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TUBERCULOSIS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
1. INTRODUCCION

tLa historia de Ja tuberculosis es tan antigua como la humanidad misma, ya que se
ha encontrado evidencia de la infeccién, desde el neolitico.

La tuberculosis espinal ha sido documentada en esqueletos humanos que data de
5000 a dc (Morse 1981), Hipbcrates y Galeno describleron condiciones que ahora
son conocidas como meningitis.!

En fa edad media el término de plirenitis, abarcaba cualguier condicionante de
delirium, y Wiliis, tardfamente Morgagni, comenzaron a distinguir Ja inflamacién
cerebral de la meningea. A Robert Whytt (1768) se le acredita {a documentacién
por primera vez de la meningitis fimica aunque su énfasis en la hidrocefalia o
dilatacién de los ventriculos cerebrales, no reconocié que la condicién fue debida
a la Inflamacién meningea, pero sugiere que la acumulacién de liquido estaba
relacionada a la incapacidad venosa de absorberlo y su descripcibn clinica deja
poca duda de que muchos sufrieron Meningitis fimica.’

Vieusseux (1789) el Gltimo en describir la meningitis meningocécica, reporté dos
casos con hidrocefalia, lesién meningea, ventricular y tubérculos en pulmén y
abdomen. A Senn (1825) se le acredita el reconocimiento de Ja meningitis fimica y -
el termino de "ARACNITIS TUBERCULOSA". Pott (1779) describe paraplejia por
enfermedad de la columna vertebral, en 1843 Gerhard publica una descripcién
clinico-patolégica de la TB meningea, Green (1836) Introduce ef término de
"meningitis tuberculosa’. Koch descubre el bacilo tuberculoso (1882) pero iban a
transcurrir muchos afos antes de que el tratamiento de la tuberculosisi pudiera
alterar el curso, ya que casi siempre fue fatal hasta el descubrimiento de la
estreptomicina en 1944,



Cooke (1946) reportd cura de la TB meningea con la estreptomicina, Mcdermott
mejorfa del mismo cuadro con el medicamento, La mejora de estos resultades fue
obtenida al agregar PAS, pero no fue sino hasta que la Isoniazida fus

aplicada en 1952 que un alivio sustancial fue logrado.’

EPIDEMIOLOGIA.

M. Tuberculosis puede afectar virtualmente cualquier tejido del cuerpo, y el SNC no
es excepcion, siendo este jamas el sitio primario de infeccion, ya que ésta siempre
se extiende de otra parte del cuerpo aun sin evidencia clinica.

Ha habido muchas clasificaciones de TB en el SNC y la mas simple es:

1. Meningitis fimica, la cual incluye la forma espinal y la rara entidad de
encefalopatia fimica.

2, TB parenquimatosa (SNC) que comprende tuberculomas del cerebro y médula
espinal y en aquellos casos raros de abscesos cerebrales.

3, TB de craneo y columna que afecta el cerebro y la médula espinal por extension
directa y comprension.

La frecuencia con la cual TB es encontrada en SNC en una comunidad depende
de la incidencia de TB en la misma, y factores que influyen son:

a) Condiciones socioeconémicas

b) Hacinamiento

¢) Desnutricion

d) Higiene



e) Raza
1) Edad y la disponibilidad de programas de nmunizacién y
exactitud de la notificacién.

Los tuberculomas fueron tumores comunes en el pasado. Starr (1889) encontré un
50.8% de 300 casos de tumores cerebrales por debajo de los 19 casos en la
literatura Inglesa y germana, en 1933 Ganland y Amitage encontraron que
constitufan 33.8% de una serie de necropsias. La incidencia disminuyé en paises
desarrollados, y en subdesarrollados la prevalencia es mayor.

Los nifios son los mas frecuentemente afectados que los adultos pero en aios
recientes ha habido un desplazamiento a los adolescentes y adultos jévenes como
el principal grupo en riesgo. La TB meningea es por mucho el sindrome maés
comiin constituyendo el 80% de los casos.

PATOGENESIS

El Mycobacterium tuberculosis; varilla inmévil, 0.5x4 um, no se tifie con métodos
convencionales por su alto contenido protefco, visible por la tincibn de Ziehl-
Neelsen, de crecimiento lento (8 semanas), medio enriguecido con huevo,
relativamente resistente a quimicos, sensible y letal a rayos ultravioleta. Su
patogenicidad relacionada en gran medida por su habilidad a resistir enzimas
lizosomales de los fagocitos, y con disminucién de la inmunidad celular, el
organismo destruye las células y prolifera intra y extracelularmente.

La TB en SNC es secundaria a infeccién en otra parte del cuerpo adin sin ser
clinicamente evidente, en muchos la infeccién primaria esta en pulmén con un foco
de Ghon periférico y extensién central a nédulos linfaticos mediastinales, menos
comun la infeccién estd en tracto gastrointestinal. Luego de la fase primaria de
infeccién con su reaccién inflamatoria acompanants, desarrollo de hipersensibilidad



y un PPD(+) a la tuberculing, el alivic esponténeo sucede muchas veces en este
estado, pero en otros toma la progresién de la enfermedad con clasificacién y
diseminacién de la bacteria.'

La extensidn difusa hematbgena resulta en TB riliar, con formacién de tubéreutos
en muchos érganos, esta forma ocasiona alta mortalidad si no es reconocida y
tratada tempranamente.

PATOLOGIA.

Clasificacién segin (RICH 1951)

1. T8 miliar diseminada.

2. Placas de caseificacion focal

3. Meningitis inflamatoria caseosa aguda
4. Meningitis proliferativa,

De estas la tercera es una de las cuales causa manifestaciones clinicas de
meningitis, Usualmente mas de una variedad esta presente. la T8 meningea son
vistas en TB miliar a lo largo de vasos mas pequenos de la convexidad de los
hemisferios cerebrales y sobre el piso de la base del créneo. Las arterias -
meningeas estén Invariabimente afectadas en algin grado, con cambios
inflamatorios medial y adventicla e fntima donde el Infitrado linfocttico puede
disminuir la luz vascular con necrosis caseosa y fibrinoide. La flebitis también afecta
las venas meningeas. La hidrocefalia en alguna extensién siempre acompana a la
TB meningea por Interferencia en la circulacibn del liquido cefalorracuideo (LCRY),
bloqueo de las cisternas de la base por oclusién acueductual, obstruccién del fiujo
del cuarto ventriculo.



ENCEFALOPATIA TUBERCULOSA,

Sindrome raro con daiio cerebral difuso aparentemente restringido a niiios donde
existe edema difuso de la sustancia blanca con perdida de mielina perivascular,
leucoencefalopatia hemorragica con infarto, hidrocefalia por reaccién alérgica a
proteinas liberadas por la destruccion del Mycobacterium.

TUBERCULOMAS.

Tiene tendencia a ser mlltiples mas que solitarios, afectan la fosa posterior mas
comin en nifios y supratentorial en adultos. Son granulomas sélidos, que en
estado crénico sin relativamente avasculares con miltiples extensiones nodulares.
Inicialmente son pequefios tubércules, tal vez con centro necrético o caseoso
limitado por edema cerebral, cuando mas duran, desarrollan una gruesa y firme
clpsula gris gelatinosa, donde alcanzan la superficie cerebral se adhieren a las
meninges simulando meningiomas.

Microscopicamente el centro esta necrético y caseoso, el tejido limitrofe tiene
células epiteloides, csls Langhans, linfocitos, cels plasmaéticas y polimorfos. Con
la cronicidad ocurre depésito de colégeno y la cApsula llega a ser fibrosa, La
calcificacién microscépica llega a ser evidente, e carebro limftrofe pierde neuronas
y glia o puede haber reaccidn inflamatoria astroglial y oligodendroglial.

La infiltracién linfocitica y trombosis puede afectar vasos sanguinecs adyacentes.
Los tuberculomas de la médula espinal tienen caracteristicas similares.*



1. DATOS CLINICOS
TUBERCULOMA INTRACRANIAL.

Puede ocurrir en cualquier parte del cerebro, asociados a TB meningea, sin
evidencia de esta y cuando a sido tratada con antibiéticos adecuados.

Existe una amplia variedad de datos clinicos, en algunos el sfndrome puede ser
virtuaimente asintomético. El cuadro clinico puede ser et de una lesién intracrantal
expansora, con crisis convulsivas, hemiparesia o defecto en el campo visual
dependiendo del sitio de la lesién.

E! tuberculoma de fosa posterior produce sindrome cerebeloso e hidrocefalia
obstructiva simulando también tumor, hay edema significativo Iimitando las |lesiones,
con papiledema o alguna otra evidencia de hipertensién endocraneana.

Muchas lesiones son supratentoriales en adultos e infratentoriales en nifios, cuando
la fiebre, malestar, pérdida de peso y sintomas constitucionales acompaiian al
cuadro neuroldgico y sl la sedimentacion esta elevada el tuberculoma méas que
tumor debe sospecharse

El tuberculoma de la médula espinal es mas raro, produciendo signos de
mielopatia, puede romperse dentro del LCR, causando meningitis.'



111. DIAGNOSTICO E INVESTIGACION

El Unico método seguro de confirmar el diagnbstico de Neurotuberculosis es la
demostracién del Myconbacterium en frotis de cultivo de liquido cefalorraquideo o
tejido de biopsia, aunque algunas veces los esfuerzos por demostrario pueden
fallar,

EXAMENES SANGUINEOS.

Puede haber leucocitosis y aumento en la sedimentacién globular 100 mmyhr, pero
esto es muy variable,

En meningitis tuberculosa el LCR usualmente es anormal, pero es importante que
en el inicio de la enfermedad y asociada a TB miliar el liquido puede no mostrar
alteraciones.™®

Tipicamente el LCR esta con aumento de la presién, claro o ligeramente turbio,
puede coagular, pleocitosis de 500 cels/mm?, predominando los mononucleares
(linfocitos), aumento de proteinas de 1-5 gr/l, disminuci6n de la glucosa, cloro bajo,
si el blogqueo resulta de aracnolditis el fluido puede estar xantocrémico con
alteracién del contenido proteico.) Es importante realizar tinciones de Gramm
debido a infecciones mixtas.

Dada la dificultad en demostrar el organismo, retardo de 6-8 semanas de los
cultivos, numerosos examenes han sido creados para mejorar el diagnéstico, entre
los que se mencionan la fragmentacitn del bromide, la estimacion de niveles de
aminasa de adenosina en el LCR sin que tengan una especificidad absoluta.

Recientemente reportes de EL/SA han sido prometedores pero que alguno de ellos
tendré amplia repercusion es indeterminable.'



Cuando el tuberculoma intracraneal es sospechado, el LCR no debiera ser
examinado ya que estas lesiones son ocupantes de espacio, multiples,
frecuentemente asociados con edema cerebral, a no ser que esté asociado con
meningitis el LCR es usualmente normal. .

En la TB meningea las apariencias no son patognombnicas, jos cambios son
similares a una meningitis piégena un poco mas intensos.

La hidrocefalia es un hallazgo muy frecuents, mas evidente en la enfermedad
crénica encontrada en 76-87% de los cascs, usualmente comunicante con
hiperintensidad ventricular, pero esta puede ser obstructiva por bioquec del
acueducto, por adhesiones, tuberculomas o bridas infecciosas. Reforzamiento basal
o infartos son otros hallazgos, tuberculomas coexistentes son cominmente
encontrados,*?

Las tuberculomas son causa relativamente comin de lesiones ocupantes de
espacio, un diagnéstico temprano y especifico es necesario para prevenir las
consecuencias tragicas que se incrementan por el fratamiente tardio, el cual puede
llevar al dafio neurolégico progresive, cirugfa innecesaria y ruptura intracranial del
tuberculoma,'®

El diagnbstico especifico por biopsia cerebral no siempre es factible especialmente -
sl la localizacién anatomica es dificll, en estos casos la tomogratia es Gtil.°

Mientras que los tuberculomas cerebrales soncomunes en paises subdesarrofladas
son raros en la Gran Bretafia de dos hospitales diferentes representan una
Incidencia da 0.15% entre los 2200 tumores intracraniales vistos en estas dos
unidades hospitalarias (Neurosurgical Unit of Guy'w, Maudsley and Kings College
Hospitals, de Crespigny Park).®



En el otro extremo la incidencia ha sido reportada tan alta como 30.5% en la India,
19.9% en Chile y 7.3% en Rumania.®

Ocurre en cualquier periodo de la vida, de la infancia a la edad adulta y en los
sexos es aproximadamente igual. La mas alta incidencia esté entre los 10-30 arios,
y una tendencia a aparecer en edad reproductiva atribuida a una reactivacién de
la tuberculosis por repetidos embarazos.

La Tomografia Axial Computarizada (TAC) y la Imagen de Resonancia Magnética
{IAM) han reemplazado a otros métodos radiolégicos para delinear anormalidades
de todas las variedades de neurotuberculosis,'?

La apariencia de los tuberculomas en la CT son variables, un tuberculoma puede
ser isodenso (Weilchman 1979), hiperdenso u ocasionaimente mixto (Lee 1979},

Calcificaciones dentro de un tuberculoma no es comun, se observa en 1-13% de
los casos {Lorber 1958).'2 Después de fa inyeccién del contraste, se ve un
reforzamiento anular de la capsuta (Welchman 1979), homogénea {Claverfa 1978),
frregular heterogénea (Price 1978; Lee 1979) y ausencia de reforzamiento también
ha sido descrita. El raro "Signo blanco" (Welchman 1979} representa un nido central
de calcificacién o reforzamiento con contraste timitado por un reforzamiento anular
y es fuertemente sospechoso de tuberculoma.'? El extenso edema circundante y
efecto de masa son usualmente vistos en el estado inflamatorio agudo pero no tan
prominente en tuberculomas crénicos,

En la IRM, los tuberculomas pueden variar en apariencia, Lesiones con necrosis
central tienden a ser de hiperintensidad central en T2W1 y a tener una
hipointensidad periférica anular (Gopta 1988, 1990). Sin embargo, lesiones sbiidas
mas organizadas frecuentmente aparecen extraordinariamente hipointensas en
T2wt como resultado det tejido de granulacién v tefido glial comprimido en el



nicleo central.'?

Ocasionalmente alteraciones anulares de hipointensidad e hiperintensidad se
forman como resultado de depésito de tejido de granulacién. en todos los casos,
las lesiones parecen ser de Intensidad de materia gris en TIW1.*? Los
tuberculomas pueden ser también extracerebrales y adheridos a la dura, estos
tuberculomas en placa simulan meninglomas clinica y quirdrgicamente.

La TAC e |RM son esenciales en el establecimiento del diagnéstico de meningitis
tuberculosa y tuberculoma y para la monitorizacién de la respuesta de las lesiones
tuberculosas e hidrocefalia asociada a la terapia.

Datos similares pueden ser vistos en parésitos, granuloma sarcoide o, gliomas,
metéstasis, meningiomas y esclerosis tuberosa.'?

Los Rx de créneo son raramente Utiles a menos que muestren datos de aumento
de la presién intracranial, la calcificacién de los tuberculomas se muestra en
aproximadamente 6%.

La ventriculograffa mostrara ocupacién de espacio e hidrocefalia,

La arteriograffa podra demostrar oclusién vascular y cambios arteriales, lesiones

ocupantes de espacio, pero estas apariencias son inespecfficas y los tuberculomas
pueden tener apariencia arteriografica de metéstasis, gliomas y meningiomas.'?
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V. TRATAMIENTO Y SECUELAS

La piedra angular del tratamiento de todas las variedades de TB en el SNC es la
quimioterapia antitimica. Las drogas se seleccionarén de acuerdo a su capacidad
de penetracion del LCR.

La Isoniazida, pirazinamida y rifampicina cruzan la barrera hematoencefalica
adecuadamente, mientras que los otros agentes pueden alcanzar niveles
adecuados en el LCR si las meninges estdn inflamadas. Inicilamente Ia
estreptomicina se administrd intratecalmente para vencer esta dificultad, pero ha
cafdo en desuso y se usa solamente para casos selectos. E! Acido
Paraamingsaliclico (PAS), ha sido abandonado debido a su baja efectividad de
penetrar las meninges. La isoniazida y rifampicina bactericidas los dos formando
la via principal de terapia, la pirazinamida como una tercera opcién y el etambutol
y estreptomicina como una cuarta. La Isoniazida se dosifica de 8-19 mgs/kg para
adultos y de 15-20 mgd/kg en nifios méximo 500 mgs al dia.

La rifampicina 600 mgs al dfa en el adulto en adultos arriba de 50 kg de peso y de
450 mgs/dia por debajo de este, en nifios de 15/20 mgs/kg/dia. El Etambutol de
15 ,gs/kg/dia y de protionamida 1 gr al dia.’ La dosis de Isoniazida es mas alta que
para otras formas de TB se agregan 150 mgs de piridoxina al dia prevenir

neuropatia periférica.

La respuesta al tratamiento es generalmente en dos semanas y una falla sugiere
resistencia o alteracionss anatémicas, el tratamiento es administrado al menos
durante un afio y regimenes similares de las drogas son apropiados para el
tratamiento del tuberculoma, aunque en caso necesario podria darse hasta 24
meses.'\*"

1"



La eficacia del uso de esteroides intratecales en el tratamiento de TB meningea ha
sido controvertido. Se ha dicho que disminuyen la respuesta inflamatoria, la
aracnoidtis, otros han establecido que su uso no disminuye la mortalidad y que
puede aumentar la incidencia de secuelas. Sin embargo, algunos los usan en
casos de aparicibn aguda, en muy jévenes o donde ocurre rapido deterioro
neurolégico.'® Donde se sospecha edema cerebal o donde se demuestra por CT,
un curso conto de dexametazona frecuentemente ocasiona répida mejorfg. en el
nivel de conciencia y signos neuroldgicos, disminuyendo rapidamente los sintomas
de hipertensién endocraneana.

El drenaje quirdrgico por derivacién es el tratamiento de eleccidn, existe evidencia
y se recomienda intentarlo tan pronto como sea posible, en el pasado el
tratamiento quirGrgico por abordaje directo habfa sido sugerido para el
tuberculoma, pero el tratamiento médico con monitorizacion tomografica ha
demostrado ser satisfactorio en muchos casos. Si ocupa espacic o desarrolla
hidrocefalia, o st el diagndstico esta en duda después de un ensayo terapéutico
médico, la descompresién quirirgica y la biopsia pueden ser necesarios.!®"

De las complicaciones observadas durante la quimioterapia del tuberculoma
intracranial observados en las primeras semanas del tratamiento con Isoniazida han
sido reportadas hepatitis, la cual ha sido severa y requirié la suspensién del
tratamiento, después de que las pruebas de funcién hepética (PFH) retornaron a .
la normalidad, el tratamiento se renaudd a dosis de 300 mgs al dia con buena
tolerancia y ninguna otra dificultad.® También se ha reportado la expansién
paraddjica del tuberculoma durante la quimioterapia, requiriendo entonces
tratamiento con esteroides, la explicacién de esta expansién es desconocida pero
se ha sugerido una base inmunolégica.**¢

Otra de las complicaciones reportadas en el tratamiento de tuberculomas
intracraniales es resistencia al régimen terapéutico con las drogas habituales, y se

12



ha sugerido como recurso un nuevo régimen con lsoniazida, Ciclosporina,
Amikacina y Ciprofloxacina, observandose mejorfa clinica asl como su resolucién
radiolbgica.'®

Recaldas las cuales probablemente son por incumplimiento en el tratamiento, o por
abandono, por lo prolongado del mismo, pero con regimenes modernos de
tratamiento, asl como cumplimiento total de los mismos muy raramente ocurren
recafldas.
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V. REPORTE DEL CASO

Un hombre de 51 afios, acude al hospital por presentar debilidad de hemicuerpo
derecho, el cual dentro de sus antecedentes de importancia destaca, madre con
cardiopatfa no especificada. Tabaquismo intenso desde los 15 afios hasta 20
cigarrillos al dfa, de igual tiempo de evolucién alcoholismo llegando a ta embriaguez
hasta tres veces por semana,

Su padecimiento lo inicia dos afios antes de su ingreso con cefalea frontooccipital
opresiva, continua, sin fenémenos desencadenantes, con duracién de varios dfas,
no otros acompanantes, disminuyendo con analgésicos. 15 dias previos a su
ingreso en forma sibita con movimientos espontanecs hemicorporales derechos
iniciando en miembro pélvico (pie derecho) ténico-clbnicos duracién de un minuto,
48 hrs posteriormente disestesias hemicorporales ipsilaterales y hemiparesia, disnea
de moderados esfuerzos, disfagia tanto a s6lidos como a lfquidos, .con
desaparicién quedando tinicamente disestestas.

A su exploracién fisica Inicial se encuentra con paresia del VI nervio derecho, Vii
izquierdo, elevacién simétrica del velo del paladar, no reflejo nauseocso, con
degluciobn anormal, déficit hemicorporal derecho predominantemente crural,
hemhipoestesia ipsilateral para tacto, dolor y temperatura, la profunda conservada
asl como propioceptiva, reflejos simétricos (+++) derechos, (++) izquierdos, .
respuesta plantar flexora bilateral, lateropuisién a la derecha, pruebas de funcién
cerebelosa normales.

Sus constantes vitales iniciales:
TA 110/90 Frecuencia cardiaca 95X’
Laboratorio:

- Biometria hemética: Hb 14.6 Leucositos 5.700 mm/c
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- Plaquetas 335.000 mmy/c
- Tiempos de coagulacién TP 11/10.3 y TPT 23/23.9
- Quimica sangulnea: glucosa 93 mg/di

Urea 46 mg/dl

Cr 1.0 mg/dl

. Pruebas de funcidn hepética: protelnas totales 6.8 gr/dl

Albimina 4.1
Globulina 2.7

AST 28 ufl

ALT 70 U/L.

LDL171 ufl
Coleterol 295 mg/dl

Electrolitos séricos: potasio 4.13 mEg/l
sodio: 141.9 mEg/l

Estudio de Liquido Cefalorraqulideo:
Aspecto agua de roca
Células O
Protelnas 100 ma/d!
Glucosa 35
Cloro

Pruebas inmunolbgicas ELISA para TB{+) 105
Cisticercosis ()

Se le practicaron estudios de BAAR en orina y esputo ().

15



Estudios de neuroimagen: Ver figuras
1: AB,C
2A
3:A-B

Se le realizaron estudios complementarios como una panangiografia la cual fue

reportada como normal.

Intradermorreaccién fuertemente positiva (PPD), por lo que se decidi6 iniciar
tratamiento antifimico.

El paciente recibi6 manejo con tres antifimicos, (Isoniazida, Pirazinamida y
Rifampicina), y los estudios de laboratorio de monitorizacién muestran;

* Prusbas de funcionamiento hepético:
. Proteinas totales 6.9 mg/100ml
Albimina 4.4 mg/100 milts
Globulinas 2.5 mg/100 milts
ALT 223 UI
AST 134 Ul

Aungue el paciente mostré altracién de fas pruebas de funcién hepética no fue
necesario la suspensién del mismo, y el estudio de neuroimagen muestra una
disminucién importante en el tamario de la lesi6n.

La duracién total de! tratamiento fue de un afio, con tres antifimicos, ademés de
esteroides, bloqueados H2, y complejo B para evitar neurdpatfa por Isoniazida,
siendo la respuesta al mismo magnifica ya que el paciente evolucioné clinica y por
neurcimagen satisfactoriamente hasta en la actualidad que précticamente se
encuentra asintormético, '

16



VI. DICUSION

Los tuberculomas intracraniales fueron comunes en el pasado, ya que en la
descripcién de Starr (1889) encontré una incidencia de 50.8% y un 33.8% de una
serie de necropsias de Ganiand y Amitage (1933) aunque aparentemente la
incidencia ha disminuido en paises desarrollados. Los tuberculomas son pequenios
inicialmente, tal vez con centro necrético caseoso limitado por edema cerebral,
cuando maduran desarrolian una gruesa y firme capsula gris gelatinosa, donde
alcanzan la superficie cerebral se adhieren a las meninges, simulando tumoracién.
Existen factores predisponentes a la presencia de dichas lesiones como;
condiciones socioecondmicas, hacinamiento, edad, desnutricién, raza, asl como la
disponibilidad de programas de inmunizacién; de éstos al menos 3 son prsentados
en nuestro paciente, De su localizacibn topogréfica se mencionan como
supratentoriales en adultos e infratentoriales en infantes, no siendo esta la regla
puesto que los datos clinicos no son especificos, y ya que virtualmente exiwste
una amplia gama de manifestaciones y en ocasiones es asintomatico radica ahf la
dificultad para su diagnéstico, pero los datos encontrados pueden ser el de una
lesibn expansora, convulsiones, hemiparesia, sindrome cerebeloso y datos de
hipertensién endocraneana. Un dato que no debe ser olvidado es que en pacientes
con fiebre, malestar, pérdida de peso, ademas de sintomas constitucionales con
sedimentacién elevada, mas que tumor hay que sospechar tuberculoma.

Como ya se ha descrito el Unico método seguro de confrmacién de
neurotuberculosis es la demostracién del Mycobacterium en frotis o cultivo del LCR
o tejido de biopsia, y en ocasiones es dificil demostrarlo porque como se ha visto
en la literatura y en el caso reportado los hallazgos de laboratorio son inespecfficos
a menos que coexista con meningitis, ademés de que son lesiones ocupantes de
espacio el examen de LCR deberfa realizarse hasta después de realizar algunos
otros estudios para descartar edema cerebral.
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€l ELISA a Ultimas fechas ha reportado resultados prometedores, pero que alguno
de ellos tendrd repercusibn enorme es indeterminado. De los estudios
menclonados como esenciales para el diagnéstico de tuberculoma intracranial esta
la TAC y posteriormente IRM que han venido a sustituir métodos radioldgicos
convencionales, por la inespecificidad de estos Ultimos.,

Como ya se ha mencionado la piedra angular del tratamiento de cualquier forma
de tuberculosis de SNC es la quimioterapia, seleccionando la droga de acuerdo a
su capacidad de penetracién en el LCR, asf como sus efectos colaterales, dentro
de los mas menclonados y frecuente es la hepatitis, la cual aunque no como tal,
fue presentada por nuestro paciente ya que las PFH se encontraron alteradas, pero
a final de cuentas se completé el tratamiento con 3 antifimicos, obteniendo los
resultados deseados, Al igual que en los casos de la literatura el manejo integral
con complejo B especificamente piridoxina como  antineuritico, ’asl como
anticomiciales y esteroide que a pesar de que el edema no fue de gran intensidad
la respuesta es favorable en nuestro analizado con muy buenos resultados y sin

recalda como es mencionado en la literatura.*®

No se requirié tratamiento quirirgico, porque de igual manera respondib
efectivamente al tratamiento médico conservador, ademas de que no existié la
presencla de hidrocefalia que serla una de las indicaciones de este tipo de
tratamiento y como segunda causa falla al tratamiento.
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ESTA TESIS M@ BEBE
VHI. CONCLUSIONES SAUR OFE LA BIBLIOTECA

De la presentacion, reporte asf como revision de la literatura se obtienen las
siguientes conclusiones:

A pesar de que los reportes de la tuberculosis, asf como de su agente causal que
data de hace ya mucho tiempo muy a pesar de los cuadros inmunolbgicos que se
implementan, alin se continuan presentando TB en SNC en alguna de sus formas,
en el presente caso (tuberculoma), y que igual que en las sociedades anteriores
los factores de riesgo a pesar de la evolucién no han sufrido modificaciones
importantes en paises como el nuestro.

El cuadro clinico una vez presentado por esta entidad no es tan especffico, lo que
hace en cierta forma dificil su diagnéstico, tomando en cuenta que existen varlas
posibilidades diagnésticas con las que hay que diferenciarlo y que en ocaiscnes
es virtualmente asintomético.

Es importante contar con estudios especializados como auxiliares diagnésticos, tal
es el caso de CT e IAM que aunque son estudios esenciales para diagnosticar
tuberculoma, estos no se encuentran al alcance de toda la poblacién
desprendiéndose de aqul nuestra Ultima conclusion,

En el esquema de atencién de la salud el nivel primario y fomento a la misma a
través de la educacién, asi como establecimiento de programas inmunol6gicos
eficientes con la mayor cobertura posible, y de una manera en especial
mejoramiento de las condiclones socioeconémico-demogréficas, la disponibilidad
y accesibilidad a los programas terapéuticos, enfermedades como esta y varias
mas dejaran de existir o cuando menos disminuir la morbi-mortalidad, que a pesar
de estar en los albores del Siglo XXI enfermedades como ésta, comunes en
algunas sociedades continuan siendo letales.
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Fig. 1 IRM de craneo axial: TR 500 (a), Tr 2750 (B.C):
Demuestra una masa hiperintensa intraaxial, localizada en el puente a nive!
del pediinculo cerebeloso medio izquierdo.
Estudio realizado &l 28 de mayo de 1993 (previo al tratamiento antifimico).
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Fig.2 1AM de craneo coronat: TR 500 (A), muestra una masa hiperintensa intraaxial,
localizada en mesencéfalo anivet del pedinculo cerebeloso medio izquierdo.
{Estudio realizado el 28 de mayo de 1993, previo tratamiento antifimico)
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Fig.3 TAC craneo axial, simple (A) y contrastada (B). Muestra una masa pequena
hiperdensa de 1.33 cms de didmetro localizada en el puente a nivel del
pedinculo cerebeloso izquierdo. (Estudio realizado el dia 22 de septiembre
de 1993, posterior a cuatro meses de tratamiento antifimico).
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