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RESUMEN 

Hombre de 52 años con antecedente de hipotiroidismo secundario a aplicación 

de lodo 131 hace 17 años por hipertiroidismo; en tratamiento sustitutivo a base 

de levotiroxina 25mcg al día, sin otro antecedente de importancia. 

Inicia su padecimiento 10 meses previos a su ingreso manifestando cefalea 

frontal no pulsátil sin irradiaciones, sin predominio de horario, de moderada 

intensidad que cedía con analgésicos, así mismo parestesias en las 

extremidades inferiores acompañándose de disminución de fuerza muscular 

sin llegar a producir alteraciones en la marcha ni en la posic ión. Dos meses 

previos a su ingreso se detecta una tumoración en la cara lateral derecha del 

cuello la cuál mostró un crecimiento rápido en un mes y ocasionó disfagia 

leve y disfonía. Al mismo tiempo presenta oftalmoplejía izquierda ,amaurosis 

y proptosis ipsilateral as) como pérdida de peso de 10 kg aproximadamente. 

Ingresa a hospitalización con cuadro antes descrito agregandose amaurosis y 

proptosis del ojo contralateral. La exploración física reveló funciones 

mentales superiores integras, con fondo de ojo: vítreo claro, papi la pálida, 

aérea macular sin reflejo foveolar, retina aplicada de forma bilateral , OJO 

izquierdo con plejía del IIl, IV Y VI par y sensibilidad corneal disminuida, 



acompañandose de proptosis, edema e hiperemia. el oJo derecho con 

movilidad conservada .. resto de nervios craneales sin alteraciones. Cuello con 

tumoración blanda, hiperemica, dolorosa en cara lateral derecha de 4x4cm. 

Extremidades con fuerza muscular conservada, hipoestesia en cara lateral de 

pierna derecha, hipotrofia de extremidades inferiores, reflejos osteotendinosos 

normales. Se realizó punción lumbar obteniéndose liquido claro, proteínas: 

48mg/dl, glucosa:42mg/dl, leucocitos: 2xmm3, eritrocitos: 2xmm3, BAAR 

negativo, Gram negativo, tinta china negativo. PCR para Micobacterium 

Tuberculosis negativa. 

Resonancia magnética cráneo con presencia de imagen retroconal heterogénea 

de contornos irregulares que se extiende hacia lóbulo frontal, con 

reforzamiento con gadolineo, sin presencia de lesiones a nivel de tejido 

cerebral. Fue sometido a biopsia abierta de meninges encontrando en los 

hallazgos engrosamiento importante de meninges. La biopsia de duramadre 

muestra lesión inflamatoria crónica granulomatosa con engrosamiento de la 

misma. Los granulomas presentan necrosis de tipo case oso central formados 

por histiocitos epiteliodes y escasas células gigantes multinucleadas tipo 

Langhans y linfocitos. Se realizó tinción de ZN en la que se observan escasos 

bacilos ácido alcohol resistentes. 
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Se realizó PCR en biopsia de meninges reportandose positiva para 

Micobacterium. Tuberculosis, por lo que se le inició tratamiento a base de 

antifimicos y se le da seguimiento en la consulta externa del hospital. 
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CASO CLlNICO 

Hombre de 52 años con antecedente de hipotiroidismo secundario a aplicación 

de lodo 131 hace 17 años por hipertiroidismo; en tratamiento sustitutivo a base 

de levotiroxina 25mcg al día, sin otro antecedente de importancia. 

Inicia su padecimiento 10 meses previos a su Ingreso manifestando cefalea 

frontal no pulsátil sin irradiaciones, sin predominio de horario, de moderada 

intensidad que cedía con analgésicos, así mismo parestesias en las 

extremidades inferiores acompañándose de disminución de fuerza muscular 

sin llegar a producir alteraciones en la marcha ni en la posición. Se le realizó 

biopsia de músculo cuadriceps derecho reportando vasculitis leucocitoclástica 

de vasos medianos y pequeños con lo que se estableció el diagnóstico de 

poliarteritis nodosa iniciándole tratamiento con prednisona 50mg al día por 8 

meses aproximadamente. 

Dos meses previos a su ingreso se detecta una tumoración en la cara lateral 

derecha del cuello la cuál mostró un crecimiento rápido en un mes y ocasionó 

disfagia leve y disfonía. Al mismo tiempo presenta oftalmoplejía izquierda 

,amaurosis y proptosis ipsilateral asi como pérdida de peso de 10 kg 

aproximadamente. 
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Ingresa a hospitalización con cuadro antes descrito agregandose amaurosis y 

proptosis del ojo contralateral. 

La exploración física reveló funciones mentales superiores integras, con fondo 

de ojo: vítreo claro, papila pálida, aérea macular sin reflejo foveolar, retina 

aplicada de forma bilateral, ojo izquierdo con plejía del 111, IV Y VI par y 

sensibilidad corneal disminuida, acompafíandose de proptosis, edema e 

hiperemia, el ojo derecho con movilidad conservada. , resto de nervios 

craneales sin alteraciones. Cuello con tumoración blanda, hiperemica, 

dolorosa en cara lateral derecha de 4x4cm. Extremidades con fuerza muscular 

conservada, hipoestesia en cara lateral de pierna derecha, hipotrofia de 

extremidades inferiores, reflejos osteotendinosos normales. 

La biometría hematica y los electrolitos séricos fueron normales. Velocidad de 

sedimentación globular 30mm/hr(O-12), proteína C reactiva 5.5mg/dl.(Menor 

de O.5)La función renal estaba conservada, sin alteraciones en las pruebas de 

funcionamiento hepático. 
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Se realizó punción lumbar obteniéndose liquido claro. proteínas: 48mg/dl, 

glucosa:42mg/dl, leucocitos: 2xmm3, eritrocitos: 2xmm3, BAAR negat ivo, 

Gram negativo, tinta china negativo. PCR para Micobacterium Tuberculosis 

negativa. 

La TSH, T4 Libre, ACTH y cortisol dentro de parámetros normales. 

VIH y panel viral de hepatitis B y C negativos. 

Radiografía de tórax y ultrasonido abdominal normales. 

Electromiografía de miembros inferiores con déficit axonal severo en nervios 

peroneos bilateral y tibial derecho. 

T AC cráneo normal. Resonancia magnética cráneo con presencia de imagen 

retroconal heterogénea de contornos irregulares que se extiende hacia lóbulo 

frontal, con reforzamiento con gadolineo, sin presencia de lesiones a nivel de 

tejido cerebral (Imagen 1). 

Se realizó exploración quirúrgica de tumoración de cuello la cuál fue 

reportada en los hallazgos como conglomerado ganglionar abscedado con 

material caseoso. En el reporte histopatológico se concluye tejido 
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fibroadiposo con abscesos e inflamación aguda y crónica granulomatosa. un 

ganglio con hiperplasia mixta, tinción de liel Nielsen y PAS Negativa. 

Baciloscopia y cultivo para micobacterium negativos. 

Fue sometido a biopsia abierta de menInges encontrando en los hallazgos 

engrosamiento importante de meninges. 

La biopsia de músculo enviada para revisión muestra una vasculitis de 

arterias musculares con necrosis fíbrinoide focal , infiltrado inflamatorio 

constituido por linfocitos, células plasmáticas y escasas células gigantes. No 

se encontró daño de las arterias ( Imagen 2 y 3 AI1eria de músculo). 

La biopsia de duramadre muestra lesión inflamatoria crónica granulomatosa 

con engrosamiento de la misma. Los granulomas presentan necrosis de tipo 

caseoso central (fot04)formados por histiocitos epiteliodes y escasas células 

gigantes multinucleadas tipo Langhans y linfocitos. Se realizó tinción de ZN 

en la que se observan escasos bacilos ácido alcohol resistentes. 
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Se realizó PCR en biopsia de meninges reportandose positiva para 

Micobacterium. Tuberculosis. 

Imagen 1.- Imagen retroconal hetero¡;enea de bordes irregulares que muestra 

reforzamiento con gadolineo se aprecia engrosamiento importante de meninges. 
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Imagen 2y 3. 

Imagen 4 
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COMENTARIO CLINICO: 

La paquimeningitis hipertrófica es un engrosamiento localizado o difuso de la 

duramadre con o sin inflamación ( I ). Según su localización se subdivide en 

espinal, craneal y craneoespinal esta última muy rara ( 2 ).EI primer caso de 

paquimeningitis hipertrófica fue descrito por Charcott y Joffroy en siglo XIX. 

posteriormente se describieron casos de etiología infecciosa sobre todo 

tuberculosis y sífilis ( I ). Fue descrita inicialmente en asociación con 

traumatismo craneales, infecciones como enfermedad de Lyme, sífilis, 

tuberculosis, cisticercosis e infecciones por hongos, por tumores como 

meningiomas, linfomas y metástasis. Más reciente se ha asociado con 

enfermedades reumatológicas dentro de las cuáles destacan la granulomatosis 

de Wegener, artritis reumatoide, enfermedad de Behcet, síndrome de Sjogren 

y arteritis temporal; en ocasiones las manifestaciones clínicas de estas 

entidades son variables, y dependen en gran parte de la modalidad relacionada 

con el sitio de localización de la lesión ( 3 ). 

La cefalea es el síntoma más constante inclusive puede presentarse durante 

largo tiempo como la única manifestación ( 4 ) como se presentó en nuestro 

paciente. La afectación de nervios craneales constituye uno de los signos más 

característicos de la enfermedad y se debe a la compresión del cono de salida 
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de las raíces nerviosas por parte de las meninges engrosadas.( 5 ) El nervIo 

craneal más afectado es el VI par, seguido por los oculomotores y el nervio 

óptico llegando a presentar pérdida de la agudeza visual ( 6 ), cabe sei'íalar que 

nuestro paciente tuvo pérdida de agudeza visual de forma progresiva en ambos 

ojos así como paresia de nervios craneales 1lI , IV Y VI Y presencia de 

proptosis secundaria a crecimiento de meninges. 

Otras complicaciones del proceso incluyen papiledema, hidrocefalia 

obstructiva, hemorragia intracraneal, oclusión de las carótidas y de los senos 

venosos durales los cuales son poco frecuentes ( 7 ). 

La resonanCIa magnética nuclear juega un papel muy importante para la 

localización de las lesiones ya que muestra el aumento de intensidad y grosor 

de las meninges con administración de gadolinium ( 8 ). Se requiere la biopsia 

de la duramadre afectada para determinar las causas especificas de 

paquimeningitis hipertrófica, ya que cuando no se revela una causa se 

considera como forma idiopática y el tratamiento es a base de esteroides e 

inmunosupresores ( I ). 
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En nuestro paciente se inició tratamiento a base de esteroide por la posibilidad 

de vasculitis, sin embargo a pesar del tratamiento continua con la progresión 

de sintomatología ocular, así como la aparición del conglomerado ganglionar 

que en base a los hallazgos quirúrgicos nos hicieron sospechar en tuberculosis 

como primera opción; sin embargo las entidades reumatológicas son 

necesarias de descartar por el aumento en la incidencia de estas enfermedades 

que afectan las meninges cabe señalar la Enfermedad de Wegener como una 

de las causas principales de paquimeningitis hipertrófica Granulomatosa; la 

cuál tiene como relevancia el tratamiento a base de inmunosupresores del tipo 

de la cic\ofosfamida cuando no hay respuesta a el esteroide. En nuestro 

paciente se corroboró la presencia de Tuberculosis como la causa de 

Paquimeningitis Hipertrófica por PCR para Micobacterium Tuberculosis en la 

biopsia de tejido meníngeo. 

Se le inició tratamiento a base de antifimicos y se le da seguimiento en la 

consulta externa del hospital, cabe mencionar que la valoración oftalmológica 

considera irreversible la pérdida de la agudeza visual. 
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