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ANTECEDENTES

TUBERCULOSIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

INTRODUCCION

Las infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC) siguen siendo
una importante causa de morbilidad y mortalidad en el mundo. En el 2004, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), globalmente se estim6 340,000 muertes
relacionadas con meningitis, con una incidencia de 700,000. En América se
atribuyeron 13,000 muertes a meningitis aproximadamente, afectando mas a
aquellos con un ingreso bajo o mediano, con una proporcién de 12:1 comparado
con individuos de ingresos altos. ®

La admisién primaria hospitalaria es aproximadamente del 1% para
las infecciones del SNC y un 2% para las infecciones nosocomiales. El cerebro
tiene peculiaridades unicas como ausencia de linfaticos, falta de capilares en el
espacio subaracnoideo y la presencia de liquido cefalorraquideo (LCR), el cual es

un medio excelente para la diseminacion de procesos infecciosos.®

Los patdégenos que causan infeccion del SNC son variados, van
desde bacterias, virus, hongos, micobacterias y hasta parasitos. En la mayoria de
los casos es imposible identificar especificamente el microorganismo causante de
la anormalidad por imagen en el SNC. Pero con ayuda de otros datos como lo son:
zona geografica, exposicion, temporada e informacion clinica se puede llegar a
definir con mejor eficacia el patégeno implicado en los cambios visualizados en los
estudios de imagen.®

Se estima que en el afo 2009, un tercio de la poblacibn mundial
estaba infectada por el bacilo tuberculoso, de los cuales aproximadamente el 5%



al 10% se enfermaron o se volvieron contagiosos durante su vida. Las personas
con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) son mas propensas a desarrollar
tuberculosis (TB).>

La OMS registré que hubo 9.4 millones de nuevos casos en el 2009,
incluyendo 1.1 millones de casos entre personas con VIH. La mayoria de los
casos fueron del sureste de Asia, Africa y regiones del oeste del Pacifico (35%,
30% y 13%, respectivamente).’

En América se estima que en el 2011 se produjeron 268,400 casos
nuevos de TB, lo que equivale a 28 casos por 100,000 habitantes. Dos tercios (67)
de todos los casos nuevos tuvieron lugar en América del Sur (area andina: 29%;
resto de paises 38%); 17% en México y Centroamérica (Belice, Costa Rica, El
Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua y Panama); 11% en el Caribe y 5.1%
en América del Norte.

En México se produjeron 26,000 casos nuevos de TB en el 2011,
mas de la mitad (58%) de los 44,900 casos nuevos estimados en todo
Centroamérica. La incidencia estimada de TB en México ha aumentado levemente

en los ultimos afios, como resultado del aumento de las notificaciones.

En el perfil Epidemioldgico de la Tuberculosis en México, se estimo
una tasa de incidencia nacional de 13.7 casos por 100 mil habitantes, la entidad
con mayor tasa fue Baja Californio con una tasa del 42.4; Guanajuato tuvo una
incidencia del 4.6. Para la tuberculosis meningea la tasa se ubic6 en menos de un
caso por cada 100 mil habitantes, siendo Baja California con la mayor tasa, siendo
ésta de 1.0 casos, donde Guanajuato presenté una tasa del 0.2. 181920

La Neurotuberculosis constituye el 1% de todas las tuberculosis y
10% al 15% de los casos de tuberculosis extrapulmonar, el mayor numero
prevalecié en los nifios (>40%). Del 1.5% al 3.2% mueren por tuberculosis en el
SNC. Aun con lo comun que es ésta enfermedad, la disponibilidad de

medicamentos antituberculosos, continua siendo una causa significativa de



morbilidad y mortalidad. La tuberculosis meningea (TBM) constituye el 70% al
80% de todos los pacientes con Neurotuberculosis. >

En paises en desarrollo la tuberculosis del SNC es una causa
importante de enfermedad y muerte; en paises desarrollados el recuento de casos
ha aumentado, posiblemente por la pandemia del SIDA.

El sistema nervioso se infecta principalmente por medio de tres vias:

hematologico, por contigiiidad, por via neural y contaminacién directa.?

VIiA HEMATOLOGICA

RUTA ARTERIAL

Ya sea el patégeno causante (bacteria, virus o parasito) y el sitio de
infeccion (meninges, encéfalo, etc.) la ruta arterial es la principal via de
contaminacion del SNC. Las lesiones con ésta diseminacion tienden a ser entre la
union de la sustancia blanca (SB) con la sustancia gris (SG) o en el territorio de las
arterias perforantes. Este es el caso de la mayoria de las infecciones por bacterias

y parasitos, asi como lo es en la distribucion metastasica.

RUTA VENOSA

La diseminacion de ésta manera es rara, y la extension de la
infeccidn es por medio de microtromboflebitis y tromboflebitis y se considera como

un riesgo para cierto numero de infecciones.



POR CONTIGUIDAD

En orden de frecuencia en la contaminacién del SNC, éste enlista el numero
dos. La infeccion cerebral proviene de una infeccion en la cara (sinusitis) o del
hueso petroso (otitis) causando una infeccién trans-6sea, terminando en un
absceso intracerebral o en una coleccion pericerebral (empiema extra o subdural).

La localizacion de la lesion principalmente es frontal o temporal.

POR VIiA NEURONAL

Es la via menos comun de diseminacion. Es ciertamente responsable

de ciertos tipos de encefalitis viral como herpes simple, varicela, rabia y listeriosis.

CONTAMINACION DIRECTA

Puede estar causada por lesiones craneales, vertebrales o posterior

a cirugias intracraneales.

DESCONOCIDA

En aproximadamente 20% de los casos, el origen de la infeccion del
SNC permanece desconocido.

PATOGENESIS

Se propone que durante la infeccion pulmonar inicial, la bacteria de
tuberculosis entra en la circulacion sistémica y subsecuentemente llega al SNC
rico en oxigeno, estableciéndose el foco, éste se puede localizar en regiones
corticales y subcorticales del cerebro y/o meninges, que son ricamente
vascularizados. Raramente puede esparcirse de senos paranasales o celdillas

mastoideas infectadas. **



La infeccion tipicamente empieza en el foco Rich que consiste en las
regiones subpial o cortical subependimaria. Inicialmente se produce una reaccion
inflamatoria, cerebritis tuberculosa. Una vez sensibilizada, la respuesta
inflamatoria produce un granuloma, el cual puede erosionar en el espacio
subaracnoideo y LCR, causando leptomeningitis basal. Subsecuentemente, esto
lleva a hidrocefalia comunicante, ocasionalmente a hidrocefalia obstructiva

causada por la obstruccién de los foramenes de Luschka y Magendie. **

Puede ocurrir vasculitis con involucro de las arterias
lenticuloestriadas y talamoperforantes. La adventicia de éstos vasos desarrolla
cambios similares a los exudados tuberculosos adyacentes que se continua con la
intima, y eventualmente involucionan o se erosionan por degeneracion fibrinoide-

hialina. >*

Tardiamente el lumen de los vasos se ocluye completamente por
proliferacion celular subendotelial y causa pequenos infartos en la sustancia gris y
en lo profundo de la sustancia blanca. **

TUBERCULOMA

El tubérculo es la lesion inicial que consiste en un area de necrosis
incipiente o franca rodeada de células inflamatorias, linfocitos, células epiteliales y
gigantes de Langerhans, rodeadas por una zona ricamente vascular. Estas
lesiones tienden a confluir, crecen haciendo tejido de granulacion y formando

anillos grandes.

En la mayoria de los casos se desarrolla necrosis caseosa central,
que inicialmente estd rodeada por una capsula sélida de tejido de colageno,
células epiteliales, células gigantes multinucleadas y células mononucleares
inflamatorias. El centro caseoso solido consiste en material con alto contenido de
lipidos, infiltrado de macroéfagos , fibrosis y/o gliosis regional, radicales libres e

infiltrados celulares perilesionales, pueden existir algunos bacilos.
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La necrosis caseosa solida posteriormente se licua, empezando por
el centro, la periferia se vuelve un tejido de granulacion y tejido glial comprimido.
Si ocurre la transformacion a absceso, mostrara una cavitacion central con
inflamacién cronica y fibrosis en la pared, la aspiracion central de éstas lesiones

seran positivas para bacilos acido alcohol resistentes.

Todas las lesiones antes descritas se acompafian de edema perilesional y

algo de proliferacion de astrocitos en el parénquima adyacente.

COLUMNA

La M. Tuberculosis puede involucrar cualquier compartimento de la
columna: vertebra, disco intervertebral, médula y sus meninges. El involucro de las

meninges espinales causa meningitis y aracnoiditis espinal.

La patofisiologia de la meningitis espinal es la misma que la TBM:
durante la infeccion primaria un tubérculo meningeo se rompe en el espacio
subaracnoideo. Lo que causa inflamaciéon granulomatosa, areas caseosas Yy

tubérculos, con desarrollo de tejido fibroso en casos tratados y cronicos.

CLINICA

Los nifios y las personas mayores son los mas vulnerables en
desarrollar tuberculosis del SNC porque su sistema inmune estd menos
desarrollado, también es comun en pacientes inmunosuprimidos (aquellos con VIH

o diabetes, pacientes que toman esteroides o drogas citotdxicas).

El comienzo de la TBM es insidioso y puede estar caracterizado por
fiebre persistente de bajo grado, malestar, cefalea y confusidén. Los rasgos clinicos
caracteristicos incluyen fiebre con nausea, vomito, cefalea, rigidez de cuello y
fotofobia. Puede existir paralisis de nervios craneales, en especial del tercero,
cuarto y sexto.

Los tuberculomas intracraneales se manifiestan como lesiones

ocupantes del espacio cerebral y los pacientes se pueden presentar con rasgos de
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aumento de la tension intracraneal, convulsiones focales o generalizadas, asi

como deficiencias neurologicas focales.

El diagnostico definitivo es con la obtencion del Mycobacterium
tuberculosis en el tejido. El cultivo toma de 6 a 8 semanas. El LCR en la TBM
normalmente muestra aumento del nivel proteico, pleocitosis linfocitica,
disminucién de la concentracion de glucosa. Se puede confirmar al obtener cultivo

positivo para bacilo y reaccion en cadena de la polimerasa.

ESTUDIOS DE IMAGEN

PROTOCOLO DE IMAGEN

Consiste en el uso de adquisicion de imagenes por Resonancia
Magnética (RM), donde se incluyen secuencias de T2, T1, Inversidbn Recuperacion
con atenuacion del liquido (FLAIR por sus siglas en inglés), eco gradiente con
susceptibilidad magnética (HEMO), Secuencias de Difusién (DW) e imagenes T1
con saturacién grasa postcontraste (T1 FS CTE). Es de utilidad las secuencias de
espectroscopia en aquellas lesiones mayores de 2 centimetros.

El diagnéstico diferencial mas cercano a los tuberculomas es la
Neurocisticercosis (NCC) en las regiones endémicas de ésta enfermedad, donde
al evidenciar el escolex dentro del quiste es patognoménico de NCC. 34

TUBERCULOSIS MENINGEA

En las fases tempranas de la enfermedad, los estudios de imagen
por resonancia magnética sin contraste muestra usualmente poca o ninguna
evidencia de anormalidad meningea. Se considera el T1 con transferencia
magnetizacion (MT) superior a las secuencias spin-eco convencionales, en donde
las meninges anormales muestran sefal alta antes de la aplicacion del medio de

contraste. Las imagenes en T1 postcontraste muestran realce meningeo anormal.
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Los sitios comunes son la fosa interpeduncular, la cisterna pontina, la
perimesencefalica, supraselar y la cisura de Silvio, ocasionalmente hay involucro

de los surcos de la convexidad.

La espectroscopia por resonancia magnética del LCR muestra lactato,
acetato y azucar con anillos de ciclopropil (-0.5 a +0.5 ppm) y glicolipidos fendlicos
(7.1 a 7.4 ppm), los cuales no se ven en la meningitis pidbgena. 34

HIDROCEFALIA

Resulta de una obstruccién de las cisternas basales por exudado
inflamatorio (tipo comunicante) u ocasionalmente debido a efecto de masa por una
lesibn en el parénquima o atrapamiento del ventriculo por ependimitis
granulomatosa (tipo obstructivo). Se observa edema transependimario con

secuencias T2 y FLAIR.

Una secuela tardia de la hidrocefalia seria la disminucion del
volumen encefalico. La inflamacion de los plexos coroides se observa con realce
intenso a la administraciéon del medio de contraste, lo que usualmente se asocia

con ependimitis, ventriculitis y meningitis.

VASCULITIS

Es otra complicacibn que se observa en la autopsia craneal,
involucrando vasos pequefios y medianos causando isquemia cerebral, hasta

infarto.

La mayor parte de los infartos se localizan en los ganglios basales y
regiones de la capsula interna, debido al involucro de las arterias
lenticuloestriadas. Sin embargo es posible observar involucro del territorio de la
cerebral media.

Se puede observar aneurismas inflamatorios. Las secuencias de

difusién pueden ayudar a revelar zonas de infarto.
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PAQUIMENINGITIS FOCAL O DIFUSA

Es cuando existe involucro de la dura madre, acompanada o no de

enfermedad del parénquima o pial.

El engrosamiento de la dura madre se puede observar en secuencias
precontraste, pero usualmente se detectan con un realce anormalmente alto en
imagenes postcontraste. Esta condicibn no es especifica, y puede verse en
muchas otras entidades.

NEUROPATIA DE NERVIOS CRANEALES

Clinicamente se observa involucro de los nervios en un 17.4% al
40% de los pacientes con tuberculosis meningea por compromiso vascular

resultando en isquemia del nervio o por atrapamiento de los nervios por exudado.

TUBERCULOMA INTRACRANEAL

Es una masa ocupante de tejido granulomatoso que se encuentra
mas frecuentemente en paises en desarrollo (incidencia es del 15%-50% de todas
las lesiones intracraneales, comparado con un 0.2% en paises desarrollados) y es
responsable de la alta morbilidad y mortalidad. El reconocimiento y tratamiento de
esta condicidn juega un papel importante en el manejo de los pacientes.

Pueden ser unicos o multiples, asi como de tamafos variables.
Pueden estar presentes en cualquier grupo de edad, aunque existe predileccion
por los nifios. Las localizaciones mas comunes son en los hemisferios cerebrales,
ganglios basales, cerebelo, y tallo cerebral. También pueden ocurrir de forma
extra-axial, lo que puede ocasionar ampliacion de los foramenes basales o
destruccion 6sea adyacente. Raro que se localicen en el sistema ventricular, en

region hipofisiaria (con agrandamiento de la silla turca) y meninges.

Las lesiones intra-axiales se clasifican segun su apariencia en T2 de la

siguiente forma:
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LESION HIPERINTENSA EN T2

El tuberculoma no caseoso, tipicamente menor de 1.5 cm de
diametro, hiperintenso en T2, isointenso en T1, hiperintenso en T1 MT y FLAIR, y
muestra realce nodular o anular en los estudios contrastados; en difusion, estas

lesiones muestran hiperintensidad con bajos valores de ADC.

Estos tuberculomas pueden ser parte de la tuberculosis miliar o de la

tuberculosis meningea.

La apariencia es similar a las metastasis, linfomas, placas
desmielinizantes u otros granulomas infecciosos. Donde la presencia de un anillo

hiperintenso en las secuencias de T1 MT puede ayudar en la diferenciacion.

LESION HIPOINTENSA EN T2

Los tuberculomas caseosos solidos usualmente son isointensos a
hiperintensos en secuencias T1 y T2. Estas lesiones presentan un anillo de
espesor variable que puede aparecer hiperintenso en T1 y en T2. En Difusién no
muestran restriccion, y se sefalan valores altos en ADC. En secuencia T1 MT el
anillo se observa hiperintenso, hallazgo caracteristico de los tuberculomas, el

componente caseoso soélido permanece hipointenso.

El anillo se compone de células inflamatorias, algunas contienen
porciones fragmentadas con membranas celulares ricas en lipidos del M.
Tuberculosis. El centro contiene tejido necrético y macromoléculas, asi como
material alto en lipidos, infiltrado de macréfagos, radicales libres (hiperintensidad
en T2) fibrosis y gliosis. Por lo cual el anillo muestra realce en secuencias

contrastadas, y el centro no lo muestra.

La espectroscopia muestra un pico alto de lipidos. La elevacion de
serina en 3.7 a 3.9 ppm es sugestivo de la presencia de M. Tuberculosis debido a
que es abundante en la pared de las bacterias. Son importantes las secuencias de
susceptibilidad magnética para diferenciar la sangre y calcificaciones de las
lesiones hipointensas en T2.

15



LESION CENTRAL HIPERINTENSA E HIPOINTENSIDAD
PERIFERICA EN T2

Esta caracteristica se observa en el tuberculoma con licuefaccién de
la porcidn caseosa. En T1y T1 MT, el centro muestra hipointensidad. En difusion

se observa restriccion central. En estudios postcontraste muestra realce.

Esta caracteristica no es especifica, ya que puede observares en
condiciones pidgenas, en abscesos tuberculosos, Neurocisticercosis degenerativa,
toxoplasmosis y metastasis. La Neurocisticercosis muestra el escélex central. El
diferencial se puede realizar con la espectroscopia por resonancia magnética

mostrando aminoacidos citosoélicos.

LESION CON INTENSIDAD DE SENAL MIXTA O HETEROGENEA

En algunas ocasiones se observan lesiones con intensidad de sefal
mixta en imagenes spin-eco, con engrosamiento anular variable que se pueden
ver minimamente hiperintensos en T1, las secuencias en MT muestran
hiperintensidad anular, y presentan realce heterogéneo posterior a la
administraciéon del medio de contraste. En la espectroscopia muestra picos de

colina y lipidos con resonancia variable de creatina.

Hay lesiones que pueden tener un comportamiento similar como lo

son los linfomas, glioblastomas, metastasis, granulomas fungicos y toxoplasmosis.

TUBERCULOSIS MILIAR

La tuberculosis miliar cerebral es el resultado de una extension
hematogena de la infeccion, en donde se ven multiples pequefios tubérculos
miliares menores de 2 mm. Se asocia con la TBM. Se observan como pequefas
zonas focales hiperintensas en secuencias T2 y poco visibles o ausentes en
secuencias spin-eco, sin embargo se vuelven visibles claramente en T1 MT, asi

como en secuencias contrastadas, mostrando realce homogéneo.
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ABSCESOS CEREBRALES TUBERCULOSOS

Constituyen aproximadamente el 4% al 7% del total de Ia
tuberculosis del SNC en paises en desarrollo. En resonancia magnética son
grandes, solitarios y frecuentemente multilobulados con realce anular y edema
adyacente, con efecto de masa; muestran restriccion a la Difusion y valores bajos
de ADC.
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JUSTIFICACION

Es importante destacar los hallazgos por imagenologia de la tuberculosis
del sistema nervioso central, para dar el diagnodstico y tratamiento en tiempo
adecuado, sin arriesgar al paciente al avance de su enfermedad y darles peores
prondsticos por el retardo en el diagndstico y tratamiento.

El ndmero estimado de casos prevalentes de TB en América fue de
337,000, para un 65% en la totalidad de América del Sur, un 18% en México y
Centroamérica, 11% en el Caribe y 5.1% en América del Norte. °

En el estudio realizado en Arabia Saudita por el doctor Mohammad Bo
Saeed et.al de tuberculosis del sistema nervioso mostrd que el promedio de edad
de presentacion fue de los 50 afos, con predominio en el género masculino del
56%, laboratorialmente predominé la proteina en el LCR siendo mayor de 0.40
g/L.

Los hallazgos por imagen que mas se observaron fueron en los estudios sin
contraste, con un 63%, siendo éstos el edema (38%), hidrocefalia (19%),
tuberculoma (11%) e isquemia (11%), los hallazgos en estudios contrastados fue
del 54%, predominando las lesiones con realce anular (55%), luego el realce
meningeo (37%) y por tltimo las lesiones sin realce anular (22%).2’

18



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Existe una diferencia tangible en los hallazgos de la Tuberculosis del
Sistema Nervioso Central en nuestra poblacion en comparaciéon con la mostrada

en el resto del mundo?.
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OBJETIVOS

Definir la correlacion entre los hallazgos encontrados en pacientes
estudiados en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Bajio con la literatura
publicada en el resto del mundo.

ESPECIFICOS:

Determinar que tipo de lesiones son mas sugestivas de tuberculosis de

sistema nervioso central.
Determinar que grupo de edad es el mas afectado.

Definir el tipo de afectacion mas frecuente en la tuberculosis del Sistema
Nervioso en nuestra region y compararlo con los hallazgos encontrados en el resto

del mundo.

SECUNDARIOS:

Correlacionar los hallazgos encontrados por imagen con el diagnéstico por
patologia, microbiologia y/o biologia molecular.

Correlacionar los hallazgos encontrados por imagen con el desenlace del

paciente (curacion o defuncion).
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HIPOTESIS

Los hallazgos por Resonancia Magnética mas comunes encontrados, en
orden de frecuencia, son el edema, la hidrocefalia, el realce anular, realce

meningeo y el tuberculoma.

HIPOTESIS NULA:

El edema, realce anular, realce meningeo y el tuberculoma no se

encuentran frecuentemente en nuestra poblacion.

21



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Se realizé un estudio descriptivo, observacional, retrospectivo y transversal

de serie de casos.

POBLACION

Fueron estudiados 39 pacientes estudiados en el Hospital Regional de Alta
Especialidad del Bajio, en el periodo de el afio del 2011 hasta el 2015, con el
diagnéstico de Tuberculosis del Sistema Nervioso Central.

FUENTE

Expedientes proporcionados por el departamento de Archivo de la
Institucién, bajo el diagndstico de meningitis tuberculosa o tuberculosis del
Sistema Nervioso Central.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes de cualquier edad y sexo con alguno de los siguientes
diagndsticos:

Tuberculosis del Sistema Nervioso Central.
Tuberculosis diseminada.
Tuberculosis extrapulmonar.

Tuberculosis meningea.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con diagnostico no comprobado por patologia, microbiologia y/o

biologia molecular.

Pacientes con los diagnésticos antes mencionados que no cuenten con

estudios de Resonancia Magnética del Sistema Nervioso Central.

VARIABLES

INDEPENDIENTES

* Edad.

e Sexo.
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DEPENDIENTES

Comorbilidad: Diabetes Mellitus y VIH
* Infeccién Primaria.
* Infeccién Secundaria.
* Histopatologia.
* Tincion.
e Cultivo.
* Biologia molecular (PCR).
* Hallazgos en Resonancia Magnética sin medio de contraste:
o Tuberculoma.
o Hidrocefalia.
o Edema.
o Necrosis.
* Hallazgos en Resonancia Magnética con medio de contraste:
o Realce meningeo.
o Realce anular de las lesiones.
o Realce nodular de las lesiones.
* Desenlace del paciente:
o Curacién.
o No curacion.

o Defuncién.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizo el programa de estadistica descriptiva del programa SPSS version
16, para calcular frecuencias, correlaciones, tablas de contingencia para poder
determinar sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos y negativos
respectivamente.

Test de chi-cuadrada (x?) para las variables de distribucion normal. Media,

desviacidon estandar y rangos intercuartilares.

ASPECTOS ETICOS

Haciendo énfasis en la Legislacion de los Aspectos Eticos de la
Investigacion y en el Consentimiento informado se realizara el estudio previa
autorizacion del paciente o tutor, si el paciente es menor de edad o esta
imposibilitado para dar el consentimiento, en el cual se informara que no
modificara las condiciones clinicas del paciente, ni se publicaran las identidades
de los pacientes. Asi mismo firmaré una carta compromiso de confidencialidad

(Anexo carta de Compromiso de Confidencialidad y Consentimiento informado).
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RESULTADOS

Se registraron 39 pacientes con diagnéstico de TB desde el aio del 2011
hasta el 2015, con edades que oscilaron entre 1 afio y 72 afios, con una media de
39 anos, de los cuales 18 fueron del sexo masculino y 21 del sexo femenino, con
un porcentaje del 46.15% para el sexo masculino y 53.85% para el femenino.

Del total de los pacientes, 32 (82.05%) tuvieron TB del SNC primaria, y 7
(17.95%) tuvieron infeccion previamente, las cuales fueron las siguientes: TB
pulmonar 3 pacientes (42.9%), TB ganglionar 2 (28.6%), TB peritoneal 1 (14.3%),
TB o6sea 1 (14.3%). Solo un poco de un cuarto de los pacientes tuvieron
comorbilidad como diabetes mellitus (23.1%) y en menos cuantia VIH (5.1%).

Las pruebas diagnosticas positivas utilizadas fueron con prueba de biologia
molecular (PCR) en un 59.0%, la tincion de Ziehl-Neelsen en un 28.2%, el cultivo
en un 23.1% y por histopatologia en un 20.5% (Tabla 1). No encontrandose
pruebas positivas en 6 pacientes (15.4%), de éstos el 100% respondié al
tratamiento por lo que se corroboré el diagnostico de TB del SNC.

En este estudio predominaron levemente los hallazgos en RM contrastada
con un 19.4% sobre el 14.7% de los no contrastados, en los primeros se presento
en mayor porcentaje el realce meningeo con un 56.4%, le siguio el realce anular
con 53.8% vy finalmente el realce de tipo anular con 25.6%. En los hallazgos de
RM no contrastados se present6 en primer lugar el edema con 41.0%, seguido del
tuberculoma con un 28.2%, la hidrocefalia con 17.9% y el infarto en el 15.4%
(Tabla 2).

Se clasifico aleatoriamente en cuatro grupos de edad, de 1 afio a 18 afos
teniendo un total de 9 pacientes (23.1%), de 19 afos a 30 afios con 6 pacientes
(15.4%), de 31 anos a 50 afios con 9 pacientes (23.1%) y mayores de 50 afos con
15 pacientes (38.5%). En los cuatro grupos se identific6 como hallazgos
predominantes el realce de tipo anular y el meningeo (tabla 1,2,3, 4 y 5).
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Durante la revisidon se registré curacion completa de 29 pacientes (74.4 %),
siguieron enfermos 8 pacientes (20.5 %) y se registraron dos casos de defuncién
(5.1%) que se relacion6 con una mayor cantidad de hallazgos positivos, mas de 5

en el estudio de resonancia magnética de craneo (Grafico 6).
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DISCUSION

La tuberculosis del sistema nervioso central continua siendo importante en
nuestro pais, el grupo de edad mas frecuente afectado en nuestros pacientes fue
en mayores de 50 afos. El diagnéstico aun sigue siendo dificil en la actualidad tal
vez por la falta de familiarizacién con la patologia y los hallazgos que se pueden

encontrar.

Los hallazgos mas comunes encontrados en nuestro estudio (realce
meningeo y de tipo anular) se presentaron de manera similar a los referidos en la
bibliografia ).

La prueba diagnostica que mas destaco en ser positiva en nuestros
pacientes fue el PCR, teniendo una alta sensibilidad, no siendo asi para la tincién

y el cultivo.

Aunque la mortalidad fue baja (5.1 %), aun contintia siendo una enfermedad
agresiva que puede dejar secuelas sobre todo en los pacientes que no curaron
completamente (20.5 %). Por esto la importancia de comprender y diagnosticar a
tiempo la enfermedad y evitar progresion y morbimortalidad.
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CONCLUSIONES

La tuberculosis del sistema nervioso central continua siendo una de las
patologias dificiles de diagnosticar debido a la gran similitud que tiene con otras
enfermedades, también por ser una enfermedad que aun es endémica en varias
regiones del pais, la falta de conocimientos en cuanto a la manifestaciones por
imagen de ésta enfermedad puede dificultar su diagnoéstico.

Es de gran importancia conocer los hallazgos mas comunes que se asocian
a ésta enfermedad para pensar en ella cuando se presenten estos tipos de

hallazgos asociados a una clinica infecciosa del sistema nervioso central.
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2. No obtener datos personales adicionales de manera engafiosa o fraudulenta.
3. Respetar la expectativa razonable de privacidad de los titulares de los datos personales.
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investigacion o estudio.

8. Adoptar las medidas de seguridad necesarias para la proteccion de los datos personales, para evitar
pérdida, dafio, alteracion, destruccion o el uso, acceso o tratamiento no autorizado.

9. En caso de que la publicidad de los datos personales no sea necesaria para la investigacion o estudio,
no divulgar los datos personales, ni ninguna informacion que pueda hacer identificable a su titular.

10. No compartir o comunicar los datos personales con terceros no autorizados en el proyecto.

11. Informar a los investigadores que forman parte del equipo de investigacién o estudio, sus
obligaciones respecto de los datos personales.

12. Cuando sea posible, informar a los titulares de los datos personales sobre la existencia del estudio o

investigacion y que para el mismo se esta utilizando su informacién personal y, en su caso, solicitar su
consentimiento para tal fin.

Dr. Sergio Hafid Contreras Porras

Nombre y firma del investigador responsable
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momento sin que me afecte en ninguna manera mi cuidado médico.

NOMBRE Y FIRMA

Paciente o Responsable

Nombre y firma del Testigo Nombre y firma Testigo

Médico

34



Tabla 1. Pruebas Diagndsticas Positivas.

Histopatologia 8 (20.5 %)
Tincién Ziehl-Neelsen 11 (28.2 %)
Cultivo 9(23.1%)

Biologia Molecular (PCR)

23 (59.0 %)

Hallazgos en RM no contrastada n= 25.6 (%)

Tuberculoma

Tabla 2. Hallazgos Neurolégicos en RM.

11 (28.2 %)

Realce Meningeo

Hidrocefalia 7 (17.9%)
Edema 16 (41.0 %)
Infarto 6 (15.4 %)

Hallazgos en RM con contraste n=45.3 (%)

22 (56.4 %)

Realce de tipo Anular

21 (53.8 %)

Realce de tipo Nodular

10 (25.6 %)
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Grafico 1. Hallazgos en RM en pacientes
de 1 a 18 aiios
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Grafico 2. Hallazgos en RM en pacientes
de 19 a 30 aiios
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Grafico 3. Hallazgos en RM en pacientes
de 30 a 50 aios

70.0
60.0 B Tuberculoma
50.0 B Hidrocefalia
2]
— ]
‘E 400 Edema
8 M Infarto
5 30.0
& E Realce Meningeo
20.0 ERealce de tipo Anular
10.0 A Realce de tipo Nodular
0.0
Tipo de Hallazgos
7 - -
Grafico 4. Hallazgos en RM en pacientes
mayores de anos
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Grafico 5. Hallazgos en RM de la totalidad
de los pacientes.
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Grafico 6. Desenlace del Paciente
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