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RESUMEN ESTRUCTURADO 

INTRODUCCION 
La tuberculosis (TB) es un problema mundial de salud pública, la afección del 
Sistema Nervioso Central (SNC) es una de sus expresiones mas graves, el 
tuberculoma intracraneal (Tbc), representa del 3% al 4% de estos casos; Es 
poco frecuente la presencia de TB activa en otro sitio, lo que dificulta el 
diagnóstico de tuberculoma intracraneal, este puede causar todos los signos de 
lesiones ocupativas y debe ser considerado en el diagnóstico diferencial de 
tumores cerebrales. La mayoría de información disponible en la literatura 
corresponde a población de adultos o series reportadas en países 
industrializados donde la tuberculosis es menos frecuente. En México, la 
información al respecto es muy limitada por lo que consideramos importante 
conocer estos datos en la población del Instituto. 

OBJETIVO 
Conocer las características clínicas, de laboratorio y de radiodiagnóstico, así 
como el tratamiento utilizado, respuesta al tratamiento, evolución a los 6 y 12 
meses de seguimiento, y secuelas neurológicas en pacientes pediátricos con 
tuberculoma intracraneal internados en el INP durante el periodo entre enero 
de 1990 a diciembre de 2007. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Estudio retrospectivo , descriptivo, transversal , observacional. Se incluyeron 
pacientes de 18 años o menores que ingresaron al INP en el periodo del1 o de 
enero de 1990 al 30 de diciembre del 2007 a los que se les realizó el 
diagnóstico de Tbc. Mediante evaluación de expedientes clínicos , se realizó 
una revisión retrospectiva de las variables de estudio para lo cual se desarrolló 
una hoja de recolección de datos (anexo 1 ), la muestra fue a conveniencia ya 
que se revisó un periodo de tiempo. La información se recolectó en una base 
de datos, se utilizó estadística descriptiva, se analizó la información a través de 
un programa estadístico, por medio del cual se evaluaron las medidas de 
frecuencia, tendencia central y dispersión de todas las variables cualitativas y 
cuantitativas . 
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RESULTADOS 
Se encontraron 19 pacientes. El Tbc ocupó el 1. 7% de los casos de masas de 
SNC. 14 pacientes (73.7%) correspondieron al sexo masculino, 5 (26.3%) al 
femenino , con una razón de 2.8: 1. La edad media fue 6.1±4.4 años, (3 meses -
16 años 5 meses). Fueron procedentes de Guerrero el 21 .1%. El medio socio 
económico fue bajo en 74%. Hubo antecedente de aplicación de BCG en 9 
pacientes (47.4%). Cinco paciente tenían TB activa en otro sitio al momento del 
diagnostico y otros 2 tenían diagnóstico de TB activa de 16 a 72 meses previos 
al diagnósticos. La evolución del cuadro clínico promedio fue 110días±180.72, 
mediana 42 días (1 día - 570 días). Las manifestaciones clínicas mas 
frecuentes fueron: vómito 12(63.2% ), hipertensión intracraneal 11 (57 .9% ), 
déficit motor 11(57.9%), crisis convuls ivas 10(52.6%), fiebre 9(47.4%), cefalea 
9(47.4). El Tbc fue único en 17 casos (89.5%). En TAC las lesiones 
predominantes fueron iso o hiperintensas sin reforzamiento anular en 
11 (57 .9%) pacientes. Se encontró localización supratentorial en 1 O pacientes 
(52.6%). 9 pacientes (60%) cursaron con hidrocefalia , y de estos 8 requirieron 
válvula. 
Se hizo biopsia por craneotomía compatible con necrosis caseosa e 
inflamación granulomatosa en 6 pacientes (31 .57% ). La tinción de Ziehl Nielsen 
fue positiva en 3/20 muestras ( 15%) (LCR, lavado gástrico, aspirado 
bronquial}. El cultivo para micobacterias fue positivo en 3/23 muestras (13%). 
PCR para Mycobacterium tuberculosis en LCR positivo 1/3 pacientes (33.3%) . 
La detección de Ag en suero por el método de Elisa fue positivo en 1/2 (50%) 
estudios y en 4/9 (44.4%) en LCR. COMBE positivo 8(42.1%). PPD positivo 5 
pacientes (36%). 
El tratamiento con triple antifimico 17 pacientes y en 2 cuádruple. Se realizó 
resección del tuberculoma en 7 pacientes. La estancia intrahospitalaria 
promedio fue 24.21±13. 77 días , mediana 23 días (mínimo 3 días - máximo 52 
días). En 15 pacientes (78.9%) se utilizaron esteroides. Hubo secuelas 
neurológicas en 10 pacientes (52.63%). En 13 pacientes el seguimiento 
clínico fue a 12 meses, en 1 paciente 6 meses , y en 4 se perdió. La mortalidad 
fue de (5.3%). 

CONCLUSIONES 
El tuberculoma intracraneal es poco frecuente en la población estudiada . La 
incidencia de tuberculoma intracraneal en eiiNP disminuyó en un 26.9% en los 
últimos 18 años. El diagnóstico de Tbc en población pediátrica representa un 
reto para su diagnóstico debido, a lo inespecífico de los signos y síntomas y a 
la baja posibilidad de identificar M tuberculosis. 
La sospecha clínica , los hallazgos de Tomografía axial computarizada de 
cráneo, Resonancia magnética, Rx de tórax, el estudio epidemiológico de 
contactos y el PPD son fundamentales para establecer un diagnóstico y 
tratamiento oportunos. El Tuberculoma intracraneal es generalmente único, y 
en este estudio la localización supratentorial tuvo una frecuencia discretamente 
mayor que la infratentorial. Las secuelas neurológicas son muy elevadas (50%) 
probablemente en relación a un diagnóstico tardío . 
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INTRODUCCION 

La tuberculosis (TB) es un problema mundial de salud pública con una mayor 

morbilidad y mortalidad en países en vías de desarrollo. La Organización 

Mundial de la Salud (OMS) estimó en el año 2005 que hubo alrededor de 8.8 

millones de nuevos casos de TB , de los cuales el 80% se encuentra en solo 22 

países. Se estima que una tercera parte de la población mundial está infectada 

con el bacilo de la TB. La tuberculosis fue causa de 1.6 millones de 

fallecimientos en el año 2005, esto es igual a 4400 muertes al día.1 

La tuberculosis en el niño, representa del 2% al 7% del total de casos de TB, 

en países industrializados, en contraste con el 10% a 40% en países en vías 

de desarrollo. De los individuos infectados, del 5% al 10% pueden desarrollar 

enfermedad tuberculosa en alguna etapa de su vida, el mayor riesgo ocurre en 

los 2 a 3 primeros años después de la infección y este riesgo esta directamente 

relacionado con la edad menor de los sujetos al momento de adquirir la 

infección. El riesgo de desarrollar enfermedad en menores de 1 año es del 

43%, del 24% en niños de 1 a 5 años y del 15% en aquellos de 11 a 15 años 

de edad. 2 

En México para el 2006 la tasa de incidencia global de TB fue de 

15.26/100,000 habitantes , con una tendencia a la disminución de -7.74 

respecto al 2005. La incidencia para menores de 19 años fue de 

5.077/100,000habiantes, con variaciones significativas en los diferentes 

estados, con una mayor incidencia en los Estados de Veracruz (TB pulmonar), 

Distrito Federal {TB meníngea) y Baja California Norte (Otras formas) y el 

estado que reportan menos casos en todas las formas de TB es Tlaxcala. 3 

Cuadro 1. 

La TB pulmonar constituye la forma clínica mas frecuente de la enfermedad 

(80% de los casos) en todos los grupos de edad ; los casos de TB 

extrapulmonar oscila entre el 9 y el 23%, la afección del Sistema Nervioso 

Central (SNC) es la manifestación extrapulmonar mas grave de la enfermedad 

tuberculosa, que se reporta entre el 10% y el 15% de los casos de TB . Esta 
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generalmente se manifiesta como meningitis y menos frecuentemente como 

cerebritis , absceso cerebral y tuberculoma, este último representa del 3% al 4% 

de los casos de neurotuberculosis.2.4-S 

El tuberculoma intracraneal (Tbc) es mas frecuente en adultos con una 

incidencia reportada en la literatura que oscila entre 2.5/100,000 habitantes a 

8/100,000 habitantes generalmente asociado a factores de riesgo como 

enfermedad miliar, pacientes inmunocomprometidos con VIH y/o desnutrición 

grave. 4·
6 

Los tuberculomas son usualmente lesiones solitarias, pero pueden ser 

múltiples en el 15% al 34% de los casos. Pueden desarrollarse en cualquier 

parte del cerebro, con una mayor afinidad a afectar regiones con mayor flujo 

sanguíneo como los lóbulos frontales o parietales 4 En los pacientes menores 

de 20 años de edad el Tbc es más frecuente de localización infratentorial, en 

contraste con pacientes mayores, en quienes las lesiones se encuentran tanto 

infratentoriales como supratentorialmente. 4
-<i 

En menores de 6 años de edad en quienes el tuberculoma es mas frecuente 

del grupo pediátrico, este se desarrolla alrededor del cerebelo ; es raro 

encontrarlos en la medula espinal , reportándose estos de 2% a 5%, o en tallo 

cerebral , esta última localización en las grandes series se reporta entre 2.5% 

al 8% de los casos de Tbc. 7
·
8 Otras localizaciones reportadas en la literatura 

menos frecuentes son: mastoides asociado a otitis media, intraventricular, 

hipófisis, ángulo pontocerebeloso. 9-
13 

Los tuberculomas intracraneales clínicamente son indistinguibles de otras 

lesiones ocupativas del sistema nervioso central (SNC). Dentro de las 

neoplasias del SNC, el tuberculoma representa el 0.15% en países 

desarrollados y hasta el 30% en los países en vías de desarrollo. 14
-
15 

La diseminación por vía hematógena, al SNC en ocasiones (3% a 4%) da 

origen a la formación de tuberculosa.9 

El Tbc se ha reportado asociado a meningitis tuberculosa (MTB) hasta en el 
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50% de los casos, documentada en bases clínicas y de laboratorio, mientras 

que en estudios mas recientes esta asociación se ha documentado solo en el 

10% de los pacientes. Se ha reportado en forma ocasional como una reacción 

paradójica durante el tratamiento de meningitis tuberculosa generalmente en 

los primeros tres meses, no obstante este evento se puede manifestar hasta 18 

meses después de haber concluido el mismo. La explicación de este fenómeno 

no esta claro, algunos autores han sugerido una inadecuada penetración del 

antifímico a la lesión, dosis inadecuadas del tratamiento y estado inmunológico 

del paciente 7
·
8

·
9

.
16 

Los tuberculomas intracraneales presentan una arquitectura lobular, con 

nódulos pequeños redondeados u ovales, integrados en una masa bien 

circunscrita, gris-blanquecina con necrosis central gaseosa, recubierta por una 

cápsula fibrosa y tejido edematoso con gliosis reactiva , su diámetro varía de 

0.5cms a 3cm pero pueden ser ocasionalmente de mayor dimensión.16
•
20 

Histológicamente, el área necrótica se rodea de células epiteliales, linfocitos, y 

numerosas células gigantes de Langhans, los cambios vasculares son 

comunes, especialmente en la periferia de la lesión. 16
•
20 

El Tbc generalmente se manifiesta con signos y síntomas inespecíficos de 

hiporexia , ataque al estado general , pérdida de peso y cefalea, generalmente 

silentes con incremento gradual y déficit neurológico focal. Las 

manifestaciones de hipertensión intracraneal , crisis convulsivas; especialmente 

las crisis parciales, generalmente se presentan en forma mas tardía y depende 

del tamaño, número y localización de la lesión.9·
20 

En los casos de tuberculomas con localización en tallo cerebral y pontino se 

describen trastornos de movimientos oculares como parálisis de tercer y sexto 

par, nistagmus de convergencia , disfunciones de la mirada vertical , 

oftalmoplegia internuclear y alteraciones cerebelares . Las manifestaciones 

neurológicas son indistinguibles de una masa ocupativa de otra etiología. 19
·
20

· 

En los pacientes con Tbc los signos y síntomas de tuberculosis en otro sitio 

están ausentes en el 40 a 70% de los casos , así mismo, la historia de contacto 
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epidemiológico de tuberculosis (Combe) se encuentra solo en el 10 al 30% de 

los pacientes, lo que dificulta el diagnóstico 9
·
16

·
18

· . 

El factor pronóstico más importante en Tbc es el tratamiento oportuno. La 

probabilidad de secuelas neurológicas está directamente relacionada con el 

tiempo de evolución previo al inicio de tratamiento 21
-
23 

El diagnóstico se basa en el alto índice de sospecha clínica y la imagen 

tomográfica o por resonancia magnética. El citoquímico del líquido 

cefalorraquídeo (LCR) es normal en la mayoría de los caso y las alteraciones 

descritas son inespecífica con elevación de proteínas (88%), glucosa baja 

(83%), pleocitosis (84%) predominio de polimorfonucleares (30%). 24 

La detección de antígenos de micobacterias en el LCR por los métodos de 

ELISA, y reacción en cadena de polimerasa para identificar DNA de 

micobacterias se reportan con una sensibilidad del 85% y especificidad del 

30%. 25,26 

La realización de la punción lumbar esta contraindicada en los casos de 

hipertensión intracraneal, ni los hallazgos del LCR son útiles para confirmar el 

diagnóstico de tuberculoma y los cultivos para micobacterias generalmente son 

negativos sin embargo puede ser de utilidad en aquellos pacientes en los que 

no se tiene el diagnóstico histopatológico, principalmente en los que cursan con 

meningitis tuberculosa asociada .24 

La radiografía de tórax es anormal en el 25 al 50% de los casos. Las 

radiografías de cráneo en la actualidad no tienen ninguna indicación, se 

pueden encontrar calcificaciones solo en un 5%, o datos sugestivos de 

hipertensión endocraneana que en el paciente pediátrico se puede observar 

como separación de suturas hasta en el 83% en algunas series. 27
'
29 
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En la Tomografía axial computarizada (TAC) cerebral los tuberculomas se 

clasifican en 3 tipos: 1) lesiones sólidas reforzadas en su totalidad, 2) lesiones 

con un anillo de reforzamiento 3) lesiones combinadas 29
"
33 

Se ha reportado el signo de "el blanco" definido como un nido central de 

calcificación, o reforzamiento rodeado por un anillo de demarcación 

considerado en algunos estudios como patognomónica de tuberculoma de 

SNC, sin embargo otros reportes muestran que este signo puede ser causado 

por lesiones de otro tipo como linfoma, toxoplasmosis , o absceso 28
-
31 Otras 

formas atípicas están relacionadas a una imagen quística y a localización 

supraselares que pueden interpretarse como aneurismas. 34
-
35 

En general se considera que la TAC tiene una sensibilidad del 100% y 

especificidad de 86%, sin embargo el valor predictivo positivo en algunos 

estudios se refiere tan bajo como el 33%. 31 

El estudio de Resonancia Nuclear Magnética (RNM) en T1 Weighted lmage 

(T1WI), la imagen más frecuente del tuberculoma se muestra como una 

delgada área hipointensa en anillo con centro isointensa y en T2WI ; centro 

hipointenso con anillo hiperintenso. La RNM con gadolinio muestra un área de 

reforzamiento sólido o en anillo. Esta imagen puede corresponder a los 

cambios histopatológicos de granuloma con necrosis central caseosa rodeada 

de edema, capas de fibras de colágeno e infiltrado celular inflamatorio, sin 

embargo, estos hallazgos no son patognomónicas ya que el glioma maligno, la 

cisticercosis cerebral y el cáncer metastático pueden presentar estas imágenes 
36-39 

La biopsia permanece como el estándar de oro para el diagnóstico de 

tuberculoma intracraneaL 40 La biopsia por estereotáxia permite hacer el 

diagnóstico de tuberculoma en un 85 a 97% de los casos y se asocia a pocas 

complicaciones (0.6-6.3%), solo en el 50% de los especimenes se recupera el 

bacilo ácido alcohol resistente. La exclusión de un proceso neoplásico es con 

frecuencia el beneficio mas importante de la biopsia estereotáxica 40
-4

3 

13 



Aunque universalmente es aceptado que la quimioterapia es esencial para el 

tratamiento exitoso no hay acuerdo en la duración del mismo. El tratamiento 

antifímico en la actualidad incluye 4 fármacos isoniacida, rifampicina, 

pirazinamida y etambutol.39
•
40

.4
4 

La Sociedad Americana de Tórax y el Center for Disease Control (CDC) 

recomiendan una duración de 12 meses cuando la cepa sea sensible, en los 

pacientes con TB Multi Drogo Resistente el tratamiento debe extenderse hasta 

24 meses. Esta indicado continuar el tratamiento antifimico hasta 18 meses en 

pacientes que no reciben pirazinamida durante los primeros 2 meses de 

terapia. La persistencia tomográfica de las lesiones con reforzamiento del 

medio de contraste a los 18 meses sugieren lesión residual por lo que algunos 

autores recomiendan continuar tratamiento médico, sin embargo esta bien 

establecido que no hay una correlación clínico tomográfica y que la lesión 

puede persistir por varios meses e inclusive por años.39
.4

044 

En el 5% de los casos , puede haber falla al tratamiento medico, en los cuales 

se ha sugerido la presencia de una patología inmunológica de base y en otros 

casos esto se ha atribuido al efecto paradójico, en estos casos se recomienda 

continuar con el mismo tratamiento anfímico y agregar esteroide. 45
-4

7
. 

Los esteroides se recomiendan al inicio de tratamiento en aquellos casos con 

datos de hipertensión endocraneana, crisis convulsivas, afección de pares 

craneales, o datos de focalización neurológica y parecen ser eficaces en 

disminuir estos síntomas , sin embargo su uso no previene en absoluto la 

aparición o crecimiento paradójico de los tuberculomas el cual se ha visto en 

pacientes aún con el manejo previo de estos; se ha observado que los 

glucocorticoides pueden atribuir su eficacia en la interrupción de los síntomas 

neurológicos debido a la encapsulación y crecimiento del tuberculoma el cual 

se ha observado coincidentemente en algunos estudios al suspender este 

tratamiento. 47
.
53 

El tratamiento quirúrgico del Tbc ha sido objeto de debate, ya que algunos 

autores sugieren la escisión quirúrgica en los casos de tuberculomas mayores 
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a 3cm o en aquellos casos con hipertensión endocraneana.49 

La colocación de válvula de derivación ventrículo peritoneal está indicada en 

los pacientes con hidrocefalia obstructiva e hipertensión intracraneal.
49

"
52

'
54 

En cuanto a secuelas la mayoría de los pacientes presentan algún grado de 

discapacidad, esto debido a que el diagnóstico en muchas ocasiones se realiza 

de manera tardía y a la presencia de otras alteraciones asociadas como 

hidrocefalia. Entre las secuelas neurológicas se reportan las alteraciones 

motoras como hemiparesia, alteraciones visuales (hemianopsia), alteraciones 

de pares craneales III,IV, VI VIl y crisis convulsivas. 22
·
55 
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JUSTIFICACIÓN 

La tuberculosis es un problema global de Salud Pública cuya manifestación 

clínica mas frecuente es la forma pulmonar, si bien el tuberculoma cerebral es 

una entidad muy poco frecuente de la tuberculosis , la mayor información 

disponible corresponde a población adulta o a series reportadas en países 

industrializados en donde la tuberculosis es menos frecuente y la importancia 

del conocimiento de esta entidad radica en la gravedad de la enfermedad y el 

mayor riesgo de secuelas neurológicas directamente relacionadas a un retrazo 

en su diagnóstico . 

A pesar de los avances tecnológicos que permiten la identificación mas precisa 

de las lesiones intracraneales, no hay imágenes en tomografía axial 

computarizada o en resonancia magnética patognomónicas de esta entidad , 

esto aunado a lo inespecífico de las manifestaciones clínicas representa un 

reto para el personal medico para su diagnóstico oportuno. 

En México, la información al respecto es muy limitada por lo que consideramos 

importante dar a conocer a la comunidad medica la frecuencia , presentación 

clínica , datos de laboratorio y radiodiagnóstico útiles para el diagnostico; así 

como conocer los esquemas de tratamiento médico y quirúrgico utilizados y 

secuelas neurológicas en la población pediátrica atendida en el Instituto 

Nacional de Pediatría. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Conocer las características clínicas , de laboratorio y radiodiagnóstico, así como 

el tratamiento utilizado, respuesta al tratamiento y secuelas neurológicas a 6 y 

12 meses de seguimiento en pacientes menores de 18 años internados en el 

INP durante el periodo comprendido entre el 1ero de enero de 1990 al 31 de 

diciembre de 2007. 

OBJETIVOS ESPECIFICO$: 

a) Conocer la edad mas frecuente de presentación del tuberculoma. 

b) Conocer el antecedente de Combe en los pacientes con diagnóstico de 

tuberculoma 

e) Describir las características clínicas al momento de diagnóstico. 

d) Describir los hallazgos obtenidos por los diferentes métodos de laboratorio 

auxiliares de diagnóstico utilizados. 

e) Conocer la frecuencia de PPD + 

f) Conocer los hallazgos de gabinete más importantes para el diagnóstico. 

g) Describir la localización mas frecuente del tuberculoma en eiiNP. 

h) Revisar los resultados del tratamiento médico y quirúrgico. 

i) Conocer el estado neurológico de los pacientes al momento del alta. 

j) Conocer las secuelas de los pacientes a los 6 y 12 meses de seguimiento. 
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HIPOTESIS 

Por tratarse de un estudio descriptivo se omite. 

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION 

TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, descriptivo, transversal , observacional. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Pregunta de Investigación 

¿Cuáles son las características clínicas, los hallazgos de laboratorio y 

gabinete, en relación al diagnóstico de tuberculoma intracraneal, así como 

tratamiento utilizado, respuesta al tratamiento, evolución y secuelas a los 6 y 12 

meses de seguimiento posterior al egreso, en pacientes del INP en el periodo 

comprendido entre el1ero de enero de 1990 al 31 de diciembre 2007? 

p Características clínicas, hallazgos de laboratorio y gabinete, 

tratamiento, respuesta al tratamiento, evolución y secuelas. 

E Antecedente de Combe, Desnutrición, Tuberculosis previa, VIH , 

lnmunosupresión, Vacunación con BCG. 

o Tuberculoma lntracraneal en pacientes deiiNP 1990-2007 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

MATERIAL 

Población Objetivo: 

Pacientes hospitalizados y egresados con diagnóstico de tuberculoma 

intracraneal durante el periodo de 1ero de enero de 1990 al 30 de diciembre de 

2007. 

Población Elegible: 

Pacientes de 18 años o menores que ingresaron aiiNP en el periodo del 1° de 

enero de 1990 al 30 de diciembre del 2007. 

Criterios de Selección: 

Criterios de inclusión : Se incluyeron pacientes con diagnostico de tuberculoma 

intracraneal, a los que se les realizo este diagnóstico en el periodo 

comprendido del1ero de enero de 1990 a 31 de diciembre de 2007. 

Criterios de exclusión: Pacientes en los que el expediente clínico no se 

encontró. 

METODOLOGIA 

Mediante la evaluación de expedientes en archivo clínico, archivo de 

neurocirugía y archivo de patología, se realizó una revisión retrospectiva de las 

variables de estudio para lo cua l se desarrolló una hoja de recolección de datos 

(anexo 1 ), de todos los expedientes clínicos de los pacientes con el diagnóstico 

de tuberculoma intracraneal que se encontraron y cumplieron los criterios de 

inclusión . 

MUESTRA: Fue a conveniencia ya que se revisó un tiempo específico. 
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DEFINICION DE VARIABLES 

Edad: En meses 

Escala: Numérica continua 

Género: Masculino- Femenino 

Lugar de Procedencia 

Escala: Nominal politómica 

1. Aguascalientes, 2. Baja California Norte, 3. Baja California Sur, 4. Campeche 

5. Coahuila, 6. Colima, 7. Chiapas, 8. Chihuahua , 9. DF, 1 O. Durango, 11. 

Guanajuato, 12. Guerrero, 13. Hidalgo, 14. Jalisco, 15. Estado de México, 16. 

Michoacán, 17. Morelos, 18. Nayarit, 19. Nuevo León, 20. Oaxaca, 21 . Puebla, 

22. Querétaro, 23. Quintana Roo, 24. San Luis Potosí, 25. Sinaloa, 26. Sonora, 

27. Tabasco, 28. Tamaul ipas, 29. Tlaxcala, 30. Veracruz, 31. Yucatán, 32. 

Zacatecas. 

Estado Socioeconómico: Calificación otorgada por trabajo social en base a los 

indicadores para clasificación socioeconómica al ingreso. 

TIPIFICACION DE LAS FAMILIAS MEXICANAS SEGUN EL INGRESO 
ECONOMICO FAMILIAR 

NIVEL ECONOMICO INDICADORES CATEGORIA 
DE VIDA SALARIO MINIMO 

$48.00 
NIVEL DE SUBSISTENCIA 
Familias de pobreza extrema O a 1 S.M. 1X precaria 
Familias con pobreza de 1.01 a 2 S.M. 1N 
subsistencia 

NIVEL POPULAR POBRE 
Familias trabajadores con nivel 2.01 a 3 S.M. 2N básico 
Familias trabajadoras de nivel 3a4S.M . 3N 
básico superior 

NIVEL MEDIO 
Familias de clase media modesta 4.01 a 6 S.M. 4N Familia de clase media regu lar 

6.01 A 8 S.M. SN 

NIVEL ACOMODADO 8.01 y mas. 6N 
Familia de clase acomodada . . 
Fuente. Encuesta Nac1onal de Ingresos y Gastos de los Hogares 1989. INEGI, Mex1co, DF, 1992 . 
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Estudio de Combe: Búsqueda de contacto con tuberculosis corroborada. 

Vacunación con BCG: Dato obtenido por los antecedentes vacunales en la 

historia clínica y/o historial de trabajo social. 

Infección Tuberculosa previa : Considerando el diagnóstico integrado 

previamente en el expediente por clínica , laboratorio y gabinete a nivel 

pulmonar, meníngeo, ganglionar u otros órganos o sistemas. 

Tuberculosis activa extracerebral : En base a datos clínicos compatibles con TB 

diferentes a los de Tbc apoyada en estudios radiográficas , compatibles o 

corroborada por el aislamiento de la micobacteria. 

Estado nutricional. 

Definición: Se utilizo la clasificación de John C Waterlow (toma como punto de 

referencia la edad para la talla) . 57 

%IN= [(Peso actual x Talla/edad P50).;-(Peso/edad P50 x Talla actual} x 100] 

Obesidad: > 120%; 
Sobrepeso: 110 a 120%; 
Eutrófico: 90 a 110%; 
Desnutrición leve: 80 a 89%; 
Desnutrición moderada: 70 a 79%; 
Desnutrición grave: < 70%. 

Cuadro clínico. Se consideró tiempo de evolución en relación al inicio de 

síntomas inespecíficos como fiebre , perdida de peso, cefa lea , vómito, etc. 

Hipertensión lntracraneal. Tríada Clásica Clínica : cefalea, vómitos y edema de 

papila a la exploración y traducido en síntomas visuales, tales como ambliopía 

y ceguera intermitente. 

PPD: Se consideró positivo si la induración referida en el expediente clínico a 

las 48hs era de 5mm o mas en niños = a 5 años y de 10mm en mayores de 

esta edad. 
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Estudios de Laboratorio: 

Biometría hemática 

Citoquímico de LCR 

PCR para Mycobacterium tuberculosis. 

Detección de Ag por el método de ELISA en suero y LCR 

Estudios de Gabinete. Se incluyeron Rx. de tórax , T AC , RNM, y Angiografía 

cerebral, tomando en cuenta las interpretaciones oficiales de los respectivos 

servicios, y en 7 pacientes en los cuales se pudo localizar el estudio de TAC 

esta fue interpretada por un radiólogo pediatra 

Localización y Número de Tuberculomas lntracraneales: En base a estudios de 

TAC y RNM 

Estudio anatomopatológico: De acuerdo a reporte de biopsia o material 

quirúrgico obtenido durante resección de la lesión. 

Tratamiento previo de antifímicos . 

Definición: Ingestión de una o más drogas antifímicas durante por lo menos un 

mes. 

Escala : Nominal dicotómica 

Categoría: Sí/No 

Tratamiento: Se captaron los diferentes esquemas antifímicos utilizados , así 

como tratamiento quirúrgico. 

Respuesta al tratamiento: En base a remisión de los síntomas y signos de 

hipertensión endocraneana, mejoría o remisión de la sintomatología 

neurológica e involución del tuberculoma . 
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ANALISJS EST ADISTJCO 

La información se recolectó en una base de datos creada para los fines del 

estudio. Se analizó la información a través de un programa estadístico, por 

medio del cual se evaluaron las medidas de frecuencia , tendencia central y 

dispersión de todas y cada una de las variables cualitativas y cuantitativas . 

Usando estadística descriptiva se describieron las variables categóricas 

mediante porcentajes. Las variables numéricas continuas con mediana y valor 

mínimo-máximo, promedio o media con desviación estándar. 

Se compararan las variables categóricas a través de Chi cuadrada o prueba 

exacta de Fisher. Las variables numéricas continuas se compararon a través 

de la prueba t de Student o U de Mann Withney en el caso de la comparación 

de dos medias. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

El investigador responsable se comprometió a salvaguardar la confidencialidad 

de los pacientes. Dado que el estudio es de tipo descriptivo, y no se realizó 

procedimiento directo a los pacientes que ponga en peligro la vida , y en virtud 

de ser una fuente secundaria (expedientes), de donde se obtuvo la información 

no se requirió la carta de consentimiento informado. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo de 1990 a 2007, ingresaron aiiNP treinta y cuatro pacientes 

con diagnóstico de tuberculoma intracraneal , de los cuales 15 fueron 

eliminados, 6 casos tenían diagnóstico únicamente de meningitis tuberculosa, 

en 2 no se encontró el expediente clínico, uno correspondió a Mal de Pott, en 3 

expedientes los diagnósticos no correspondieron a tuberculosis , en otros tres 

casos los pacientes recibieron tratamiento antifímico durante 3 meses dos 

niños y por un año el otro paciente, por diagnóstico de probable tuberculoma el 

cual se descartó por biopsia en un caso, con diagnóstico histopatológico de 

xantoastrocitoma, en otro pacientes la evolución clínica y el estudio de 

resonancia magnética fueron compatibles con infarto del puente y el tercer 

caso correspondió a proceso neoplásico, por lo que fueron incluidos para el 

análisis 19 pacientes. 

Es importante mencionar que el último caso de Tbc correspondió al año de 

1998 a partir de esta fecha no se ha documentado en el INP ningún caso de 

tuberculoma intracraneal. 

De 1990 al 2007 ingresaron al INP 126,545 menores de 18 años, 19 tuvieron 

diagnóstico de tuberculoma intracraneal lo que representa el 0.015% del total 

de ingresos, con una tasa de de 1.5 casos por cada 10,000 egresos . 

De 1992 al 2007 se tienen registrados en el sistema de archivo del INP 686 

tumores de SNC y durante este periodo se presentaron 12 tuberculomas, que 

representan el 1.7% del total de los casos , durante este mismo período se 

reportaron 416 casos de tuberculosis y el tuberculoma constituyó el 2.9%. 

De los 19 pacientes incluidos en el estudio se observó una mayor tendencia de 

presentación en el sexo masculino con 14 casos (73.7%) vs . 5 pacientes 

(26.3%) en el sexo femenino, con una razón de 2.8:1. 

La edad de los pacientes tuvo media de 6.1 ±4.4 años y mediana de 5.5 años 

(mínimo 3 meses - máximo 16 años 5 meses), con una edad de mayor 
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incidencia entre los 5 y 9 años de edad, solo 2 pacientes eran menores de un 

año de edad. Grafica 1 

Los pacientes provenían de 1 O estados de la república, Guerrero (4(21 .1 %]), 

DF. (3(15.8%]), Estado de México (3[15.8%]), Puebla (2[10.5%]), 

Aguascalientes, Baja California Norte, Chiapas, Guanajuato, Hidalgo, 

Querétaro y Tabasco con un paciente (5.3%) cada uno. 

La mayoría de los pacientes eran procedentes de medio socio económico bajo, 

el 74% de los casos perteneció a la clasificación socioeconómica 1N (Pobreza 

de subsistencia), 16% a 2N (Nivel básico), 5% a 3N(Nivel básico superior) y 

5% a 5N (Clase media regular). 

En 15 pacientes en los que se logró documentar el antecedente o no de 

vacunación con BCG, este fue positivo en 9 pacientes (47.4%). 

La búsqueda de contacto epidemiológico de tuberculosis se encontró en 12 

pacientes, siendo positivo en 8 (42.1%), de estos en 7 (87.5%) el contacto fue 

intradomiciliario. Gráfica 2 

El tiempo de evolución del cuadro clínico fue en promedio de 110días±180.72, 

mediana 42 días (mínimo de 1 día- máximo de 570 días), el 50% tenía 40 o 

mas días de evolución. 

Todos los pacientes se presentaron signos y síntomas neurológicos en algún 

momento de su evolución. Las manifestaciones clínicas mas frecuentes 

fueron : vómito 12(63.2%), hipertensión intracraneal 11(57.9%), papiledema 

5(26.3%), crisis convulsivas 1 0(52.6%) parciales simples ( 1 ), parciales 

complejas (3), generalizadas tónicas (2) y generalizadas tónico clónicas (4), la 

fiebre se presentó en 9 pacientes (47.4%) al igual que la cefalea, con menos 

frecuencia otras alteraciones. El déficit motor se documentó al ingreso en 11 

pacientes (57.9%). Cuadro 2 

Cinco pacientes a su ingreso presentaron anemia , con cifras hasta de 6.4g/dl 
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en un paciente. 

Once pacientes presentaron leucocitosis, la media fue 11533/mm3± 

4951.322/mm3
, mediana 11050/mm3 (mínimo 3800/mm3 máximo 

22600/mm3
). Los polimorfonucleares tuvieron media de 60%±17.53%, mediana 

60.15% (mínimo 28% - máximo 85%), los linfocitos media de 34%±17.65%, 

mediana 28% (mínimo 8% - máximo 68%), sin existir una diferencia 

estadísticamente significativa en cuanto al porcentaje de mononucleares. 

Las plaquetas se encontraron en limites normales en la mayoría de los casos 

(77.8%), solo 4 pacientes (22.2%) presentaron discreta hiperplaquetosis , la 

media fue 321000/mm3
, mediana 315500/mm3 (mínimo 170,000/mm3

- máximo 

4 7 4,000/mm3
) . 

En 16 pacientes se realizó punción lumbar, el citoquímico del líquido 

cefalorraquídeo fue normal en 8 pacientes , el hallazgo mas frecuente fue 

aumento de las proteínas en 8 pacientes y aumento de las células en 7, la 

glucosa se encontró normal en 4 pacientes Cuadro 3. 

El PPD se aplico a 15 pacientes (79%) siendo positivo en 5 (36%). Cuadro 4 

En ningún Paciente se documentó patología subyacente. 

Siete pacientes (36.8%) tenían radiografías de cráneo, 4 de las cuales fueron 

anormales (57.1 %) en 2 pacientes se reportó separación de suturas, en un 

caso calcificaciones e impresiones digitales en otro estudio. 

El reporte de las radiografías de tórax se encontró en 16 pacientes (84.2%), 

6(37.5%) fueron anormales , se encontraron calcificaciones en tres casos, 

ganglios mediastinales, derrame con fibrosis y atelectasia total derecha en un 

caso cada uno. 

El tuberculoma fue único en la mayoría de los casos 17/19 (89.5%), en un 

paciente se encontraron dos tuberculomas y en otro caso 3 lesiones. 
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En el estudio simple de T AC todas las lesiones fueron isodensas o ligeramente 

hiperdensas, con el medio de contraste se apreciaron las siguientes imágenes: 

a) Lesiones nodulares hipodensas con reforzamiento anular: 3 (15.8%) 

pacientes. 

b} Lesiones nodulares hipodensas sin reforzamiento anular: 3 (15.8%) 

pacientes. 

e) Lesiones nodulares hiperdensas con reforzamiento anular: 3 (15.8%) 

pacientes. 

d) Lesiones nodulares hiperdensas sin reforzamiento: 5 (26.3%) pacientes . 

e) Imagen calcificada con reforzamiento anular: 2 (10.5%) pacientes. 

f) Imagen calcificada sin reforzamiento anular: 1 (5.3%) paciente. 

g) Imagen nodular isodensa con reforzamiento homogéneo sin 

reforzamiento anular: 2 pacientes. 

Las lesiones predominantes fueron sin reforzamiento anular en 11 (57.9%) 

pacientes. 

La localización fue discretamente mayor en la región supratentorial en 10 

pacientes (52.6%), sin tener significancia estadística. Cuadro 5 

Nueve pacientes (60%) presentaron hidrocefalia, 8 de los cuales requirieron 

colocación de sistema de derivación ventrículo peritoneal, en dos pacientes se 

encontró compresión ventricular. Cuadro 6 

En 15 pacientes (89.5%) se encontró el reporte de la tomografía de control , 

realizada entre 1 y 48 meses posteriores al egreso; en otros dos pacientes el 

estudio se realizó a las 24hrs post resección quirúrgica , en el cual se reporta 

ausencia del tuberculoma y en un caso neumoencéfalo . Cuadro 6 

Se realizo RNM solo en 3 pacientes con hallazgos de señal hiperintensa 

periférica, iso intensa central en T2, señal hipointensa periférica con 

hiperintensa central, compatible con un área de reforzamiento sólido o en anillo 

en los 3 casos. 

Se realizó ultrasonido transfontanelar en un paciente (6.7%) mostrando una 

27 



imagen quística. 

El estudio de gamagrama cerebral se hizo en 3 niños (15.7%), de los cuales 

uno de ellos mostró concentración del radio fármaco en la región de la lesión y 

los otros dos hipercaptación del radiofármaco también en la zona del Tbc. 

En dos pacientes se realizó Angiografia cerebral, en la cual se documentó en 

uno vasculitis y en el otro zonas de disminución del calibre arterial en áreas del 

tuberculoma. 

Se realizó electroencefalograma a 12 pacientes (63%) siendo anormal en 11 

casos, en 8 de estos pacientes el EEG mostró alteración cortico-subcortical con 

encefalopatía difusa no paroxística, y en los otros 3 pacientes se reportó 

encefalopatía generalizada con proceso epileptogénico. 

Se realizaron potenciales evocados auditivos de tallo cerebral (PETC) en 5 

pacientes (26.3%), en dos se demostró alteración grado 111-IV en el umbral 

auditivo (hipoacusia moderada a severa) y PEATC, visuales se realizaron a 4 

pacientes (21 %) siendo normales en 2 sujetos y mostrando alteración grado 111 

y IV en los otros 2. 

Se realizó biopsia por craneotomía en 7 pacientes, en 6 se encontró el 

resultado histopatológico con necrosis caseosa e inflamación granulomatosa en 

el 100% de las lesiones. La tinción de Ziehi-Nielsen y el cultivo para 

micobacterias de material de biopsia fueron negativos en todas las muestras. 

Se realizaron una ó más de un tipo de muestra para cada paciente. La tinción 

de Ziehl Nielsen fue positivo en 3 de 20 muestras (15%). Cuadro 7 

El cultivo para micobacterias fue positivo en 3 de 23 muestras (13%). Cuadro 7 

Se realizó PCR para Mycobacteríum tuberculosis en LCR en 3 (15.8%) 

pacientes, siendo positivo en un caso (33.3%) los cultivos para micobacterias 

en estos 3 pacientes fueron negativos. 
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La detección de Ag en suero por el método de Elisa fue positivo en 1 de 2 

estudios realizados y en 4 de 9 estudios (44.4%) efectuados en LCR. 

Dos pacientes tenían el antecedente de haber recibido tratamiento antifímico 

previo, por tuberculosis activa , en un caso por tuberculosis pulmonar y en otro 

por tuberculosis meníngea; 72 meses y 16 meses previos respectivamente y 

otro paciente se encontraba en su segundo mes de tratamiento por tuberculosis 

meníngea. El paciente con TB meníngea tenía el antecedente de aplicación de 

la vacuna de BCG al nacer. Cuadro 8 

Al momento del diagnóstico de Tbc, en 4 pacientes (21 .1%) se documentó 

tuberculosis activa en otro sitio, en 2 pacientes tuberculosis meníngea, en un 

caso tuberculosis pulmonar y en otro paciente tuberculosis peritoneal , los 2 

pacientes de TB meníngea tenían el antecedente de vacunación con BCG al 

nacimiento. 

Al analizar las características clínicas en relación a la localización infratentorial 

o supratentorial , encontramos que un mayor número de pacientes con Tbc 

supratentorial presentaron crisis convulsivas 7/9 (80%) con significancia 

estadística. Así mismo se observó una tendencia a mayor casos con secuelas 

neurológicas en los pacientes con esta localización del Tbc, 7/10 (70%). Los 

pacientes con Tbc infratentorial tuvieron una tendencia mayor para resección 

del tuberculoma en 5/7.Cuadro 9 

El inicio de tratamiento fue en promedio de 8 días±8.37, mediana 4 (mínimo 1 

día - máximo 30 días). Diez y siete pacientes recibieron esquema triple y 2 

cuatro antifímicos en estos casos la indicación fue por la presencia de TB 

activa en otro sitio. Cuadro 10 

La duración del tratamiento con antifimicos fue en promedio 361±141 días, 

mediana 365 (mínimo 20 días - máximo 600 días). La fase intensiva de estos 

fue en promedio 98±64 días, mediana 75 (mínimo 30 días -máximo 210 días). 

La fase de sostén fue en promedio 266±102 días, mediana 305(mínimo 90 

días- máximo 390 días). Cuadro 11 
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Se realizó resección del tuberculoma en siete pacientes. El tratamiento 

antifimico fue iniciado más tardíamente en los pacientes sometidos a cirugía 

con un promedio de 11 días respecto a 6.5 días en pacientes sin cirugía . 

La duración del tratamiento antifímico fue menor en pacientes con resección 

quirúrgica del Tbc (330±228 días vs. 373±109 días), sin diferencia 

estadísticamente significativa . Cuadro 12 

La estancia intrahospitalaria fue en promedio de 24.21±13. 77 días, con 

mediana 23 días (mínimo 3 días- máximo 52 días). 

Al comparar la estancia intrahospitalaria en los pacientes en quienes se realizó 

resección quirúrgica en relación a los que recibieron tratamiento médico esta 

fue mayor en los primeros. Así mismo los pacientes que se realizó resección 

tuvieron mayor tiempo de evolución del cuadro clínico previo al ingreso. Cuadro 

12. 

La reducción del tuberculoma fue mayor en este grupo de pacientes 85.7% vs. 

14.2 con p=O.OOi respecto al grupo manejado solo con tratamiento médico, 

alcanzando en el tratamiento médico una reducción mayor en los primeros 6 

meses de control tomográfico. Cuadro 12 y 13. 

En 9 pacientes se colocó válvula de derivación ventrículo peritoneal, 

presentando complicaciones posteriores como disfunción valvular en 5 

pacientes. Cuadro 14 

En 15 (78.9%) pacientes se utilizaron esteroides, con una mediana de 21 días, 

(mínimo 2 - máximo 90) en 14 casos dexametasona y en un caso 

dexametasona en forma inicial, sustituida por prednisona. 

Hubo secuelas neurológicas al egreso en 10 pacientes (52.63%), Cinco 

pacientes presentaron más de una secuela. Cuadro 15. 
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Al analizar las secuelas en relación al cuadro clínico de ingreso, los pacientes 

que ingresaron con déficit motor, presentaron mayor riesgo de secuelas al 

egreso. Cuadro 16 

En 13 pacientes se logró el seguimiento clínico hasta 12 meses, en 1 paciente 

a los 6 meses, y en 4 se perdió el seguimiento ya que dichos pacientes 

continuaron el manejo en sus clínicas de adscripción sin regresar a consulta en 

este INP. Solo hubo una defunción (5.3%). 
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DISCUSION 

El tuberculoma intracraneal constituyó en este estudio solo el 2.88% de todos 

los casos de tuberculosis en todas sus formas, similar al 3 a 4% reportado en 

la literatura en países en vías de desarrollo. 4·
14

·
39 

Al analizar la frecuencia del tuberculoma reportada en eiiNP de 1971 a 198756 

observamos una reducción del 26.9% en el número de casos, con respecto al 

período de 1990 al 2007 (26 casos vs. 19 casos). así mismo, se observó un 

mayor número de casos en los primeros años con una disminución progresiva y 

a partir de 1998 no se documento ningún otro caso de Tbc. 

En esta serie el tuberculoma constituyó el 1.47% de las masas ocupativas en 

SNC, discretamente mayor al 0.15-0.18% reportado en series en países 

industrializados y que contrasta con el 30% reportado en países en vías de 

desarrollo, esta menor incidencia pudieran estar en relación a que en la 

mayoría de las series se incluye principalmente población adulta y se reporta 

que el Tbc es mas frecuente en el adulto joven, asociado a lnmunosupresión 

severa como VIH, cirrosis y desnutrición grave, aunado a una mayor 

prevalencia de la enfermedad tuberculosa en países en vías de desarrollo. 4
·
39

· 

El 84% de los pacientes fueron referidos al INP de 10 estados de la república, 

con un mayor número de casos (21.1%) procedentes del estado de Guerreo, 

en donde a nivel nacional este estado ocupó en el año 2006 el tercer lugar en 

el número de casos de tuberculosis pulmonar.3 

La mayoría de los pacientes (90%) provenían de un medio socioeconómico 

bajo, lo que concuerda con lo reportado en las diversas series publicadas y es 

considerado como un factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad 

tuberculosa. 21
·
22 

Se observo estudio hubo discreto predominio del sexo masculino 73.7%, 

respecto al femenino de 26.3%, similar a lo reportado en las diversas series en 
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la literatura sin que se tenga alguna explicación al respecto . 21
·
22

. 

En este estudio el pico de mayor incidencia fue entre los 5 y 9 años de edad, 

similar a lo reportado en la literatura en las cuales se describe predominio en el 

preescolar y escolar, con una menor incidencia en los adolescentes y en los 

menores de un año de edad.14
·
21

·
22 

Llama la atención el antecedente de vacunación con BCG en el solo el 47% de 

los casos, teniendo en cuenta que la cobertura actual por BCG en el país es del 

98%, esta diferencia podría estar en relación a los diferentes periodos de 

estudio incluidos en esta serie con una menor cobertura en los primeros años, 

ya que es hasta 1991 , cuando se establece en México el Programa de 

Vacunación Universal.58 

De los 9 pacientes en quienes se pudo documentar el antecedente de 

aplicación de vacuna de BCG, dos de los 4 niños que cursaron con tuberculosis 

meníngea durante o previo al diagnóstico de Tbc, habían recibido vacuna de 

BCG al nacimiento, esta información es similar a lo descrito en otras series en 

las cuales el antecedente de BCG en niños con tuberculoma se encontró hasta 

en el40% de los casos 21
·
22

. 

La eficacia protectora de la vacuna de BCG ha sido controvertida, sin embargo 

se acepta que para las formas diseminadas varía entre el 60% y 85%.58 

Es posible que la alta cobertura con BCG en nuestro país en los últimos 

decenios haya contribuido a la disminución observada en el número de casos 

de tuberculoma intracraneal. 

Dos pacientes ( 11%) tenían antecedente de tuberculosis activa, previo al 

diagnóstico de Tbc, en un caso el paciente había cursado con MTB, por lo que 

recibió tratamiento antifímico durante 6 meses en forma regular y 6 meses 

irregular, cuatro meses después de su suspensión se diagnóstica el Tbc. 
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La duración del tratamiento de la MTB se ha establecido en 12 meses, no 

obstante, se ha reportado en forma anecdótica la curación con seis meses de 

tratamiento, es posible que en este caso, el tratamiento acortado no haya 

eliminado en su totalidad a los bacilos ya que está bien documentado que los 

bacilos se puedan reactivar meses o años después, por otro lado, a pesar de la 

adecuada penetración de los antifimicos a SNC las dosis irregulares hayan sido 

insuficientes para evitar la formación del Tbc., lo que podría explicar en nuestro 

paciente la recaída después de haber suspendido el tratamíento.22 Otro 

paciente tenia el antecedente de haber recibido tratamiento antifímico por un 

año por TB pulmonar, 72 meses previos, en este caso si bien no se puede 

descartar la posibilidad de una recaída, estas habitualmente se presentan en 

los primeros dos años posteriores a la suspensión del tratamiento, por lo que la 

posibilidad mas factible es una reinfección , lo cual únicamente se podría 

documentar con el análisis molecular de las cepas . 

En otro paciente el Tbc se documentó en el segundo mes de tratamiento 

antifímico por MTB, este hallazgo es raro en niños, se presenta en intervalos 

que oscilan entre dos semanas y 14 meses después de iniciado el tratamiento. 

Se considera que el Tbc se desarrolla durante la infección primaria por 

diseminación hematógena al parénquima cerebral, por lo que no esta claro su 

mecanismo de aparición durante la fase de tratamiento. Se ha sugerido la 

interacción entre la respuesta inmune y los productos de la micobacteria. La 

tuberculosis activa puede condicionar una respuesta anérgica, con disminución 

de la respuesta de hipersensibilidad tardía, una vez controlada la enfermedad , 

la hipersensibilidad tardía se restablece con activación y reclutamiento de los 

linfocitos y macrófagos en el sitio donde se localizan las micobacterias, cuando 

esta reacción ocurre en focos microscópicos en el cerebro se presenta un 

crecimiento lento y encapsulación de los microtuberculomas, esto explicaría el 

fenómeno paradójico que consiste en un aumento en el tamaño del 

tuberculoma o aparición de nuevas lesiones durante el tratamiento16
·
22

·
50

·
5

s_ 

El contacto epidemiológico de TB se encontró en el 42.1% similar a lo descrito 

en reportes en paises en vías de desarrollo en donde se reporta positivo hasta 

en el 41 %, 21 este bajo porcentaje de identificación puede estar en relación a 
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que en estas edades, los pacientes pueden adquirir a la micobacteria en su 

comunidad y a las dificultades para realizar una búsqueda activa de los 

contactos. En los casos positivos la fuente de contagio más importante fue el 

familiar (87%) principalmente en los menores de 5 años (57%), en quienes los 

contactos son reducidos.21 

Solo un paciente presentaba desnutrición severa, lo que apoya la hipótesis de 

que los tuberculomas ocurren en niños cuyas defensas inmunológicas 

sistémicas son suficientes para prevenir el desarrollo de meningoencefalitis 

tuberculosa pero insuficiente para evitar la formación de un tuberculoma. 

En ningún caso se identifico alguna patología subyacente, a diferencia de lo 

que se presenta en adultos quienes habitualmente presentan algún estado de 

inmunodepresión . 56 

El tiempo de evolución clínica fue insidioso en la mayoría de los casos, lo que 

puede condicionar un retraso en su diagnóstico y manejo oportunos. 

El cuadro clínico del tuberculoma cerebral no tiene características 

patognomónicas que lo diferencien de otras lesiones de SNC, las 

manifestaciones clínicas dependen de la loca lización y extensión del 

tuberculoma, las más frecuentes fueron aquellas relacionadas con déficit motor 

focal e hipertensión endocraneana .16 

Las alteraciones visuales como amaurosis, hemianopsia, diplopía y estrabismo, 

fueron mas frecuentes en los Tbc que se localizaron en fosa posterior 

específicamente en tallo . 

Un hallazgo importante fue la mayor incidencia de crisis convulsivas en los 

niños con tuberculoma de localización supratentorial 9
·
12

·
17

·
19

·
25

. 

El PPD fue positivo en el 36% de los casos y en la literatura se reporta positivo 

entre el 30% y 88%, estas variaciones pueden estar en relación a tuberculosis 

(pulmonar o diseminada). 9
·
12

·
17

·
19

·
56

·
58 
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La radiografía de tórax fue sugestiva de tuberculosis en el 37.5% discretamente 

menor al 40% y 50% reportado en la literatura y menor a lo que se encuentra 

en los casos de meningitis tuberculosa, este estudio juega un papel muy 

importante como apoyo diagnóstico de tuberculosis en pediatria. 22 

Las imágenes tomográficas fueron nodulares isodensas o hiperdesas sin 

reforzamiento, en el 57.9% a diferencia de la literatura donde la imagen referida 

como más característica es con reforzamiento ("tiro al blanco"),28
·
36 lo que 

puede orientar al diagnostico diferencial con otras lesiones que pueden dar 

imágenes similares como cisticercosis , toxoplasmosis ?8
·
36 

En nuestro estudio el tuberculoma fue único en 89.5%, discretamente mayor a 

lo descrito en otras series, en las cuales se reportan lesiones múltiples de 15% 

al 34%.4 La localización supratentorial en este estudio fue del 52.6%, a 

diferencia de lo reportado en la literatura en la cual en población pediátrica se 

reporta una mayor frecuencia de lesiones infratentoriales 17
·
2

7_ 

Cinco pacientes presentaron una localización atípica del tuberculoma, en tres 

casos la lesión se localizo en tallo uno en tercer ventrículo y otro caso en región 

frontal interhemisférica supraselar, los cuales se reportan en la literatura como 

casos aislados.9·
13 

La hidrocefalia fue la complicación mas frecuente en el 60%, de los casos y 

compresión ventricular 20%, lo cual se ha correlacionado con un tiempo de 

evolución más prolongado y un mayor riesgo de presentar secuelas 

neurológicas. 32
·
53 

El estudio de tomografía axial computarizada de cráneo y el estudio de 

resonancia magnética no obstante que no son patognomónicas de Tbc, son 

fundamentales para el diagnóstico. Estos estudios nos permiten además 

documentar complicaciones como hidrocefalia, isquemia cerebral, edema 

cerebral, etc. La resonancia magnética es mas sensible para delimitar la 

extensión de las lesiones principalmente en fosa posterior3 6 
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Actualmente el tratamiento reportado en la literatura es conservador con 4 

antifimicos y la cirugía se reserva para casos precisos.43 

El diagnóstico microbiológico en Tbc plantea dificultades, debido a la baja 

sensibilidad de la baciloscopia que en población pediátrica se reporta entre el 

20% y 25%, además de que el Tbc en niños rara vez se asocia a TB activa. En 

este estudio los cultivos fueron positivos en el21.4% de los casos. 2 

El resultado del estudio histopatológico mostró necrosis caseosa con 

inflamación granulomatosa en el 100% de las lesiones, sin embargo la tinción 

de Ziehi-Nielsen y los cultivos de biopsia fueron negativos en todos los casos. 

Estos resultados son comparables con lo reportado por otros autores quienes 

consideran que la biopsia continúa siendo el estándar de oro, en el diagnóstico 

de Tbc. 40
·
43 

El valor de la PCR y la detección de antígenos por el método de ELISA en el 

diagnóstico de tuberculosis en pediatría sigue siendo controversia! debido a los 

falsos positivos y falsos negativos que se reportan. 16
•
25

·
26 

La estancia intrahospitalaria fue en promedio de 24.21±13.77 días, siendo 

significativamente mayor en los pacientes con resección quirúrgica del Tbc (30 

días vs. 20 días p=0 .008), lo cual pudiera estar en relación a una mayor 

gravedad de los pacientes que ameritaron tratamiento quirúrgico, sin embargo, 

debido a las características retrospectivas del estudio y al número limitado de 

los pacientes no es posible hacer conclusiones al respecto 49 

La presencia al ingreso de déficit motor, hipertensión intracraneal, hidrocefalia y 

la localización supratentorial se asociaron a una frecuencia significativamente 

mayor de secuelas neurológicas. 

La letalidad en este estudio fue baja (5.2%), menor a la reportada en otras 

series y al 35% reportado en el INP en la década previa , probablemente en 

relación a un diagnóstico mas tardío, ya que no se contaba con TAC antes de 

1990 y probablemente a los avances en el manejo de terapia intensiva35
·
56 

37 



CONCLUSIONES 

El tuberculoma intracraneal es poco frecuente en la población estudiada. 

La incidencia de tuberculoma intracraneal en el INP disminuyó en un 26.9% en 

los últimos 18 años. 

El diagnóstico de tuberculoma intracraneal en población pediátrica representa 

un reto para su diagnóstico, debido a lo inespecífico de los signos, síntomas, y 

a la baja posibilidad de identificar M tuberculosis. 

La sospecha clínica, los hallazgos de Tomografía axial computarizada de 

cráneo, Resonancia magnética, Rx de tórax, el estudio epidemiológico de 

contactos y el PPD, son fundamentales para establecer un diagnóstico y 

tratamiento oportunos. 

El Tuberculoma intracraneal es generalmente único, y en este estudio la 

localización supratentorial tuvo una frecuencia discretamente mayor que la 

infratentorial. 

Las secuelas neurológicas son muy elevadas (50%) probablemente en relación 

a un diagnóstico tardío. 
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Cuadro 1 

Casos de Tuberculosis en los Estados de Mayor y Menor 
Incidencia Estados Unidos Mexicanos. 2006 

Población General 

Estado 

Veracruz 

B. C. Norte 

Guerrero 

D. F. 

Jalisco 

Tlaxcala 

Zacatecas 

Aguascalientes 

Yucatán 

Quintana Roo 

B. C. Sur 

TB Pulmonar 

1528 

1158 

957 

44 

53 

64 

TB Meníngea 

21 

30 

23 

o 

o 
o 

Otras Formas 

263 

237 

232 

6 

8 

7 

FUENTE: Sistema Único de Información para la Vigilancia Epidemiológica/Dirección General de 
Epidemiologia/SSA 
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Cuadro 2 

Signos y Síntomas en Niños con Tuberculoma lntracraneal en 
eiiNP 

Signos Y Sintomas 

Ataque al estado general 

Vomito 

Reflejos osteotendinosos 
Hiperreflexia 
Hiporeflexia 

Hipertensión intracraneana 

Déficit motor 
monoparesia 
hemiparesia 
cuadriparesia 

Crisis convulsivas 

Cefalea 

Fiebre 

Afección a pares craneales 

Fuerza muscular 

Afasia 

Ataxia 

Papiledema 

4/5 
3/5 
2/5 

Alteración del estado de alerta 
Somnolencia 
Letargia 

Movimientos anormales 
Lateralización de cabeza 
Clonus 
Movimientos atetósicos 

No. de 
pacientes 

13 

12 

12 
11 

1 

11 

11 
2 
8 
1 

9 

9 

9 

9 

8 
3 
4 
1 

7 

6 

5 

5 
2 
2 

4 

2 
1 
1 

Porcentaje 

68.4 

63.2 

63.2 

57.9 

57.9 

47.4 

47.4 

47.4 

47.4 

42.1 

36.8 

31 .5 

26.3 

26.3 

21 
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Cuadro 3 

Hallazgos en LCR en Niños con Tuberculoma lntracraneal en el 
INP 

Células/mm3 PMN% MNC% Glucosa(mg/dl} Proteínas(mg/dl} 

Media 147.38 37.88 60.88 60.56 419.76 

Mediana 8.50 30.00 70.00 60.00 46.00 

Desv. S. 376.60 32.18 34.43 18.26 1470.73 

Mínimo o o 4 30 8 

Máximo 1280 86 100 92 61 19 
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Cuadro 4 

Dimensiones de PPD Positivo en Niños con Tuberculoma 
lntracraneal en eiiNP 

No. de Pacientes Edad Diámetro PPD (mm) BCG al nacer 

3 meses 5 si 

37 meses 10 

1 82 meses 15 no 

107 meses 20 no 

100 meses 25 si 
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Cuadro 5 

Localización Anatómica del Tuberculoma lntracraneal 
en Niños en el INP 

Localización No. de pacientes 

Supratentorial 
lnfratentorial 
Supratentorial e infratentorial 

Total 

Localización 

Frontal 

Frontal 
supraselar 
Parietal 

Cerebelo 

interhemisférico 

3er Ventriculo 

Tallo 

Diencefalo 

Parieto-temporal 

Ponto-cerebeloso 

F ronto-parietal 

Parieto-occipital 

Total 

Área cerebral afectada 

Un área 

dos áreas 

más de dos áreas 

Total 

10 
8 
1 

19 

No. de 
tuberculomas 

2 

3 

4 

3 

2 

3 

22 

No. de 
pacientes 

12 

6 

19 

Porcentaje 

52.6 
42.1 

5.3 
100 

Porcentaje 

9 

4.5 

13.6 

18.8 

4.5 

13.6 

9 

4.5 

13.6 

4.5 

4.5 

100 

Porcentaje 

63 

31.6 

5.3 

100 
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Cuadro 6 

Complicaciones Tomográficas en Niños con Tuberculoma 
lntracraneal en el INP 

Imagen TAC Inicial. TAC Control 
No. de pacientes No. de pacientes 

Hidrocefalia 

Hidrocefalia+ Aracnoiditis 

Hidrocefalia y Edema 
periventricular 

Hidrocefalia y compresión 
ventricular 

Compresión ventricular 

Edema cerebral 

Edema perilesional 

Edema perilesional y compresión 
ventricular 

Higroma e infarto 

Sin otros hallazgos 

Área de Infarto 

Calcificación 

Encefalomalacia 

Higromas 

Neumoencefalo 

Normal 

N(%) 

5 (26.3) 

2 (11) 

1 (5.5) 

1 (5.5) 

1 (5.5) 

2 (11) 

1 (5.5) 

2 (1 1) 

1 (5.5) 

3 (16.5) 

N(%) 

4 (21) 

3 (16) 

3 (16) 

3 (16) 

2 (11) 

1 (5.5) 

1 (5.5) 
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Cuadro 7 

Resultados de BAAR y Cultivo para Mycobacterium 
tuberculosis en Niños con Tuberculoma lntracraneal en el INP 

Tipo de Muestra BAAR positivo Cultivo positivo 

No. de Muestras No.+(%) No. de Muestras No.+(%) 

Lavado gástrico 7 2(28.5) 6 1(16.6) 

LCR 12 1(8.3) 16 2(12.5) 

Aspirado bronquial 1 o o 

Total 20 3(36.8) 23 3(29.1) 
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Cuadro 8 

Esquema de Tratamiento para Tuberculosis activa previa en 
Niños con Tuberculoma lntracraneal en el INP 

Localización Tiempo previo Medio de Esquema previo Tiempo de tx. 
de diagnóstico diagnóstico 

TB 72 meses BAAR en Estreptomicina 12 meses 

pulmonar lavado gástrico lsoniacida 

Etambutol 

TB 16 meses Citoquímico Rifampicina 14 meses 

meníngea LCR lsoniacida 

Etambutol 

TB 2 meses Cítoquímico Rifampicina 60 días 

meníngea LCR lsoniacida 

Piracinamida 
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Cuadro 9 

Cuadro Clínico, Manejo y Secuelas Neurológicas en Relación a 
la Localización del Tuberculoma lntracraneal en Niños en el 

INP 
Signos y síntomas Supratentorial lnfratentorial valor de P 

(%) IC 95% (%) IC 95% 

Cefalea (33.3) (-0.018- 0.68) (66.6) (0.31 - 1.01) 0.15 

Hipertensión (63.6) (0.316- 0.955) (36.4) (0.044 - 0.62) 0.25 
intracraneal 

Crisis Convulsivas (80) (0.51 - 1.08) (20) (-.080- 0.40) 0.01 

Déficit motor (54.5) (0.21 - 0.87) (45.4) (0.12- 0.78) 0.70 

Resección (28.5) (-1.01 - 0.67) (71.4) (0.32 1.101) 0.07 

Válvula (44.4) (0.07- 0.81) (55.5) (0.18- 0.92) 0.63 

Secuelas (70) (0.37 - 1.02) (30) (-0.20- 0.62) 0.08 

Hidrocefalia (50) ( .14 - 0.85) (50) (0.10-0.89) NS 

Nota: Se eliminó el paciente con localización supra e infratentorial para el análisis 

Evolución (días) 87 (±170.96) 135 (±197.96) 0.57 
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Cuadro 10 

Tratamiento Antifimico Intensivo y de Sostén en Niños con 
Tuberculoma lntracraneal en el INP 

No. de No. de 
Tratamiento Pacientes Tratamiento Pacientes 

Intensivo N(%) de Sostén N(%) 

lsoniacida Rifampicina 11 (58) lsoniacida 10 (52.6) 
Pirazinamida Rifampicina 

lsoniacida Rifampicina 6 (32) lsoniacida 2 (10.5) 
Etambutol Etambutol 

lsoniacida Rifampicina 2 (10) Rifampicina 1 (5.5) 
Pirazinamida Etambutol Etambutol 

Desconocido 6 (31 .8) 

Total 19 (100) 19 (100) 
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Cuadro 11 

Duración de Tratamiento Antifimico en 13 Niños con 
Tuberculoma lntracraneal en el INP 
Tiempo (en meses) No. de pacientes 

12 

13 

14 

19 

20 

8 

2 
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Cuadro 12 

Comparación de Tratamiento Médico y Quirúrgico en Pacientes 
con Tuberculoma lntracraneal en eiiNP 

Tratamiento quirúrgico Tratamiento médico Valor de P 

Evolución previa 178.43±208 75.27±158 0.012 

Inicio de tratamiento 11±10.77 7 ±6.5 0.04* 

Tiempo de tratamiento 330±228 363±109 0.41 

Estancia lntrahospitalaria 
(días) 30± 9.03 20±15.24 0.008 

% (IC 95%) % (IC 95%) 

Reduccióndetuberculoma 85.7(0.55-1.15) 14.2(-0 .15-0.44) O.OOi 
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Cuadro 13 

Evolución Tomográfica del Tuberculoma lntracraneal en 
Relación al Tratamiento Médico ó Quirúrgico en el INP 

Paciente Tiempo T AC de control Reducción Reducción 
Tx. antifimico% TX. quirúrgico % 

1 1 día 90 
2 1 día 95 
3 1 mes 95 
4 1 mes sin cambios 
5 3 meses sin cambios 
6 3 meses 100 
7 6 meses 95 
8 6 meses 100 
9 6 meses 90 
10 9 meses 100 
11 12 meses 50 
12 12 meses 100 
13 12 meses sin cambios 
14 12 meses 100 
15 12 meses 100 
16 24 meses 90 
17 48 meses 100 
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Cuadro 14 

Complicaciones Post Quirúrgicas en Niños con Tuberculoma 
lntracraneal en el INP 

No. de pacientes Porcentaje 

Ventriculitos 1 20 

Ventriculitis + Infección 1 20 
de trayecto de catéter 

Disfunción valvular 4 40 

Disfunción valvular + 1 20 
Quiste de LCR 

Disfunción valvular + 1 20 
Hematoma subdural 

Total 8 100 
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Cuadro 15 

Tipo de Secuelas Neurológicas al Egreso en Niños con 
Tuberculoma lntracraneal en el INP 

Tipo de Secuela 

Alteraciones motoras 
Hemiparesia 
facio corporal 

Secuelas visuales 
Atrofia óptica 
Disminución 
agudeza visual 

Crisis convulsivas 

Retraso psicomotriz 
moderado a severo 

Déficit de coordinación 
y alteraciones en la 
marcha 

No. de pacientes 

4 

3 
2 
1 

2 

2 
3 

3 

Porcentaje % 

21 

15.7 
10.5 

10.5 

10.5 
15.7 

15.7 
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Cuadro 16 

Factores de Riesgo para Secuelas en Niños con Tuberculoma 
lntracraneal en eiiNP 

Secuelas OR valor de P (IC 95%) 

Edad 1.005 0.734 [.972 - 1.040] 

Crisis Convulsivas 6.746 0.338 [.135- 336.130] 

Evolución previa .985 0.586 [.933- 1.039] 

Déficit motor 0.004 0.000 . [.0178- 0.09] 

Localización .405 0.665 [.006- 24.121] 
supratentorial 
No. de áreas 0.0103 0.000* [.968- 0.011] 
afectadas en cerebro 
Tratamiento 5.345 0.409 [.099- 286.699] 
quirúrgico 
Hipertensión 2.33 0.39 
intracraneana 
Hidrocefalia 0.66 0.67 
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Apéndice de Gráficas 

GRAFICA 1: Distribución por Grupo de Edad en Niños con 
Tuberculoma lntracraneal en eiiNP. 

GRAFICA 2: Antecedente de Combe en Niños con 
Tuberculoma lntracraneal en eiiNP. 
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Gráfica 1 

Distribución por Grupos de Edad en Niños con Tuberculoma 
lntracraneal en eiiNP 
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Grafica 2 
Antecedente de Combe en Niños con Tuberculoma lntracraneal 

en eiiNP 
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INP TUBERCULOMA INTRACRANEAL EXPERIENCIA EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA 1990-2007. 

~ ~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

FORMATO DE CAPTACION DE DATOS 

FICHA DE IDENTIFICACION 

1. No. de Registro 

2. Mes de Ingreso 

3. Año Ingreso 

4. Estancia lntrahospitalaria en dias 

5. Egreso 1 alta 2 defunción 

6. Lugar de Procedencia { ) 
6.1 Aguascalientes 6.2 Baja California Norte 6.3 Baja California Sur 6.4 Campeche 
6.5 Coahuila 6.6 Colima 6.7 Chiapas 6.8 Chihuahua 
6.9 D.F. 6.10 Durango 6.11 Guanajuato 6.12 Guerrero 
6.13 Hidalgo 6.14 Jalisco 6.15 Edo. de México 6.16 Michoacán 
6.17 Morelos 6.18 Nayarit 6.19 Nuevo León 6.20 Oaxaca 
6.21 Puebla 6.22 Querétaro 6.23 Quintana Roo 6.24 S. L. Potosi 
6.25 Sinaloa 6.26 Sonora 6.27 Tabasco 6.28 Tamaulipas 
6.29 Tlaxcala 6.30 Veracruz 6.31 Yucatán 6.32 Zacatecas 

7. Clasificación socioeconómica 0=1X 1=1N 2=2N 3=3N 4=4N 5=5N 6=6N { ) 

8. Edad en meses 

9. Genero 

ANTECEDENTES 

10. COMBE 

11. lntradomiciliario 

12. Parentesco 

1 Masculino 2 Femenino 

1 Si 2 No 

1 Si 2 No 

( ) 

12.1 Madre 12.2 Padre 12.3 Abuelo paterno 12.4 Abuela paterna 12.5 Personal doméstico 

13. Vacuna BCG 1 Si 2 No 

14. Patologia de Base 

14.1 VIH 14.2 LLA 14.3 0tra 

15. Diagnóstico previo de tuberculosis 1 Si 2 No 

16. Local ización previa 
16.1 TB Miliar 16.2 TB pulmonar 16.3 Tb ganglionar 

16.5 TB Abdominal 16.4 TB meningea 
17. Tratamiento antifimico previo 1 Si 2 No 

18. Esquema 

18.1 Rl 18.2 RIP 18.3 RIPE 18.4 REs 1 P 

19. Duración de Tx. Antifimico en d ias 

20. Tuberculosis extracraneal Actual 1 Si 2 No 

21 . Localización Actual 

21 .1 TB Miliar 21 .2 TB pulmonar 

22.4 TB meningea 22.5 TB Abdominal 

PADECIMIENTO ACTUAL 

22. Evolución en dias 

23. Tos 1 Si 2 No 

24 . Tiempo de evolución de la tos (en dias) 

25. Fiebre 

26 . Cefalea 

27. Irritabilidad 

1 Si 2 No 

1 Si 2 No 

1 Si 2 No 

22.3 TB ganglionar 

) 

) 
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28. Nausea 1 Si 2 No 

29. Vómito 1 Si 2 No 

30. Crisis convulsivas 1 Si 2 No 

31. Tipo de Crisis ( ) 
31.1 Parciales simples 
31 .4 G. Clónicas 

31.2 Parciales complejas 
31 .5 G. Mioclónicas 

31.3 Generalizadas Tónica 
31 .6 G. Atónicas 31 .7 Ausencia 

32. Mareo 1 Si 2 No 

33. Fotofobia 1 Si 2 No 

34 . Diplopía 1 Si 2 No 

35. Nistagmus 1 Si 2 No 

36. Ataxia 1 Si 2 No 

37. Disartria 1 Si 2 No 

38. Afasia 1 Si 2 No 

39 . Déficit motor 1 Si 2 No 

40. Tipo de déficit 

40.1 monoparesia 40.2 hemiparesia 40.3 triparesia 40.4 cuadriparesia 

41. Ataque al edo. General 

42. Rechazo a la via oral 

43. Perdida de peso en gramos 

1 Si 2 No 

1 Si 2 No 

EXPLORACIÓN FÍSICA AL INGRESO: 

44 . TA sistólica ( __ )mmHg 

45. TA diastólica ( __ )mmHg 

46. FC {_}xm¡n 

47 FR L_) ,min. 

48. Temp.(_)oC 

49. Peso en kilogramos 

50. Talla en centímetros 

51. Estado nutricional 

51 . 1 Eutrófico 51 .2 Desnutrición Gl 51 .3 Desnutrición Gil 

( ) 

51 .4 Desnutrición Glll 51.5 Detención de peso y talla 

52. Perímetro cefálico en centímetros 

53. Estado de alerta 

53.1 alerta 53.2 somnol iento 53.3 letárgico 53.4 estupor 53.5 coma 

54. Fondo de ojo 

54.1 normal 54.2 papiledema unilteral 54 .3 papiledema bilateral 

55. Afección a pares craneales 1 Si 2 No 

56. Par craneal 

56.1 = Oftálmico 

56.5=Trigémino 

56.2=0cular 56.3=Motor Ocular Común 56.4=Patético 

56.6=Motor Ocular Externo 56.7=Facial 56.8=Vestibular 

56.9=Giosofaringeo 56.1 O = Vago 

57. Número de pares craneales afectados 

57.1 Uno 57.2 Dos 

56 .11 = Espinal 56. 12= Hipogloso 

57.3 Tres 
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58. Déficit motor actual 1 Si 2 No 

59. Tipo de Déficit actual 

1 mono paresia 2 hemiparesia 3 cuadriparesia 

60. Ataxia a la exploración 

61 . PPD 

62. Diámetro en millmetros 

63. Diagnóstico definitivo 

1 Si 2 No 

1 Si 2 No 

1.Cultivo 2.Tomografia 3.Biopsia 4.PCR 

LABORA TORIO 

64. Hemoglobina : ___ _ 

66. Leucocitos: _ _ __ _ 

68. Mononuclares 

70. Bandas 

g/L 

ul 

ul 

ul 

72. Plaquetas: ____ _ ul 

65. Hematocrito: 

67. Polimorfonuclares: 

69. Eosinofilos 

71 . Linfocitos: 

% 

ul 

73. LCR Celulas: _____ _ 74 . LCR Polimorfonucleares: 

75. LCR mononuclares ____ _ 

77. LCR Microproteinas: 

78. Glucosa sérica: 

80. Potasio: 

82. BAAR Tipo de muestra 

76. LCR Glucosa: 

79. Sodio: 

81. Calcio: 

ul 

82.1 Aspirado bronquial 82.2 Jugo gástrico 82.3 Expectoración 

ul 

82.4 LCR 82.5 Biopsia 82. 6 Orina 82.7 Otro 

83. Resultado BAAR 1 Positivo 2 Negativo ) 

84. Cultivos para M. tuberculosis 1 Si 2 No ) 

85. Tipo de muestra de cultivo 

85.1 Aspirado bronquial 85.2 Jugo gástrico 85.3 Expectoración 

85.4 LCR 85.5 Biopsia 85. 6 Orina 85.7 Otro 

86. Resultado de cultivo 1 Positivo 2 Negativo 

87. PCR para micobacterium 1 Si 2 No 

88. Tipo de muestra de PCR 

88.1 LCR 88.2 Biopsia 88.3 Otro 

89. PCR resultado 1 Positiva 2 Negativa 

90. Tele de tórax 

90.1 Normal 90. 2 Ganglios mediastinales 90.3 Neumonia 

90.4 Calcificaciones 90 .5 Patrón miliar 90.6 Derrame 90.7 Cavilada 

91 . TAC de cráneo 1 Si 2 No 

92. TAC de cráneo# de tuberculomas 

93. Localización 

93.1 Frontal 93.2 Parietal 93.3 Temporal 93.4 Pedúnculo cerebeloso derecho 

93.5 Pedúnculo cerebeloso izquierdo 93.6 Ganglios basales 

93.7 Tallo 93.8 Puente 93.9 Ventricular 93. 11 Otra 

94. Otros hallazgos tomográficos 
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94.1 Hidrocefalia 

94.4 Aracnoiditis 

95. RNM 

96. RNM ( Interpretación) 

94.2 Compresión ventricular 

94 .5 Calcificaciones 

1 Si 2 No 

94.3 Desviación de linea media 

94.6 Otros 

96 .1 Reforzamiento en anillo 96.2 Señal hipointensa periférica T1 96.3 Señal isointensa central T1 

96.4 Señal hiperintensa periférica T2 96.5 Señal isointensa central T2 96.6 Necrosis central 

93.7 Caseificación 93.8 Otros 

97. Dimensiones en milimetros 

98. Biopsia 

99. Tipo de Biopsia 

99.1 Abierta 99.2 Estereotaxia 

1 OO. Resultado biopsia 

1 O 1. Otros estudios 

101 .1 Angiografia 

1 Si 2 No 

1 Positivo 2 Negativo 

102. Tx antifimico actual (Desde hospitalización) 

) 

) 

102.1 Rif Ha in Pira 102.2 Rifa Ha in Pira Etambutol 102.3 Rifa Ha in Pira Estrepto 

103. Tiempo de administración (en dias) 

104. Duración de la fase intensiva (en d ias) 

105. Tratamiento de sostén 

102.1 Diario 102.2 Intermitente 

106. Duración tratamiento de sostén (en días) 

107. Tratamiento esteroideo 1 Si 2 No 

108. Duración de tratamiento esteroideo en días 

109. Resección Quirúrgica 1 Si 2 No 

11 O. Porcentaje Resección 

111 . Colocación de válvula 1 Si 2 No 

112. TAC control 1 Si 2 No 

113. Tiempo de TAC de control (en meses) 

114. Reducción del tuberculoma (porcentaje) 

115. Evolución Neurológica 6 meses 

115.1 Mejoría 115.2 Curación 

11 6. Evolución Neurológica 12 meses 

116.1 Mejoría 116.2 Curación 

117. Secuelas Motoras 

11 8. Tipo de secuelas 

115.3 Recaida 

116.3 Recaída 

1 Si 2 No 

1 monoparesia 2 hemiparesia 3 triparesia 4 cuadriparesia 5 Otras secuelas 

119. Pronóstico 

) 

) 

) 

) 

) 

11 9.1 Bueno para la vida y la función 119.2 Reservado para la vida y la función 

11 9.3 Malo para la vida y la función 
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