
susceptibles de modificacién como serian la raza, herencia, etc. En 1995
ocurrieron mas de 9 millones de casos nuevos de TB en el mundo y tres
millones de muertes tienen como causa este padecimiento. Estas
muertes corresponden a 25% de todas las muertes evitables en paises
en vias de desarrollo, donde ocurren el 95% de los casos de TB y 98%
de las muertes en grupos de edad econdmicamente productiva entre los
15y los 50 afios. En México, de acuerdo con la reforma del Sector Salud
en 1995, la situacidn epidemioldgica de la TB es un problema prioritario
que debe enfrentarse con un Programa Nacional con caracter de urgente
de acuerdo con los lineamientos a nivel mundial (4. Karl Styblo
demostré que la deteccidn intensiva de todos los casos con baciloscopia
positiva y el tratamiento adecuado y completo de los mismos, disminuyen
el 8 a 9% anual el problema de la TB y que ademas, la mejoria de las

condiciones socioecondmicas ocurridas en los paises desarrollados antes



de la aparicidn de la quimioterapia redujo un 4 a 5% anual la tendencia

dela TB (5.

En México durante el periodo de 1992-1996, la morbilidad por TB
Pulmonar tuvo un incremento de 34% en el ndmero de casos
registrados con un promedio de 14,364 casos nuevos por afio. En tanto
que la TB Meningea (TBM) disminuyd solo 22% y tuvo un promedio de
163 casos por afio. En 1996, 17 estados de la Republica Mexicana
tuvieron una tasa de TB en todas sus formas, mayor al promedio
nacional de 18.2 por 100,000 y es importante sefialar que la poblacion
enferma es la econdmicamente activa, con edades entre 15 y 44 afios;
los estados mas afectados fueron Baja California, Nuevo Leén, Chiapas y
Nayarit; en 1997 la tasa fue de 28.8 por 100,000, los casos notificados
hasta la semana 50 fueron 17,184 , de los cuales 83% eran de
localizacién pulmonar, 0.8% meningea y 16% otras formas. Las
entidades con mayor tasa de morbilidad de TBP son Guerrero,
Tamaulipas y Nuevo Ledn, pero 17 estados tienen tasas mayores al
promedio nacional que es de 15.1. Aunque la tasa de mortalidad por
TBP, TBM y de otras formas disminuyd en los afios 1991, 1993 y 1995

en 20, 33 y 21% respectivamente, 16 estados tuvieron tasas mayores de



5.1 , los mas afectados fueron Chiapas, Oaxaca, Veracruz y Nayarit

donde el grupo con mayor mortalidad fue el de 65 afios.

En base a éstos datos podemos considerar que en México no se
ha logrado el control de la TB, el fAES (Tratamiento Acortado
Estrictamente Supervisado) que es la estrategia mundial que permite un
alto indice de curacidn en mas del 90% de los casos, en nuestro pais
tiene una eficiencia inferior al 65% debido a la inadecuada organizacion
de los servicios de Salud. En algunos estados de la frontera norte se ha
registrado un repunte muy importante debido a varias causas, entre ellas
el incremento de la pobreza, el predominio de la poblacion suburbana, la
demografia cambiante, el impacto de la infeccion por VIH y la afadidura
a otras enfermedades que cursan con inmunodeficiencia; asi mismo, las
deficiencias operativas de los programas de control, la infeccion por VIH
y la aparicidén de cepas de Micobacterias distintas a M. tuberculosis, han
conducido a la aparicidn de drogo-resistencia y multi-drogo-resistencia a
los farmacos disponibles, lo que incrementa adn mas la incidencia y

prevalencia de la enfermedad (4.

En el Hospital General de México se registrd un total de 563

casos durante el periodo comprendido entre los afios 1995 (enero) y
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1999 (septiembre), de los cuales 469 fueron de localizacién pulmonar, 37
del SNC (Espinal 29, TBM 5 y Tuberculoma 3) y 57 de otras
localizaciones; la mayoria fueron captados en los servicios de Medicina
Interna y Neumologia y cabe citar que no se tomo en cuenta a pacientes
de la consulta externa, todos los casos fueron enfermos que ameritaron
hospitalizacién. También es muy importante citar que la mayoria de esos
pacientes provenia del interior de la Republica y que sélo una minoria
tenia ademas enfermedades condicionantes de inmunodeficiencia, de las

cuales la mas frecuente fué Diabetes Mellitus (6).
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DEFINICIONES :
NEUROTUBERCULOSIS :  Es la infeccidn por M. tuberculosis a nivel

del SNC, resultante de la diseminacién del bacilo por via linfatica o mas
frecuentemente hematdgena a partir de un foco primario; puede ocurrir
como complicacion de la primoinfeccion tuberculosa o por TB de
reinfeccién o del adulto. La forma mas frecuente es la Meningovasculitis,
sequida por la Espondilitis o Mal de Pott y formas mas raras son el
Tuberculoma y el Absceso Cerebral tuberculoso. La encefalopatia

tuberculosa sdlo se ha reportado en lactantes con TBP.

MENINGOVASCULITIS FIMICA :  Es la forma mas grave de la TB, consiste en
la invasion del espacid subaracnoideo por bacilos tuberculosos, con
implantacién de los mismos en la meninges acompafiado de fendmeno
inflamatorio intenso y vasculitis subpial y del tejido cerebral afectado.
Tiene un alto indice‘de mortalidad y secuelas a pesar de que existe

tratamiento efectivo.

ESPONDILITIS TUBERCULOSR: También conocida como “Caries vertebral” y/o
Mal de Pott o0 “Paraplejia de Pott”, es la invasion bacilar de la columna
vertebral, con mayor frecuencia a nivel de los cuerpos vertebrales de la

region tdraco-lumbar, con formacion de “abscesos frios"que junto con el

12



fendmeno inflamatorio producen deformidad xifoidea y signos y sintomas
neuroldgicos por compresion radicular y/o medular. Constituye 50-60%

de los casos de TB Osea

TUBERCULOMA: Lesion tumoral de tejido de granulacion tuberculoso, que
se forma en el parénquima del encéfalo y/o del cerebelo, la mayoria son
asintomaticos pero algunos producen sintomatologia de “lesion que
ocupa espacio”. En los paises subdesarrollados ocupan el 5-30% de

todos los tumores intracraneales.

ABSCESD TUBERCULOSO Coleccion de material caseoso dentro del
parénquima cerebral (o cerebeloso), se originan por licuefaccion del
contenido de un tuberculoma, rodeado por una capsula de tejido fibroso;
son clinica y radioldgicamente indistinguibles de los abscesos piégenos.
Generalmente acompafian a la TBM y su ocurrencia en forma aislada es

excepcional, salvo en los sujetos inmunodeprimidos.
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ETIOLOGIA :

El género Mycobacterium comprende microorganismos bacilares
inmdviles no capsulados, anaerobios estrictos que se tifien con dificultad,
pero una vez tefiidos resisten la decoloracién con acidos minerales
fuertes y alcohol, la tincion mas til para observarlos es la de Zhiel-
Nielsen. Los principales tipos de bacilos tuberculosos patdégenos para el
hombre son M. tuberculosis que es el agente causal de la TB en
humanos en mas del 95% de los casos, también puede infectar a monos,
cerdos, perros y loros; M. bovis que infecta al ganado vacuno, cerdos,
caballos y ocasionalmente a perros, gatos y ovejas. M. avium que infecta
a las aves se ha aislado solamente de sujetos con SIDA por VIH. EI M.
bovis se encuentra en menos del 1% de los casos de TB humana, pero
aun ocasiona brotes de TB letal principalmente por consumo de leche no
pasteurizada; en la Neurotuberculosis practicamente solo se ha aislado
M. tuberculosis. M. bovis y M. tuberculosis son micobacterias no
fotocromdgenas y de crecimiento lento, ya que la visualizacion de las

colonias requiere de 2 a 6 semanas.

Otras Micobacterias antes llamadas atipicas, de las cuales se han
reconocido mas de 40 y que actualmente se denominan Micobacterias

distintas de M. Tuberculosis, son de interés debido a que su morfologia
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microscopica es indistinguible de M. tuberculosis, algunas pueden
ocasionar enfermedad clinicamente similar a la TB y a que en general,
son resistentes a los farmacos disponibles para el tratamiento de esta
enfermedad. Se clasifican en cuatro grupos en base a su tiempo de
crecimiento y a la pigmentacidn de las colonias; en México las mas
frecuentemente aisladas son del complejo M. fortuitum-M. chelonei, M.
kansasii y del complejo M.avium-M. Intracellulare y M. scrofuldceum. En
los pacientes inmunodeprimidos la frecuencia se invierte; en el 90% de
enfermos con SIDA se ha aislado M. avium serovar 1,4 y 8 y en menos
del 5% otras Micobacterias Distintas a M. tuberculosis (MDMt)
consideradas “oportunistas”. En éstos enfermos, cuando se ha aislado M.
tuberculosis (menos de 5%), se hé demostrado la existencia de
primoinfeccion tuberculosa previa a la infeccién por VIH, o combe
positivo (1), Estudios recientes proponen que la ocurrencia de
Neurotuberculosis puede ser cepa-dependiente, ya que ciertos factores
afnbientales podrian originar la aparicién de cepas de M. tuberculosis con

virulencia incrementada y tendencia a invadir el SNC (7).
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ETIOPATOGENIA :

El mecanismo de transmision principal de la TB es la inhalacion
del microorganismo, ocurre cuando las gotas de fliigge procedentes de la
tos o expectoracion de enfermos con TBP activa se evaporan dejando un
pequefio residuo, el “nlcleo de la gota” que contiene bacilos vivos que
pueden permanecer suspendidos en el aire durante tiempo prolongado.
La probabilidad de adquirir una infeccidn tuberculosa esta determinada
por tres tipos de factores: 1) Del paciente. La excrecion de
microorganismos al ambiente es mucho mayor en los pacientes con frotis
de esputo positivo y sobre todo, sin tratamiento, ya que el inicio de los
farmacos antifimicos reduce rapidamente en aproximadamente dos
semanas, la cantidad de bacilos en las secreciones del enfermo. 2) Del
ambiente. Los ambientes mal ventilados que impiden la dilucién de las
gotas de fliigge, tienen mayor potencial infectante; y 3) Del huésped.
Las enfermedades crénicas, la desnutricion, algunas infecciones virales
como el sarampidn y varicela, la tos ferina, el estrés fisico severo, la
vacunacién antivariolosa, las infecciones pulmonares virales graves y el
uso de esteroides pueden favorecer la adquisicion de la TB o bien, la
reactivacion de un foco tuberculoso antiguo. El periodo de incubacidn es

muy variable y se expresa como el tiempo transcurrido entre la infeccién
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y la aparicidn de la sensibilidad cuténea a la tuberculina y varia de 3

semanas a 3 meses, segun el mecanismo de infeccion.

En mas del 95% de los casos la lesidn primaria ocurre en el
parénquima pulmonar, aunque puede ocurrir en cualquier otro organo; al
momento en que el bacilo entra en contacto con el organismo, exfste una
acumulacién de polimorfonucleares (PMN) seguida de proliferacién de
células epitelioides que integran el tipico tubérculo. Aparecen células
gigantes y toda el area es rodeada por linfocitos; luego los macrofagos
transportan a los bacilos hacia los ganglios linfaticos regionales, ello
constituye el complejo primario de Ranke, el cual progresa en 2-10
semanas (periodo prealérgico) y posteriormente, al aparecer la
hipersensibilidad de los tejidos al microorganismo, la reaccién perifocal se
acentta y los ganglios linfaticos regionales crecen, pero la lesion tiende a
localizarse y a evolucionar hacia la curacion con caseificacion y
calcificacién ulterior, sin embargo puede haber progresion del foco
primario parenquimatoso originando neumonia, pleuritis y si se licia y se
vacia al bronquio, cavitaciones primarias; asi mismo, durante la fase de
caseificacidn pude haber diseminacion hematdgena que da lugar a la TB
miliar y/o a la siembra de focos tuberculosos en otros érganos. La lesion

primaria calcificada puede contener bacilos tuberculosos por mucho
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tiempo, lo cual, en el adolescente y adulto joven originard la TB de
reinfeccién o del adulto, que también puede ocurrir por reinfeccidn
exégena, ya que la primoinfeccion no confiere inmunidad permanente.
En los pacientes con SIDA en quienes se ha aislado el complejo M.
avium, los datos clinicos y anatomopatoldgicos sugieren una ruta de
infeccion intragastrica, en la que el principal factor determinante es la

deficiencia de células T de estos enfermos (1),

La Neurotuberculosis puede originarse  por diseminacion
hematogena durante la primoinfeccién o durante la reinfeccidn enddgena
o exdgena; en algunos casos también puede ser secundaria a extension
directa del foco primario. La teoria patogénica mas aceptada es la de
Rich y Mc Cordock quienes sugieren que la enfermedad se origina al
romperse pequefos tubérculos caseosos (nddulos de Rich) en el espacio
subaracnoideo, los cuales se implantan en el cerebro y las meninges
durante la bacilemia precoz que acompafia a la primoinfeccion
tuberculosa, pueden ser subpiales o subependimarios. Se forma asi un
exudado subpial que abarca la superficie inferior y medial de los Idbulos
frontal y parietal, anteromedial de los I8bulos temporales y la regién
anterosuperior de los hemisferios cerebelosos; o bien, fuera del

epéndimo en el piso del III ventriculo que conduce a diseminacion
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temprana de la meningitis a la fosa interpeduncular y la parte anterior del
tejido pontomesencefalico. En alguno de esos sitios, el exudado
inflamatorio puede organizarse y ocasionar meningitis focal, o progresar
hasta formar un tuberculoma. La hipersensibilidad a los antigenos de
M. tuberculosis juega un papel fundamental en la patogenia de la TBM,
originando arteritis subaguda-crénica y vasculitis de vasos de pequefio
calibre, especialmente vénulas (8. En el Mal de Pott la patogenia es
similiar (diseminacion a partir de un foco primario) y se conocen tres
formas de afeccidn: paradiscal, que es la mas frecuente en adultos;
anterior y central. El foco infeccioso primario inicia en la metéfisis y
erosiona a través del cartilago resultando en estrechamiento del espacio
discal, las lesiones anteriores se desarrollan cerca del ligamento
longitudinal anterior y pueden involucrar va__rias vértebras; la erosion del
periosteo puede devascularizar el hueso, lo que conduce a la formacion
de zonas de necrosis y abscesos; las lesiones centrales involucran al
cuerpo vertebral y son responsables de las deformidades caracteristicas

(3).
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ANATOMIA PATOLOGICA :

El cuadro anatomopatologico de la TBM es variable. Las
manifestaciones clinicas de la enfermedad se deben a cinco
acontecimientos: 1) Formacion de un exudado basal espeso que llena las
cisternas pontina e interpeduncular y que puede extenderse a las
cisternas de los surcos laterales, posteriormente_ a la cisterna magna y
por delante a la quiasmatica, quedando relativamente conservada la
convexidad. Este exudado rodea a los nervios craneales y a los vasos
sanguineos de la base y a menudo cubre a los plexos coroideos, casi
siempre hay ependimitis. Microscopicamente esta formado por linfocitos
y células plasmaticas y epitelioides, con focos de necrosis caseosa. 2)
Vasculitis, principalmente a nivel de la base, con inflamacién difusa de la
pared que afecta predominantemente a vasos pequefios y que puede dar
lugar a zonas isquémicas e infartos; debido la distribucion del exudado,
las arterias cerebrales anterior y media y sus ramas son las mas
frecuentemente afectadas. 3) Grados variables de edema cerebral,
infiltracién perivascular y reaccién microglial en el tejido subyacente al
exudado. 4) Hidrocefalia de grado variable en algin momento de I_a
evolucidn, generalmente de tipo comunicante debida al bloqueo de las
cisternas basales por el exudado al inicio, 6 por adherencias aracnoideas

en etapa tardia; en algunas ocasiones puede ser obstructiva por bloqueo
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del acueducto o de los orificios de salida del IV ventriculo. 5)
Tuberculomas a menudo mdltiples, al principio son pequefios con un
centro necrdtico o caseoso rodeado de edema cerebral, posteriormente
desarrollan una cépsula gruesa y en fases cronicas son relativamente
avasculares (8. Microscopicamente la zona central estd rodeada por
tejido que contiene linfocitos, células epitelioides, células gigantes tipo
Langerhans, PMN y células plasmaticas. Cuando se cronifica, la capsula
se hace fibrosa por depdsito de coldgena y con frecuencia hay
microcalcificaciones. Ocasionalmente no hay tuberculomas y en su lugar
encontramos verdaderos abscesos tuberculosos, ello ocurre  por

licuefaccion del centro del tuberculoma (9.

En la TB espinal podemos encontrar tejido de granulacidn exudativo
con abscesos, cuya coalescencia origina focos de necrosis caseosa; tiene
un aspecto amarillento como “queso”. Al examen microscopico Se
observa un patrén nodular con un &rea central de necrosis, las tipicas
células gigantes de Langerhans con nicleo periférico son comunes pero
no patognomonicas. La deformiqad en cifosis ocurre como consecuencia
del colapso de los cuerpos vertebrales. La  region  afectada  con

mayor frecuencia es la tdraco —lumbar.

21



El dafio neuroldgico ocurre como consecuencia de la compresién 6
directamente por invasidén dural; la compresion puede ser anterior (lo
mas frecuente), posterior 0 ambas, los abscesos, tejido de granulacién o
el secuestro de discos y cuerpos vertebrales resultan en déficit
‘neuroldgico por la compresion directa dentro del espacio epidural. La
simple deformacion dsea ocasiona sintomas neurolégicos por dislocacion
o subluxacién de la columna vertebral. Como mecanismo del dafio
neurologico se ha propuesto la presion directa y/o la trombosis vascular

3).
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ASPECTOS CLINICOS :
MENINGOVASCULITIS FIMICA .

El cuadro clinico es muy variable, puede simular cualquier otra
enfermedad del SNC. Habitualmente existe una fase prodromica que
puede durar una, tres o mas semanas, en la que el paciente refiere
sintomas inespecificos como apatia, malestar general y febricula
intermitente. En adultos es frecuente encontrar depresion, confusion y
cambios de personalidad y conducta. Los nifios a menudo presentan
vomitos, dolor abdominal y pueden debutar con convulsiones. Tras el
periodo prodréﬁico pueden aparecer signos de irritacién meningea
(ausentes en 20 a 40% de los casos) y en mas de la mitad de los casos,
cefalalgia progresiva con fotofobia importante.(12) La febricula se
transforma en fiebre, aunque también puede estar ausente.
Posteriormente pueden presentar deterioro del estado de despierto
debido al edema cerebral y/o a la hidrocefalia, algunas focalidades
neuroldgicas por infartos y en 2040% de pacientes se observa afeccién
de los nervios craneales, en orden de frecuencia el VI, III, y IV y por
ultimo el VII. Si ocurre oclusion vascular a nivel de ganglios basales se
observaran movimientos anormales principalmente atetdsicos. Cuando el
exudado se extiende a las meninges espinales dara como resultado

signos de radiculomielitis. Conforme progresa la enfermedad aumentan
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los signos de disfuncién cerebral y la fase terminal se caracteriza por
coma profundo, postura de decorticacion o descerebracion, convulsiones
y alteraciones hipotaldmicas. Sin tratamiento la muerte ocurre a las 4-8
semanas del inicio de los sintomas. Se han definido tres estadios clinicos
Utiles para el prondstico: 1. Pacientes con sintomas inespecificos, sin
alteracidn de la conciencia ni complicaciones. II. Estadio I, mas trastorno
moderado de la conciencia y/o signos neuroldgicos discretos; y III
Afectacion importante del nivel de conciencia y/o signos neuroldgicos
graves. En las dltimas décadas se describen casos atipicos con mayor
frecuencia, en casi 15% de los adultos la enfermedad presenta un curso
- agudo o puede debutar con convulsiones, focalidad neurologica ¢

hipertension endocraneana (10).

El diagndstico debe establecerse lo mas pronto posible para evitar
complicaciones y disminuir las secuelas; cuando se tiene la sospecha
razonable de TBM en base al cuadro clinico, el estudio paraclinico mas
util es el andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR) obtenido por puncion
lumbar (PL). Este es generalmente claro y transparente, aunque puede
ser ligeramente opalino o xantocrémico; es caracteristica la pleocitosis no
mayor de 1000 cel/ul (200-300) con predominio linfocitario; si se toma la

muestra en etapa inicial, hasta en 1/3 de los casos puede haber
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predominio de PMN. También encontramos  generalmente
hiperproteinorraquia no mayor de 500 mg/di e hipoglucorraquia
moderada en 50-90% de los pacientes, lo que ayuda a distinguirla de las
meningitis bacterianas en las que genéralmente la hipoglucorraquia es
grave y de las viricas en que la glucosa suele ser normal. La tincién de
Ziehl-Nielsen positiva en LCR confirma el diagndstico, pero sodlo se
encuentra en menos del 25% de los casos; el cultivo de bacilos en medio
de Lowenstein permite aislar el gérmen hasta en 90% de los casos pero
su utilidad es limitada ya que requiere de 2 a 4 semanas (10).
Actualmente se dispone de dos pruebas eficaces para el diagndstico: la
Reaccidn en Cadena de la Polimerasa (PCR) (13), para detectar ADN de
M. tuberculosis en LCR que permite tener el diagndstico en menos de 24
hrs. y cuya sensibilidad puede ser de hasta 90% dependiendo del
metodo utilizado para extraer y puriﬁcar_ el ADN de la micobacteria (74
y/o combinado con otros estudios inmunoldgicos como ELISA o
aglutinacién de particulas de latex (15); su especificidad es de 100%. La
ot_ra prueba es la determinacion de la Actividad de Adenosina
Desaminasa (ADA) (11) cuyos valores normales son de 3-9 U/L; en
adultos tiene una sensibilidad superior al 95% y una especificidad de mas
del 90%. Otras alteraciones que no establecen el diagndstico de TBM

pero frecuentemente se asocian son las siguientes: Anemia moderada,
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Velocidad de Eritrosedimentacion (VES) elevada en 80% de casos y
también es comun la hiponatremia secundaria a secrecion Inadecuada de
hormona antidiuretica o a sindrome de consumo cerebral de sal (16); en
un paciente con meningitis aséptica, éste hallazgo por si mismo sugiere
etiologia tuberculosa. En los pacientes que tienen ademas granulomas
hepaticos se eleva la TGO. La intradermoreaccién de Mantoux (PPD) es
negativa hasta en 60% de casos, @ menudo se positiviza durante el
tratémiento (excepto en pacientes gravemente inmunodeprimidos) y en
jugares con elevada prevalencia de TB puede ser positiva en muchos
pacientes con meningitis de otra etiologia. La tele-radiografia de térax es
patoldgica sélo en 20-50% de los adultos con TB del SNC. En fondo de
0jo pueden observarse tubérculos coroideos en muy pocos pacientes.
Los estudios de imagen son utiles para monitorizar la evolucidn de la
enfermedad, detectar complicaciones, descartar otras causas de
meningitis c¢rénica y gquiar el abordaje quirdrgico. La Tomografia
Computada de Craneo (TCC) puede mostrar zonas con captacion de
contraste en las cisternas basales que corresponden al exudado basal;
hasta en 85% de los pacientes grados variables de hidrocefalia
generalmente de tipo comunicante. Asi mismo pueden observarse Aareas
hipodensas principalmente alrededor de las cisuras de Silvio v en los

ganglios basales, correspondientes a infartos (17). Las Ima‘agenes por
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Resonancia Magnética (IRM) de craneo corroboran lo encontrado en la
TCC. El exudado basal aparece isointenso al parénquima cerebral en las
secuencias T1, e isointenso o hipointenso en T2, pero capta gadolinio
mas precozmente que en la TCC (z8. En los pacientes con SIDA los
hallazgos por imagen no difieren de los encontrados en enfermos

inmunocompetentes (z9).

El diagndstico diferencial es dificil, ya que como se dijo antes, la
meningovasculitis fimica puede mimetizar cualquier enfermedad
neuroldgica, Deberd diferenciarse principalmente de otras meningitis y
encefalitis infecciosas, béasicamente las bacterianas mal tratadas y las
viricas; las infecciones parameningeas, incluso Ia endocarditis infecciosa y
otras infecciones crénicas del SNC. Otras enfermedades no infecciosas
pueden ocasionalmente debutar como TBM; como neoplasias,
encefalopatias, hemorragia subaracnoidea, hematoma subdural,
esclerosis mdltiple, LES, algunas vasculitis y las encefalitis

postinfecciosas.

El prondstico depende de la prontitud con la cual se establezca el
diagndstico y se inicie el tratamiento, los factores que lo empeoran son:

1) el estadio clinico inicial, 2) demora en el tratamiento, 3) edad, peor en
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las edades extremas de la vida, 4) enfermedades asociadas, 5) TB miliar
asociada, 6) hidrocefalia e hipertension intracraneal 'y 7)
hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia severas en LCR. Incluso en
ausencia de complicaciones la curacion es mucho mas lenta que en las
meningitis agudas, la glucosa suele ser el primer parametro en
recuperarse y a los dos meses de tratamiento se ha normalizado en 80%
de los pacientes, las proteinas persisten elevadas hasta tres 0 mas meses
y son un indice confiable de la presencia de hidrocefalia cuando se elevan
stbitamente. La ADA empieza a disminuir progresivamente a partir del
primer mes de tratamiento y se normaliza a los 3-4 meses, excepto si
existe hidrocefalia. Hasta en 30% de los casos ocurren secuelas, las
mas frecuentes son las alteraciones visuales por dafio isquémico o por
paralisis de los musculos oculares y los trastornos auditivos ocasionados
también por el tratamiento con estreptomicina.  En los nifios no son
raros los trastornos mentales con déficit intelectual; asi mismo se han
descrito mltiples endocrinopatias secundarias a cicatrizacion progresiva
de la regidn hipotalamica o hipofisiaria, en estos casos puede observarse

en las placas simples de craneo, calcificaciones en la silla turca (10).
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MALBEPOTT:

Su presentacion clinica depende del estadio de la enfermedad, de
la edad del paciente, la presencia y localizacion de compromiso
neuroldgico, abscesos y fistulizaciones. La formé mas comln de
presentacion es el dolor radicular, de inicio insidioso y de naturaleza
mecanica; puede haber otros sintomas inespecificos como fiebre vy
pérdida de peso. Después de un tiempo variable de hasta meses o
incluso afios, se puede presentar un sindrome de compresion medular
mas comunmente ventral, con paraplejia principalmente de extremidades
inferiores y sindrome piramidal bilateral; con menor frecuencia un
sindrome de cordones posteriores 0 una combinacion de ambos, A
menudo los pacientes desarrollan deformacion en cifosis de la region
afectada, que incrementa el dafio neuroldgico. La afeccion cervical es
infrecuente pero cuando ocurre, el cuadro de presentacion suele ser
torticolis, dolor y rigidez del cuello acompafiado de disfagia y/o disnea.
En algunos pacientes se pueden observar lesiones cutaneas por ruptura y
fistulizacién de abscesos espinales o bien, compromiso visceral cuando
afecta la regidn lumbo-sacra (raro) (3.

El estudio de eleccion para el diagndstico de la TB espinal es la
IRM de la regién afectada, ya que define perfectamente las lesiones, el

tipo de las mismas y la extension epidural y subligamentosa de la
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infeccion; también descarta otras patologias y se requiere para guiar el
abordaje quirtrgico. En todos los casos en que se sospeche TB espinal
deben realizarse placas simples de columna en proyecciones AP, lateral y
oblicua, en las cuales podremos observar la deformidad dsea, colapso de
los cuerpos vertebrales, erosion anterior del cuerpo vertebral, vértebra
plana y los ‘abscesos que pueden verse como calcificacion de tejidos
blandos o pérdida de la sombra normal del psoas. También puede
detectarse estrechamiento de los espacios discales. La TC de columna
confirma los hallazgos descritos y en las etapas tempranas de la
enfermedad son muy Utiles los cortes sagitales y coronales. La
mielografia simple es 0til para demostrar compresion medular y/o
bloqueo espinal. Los hallazgos incluyen desplazamiento o
adelgazamiento de la columna de material de contraste y/u obstruccion
parcial o completa al flujo del mismo. Con mieloTC puede delimitarse la
extension del proceso epidural y diferenciar entre absceso epidural e
intrusién dsea del canal espinal; en las secuencias T1 de IRM podremos
observar disminucién de la intensidad de sefial dentro del cuerpo
vertebral afectado, en los discos intervertebrales y en los abscesos
paraespinales; en T2 frecuentemente hay un aumento de la intensidad
de sefial (inespecifico) en las dreas de alteracion osea y tejidos blandos.

La administracién de gadolinio ayuda a distinguir entre espondilitis TB y
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otras infecciones granulomatosas, también evalia mas adecuadamente la
diseminacion de la infeccién con cortes coronales, asi como la presencia

de osteomielitis (20).

Los estudios complementarios pueden aportar datos para apoyar €l
diagndstico, como la VES que puede ser normal (10% de los casos) o
aumentada. La férmula roja en la biometria hematica generalmente es
normal y la PPD es negativa en 14% de los casos. La biopsia guiada por

TC es el mejor método para establecer el diagndstico.

El diagndstico diferencial se hara basicamente con otras
infecciones de la columna vertebral como las mielitis pidgenas, las cuales
habitualmente son de presentacion aguda con sintomas de sepsis. La
actinomicosis, nocardiosis y brucelosis faciimente se confunden con TB
espinal debido a su curso mas cronico. La enfermedad metastasica
usualmente predomina en adultos mayores pero puede ser dificil
diferenciarla de la TB sin biopsia. Otras enfermedades que pueden
confundirse facilmente son: micosis, sarcoidosis, carcinomatosis y sifilis

(Tabes dorsal) (12).
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El prondstico del Mal de Pott, contrario a la TBM es casi siempre
favorable con tratamiento, debido a su lenta progresién. La paraplejia de
inicio tardio asociada a enfermedad tuberculosa inactiva es un dato de

mal prondstico (3).

TUBERCULOMA :

La sintomatologia depende basicamente de la localizacion, el
tamafio del tumor y de si éste es (nico o miltiple; algunos no producen
sintomas (son un hallazgo incidental en necropsia), otros pueden originar
crisis epilépticas y lo mas frecuente  en pacientes que ameritan
hospitalizacion, es que por su tamafio y localizacion produzcan un
sindrome de hipertensién intracraneal franco. No puede distinguirse

clinicamente de otras neoplasias de crecimiento lento.

El diagnéstico solamente puede establecerse mediante estudio
histopatoldgico de la lesién. En etapas iniciales se observa en la TCC
como una zona hipo o isodensa frecuentemente rodeada de edema .que
se intensifica con el medio de contraste en forma homogénea; en etapas

mas tardias puede mostrar reforzamiento “en anillo”. Con IRM podemos
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detectar pequefios tuberculomas no detectados por TC y descartar otras

patologias.

El prondstico también es favorable en la mayoria de los casos,
habitualmente desaparecen con quimioterapia sola, pero algunos pueden
requerir tratamiento quirdrgico; en si podemos decir que depende de su

localizacidn, tamafio y repercusiones (21).

ABSCESO CEREBRAL TUBERCULOSO :

Clinicamente producen las mismas alteraciones que los abscésos
de otro origen, las cuales dependen de su localizacidn y tamaiio,
habitualmente son de evolucidn subaguda pero la diferenciacidn solo
puede establecerse mediante estudio histopatologico de su contenido. En
personas inmunocompetentes, constituyen una complicacion de la TBM,
pero en pacientes inmunodeprimidos principalmente con SIDA pueden
observarse en forma aislada. El prondstico también depende de la

prontitud con que se instale el diagndstico y el tratamiento (22).

33



ASPECTOS TERAPEUTICOS :

La piedra angular en el tratamiento de la Neurotuberculosis es la
quimioterapia. En todos los casos en que exista sospecha razonable de
infeccidn del SNC por M. tuberculosis, el tratamiento debera iniciarse lo
mas rapido posible, incluso antes de tener la confirmacidn mediante los
estudios paraclinicos; sobre todo en la meningovasculitis fimica, ya que
de ello depende el desarrollo de complicaciones, la mortalidad y la
existencia asi como el grado, de secuelas incapacitantes. Debera
iniciarse con una combinacién de tres o cuatro farmacos antifimicos de
primera linea (rifampicina, HAIN, piracinamida, etambutol,
estreptomicina), utilizando los de segunda linea (PAS, etionamida,
cicloserina, quinolonas, etc) unicamente cuando no puedan utilizarse
aquellos por toxicidad o resistencia. La duracion del tratamiento serd de

12 meses . Las dosis recomendadas son .

Estreptomicina: 1 gr/d Por via LM. durante 2 meses.

HAIN : 5-10 mg/Kg/d en adultos y 15-20 mg/Kg/d en nifios (sin pasar de
450 mg/d) adicionando 50 mg/d de Piridoxina para prevenir la neuropatia
periférica que es un efecto colateral de la isoniacida en dosis mayores de

300ma/d.
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Rifampicina : 600 mg/d adultos y 15-20 mag/kg/d nifios (no mas de 600

mg/d).

Piracinamida : 30 mg/Kg/d.

Etambutol : 25 mg/kg/d, disminuir a 15 mg/ka/d después del segundo

mes de tratamiento.

La piracinamida, que tiene una excelente difusién al LCR y es
bactericida para bacilos intracelulares, y el etambutol se asociaran a
rifampicina, estreptomicina y/o HAIN durante los dos primeros meses de
tratamiento. Es preciso monitorizar las pruebas de funcidn hepatica para
detectar toxicidad por HAIN, rifampicina o piracinamida; también se
controlaran la agudeza visual si se administra etambutol y la auditiva si

se administra estreptomicina (20, 11).

El uso de esteroides como terapia coadyuvante para la
neurotuberculosis es muy controversial. En la TBM moderada a grave
parecen reducir las secuelas y mejorar la supervivencia, asi mismo

producen una mas rapida resolucién de los parametros anormales en el
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LCR incluyendo la presion elevada; suele utilizarse dexametasona en
dosis de 8 a 12 mg/d por 6 a 8 semanas. El argumento que apoya el uso
de esteroides es que tanto las complicaciones inmediatas como las
secuelas tardias de la TBM resultan mas de la respuesta inmunoldgica
tisular al bacilo que de los efectos directos del mismo y los esteroides
actian como moduladores de ésta respuesta; por otro lado la principal
objecién para su uso, es que al disminuir el fendmeno inflamatorio,
algunos antifimicos tales como rifampicina, estreptomicina y etambutol,
no alcanzan concentraciones efectivas en LCR. Otra razén en contra es
que su administracion en el caso de tuberculomas, por el mismo
mecanismo explicado, provoca mayor crecimiento o aparicion de los

mismos (23, 24, 25).

Aquellos pacientes que desarrollan complicaciones de TBM como
hidrocefalia e hipertension endocraneana pueden requerir tratamiento
quirGrgico mediante derivacidn ventriculoperitoneal o ain mejor, al
exterior: éste procedimiento ha mostrado buenos resultados en los
pacientes que se encuentran en estadio III, y muy pobres resultados en

aquellos en estadio IV (26).
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En los pacientes con mal de Pott, después de aproximadamente 3 a
4 semanas de quimioterapia en dosis efectivas puede evaluarse el
beneficio del tratamiento quirdrgico. El método que ha mostrado
mejores resultados es la descompresidn anterior y fusion, colocando
injerto autdlogo de cresta iliaca, y estd indicado en forma inmediata en
aquellos pacientes con paraplejia, déficit neuroldgico grave debido a
lesiones cervicales o tdracicas altas, destruccion importante de la
columna cervical y/o cifosis asociada a TB activa; en forma electiva se
realizara en aquellos que después de uno a seis meses de quimioterapia
persistan con déficit neuroldgico.  Otros procedimientos como |a
laminectomia esta indicada unicamente en los raros casos de afeccion

posterior (3).

En cuanto al tratamiento de los tuberculomas y el absceso cerebral
tuberculoso, éstos habitualmente responden a la terapia antifimica sola y
en muy raros €asos requieren reseccidon quirurgica, incluso, su
manipulacién quirirgica puede ocasionar diseminacion de la infeccidn

(27).
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JUSTIFI ION:

La Tuberculosis del SNC es una entidad frecuente en nuestro medio.
A pesar de los multiples adelantos cientifico — tecnologicos de las tltimas
décadas y del basto conocimiento disponible acerca de la enfermedad,
ésta continla siendo una importante causa de incapacidad y muerte.
Debido a que sus manifestaciones clinicas pueden si‘mular cualquier otra
enfermedad neuroldgica y a que su pronostico depende basicamente de
la prontitud con que se establezca el diagnostico y se inicie el
tratamiento, consideramos de gran importancia fa realizacidn de este
estudio, ya que el Hospital General de México atiende a un gran niimero
de personas provenientes de diversas partes de la Redpublica y en su
mayoria procedentes de medio socieocecondmico  bajo; nuestras
conclusiones nos permitiian plantear la reevaluacidn de los programas
de prevencidon y control de la Tuberculosis, asi como la toma de las

medidas necesarias para facilitar su diagndstico y tratamiento oportunos.

38



OBJETIVOS:

Conocer la incidencia, prevalencia, modo de presentacion y
comportamiento clinico de la Tuberculosis del SNC en la poblacion
atendida en el servicio de Neurologia y Neurocirugia del Hospital General

de México.
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MATERIAL Y METODOS, PROCEDIMIENTO :

El presente estudio fue realizado en la Unidad de Neurologia y
Neurocirugia del Hospital General de México O.D. Se revisaron 105
expedientes obtenidos del archivo , correspondientes a pacientes que
fueron hospitalizados durante el periodo de diez afios comprendido entre
julio de 1988 y junio de 1999 con diagndstico de TB del SNC en alguna
de sus formas; de ellos solamente se incluyeron 68 en quienes se
confirmd la infeccidn tuberculosa clinicamente y mediante algin estudio
paraclinico de laboratorio 6 gabinete. De cada expediente obtuvimos
toda la informacion concerniente al padecimiento y posteriormente la
analizamos en forma retrospectiva en cuanto a la incidencia, prevalencia,

modo de presentacion y comportamiento clinico de la enfermedad.
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RESULTADOS Y ANALISIS:

Se revisaron 109 expedientes de paclentes con diagnosticos de
TB del SNC en alguna de sus variedades.

En 68 se confirmo la Infeccion por M. tuberculosis,
correspondieron a 43 hombres y 25 mujeres con edat promedio
de 41 aiios en un rango de 15 a 80 aiios.

Mujeres
Hombres

36.76 %

.
63.23 %

Gréfica 1: Distribucidn de TB del SNC por Sexo
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En el presente estudio la TB del SNC mostrd ser mas frecuente en
hombres que en mujeres, identificamos ademas una mayor prevalencia
en personas de edad reproductiva. La mayor parte de los pacientes (55)
eran originarios del interior de la Republica y de areas conurbadas a la
Cd. de México; todos, excepto 2, provenian de medio socioecondmico
bajo con factores asociados tales como hacinamiento y alimentacion
deficiente que fueron los mas comunes. En cuanto a otros antecedentes
de importancia, encontramos un porcentaje elevado de analfabetismo de

42.6, asi como alcoholismo intenso en 35.2%; solamente en 5(7.3%) se
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identificd el foco primario, 3 en pulmon uno ademas en peritoneo y uno ‘

en rifion. Solamente 5 pacientes tuvieron alguna enfermedad
condicionante de inmunodeficiencia: uno aplasia medular, uno SIDA en
etapa IV, dos con DM tipo II y uno con Poliimiositis vy tratamiento
mediante esteroides. El 64% de todos los pacientes habian recibido
vacunacion con BCG en la infancia y solamente 22% tuvieron combe
positivo comprobado.

En cuanto al comportamiento clinico de la enfermedad, la mayor
parte de los pacientes con TB intracraneal (53.6%) tuvieron como
sintoma inicial cefalalgia y en aquellos con TB espinal, el dolor ra_dicular

en 62.9%. El analisis de LCR fué compatible con el diagnostico en el



92.4% de los enfermos con afeccion intracraneal, mientras que €n
aquellos con afeccion espinal los estudios de imagen mostraron mayor
utilidad para el diagnostico complementados con biopsia transquirurgica
de la(s) lesidn (es). Todos los pacientes excepto uno cuyo diagnostico
premortem fué cancer de prostata, recibieron quimioterapia con
rifampicina, estreptomicina, Isoniacida vy piracinamida y 35 (51.4%)
requirieron ademas tratamiento quirlrgico; derivacion  ventriculo-
peritoneal por hidrocefalia y principalmente los enfermos con Mal de Pott
a quienes se les efectud fusidn con colocacion de injerto dseo y fijacion,
con drenaje de abscesos cuando estos estaban presentes. Solamente uno
de los tres pacientes con tuberculoma requirid reseccion quirtrgica de la
lesion, el resto y el enfermo con absceso fimico Unico, respondieron a la
quimioterapia sola.

En lo que respecta a la evolucion, 38 pacientes cursaron con
complicaciones tales como sepsis, hidrocefalia, falla renal y hepatica; de
ellos, 30 murieron 25 (60.9%) de los que tenian MVFy 6 (22%) con TB
espinal. De los 38 pacientes que mejoraron, un 27.9% presento secuelas
en distinto grado. Es importante agregar que en los enfermos con Mal
de Pott hubo un retraso en el diagndstico por diversas causas de 6 meses

hasta 5 afios y medio.
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36 casos correspondieren a Meningovasculitis Amica (258 y 11M1, 27
con Mal de Pelt (14H y 13M); 3 tuvieron Tuberculoma { 2HY TM ); 1(H)
con Absceso Fimice y 1(H) con MVF y Absceses miiltiples.

52.9%

39.1%
[] aa%
[] 14%

14%

Meningovasculitis Fimica

Mal de Pott

Tuberculoma
MVF y abscesos multiples

Absceso fimico

Grafica 2 : FORMA OE PRESENTACION
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la mayor parte de los pacientes (55) eran originarios del interior de la
Repiiblica y de areas conurbadas a la Cd. de México, todos, excepto dos,
provenlan de medio socioecondmico hajo; se encontrd un porcentaje de
analfabetismo de 42.6. Solo 5 pacientes (7.3%) tenlan infeccion por M.
tuberculosis en otro sitio (Ver grafical,y 28 tenian alguna enfermedad o algin
factor gue les condicionaba inmunodepresion, como alcohollsmo cronico
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En cuanto al modo de prasentacién, de los 41 paciontes con

afeccién Intracraneal, la cefalalgia fué ol sintema iniclal en

o1 53.6 % de slios; en les 27 pacientes con aleccién sspinal
¢l sintoma inicial fué deler radicular en ol 62.9 %

Con Dolor Radicular Con Cefalaigia

B3 Afeccion Intracraneal
(41 pacientes)

B Afeccion Espinal
(27 pacientes)

Gréfica 4: Sintoma Inicial
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En cuanto a 13 evelucién 38 pacientes presentaron complicaciones
como hidrecelalia, sepsis, falla renal y hepética; de sllos 30 muriersn.
De los que prasentaron mejerfa, 10 tuviersn secuslas de distints grado.

Murieron Mejoraron  Msjoraron con
Secuelas

Gréfica 5: Evelucién
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DISCUSION:

Nuestro estudio confirma una vez mas lo escrito en la literatura
acerca de los aspectos epidemioldgicos y clinicos de la infeccion por M.
tuberculosis a nivel del SNC; la enfermedad continda estrechamente
ligada a condiciones de pobreza y prevalece en grupos de edad
econémicamente activa (4 5y6). Contrario a lo que se observa en
estudios previos realizados en otros paises, la Neurotuberculosis no
ocurre solamente o con mayor frecuencia en sujetos que tienen alguna
enfermedad subyacente que les condiciona inmunodeficiencia; aunque si
ocurre lo contrario, es decir, un gran porcentaje de enfermos
inmunodeprimidos principaimente con SIDA por VIH cursan con TB
pulmonar y/o extrapulmonar en algdn momento durante la evolucién de
su padecimiento e incluso pueden debutar con alguna forma de TB 29 .
En este estudio encontramos que la mayor parte de nuestros pacientes
provenian de medio socioecondmico bajo y de provincia, con varios
factores asociados tales como hacinamiento y alimentacion deficiente que
fueron los mas comunes , asi como un elevado indice de analfabetismo y
consumo crénico de alcohol. Solamente 5 pacientes tuvieron alguna otra
enfermedad subyacente, dos DM tipo II, uno SIDA en etapa IV, uno

Polimiositis con tratamiento inmunosupresor mediante esteroides y otro

BT TemS
WR KU



con aplasia medular, La utilidad de la vacunacion con BCG es discutible,
ya que la mayor parte de los pacientes estudiados (64%) recibieron la
vacuna en la infancia (evidenciado por la cicatriz en hombro derecho) y
llama la atencién que solo 22% tenian combe positivo confirmado. La
forma de neurotuberculosis mas frecuente y grave en nuestros pacientes

fue la meningovasculitis .

En cuanto al comportamiento clinico de la enfermedad también
nuestros hallazgos concuerdan con los de estudios previos; el sintoma
inicial en |a mayoria de los pacientes con TB intracraneal fue cefalaigia y
en aquellos con TB espinal, el dolor radicular; en un 15 a 20%
observamos una presentacion atfpica. La evolucién fue subaguda y
cronica también en la mayorfa de los casos y al momento de! ingreso al
hospital, el 25% de los enfermos con MVF estaban en coma (estadio 1V),
lo que confirma su extrema gravedad. Solamente en 5 de nuestros
pacientes se logré identificar el foco primario de infeccidn, tres tuvieron

TB pulmonar, uno ademas peritoneal y otro ademds en rifion.

El diagndstico fue complicado y cabe citar que en casi todos los
pacientes con Mal de Pott, este tuvo un retraso considerable de hasta 5

afios y medio desde el inicio de la sintomatologia; al parecer como
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consecuencia de la poca disponibilidad de servicios médicos en areas
rurales y de la escasez de recursos para la realizacion de estudios
parach’nicbs especiales comdn en los hospitales pertenecientes a la S.5.
y civiles. El LCR mostrd las alteraciones tipicas descritas en la bibliografia
(hiperproteinorraquia, hipercelularidad e hipoglucorraquia) en casi todos
los pacientes con MVF y los estudios de imagen (TCC e IRM) mostraron
mayor utilidad para apoyar el diagndstico en aquellos con tuberculoma y
Mal de Pott, asi como para monitorizar la evolucion y evaluar en su
momento la necesidad de tratamiento quirdrgico en todos los enfermos,
sin embargo a muchos de nuestros pacientes no fue posible efectuarles
IRM, TCC, PCR y/o ADA en LCR por no contar con los recursos necesarios
para ello, incluso en algunos (10) el diagnostico de tuberculosis se

confirmd durante la necropsia.

A todos los pacientes, excepto uno cuyo diagnéstico inicial fue céncer
de préstata, se les administré esquema antifimico con 4 farmacos
(rifampicina, estreptomicina, piracinamida e isoniacida) y aun asi, mas de
la mitad de ellos, o cursaron con complicaciones graves como
hidrocefalia, sepsis, falla renal y hepatica, etc. o ameritaron tratamiento
quirdrgico; casi la mitad murieron y de los que respondieron al

tratamiento, un 27.9% quedaron con secuelas incapacitantes (312,16,32).
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Durante el presente estudio no fue posible analizar mas a fondo
ciertos aspectos importantes sobre la inmunologia de la tuberculosis,
debido a que por tratarse de un analisis retrospectivo de' los expedientes
clinicos archivados en la unidad, no obtuvimos informacidn completa al
respecto; ademas de que si actualmente no contamos con recursos
suficientes para efectuar un diagndstico rapido de la enfermedad
mediante los métodos de laboratorio e imagen mas confiables, mucho
menos nos seria posible realizar los analisis necesarios para determinar,
por ejemplo, la especie de micobacteria encontrada en cada enfermo, u
otras determinaciones inmunoldgicas mas complejas y especificas.
Creemos que nuestro estudio plantea la necesidad urgente de reevaluar y
quiza redisefiar los programas actuales de prevencion y control de la
tuberculosis en nuestro Pafs, asi como de crear estrategias de obtencion
de recursos para la salud, con el fin de broporcionar una mayor calidad

de atencidn a nuestros pacientes.
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CONCLUSIONES:

1.- La Tuberculosis continda siendo un problema de salud pablica en

nuestro.medio.

2.- La mayoria de los enfermos con TB del SNC no tienen alguna otra
enfermedad subyacente que les condicione inmunodeficiencia como

ocurre en otros paises.

3.- Lla forma mas grave de Neurotuberculosis que es la

meningovasculitis, es también la mas frecuente en adultos.

4.- El comportamiento clinico agresivo de la TB del SNC plantea la
necesidad de procurar un diagndstico rapido de la misma asi como un
tratamiento oportuno y eficaz con el fin de disminuir la morbi -

mortalidad.
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