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PRESENTACION DE CASOS

Aparicion paraddjica de tuberculomas encefalicos durante el
tratamiento de tuberculosis en pacientes inmunocompetentes

Jairo Lizarazo

Hospital Universitario Erasmo Meoz, Cucuta, y Universidad de Pamplona, Pamplona,
Norte de Santander, Colombia.

Se presentan dos casos de aparicion de tuberculomas encefalicos durante el tratamiento de
tuberculosis en pacientes inmunocompetentes. El primero, un hombre adulto que presento
una lesién frontal derecha que requirié cirugia y el segundo, una nifia con multiples lesiones,
localizadas principalmente en el tallo cerebral. Los dos pacientes evolucionaron
satisfactoriamente con el tratamiento. Esta paraddjica presentacion de la tuberculosis se atribuye
a una rara interaccion inmunolégica entre el huésped y el bacilo tuberculoso. Los pacientes
con esta patologia no requieren cambio en el tratamiento antituberculoso y los esteroides son
de utilidad en el alivio sintomatico. La cirugia se reserva para aquellos casos de hipertension
endocraneana incontrolable o cuando hay incertidumbre diagndstica. El prondstico de esta
patologia es generalmente bueno.
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Paradoxical appearance of encephalic tuberculomas during treatment for tuberculosis in
immunocompetent patients

Two cases of appearance of encephalic tuberculomas during anti-tuberculous treatment in
immunocompetent patients are presented. The first an adult man presenting a right frontal
lesion which required surgical treatment and the second a girl with multiple lesions located
mainly in the brainstem. This paradoxical presentation is attributed to a bizarre immunological
reaction between the host and the tuberculosis bacillus. Patients with this condition do not
require changes in anti-tuberculous treatment, and steroids are helpful in alleviating the
symptoms. Surgery is indicated only for cases of uncontrollable intracranial hypertension or

when there is diagnostic uncertainty. The prognosis of this entity is usually good.

Key words: tuberculoma, central nervous system, tuberculosis, immunity.

La meningitis tuberculosa es la forma de
presentacion mas frecuente de la tuberculosis del
sistema nervioso central (SNC) (1). Las otras
formas de presentacion son los tuberculomas, los
abscesos tuberculosos vy las lesiones espinales
(1). Los tuberculomas encefdlicos producen
hipertension endocraneana y signos focales
neuroldgicos que ponen en peligro la vida del
paciente (2). La aparicion paraddjica de tubercu-
lomas encefalicos durante el curso del tratamiento
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de la tuberculosis, usualmente pulmonar o
meningea, es un reto diagndstico y terapéutico
(3). Se presentan dos casos con esta rara
patologia y se hace una revisién del tema.

Caso1

Se trata de un paciente de 53 anos de edad,
procedente de Cucuta, de ocupacion conductor
de vehiculos que consulté el 01/08/91 ala Clinica
del Instituto del Seguro Social por cuadro clinico
de 15 dias de evolucién consistente en adinamia,
decaimiento general y confusion mental.

Tenia el antecedente de tuberculosis pulmonar
diagnosticada el 05/02/91 mediante baciloscopia
positiva de esputo (++) y por la presencia de
lesiones reticulo-nodulares confluentes de
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predominio apical derecho en la radiografia de
térax. Le iniciaron tratamiento con cuatro drogas
(isoniacida, rifampicina, estreptomicina y
pirazinamida) con buena respuesta clinica. El 22/
05/91 fue revisado en consulta externa en la cual
se le encontrd asintomatico, con una baciloscopia
en esputo negativa y refirié que estaba recibiendo
el tratamiento antituberculoso. Cuando ingresé6 a
la clinica estaba siendo tratado con isoniacida y
rifampicina (segunda fase del tratamiento acortado
supervisado de 6 meses).

En el examen fisico se encontré un paciente en
regulares condiciones generales con tensién
arterial de 120/80 mm Hg, frecuencia cardiaca de
84 pulsaciones por minuto, frecuencia respiratoria
de 20 por minuto y temperatura de 36,6°C. La
ausculatacién cardiopulmonar fue normal y la
palpacion del abdomen fue negativa. El examen
neuroldgico evidencidé un paciente somnoliento,
confuso, con lenguaje normal, leve hemiparesia
izquierda, reflejos miotaticos aumentados en el
lado izquierdo e incontinencia de esfinteres.

Los examenes paraclinicos se consignan en el
cuadro 1. La tomografia computarizada de craneo
mostro una lesién frontal derecha con extension
a través del cuerpo calloso con dos porciones
redondeadas: una medial isodensa que captaba
uniformemente el medio de contraste y otra,
lateral, hipodensa con patron de realce anular,
importante edema vasdgeno perilesional, efecto
de masa y desviacion de la linea media (figura 1).

El paciente se deteriord clinicamente; su nivel de
conciencia se profundizé hasta el estupor;
aparecieron reflejos patoldgicos de liberacion
frontal (prension palmar bilateral, trompa vy
succion) y empeoro la hemiparesia izquierda. El

Cuadro 1. Examenes paraclinicos del caso 1.
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enfermo se traté inicialmente con esteroides y se
decidio llevar a cirugia para descomprimir el
cerebro. El 12/08/91 se le practicé lobectomia del
polo frontal derecho y reseccién total de la masa.
Esta, de 4 x 3x 2 cm, se encontraba encapsulada
y se conformaba de dos partes redondeadas, una
soélida y otra con una cavidad llena de material
verdoso. Existia edema cerebral importante. La
coloracion de Zielh- Neelsen del material verdoso
fue positiva para bacilos acido alcohol resistentes
(baar). El estudio histopatoldgico mostré un tejido
cerebral destruido por formaciones granulo-

Figura 1. Tomografia de craneo del caso 1 (02/08/91).
Masa frontal derecha con extension al cuerpo calloso con
dos porciones redondeadas: una medial isodensa que capta
uniformemente el medio de contraste y otra, lateral
hipodensa, con patrén de captacién anular. Se aprecia
importante edema vasoégeno perilesional, efecto de masa
y desviacion de la linea media.

Prueba Resultado

Cuadro hematico: hemoglobina: 15,5 g%

leucocitos: 6.000; neutrdéfilos: 74%; linfocitos: 21%; eosindfilos: 4%; monocitos, 1%

Quimica sanguinea:
Parcial de orina:
Radiografia de térax:
LCR:

Tinciones:

ELISA para VIH:

normal

no reactivo

glucemia: 87 mg/dl; creatinina: 0,89 mg/dl

lesién cicatricial pulmonar apical derecha
incoloro, transparente; 2 linfocitos; proteinas: 36 mg%; glucosa: 45 mg%
Gram, negativo; ZN, negativo para baar
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matosas, cuyos centros presentaban necrosis
colicuativa, no caseosa y alrededor de este
material existia proliferacion de linfocitos, algunos
histiocitos y fibroblastos. También, se observaron
focos de polimorfonucleares. No se vieron células
de Langhans. La coloracion para baar fue positiva.
No se hicieron cultivos. La evolucidon luego de la
cirugia fue de una réapida mejoria sin déficit
neuroldgico residual. El estudio del LCR descarto
meningitis tuberculosa. Se le reinicié tratamiento
antituberculoso con cuatro drogas (isoniacida,
rifampicina, estreptomicina y pirazinamida) y se
continuaron los esteroides por 2 semanas. El 24/
08/91 se le dio salida por mejoria. El 16/01/92 se
controlé por ultima vez en consulta externa; se
encontraba asintomatico con un examen fisico y
neuroldgico normal y estaba recibiendo isoniacida,
rifampicina y etambutol; la baciloscopia en esputo
era negativa. Se le indicé tratamiento anti-
tuberculoso por 1 afio el cual concluyd sin
novedades. Cuatro ahos después se le contactd
por teléfono y se pudo establecer que seguia
asintomatico y vivia en Bogotd en donde trabajaba
manejando un taxi.

Caso 2

Se trata de una paciente de sexo femenino de 10
anos de edad, procedente del area rural de Cucuta,
estudiante de primaria que consulté el 28/07/02
al Hospital Erasmo Meoz por presentar cefalea
cronica intermitente; en los ultimos 6 dias habia
tenido fiebre y vomito; desde el dia anterior a su
ingreso le notaron alteracidon del estado de
conciencia, llanto inmotivado, irritabilidad y
agitacion psicomotora. Tenia antecedentes de
aplicacion de BCG en el periodo neonatal. No habia
historia de contacto tuberculoso. En 01/02 estuvo
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hospitalizada en la misma institucién por un
sindrome febril prolongado, cuya etiologia no se
pudo establecer. En los siguientes meses, la nifa
no habia presentado sintomas.

En el examen fisico de ingreso se encontré una
nifia en regulares condiciones generales; signos
vitales: tension arterial de 97/52 mm Hg,
frecuencia cardiaca de 100 pulsaciones por
minuto, frecuencia respiratoria de 28 porminuto y
temperatura axilar de 37,5°C. Los ruidos cardiacos
y respiratorios eran normales; el abdomen era
blando y no se palparon masas ni megalias. El
examen neuroldgico evidencié una nifia alerta,
confusa, que no obedecia 6rdenes y con un
lenguaje escaso, pero bien articulado. Los pares
craneanos fueron normales, inclusive el fondo de
ojo. Tenia rigidez de nuca y signos meningeos de
Kernig y Brudzinski. No tenia déficit motor ni
sensitivo en los miembros. Los reflejos miotaticos
fueron simétricos 2/4 y controlaba los esfinteres.
Por el sindrome meningeo y la confusion mental,
se le practicé una puncién lumbar diagndstica. En
el cuadro 2 aparecen los resultados de los
examenes paraclinicos.

Inicialmente, se manejé con antibidticos
(ceftriaxona y vancomicina) pensando en una
meningitis pidgena. En vista de su falta de mejoria
se sospecho la etiologia tuberculosa y el 12/08/
02 se le inicié tratamiento antituberculoso con
cuatro medicamentos (isoniacida, rifampicina,
estreptomicina y pirazinamida) y esteroides. La
nina mejoro rapidamente y 10 dias después se le
dio salida. Durante su hospitalizacién, desarrollé
una paresia bilateral del VI par con diplopia, unico
déficit anotado al egreso. Los resultados del LCR
estan consignados en el cuadro 3.

Cuadro 2. Resultados de los examenes paraclinicos de la primera hospitalizaciéon del caso 1 (28/07/02-23/08/02).

Prueba Resultado

Cuadro hematico:

hemoglobina: 11,9 g%

leucocitos: 11.100; neutrdfilos: 84%,; linfocitos 16%; plaquetas: 302.000

30 mm a la hora
normal
normal

Velocidad de sedimentacién globular:
Quimica sanguinea:

Parcial de orina:

TC de craneo (29/07/02 y 13/08/02):

Radiografia de térax: normal
Tuberculina (PPD): 0 mm
ELISA para VIH: no reactivo

leve dilatacion ventricular, aumento del realce meningeo
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Cuadro 3. Resultados del estudio del LCR del caso 2.

Fecha Color/aspecto Células/ml Linfocitos Glucosa Proteinas Tinciones
% (mg/dl) (mg/dl) (Gram, BK,
tinta china)
28/07/02 Incoloro/transparente 60 92 8 225 Negativas
31/07/02 Incoloro/transparente 120 90 7 203 Negativas
10/08/02 Amarillo/transparente 48 90 11 270 Negativas
22/08/02 Incoloro/transparente 90 95 31 52 Negativas

Los cultivos para gérmenes comunes y BK fueron negativos.

c d

Figura 2. Resonancia magnética del caso 2 (20/11/02). a) Corte axial del T1 que muestra una lesién talamo-capsular
derecha que capta homogéneamente el gadolinio. b) Corte axial del T1 en el cual se ven multiples lesiones mesencefélicas
de predominio en los pedunculos cerebrales con captacion homogénea del medio de contraste. c) Corte sagital en el T1
que demuestra multiples tuberculomas en el tallo cerebral. d) Corte coronal en el T1 que evidencia lesiones supra e
infratentoriales.
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La nifa siguidé con tratamiento antituberculoso y
se retiraron los esteroides en el mes siguiente; su
cuadro clinico continué sin cambios. En
noviembre/02 nuevamente presentd fiebre y
aparecio una paralisis facial derecha y pérdida de
la audicién por el oido ipsilateral. El examen fisico
general era normal; el examen neurolégico mostro
una paciente alerta, con una esfera mental nor-
mal, lenguaje fluido, oftalmoplejia internuclear
derecha, paralisis facial periférica derecha, sordera
neurosensorial derecha y ataxia troncular.

Ante los nuevos hallazgos, la nifa fue
hospitalizada y se le practicé una resonancia
magnética de cerebro que mostré multiples
tuberculomas en el tallo cerebral y la region talamo-
capsular derecha (figura 2).

Se decidi6 dejar tratamiento antituberculoso con
tres drogas (isoniacida, rifampicina y pirazinamida)
y se reiniciaron esteroides (prednisona). En 01/
03, al suspender los esteroides, hubo empeora-
miento del cuadro clinico, el cual consistid en
disminucion de la agudeza visual asociado con
atrofia de los discos Opticos, cefalea y
hemiparesia izquierda. Se reiniciaron los
esteroides (prednisona, 1 mg/kg por dia) y se le
practicé una tomografia de craneo que no mostro
cambios de las lesiones encefdlicas. La nifa fue
mejorando paulatinamente de la hipertensién
endocraneana y de la hemiparesia izquierda y la
tomografia del 24/04/03 mostrd desaparicion de
los tuberculomas, atrofia cerebral y dilatacion ven-
tricular leves y una pequena lesién hipodensa re-
sidual lenticulo-capsular derecha (figura 3). La
evaluacion neuroldgica del 15/06/03 evidencio
atrofia dptica bilateral con leve disminucién de la
agudeza visual, oftalmoplejia internuclear derecha
en mejoria, paresia facial periférica derecha,
hipoacusia neurosensorial derecha y ataxia de
tronco moderada. Se le suspendieron los
esteroides y se le dejé tratamiento antituberculoso
el cual llevé a cabo por un afo. En la ultima
consulta del 25/09/03 se encontrd el mismo déficit
neuroldgico.

Discusidn
Los tuberculomas son masas granulomatosas,

esféricas, firmes y avasculares que miden
alrededor de 2 a 8 cm de diametro. Estan bien
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Figura 3. Tomografia de craneo del caso 2 después del
tratamiento (24/04/03). Corte a la altura de los nucleos
basales: desaparicion del tuberculoma; cambios de atrofia
cerebral y dilatacion ventricular leves; pequefa lesion
residual lenticulo-capsular derecha.

delimitados del tejido cerebral vecino el cual se
encuentra comprimido alrededor de la lesion y
revela edema y gliosis. En su interior, pueden
contener areas necroéticas compuestas de mate-
rial caseoso, ocasionalmente espeso y purulento,
en el cual se pueden demostrar los bacilos
tuberculosos (2), como se describid en el caso 1.
Se deben diferenciar de los abscesos tuberculosos
los cuales estan formados por una coleccion
encapsulada de pus que contiene bacilos
tuberculosos viables (4-6). No obstante, algunos
autores consideran a los tuberculomas y a los
abscesos tuberculosos como variantes
histologicas del mismo proceso patologico (5,7).

Los tuberculomas intracraneanos son poco
frecuentes en los paises desarrollados, pero
constituyen el 5% al 30% de todas las masas
intracraneanas de los pacientes de algunos paises
en vias de desarrollo (8). En Colombia, Truijillo et
al. informaron 13 casos en un solo centro
hospitalario durante un periodo de 17 afos (9). En
una serie de 165 casos, Vergara et al. encontraron
en 20% de los casos, tuberculomas del SNC
mayores de 1 cm (10). También, se ha reportado
un caso de absceso cerebral tuberculoso (11).
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Estas lesiones se presentan a cualquier edad,
aunque son mas frecuentes en nifios y adultos
jévenes. En los primeros, tienden a localizarse
en la fosa posterior, mientras que en los segundos
su localizacion es preferentemente supratentorial

3).

Se cree que los tuberculomas intracraneanos son
el resultado de la diseminacion hematégena de la
infeccion desde otra parte del cuerpo. El bacilo
tuberculoso, una vez en el cerebro, lleva a la
formacién de tubérculos con caseificacién central
y células epitelioides y gigantes. Estos focos
microscépicos son usualmente perivasculares y
multiples y gradualmente se alargan para formar
numerosos tuberculomas macroscépicos
pequenos que pueden fusionarse mas tarde (12).

La aparicién o el agrandamiento paraddjico de los
tuberculomas encefalicos durante el curso del
tratamiento de la tuberculosis es un hecho poco
frecuente. En una revision de la literatura eninglés
que abarco 25 afios solo se encontraron 41 casos
(24 de agrandamiento y 17 de aparicion de tubercu-
lomas) (3). En otra revision de la literatura mundial,
se reportaron 34 casos de aparicién de
tuberculomas durante el tratamiento anti-
tuberculoso (13). En los ultimos anos se ha
descrito el mismo fenémeno tanto en pacientes
inmunocompetentes (14-22) como en pacientes
VIH positivos (23). En 1955, Choremis et al.
informaron que a los nifios a quienes se les iniciaba
terapia antituberculosa ocasionalmente
desarrollaban exacerbacion de la fiebre y de los
hallazgos patoldgicos radiolégicos. Se han
descrito las siguientes respuestas paraddjicas
durante el tratamiento de la tuberculosis tanto en
pacientes negativos para VIH como en pacientes
con sida: recrudescencia de la fiebre,
agrandamiento de adenopatias, empeoramiento
de los infiltrados pulmonares, derrame pleural,
ascitis, nuevos o agrandamiento de tuberculomas
y abscesos tuberculosos del SNC y sindrome de
la vena cava superior (24,25).

Se han postulado dos hipétesis sobre el desarrollo
o el agrandamiento de los tuberculomas. La
primera atribuye ese fendmeno a una disminucion
en la penetracion de las drogas antituberculosas
en el SNC. Esto es poco probable, si se tiene en

TUBERCULOMAS ENCEFALICOS

cuenta que la isoniacida y la pirazinamida,
farmacos usados en su tratamiento, atraviesan la
barrera hematoencefdlica en ausencia de
inflamacion. La teoria mencionada tampoco
explicaria el porqué muchos de estos pacientes
mejoran con solo mantenerles la misma terapia
antituberculosa que venian recibiendo. Otro
argumento en su contra es el agrandamiento de
los ganglios linfaticos en pacientes con linfadenitis
tuberculosa que estan recibiendo tratamiento
etioldgico y el desarrollo del sindrome de dificultad
respiratoria del adulto en algunos pacientes que
estan siendo tratados para tuberculosis pulmonar.
La segunda teoria, considera que se trata de una
respuesta paraddjica posiblemente asociada con
una recuperacion de la respuesta inmune al
disminuir la carga del antigeno (26).

En los pacientes positivos para VIH, la mejoria
del estado inmunoldgico después del inicio de la
terapia antirretroviral de alta efectividad (HAART)
o su intensificacion con un inhibidor de la proteasa
es el factor precipitante de lo que se ha
denominado el sindrome de reconstitucion
inmunoldgica (27). Ademas de la aparicion de tu-
berculomas o abscesos cerebrales tuberculosos,
también se han descrito la aparicién de retinitis
por citomegalovirus, linfadenitis por el complejo
Mycobacterium avium, desarrollo de brote por
herpes zodster, rapido empeoramiento de las
lesiones del sarcoma de Kaposi y la aparicion de
multiples lesiones cerebrales compatibles con
leucoencefalopatia multifocal progresiva (28).

Narita et al. informaron la reaccién paraddjica a la
iniciacion del tratamiento antituberculoso en 12
(36%) de 33 pacientes positivos para VIH que
concomitantemente iniciaron HAART, en 2 (7%)
de 28 pacientes positivos para VIH tratados para
tuberculosis antes del advenimiento de la HAART
y en 1 (2%) de 55 pacientes negativos para VIH
que comenzaron quimioterapia tuberculostatica
(28).

La aparicion o el agrandamiento de los tuberculo-
mas encefalicos durante el tratamiento etioldgico
ocurre principalmente en personas jévenes sin un
claro predominio de género. Las lesiones aparecen
entre 2 semanas y 27 meses después de
iniciados los medicamentos antituberculosos v,
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usualmente, dichas lesiones se hicieron evidentes
cuando la tuberculosis sistémica estaba siendo
tratada con éxito, tal y como ocurrié en nuestros
dos casos. Las manifestaciones clinicas
corresponden a la localizacién de las lesiones vy,
frecuentemente, cursan con el sindrome de
hipertension endocraneana (3).

La tomografia de craneoy la resonancia de cerebro
son los estudios que mas nos ayudan en el diag-
nostico inicial de las masas intracraneanas. En la
tomografia simple de craneo, los tuberculomas
cerebrales pueden ser isodensos o ligeramente
hiperdensos; con la administracion del medio de
contraste, el patron de realce de las lesiones puede
ser homogéneo, en forma de anillo o una
combinacién de los anteriores. A veces, aparecen
como lesiones con realce anular que tienen un
area central hiperdensa o una calcificacion (signo
de la diana) (29). La tomografia de craneo también
ayuda a demostrar la meningitis basilar y la
hidrocefalia; detecta el edema cerebral y predice
el riesgo de herniacion y sirve para supervisar la
respuesta al tratamiento (3). En ocasiones, los
hallazgos de la tomografia no son tipicos y, como
en el caso 1, pueden simular un glioma del cuerpo
calloso (30).

En la resonancia, los tuberculomas son
tipicamente isointensos con el cerebro en la
imagenes ponderadas en el T1 y realzan
notoriamente con la administracién del gadolinio.
En las iméagenes ponderadas en el T2, los
tuberculomas tienen una hiperdensidad central y
un anillo hipointenso. Las imagenes hipointensas
en el T2 estan asociadas con aumento de la
fibrosis, gliosis e infiltracion de macréfagos (29).
La resonancia es superior a la tomografia para
demostrar la extension de la lesion, especialmente
en la fosa posterior y en el tallo cerebral bajo. En
el 10% al 30% de los casos existen multiples
tuberculomas (3).

El diagndstico diferencial de los tuberculomas se
hace con otras enfermedades granulomatosas
como las micosis y la sarcoidosis; con
enfermedades parasitarias como la cisticercosis
o la toxoplasmosis, y con neoplasias como los
gliomas o las metéstasis. En pacientes con sida
puede ser necesaria una biopsia de las lesiones
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accesibles para excluir otras lesiones tratables o
para evitar terapias empiricas innecesarias (1,3).

El aislamiento de M. tuberculosis del LCR o de
otro sitio ayuda en el diagndstico, al igual que una
prueba de tuberculina positiva o la historia de
contacto con un paciente tuberculoso. En
pacientes inmunocompetentes con meningitis
tuberculosa, el BK es observado en el examen
directo del LCR en el 5% al 85% de los adultos y
en el 0 al 6% de los nifios y se logra su cultivo en
el 40% al 85% de los primeros y en el 35% al
85% de los ultimos (1). En nuestro medio, la
sensibilidad del examen directo y del cultivo del
LCR en pacientes adultos inmunocompetentes
con meningitis tuberculosa es del 9% y del 32%,
respectivamente (31).

La terapia optima de los tuberculomas y de la
meningitis tuberculosa es desconocida debido a
la falta de estudios controlados (32). Las terapias
usadas son extrapoladas de la tuberculosis
pulmonar en donde si existen estudios
controlados. Los pacientes con tuberculomas
deberian ser tratados empiricamente con, al
menos, cuatro drogas (isoniacida, rifampicina,
pirazinamida y estreptomicina), por lo menos, 2
meses. Luego, se completa el tratamiento con
isoniacida y rifampicina por un minimo de 12
meses (3,32). En casos especiales, segun la
evolucidn clinica y de las imagenes diagndsticas,
se hace necesario prolongar el tratamiento (13).
Tampoco existen estudios controlados sobre la
eficacia de los esteroides en esta patologia,
aunque parecen ser efectivos en el alivio de los
sintomas de los pacientes con edema cerebral y
déficit neuroldgico focal (3,13). No obstante, los
esteroides no previenen la aparicién ni el
agrandamiento de los tuberculomas. Se
recomienda el uso de los esteroides, basados en
los buenos resultados obtenidos en estudios no
controlados de pacientes con meningitis
tuberculosa, en los cuales se demostrd
disminucion de la mortalidad y de la incidencia
de secuelas neurolégicas permanentes (7). Los
esteroides se administran durante un periodo de
4 a 8 semanas (3).

La cirugia se reserva para cuando la terapia
médica ha fallado en el alivio de la hipertensién



Biomédica 2004;24(Supl.):34-42

endocraneana. La terapia antituberculosa siempre
se debe dar a los pacientes operados debido al
riesgo de diseminacién de los bacilos a las
meninges y la consiguiente meningitis tuberculosa.
Los procedimientos quirdrgicos empleados en
estos pacientes son la derivacion del LCR debido
a la hidrocefalia y la escisidn, reseccién parcial o
drenaje de los tuberculomas (3).

El prondstico de estos pacientes es generalmente
bueno cuando se detectan tempranamente y se
tratan oportunamente. La mortalidad reportada es
cercana al 10%, una tercera parte queda con
secuelas y un poco mas de la mitad se recupera
completamente (3,13).

Es necesario enfatizar que casi todos los
pacientes van a mejorar con el tratamiento. Es
poco probable que la aparicién o el agrandamiento
de los tuberculomas sea debido a falla terapéutica.
Por tanto, no hay indicacion para cambiar de
terapia. Los efectos antiinflamatorios de los
esteroides disminuyen los sintomas neuroldgicos
y pueden mejorar el resultado. La cirugia se debe
reservar para aquellos casos de hipertension
endocraneana inmanejable médicamente o cuando
el diagndstico es incierto.
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