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R E S U M E N :

INTRODUCCION: La TB de sistema nervioso (TB
de SN ) es en ocasiones un gran simulador sindro-
mático; su frecuencia cada día va en aumento aun
en países desarrollados por su asociación con el SI-
DA. Desde la antigüedad se describen y se han en-
contrado hallazgos antropológicos compatibles
con TB de sistema nervioso central. 

OBJETIVO: D e t e rminar la frecuencia, las princi-
pales manifestaciones clínicas; el abordaje diag-
nóstico, tratamiento, pronóstico y complicaciones
de la TB de SNC en un hospital de concentración
regional y comparar nuestros resultados con la li-
teratura. 

METODOS: Se realizó un análisis re t ro s p e c t i v o
de los expedientes de pacientes con diagnóstico
de egresos de TB de SNC de nuestro hospital de
e n e ro de 1996 a diciembre de 1999. 

RESULTADOS: Encontramos 31 pacientes,  sien-
do el 55% varones, 68% sin BCG; el 51% con Com-
be + , el 61% procedente de medio rural, 6% con
HIV positivo, 10% padecía diabetes mellitus, 10%
con historia previa de TB pulmonar y 39% de alco-
holismo. 68%  refirió cefalea siendo de  27 días de
evolución en promedio al momento del ingre s o .
F i e b re en 71%, crisis convulsivas en 29%, altera-
ción de la conducta en  61%, afasia en 43%, disar-
tria 36% y  otros síntomas que también se pre s e n-
t a ron frecuentemente fueron: tos crónica en 39%,
vómito en 32% y pérdida del estado de conciencia
en 16%. A la exploración física destacó lo siguien-
te: funciones cerebrales superiores alteradas en
62%, alteración motora 45%, alteración sensitiva
29%, signos meníngeos positivos en 58%, Babins-

ki en 35% y papiledema en 32% de los casos. 
El LCR fue anormal en todos los casos, el culti-

vo fue positivo en 13% y se realizo algún abord a-
je quirúrgico en 26% de los pacientes. Todos los
pacientes re c i b i e ron esteroides en terapia conjun-
ta con antifímicos. Hubo 2 defunciones, y 28 pre-
s e n t a ron mejoría. 

INTRODUCCION: 

La TB de sistema nervioso (TB SN) sigue siendo
en la actualidad un serio problema de salud no so-
lo en países en vías de desarrollo sino también en
países de primer mundo. Mediante técnica de
reacción de cadena de polimerasa se ha demostra-
do la presencia de Mycobacterium tuberc u l o s i s e n
momias humanas de cientos de años antes de Cris-
to y en los escritos de Galeno, Hipócrates y otro s
antiguos médicos se describen cuadros que hoy en
día pudiesen enmarcarse en el diagnóstico de TB
SN y aunque una de las primeras descripciones de
la enfermedad se puede atribuir a Robert Whytt
en 1768, quien relata un cuadro de hidrocefalia en
un niño con enfermedad febril, no es sino hasta
1882 cuando se describe la existencia del bacilo tu-
b e rculoso por Koch.( 1 )

EPIDEMIOLOGIA: 

La tuberculosis de Sistema Nervioso (TB SN) es
causa lider de muerte en países en vías de desarro-
llo de Asia, Africa, Sudamérica y Centroamérica y
se ha asociado a malas condiciones de higiene, co-
mo lo demuestra un estudio hecho en Bombay en
1967 por Udani que encontró en los niños entre 9
meses y 5 años que el 60% de las meningitis son
causadas por el bacilo de la tuberculosis.(8) En la ac-
tualidad se ha visto que aumenta su incidencia en
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países ricos debido al incremento de la infección
del virus de inmunodeficiencia humana y de los ca-
sos de SIDA, pues se ha encontrado que la afección
por Mycobacterium tuberculosis a sistema nervioso
es 5 veces más frecuente en estos pacientes.(25)

En los EUA la presentación de la TB SNC re p re-
senta solo el 0.53% de los casos de tuberc u l o s i s ,
siendo su forma clínica mas frecuente la meningi-
tis tuberculosa y la presencia de masas sólidas
(granuloma) que re p resentan del 0.15 al 0.18% de
las tumoraciones intracraneales, atribuyéndose es-
tos casos a inmigrantes de países en vías de desa-
rrollo pero en países como la India se encuentra
que la primera causa de meningitis así
como de masas intracraneales es la tu-
b e rc u l o s i s( 5 5 ). En el año de 1900 la mort a-
lidad anual en los EUA era de 200 por ca-
da 100,000; pacientes cuando inició la
era de los antibióticos en 1953 la mort a-
lidad disminuyó a 12.4 por 100,000 indi-
v i d u o s .( 1 )

P e ro ahora se puede considerar que
se encuentra una segunda pandemia de
t u b e rculosis por el incremento en la fre-
cuencia de SIDA y como ejemplo de ello
es que en la India 12% de los pacientes
infectados con VIH a los que se les re a l i-
za autopsia tienen datos de meningitis
t u b e rc u l o s a .( 4 8 ) B e renger en 1992 encon-
tró una mortalidad de 33% en pacientes
con meningitis tuberculosa e infección

por VIH mientras que los pacientes con meningitis
t u b e rculosa sin VIH tuvieron una mortalidad del
2 1 %( 5 5 ).

METODOLOGIA: 

Se realizó el análisis re t rospectivo de los egre-
sos con diagnóstico de tuberculosis de sistema
n e rvioso central de enero de 1996 a junio de 1999.
en el Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prie-
to”, el cual pertenece a la Secretaria de Salud,
considerado de tercer nivel y con una cobert u r a
de atención regional a por lo menos 6 estados cir-
cunvecinos. 
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Cuenta con 256 camas censables y
104 no censables y para el diagnóstico
de la enfermedad motivo del estudio,
con laboratorio químico y de micro b i o-
logía, tomografia axial computada y
técnicas de neuroendoscopía. Como mé-
todos diagnósticos de apoyo se cuenta
con: realización de cultivos en medio Lo-
wenstein-Jensen, tinción de Ziehl Niel-
sen, estudio citológico, y físico-químico
de líquido cefalorraquideo, tomografia
axial computada, estudios de histopato-
logía con inmunohistoquímica y pru e b a s
inmunológicas cutáneas como la pru e b a
de PPD, además de la realización de
n e u roendoscopía diagnóstica.

Se encontraron 31 pacientes con ese
diagnóstico teniendo un promedio de
edad para la población femenina de 25
años y para población masculina de 33
años. (Figura 1)

Al realizar un análisis contra la litera-
tura de la población estudiada en la
búsqueda de factores pre d i s p o n e n t e
que previamente se describen, se en-
contró que el 55% (17 pacientes) eran
v a rones v.s 65% de lo descrito pre v i a-
mente en la literatura; al investigarse
s o b re la aplicación de la vacuna BCG
mediante interrogatorio y explorando
la presencia de cicatriz por la aplicación
de la misma, se encontró que el 32%
contaban con BCG contra 20%  descrito
en la literatura. En la historia de contac-
to con personas con tuberculosis se ob-
s e rvó que el 51% era COMBE positivo
vs. 60%  mencionado en los artículos re-
visados. 

Nuestra población de pacientes es
p redominantemente de estrato socio-
económico medio y bajo, tanto rural co-
mo de la ciudad; se encontró que el
61% de los pacientes procedían del me-
dio rural. 6% de los pacientes tenían
HIV positivo vs. 4%, 10 % padecía dia-
betes mellitus contra 4% descrito pre-
viamente, 10% (3 pacientes) se cono-
cían con TB pulmonar previa que es si-
milar a lo descrito en los artículos re v i-
sados; y 39% tenía historia de  alcoho-
lismo vs. 32% de la literatura. (Figura 2)

En la historia clínica de los pacientes

Manifestaciones clínicas

Figura 3
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los síntomas y signos que mencionaro n
se encontró que el 68% tuvo cefalea, la
cual tenía en promedio 27 días de evolu-
ción al tiempo del diagnóstico y que fue
menos frecuente que lo descrito en la li-
teratura en donde se menciona que lle-
ga a ser de hasta 85%. La fiebre estuvo
p resente en 74% vs 80% descrito en la li-
teratura. Las convulsiones apare c i e ro n
en 26% vs 40% de la literatura. 

Las alteraciones de conducta se pre-
s e n t a ron en 61% vs. 80% descrito pre-
viamente. El vómito estuvo presente en
n u e s t ros pacientes 32% vs. 40% de la li-
teratura. La alteración del estado de
conciencia se manifestó en 16% en com-
paración con 60% descrito en la literatu-
ra médica re v i s a d a .( 1 , 3 , 4 ) (Figura 3) 

En el ingreso de los pacientes la ex-
ploración neurológica encontró que el
62% presentaba alteraciones de funcio-
nes cerebrales superiores, 32% pre s e n t a-
ba papiledema, alteraciones motoras co-
mo paresias o plejias en 45%, alteración
sensitiva en 29%, signos cerebelosos en
35%, 58% signos meningeos, trastorn o s
del habla en 35% afección de pares cra-
neales en 13% y signo de Babinski 35%.
( 2 , 5 , 9 , 1 0 , 1 1 , 1 7 ) (Figura 4)

Los hallazgos destacables en la bio-
metría hemática fueron: 42% con algún
grado de anemia, leucocitos normales en
48%, leucocitosis 45%, leucopenia en
7%, linfopenia en 52%, cuenta de linfo-
citos normales 48% y monocitosis solo
en 7%. (Figura 5)

En otros estudios realizados se encon-
tró: La prueba de PPD fue positiva en
71% siendo descrito en la literatura
70%, la radiografía de tórax fue anorm a l
en 26% vs 50%, el estudio tomográfico
se le realizó solamente al 71% de los pa-
cientes de los cuales el 65% tuvo alguna
a n o rmalidad vs. 80% descrito pre v i a-
mente. El estudio de LCR presentó algu-
na anormalidad en todos los pacien-
t e s .( 1 7 , 3 8 , 4 1 , 4 3 , 5 0 , 5 1 ) (Figura 6)

Al realizar punción lumbar el aspecto
del LCR fue normal en 52%, xantocrómi-
co en 45% y turbio en 3%. (Figura 7)

Aspecto macroscópico del LCR

Figura 7

Estudio físico-químico y citológico del LCR
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El LCR fue anormal en todos los pa-
cientes, destacando en todos la pre s e n-
cia de hiperpro t e i n o rraquia que en pro-
medio era de 208 mg%; todos también
con aumento de leucocitos, en  pro m e-
dio de 197  y con predominio de linfoci-
tos en 93%. Además la glucosa en pro-
medio era de 48 mg%. En el estudio his-
topatológico se encontró reacción infla-
matoria crónica con predominio de lin-
focitos en 74% de los casos( 2 , 2 7 , 2 8 ) ( F i g u-
ra 8). En cuanto a los estudios micro b i o-
lógicos de LCR a todas las muestras se les
realizó cultivo negativo para BAAR en el
100% y el cultivo para micobacterias
positivo en 13% de los casos; la pru e b a
de PCR y ELISA se realizó en 8 pacientes
(26%), siendo positivas las pruebas en el
6 de ellos (75%). (Figura 9)

A 26% de los pacientes se les tuvo
que realizar algún abordaje quirúrg i c o ;
en 10% se coloco válvula de derivación
ventriculo-peritoneal, se realizó ventri-
culostomías en 7 %, toma de biopsia en
10%, drenaje de higromas en 7 % y re-
sección de lesiones granulomatosas en
3%; utilizando la técnica de neuro e n-
doscopía en 19% de los casos. (Figura 9)

La neuroendoscopía se utilizó como
un método terapeútico en aquello casos
en los que hubo obstrucción del dre n a j e
de LCR (10%) y como método diagnósti-
co en los casos donde no fue posible por
los métodos convencionales obtener el
diagnóstico del cuadro del paciente
(11%). (Figura 10)

En cuanto al tratamiento que re c i b i e-
ron los pacientes fue únicamente para
TB SN desde el inicio en 64%, 23% re c i-
bió tratamiento para meningitis bacte-
riana y TB SN (por menos de 5 dias) y en
13% se espero a los resultados de pru e-
bas de laboratorio que apoyaran el
diagnóstico. Todos re c i b i e ron terapia
con esteroides en el tratamiento de la
afección fímica de sistema nerv i o s o ;
61% recibió 4 antifímicos, 39% tres y
26% recibió tratamiento tanto médico
como quirúrgico. (Figura 11)

En cuanto a la evolución de los pa-
cientes 28 pre s e n t a ron mejoría clínica y
de características de LCR, hubo 2 defun-Tratamiento recibido

Figura 11

Estudio físico-químico y citológico del LCR

Figura 9

Procedimiento realizado

Figura 10
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ciones intrahospitalarias, un paciente del
g rupo que tenía hidrocefalia y otro del
g rupo de pacientes que era VIH positivo;
2 solicitaron alta voluntaria, 3 pre s e n t a-
ron hepatitis medicamentosa, 5 tuviero n
como secuela crisis convulsivas, 6 pre s e n-
t a ron hidrocefalia y 5 pacientes tuviero n
secuelas neurológicas graves.

CONCLUSIONES: 

El presente análisis muestra que: 
1 ) Existe dificultad en nuestro hospital

para llegar al diagnóstico de Tb SN,
situación descrita también en la lite-
ratura analizada. 

2 ) Tener prueba de PCR negativa no
d e s c a rta la presencia de la enferm e-
dad. 

3 ) El abordaje quirúrgico como la neu-
roendoscopía es una técnica útil tan-
to en el diagnóstico como en el trata-
miento. 

4 ) Se justifica el tratamiento temprano a pesar de
no contar con diagnóstico de certeza. 

5 ) La hidrocefalia se asocia con graves secuelas
n e u rológicas. 6) La atención temprana del pa-
ciente mejora el pronóstico. 
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