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ABSTRAK 

Pendahuluan: Tuberkulosis (TB) diseminata dengan keterlibatan sistem saraf pusat merupakan bentuk TB 
ekstraparu berat yang dapat menyebabkan tuberkuloma intrakranial dan memicu kejang. Koinfeksi herpes 
zoster mencerminkan gangguan imunitas seluler dan jarang dilaporkan terjadi bersamaan sehingga men-
imbulkan tantangan diagnostik dan terapeutik. 
Presentasi Kasus: Seorang laki-laki 71 tahun datang dengan dua episode kejang fokal ke bilateral tonik. 
Pasien memiliki riwayat TB milier dalam terapi OAT fase lanjutan dan muncul herpes zoster satu minggu 
sebelumnya. Kesadaran awal stupor kemudian membaik tanpa defisit fokal. CT kepala menunjukkan multi-
ple lesi hipodens parietal bilateral, sedangkan MRI sebelumnya mengarah ke tuberkuloma intrakranial mul-
tipel. Status HIV non-reaktif. 
Diskusi Kejang pada usia lanjut sering berkaitan dengan lesi struktural otak termasuk tuberkuloma akibat 
TB diseminata melalui penyebaran hematogen dan pembentukan Rich foci. Edema inflamasi dan nekrosis 
kaseosa berperan dalam menurunkan ambang kejang. Koeksistensi herpes zoster menunjukkan disregulasi 
imunitas seluler pada pasien usia lanjut meskipun tanpa infeksi HIV. 
Kesimpulan: Kombinasi kejang, tuberkuloma intrakranial multipel, TB diseminata, dan herpes zoster 
merupakan kondisi jarang namun penting dikenali. Evaluasi neuroimaging dan penatalaksanaan kompre-
hensif diperlukan untuk memperbaiki luaran klinis 
Kata kunci : Tuberkulosis diseminata, tuberkuloma, kejang, herpes zoster, infeksi sistem saraf pusat 
Presentasi Kasus 
 
 

ABSTRACT 

Background: Disseminated tuberculosis (TB) with central nervous system involvement represents a severe 
form of extrapulmonary TB that may lead to intracranial tuberculoma and provoke seizures. Herpes zoster 
coinfection reflects impaired cellular immunity and is rarely reported concurrently, posing diagnostic and 
therapeutic challenges. 
Case Presentation: A 71-year-old man presented with two episodes of focal to bilateral tonic seizures. The 
patient had a history of miliary TB and was undergoing continuation-phase anti-tuberculosis therapy. Her-
pes zoster lesions appeared one week prior to admission. On presentation, the patient was stuporous but 
later improved without focal neurological deficits. Head CT revealed multiple bilateral parietal hypodense 
lesions, while previous MRI findings were suggestive of multiple intracranial tuberculomas. HIV status was 
non-reactive. 
Discussion: Seizures in elderly patients are often associated with structural brain lesions, including tubercu-
lomas resulting from hematogenous spread of disseminated TB and formation of Rich foci. Inflammatory 
edema and caseous necrosis contribute to decreased seizure threshold. The coexistence of herpes zoster 
indicates cellular immune dysregulation in elderly patients even in the absence of HIV infection. 
Conclusion: The combination of seizures, multiple intracranial tuberculomas, disseminated TB, and herpes 
zoster is rare but clinically important. Neuroimaging evaluation and comprehensive management are essen-
tial to improve clinical outcomes. 
Keywords: Disseminated tuberculosis, tuberculoma, seizures, herpes zoster, central nervous system infec-
tion. 
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PENDAHULUAN 
 Tuberkulosis (TB) masih 

menjadi salah satu masalah kesehatan 
global utama dengan angka morbiditas 
dan mortalitas yang tinggi, terutama di 
negara - negara berkembang. World 
H e a l t h  O r g a n i z a t i o n  (WHO) 
melaporkan jutaan kasus TB baru 
terjadi setiap tahun, dan sebagian dian-
taranya berkembang menjadi bentuk TB 
ekstraparu yang lebih kompleks dan 
sulit ditangani. Manifestasi ekstraparu 
terjadi pada sekitar 15–20% kasus TB 
imunokompeten dan lebih tinggi pada 
individu imunokompromais, yang 
menandakan  luasnya  spek trum 
keterlibatan organ pada penyakit ini.1 

Salah satu bentuk TB ekstraparu 
yang berat adalah TB sistem saraf pusat 

(SSP) atau neurotuberkulosis. Kondisi 

ini mencakup meningitis TB, abses, dan 
t u b e r k u l o m a  i n t r a k r a n i a l . 
Neurotuberkulosis  berkontribusi 
terhadap morbiditas neurologis jangka 
panjang dan mortalitas tinggi akibat 
keterlambatan diagnosis maupun terapi.2 

Tuberkuloma intrakranial merupakan 
lesi granulomatosa fokal akibat infeksi 
Mycobacterium tuberculosis pada 
parenkim otak. Lesi ini dapat soliter 
maupun multipel dan sering menyerupai 
tumor otak pada gambaran radiologis. 
Proses inflamasi granulomatosa 
menyebabkan edema perilesi dan efek 
massa yang berkontribusi terhadap 
gejala neurologis fokal.3 Manifestasi 
klinis tuberkuloma sangat bervariasi, 
namun kejang merupakan salah satu 
presentasi tersering, terutama bila lesi 
berada di korteks serebri. Kejang dapat 
terjadi dalam bentuk fokal maupun 
general dan kerap menjadi manifestasi 
awal yang mendorong pasien untuk 
mencari pertolongan medis. Aktivitas 
epileptogenik dipicu oleh iritasi kortikal, 
nekrosis kaseosa, serta perubahan 
jaringan gliotik di sekitar lesi.4 Pada 
kondisi tertentu, infeksi TB dapat 
berkembang menjadi TB diseminata. 
Kondisi ini muncul akibat penyebaran 
hematogen yang luas hingga mengenai 

dua atau lebih organ yang tidak 
berdekatan, seperti paru, sistem saraf 
pusat, tulang, dan organ viseral. TB 
diseminata menandakan kegagalan kontrol 
imun terhadap infeksi primer dan 
berhubungan dengan prognosis yang lebih 
buruk.5 

Selain itu, herpes zoster 
merupakan reaktivasi virus varicella-
zoster yang laten pada ganglion dorsalis. 
Reaktivasi sering terjadi pada kondisi 
imunosupresi, infeksi kronis, atau stres 
sistemik. Manifestasinya berupa lesi 
vesikular dermatomal yang nyeri, namun 
dapat pula disertai komplikasi neurologis.6 
Koinfeksi TB dan herpes zoster 
mencerminkan disregulasi imunitas 
seluler.7 Keterlibatan simultan TB 
diseminata, tuberkuloma intrakranial, dan 
herpes zoster merupakan temuan klinis 
yang jarang dilaporkan. Kombinasi ini 
menimbulkan tantangan diagnostik karena 
gejala neurologis dapat berasal dari 
berbagai mekanisme, yaitu efek massa 
tuberkuloma, inflamasi SSP, maupun 
komplikasi infeksi virus.8 Selain itu, 
kejang sebagai manifestasi awal pada 
spektrum koinfeksi ini menambah 
kompleksitas tata laksana.9  

Berdasarkan kelangkaan kasus dan 
kompleksitas patofisiologi yang terlibat, 
penulisan laporan kasus ini bertujuan 
untuk menggambarkan karakteristik 
klinis, temuan radiologis, pendekatan 
diagnostik, serta strategi tata laksana pada 
pasien dengan kejang akibat tuberkulosis 
diseminata dengan tuberkuloma 
intrakranial disertai herpes zoster. 
Laporan ini diharapkan dapat 
memperkaya literatur, meningkatkan 
kewaspadaan klinisi, serta mendukung 
diagnosis dan terapi yang lebih dini pada 
kasus serupa. 

 
PRESENTASI KASUS  

Pasien laki-laki usia 71 tahun diantar 
ke unit gawat darurat di rumah sakit 
dengan keluhan kejang di rumah sebanyak 
2 kali dengan durasi kurang lebih 5 menit 
tiap kejang dengan jarak antar kejang 
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sekitar 30 menit.  Saat kejang mata 
mengarah ke atas mulut dan gigi kaku, 
tangan kanan menekuk dan tangan kiri 
lurus. Kesadaran pasien menurun dian-
tara kedua kejadian kejang. Saat tiba di 
IGD pasien sudah tidak kejang tetapi 
pasien seperti linglung kurang lebih 
selama 1 jam. Setelah pasien sadar, 
pasien mengatakan sebelum kejang 
tangan kanan bergerak involunter dis-

ertai dengan nyeri kepala. Pasien 

belum pernah mengalami kejang 
sebelumnya. Riwayat mual muntah 
disangkal. Riwayat hipertensi, diabetes 
melitus disangkal. Pasien memiliki 
Riwayat TB milier dan saat ini sedang 

konsumsi obat anti TB fase lanjutan. 
Pasien juga mengeluhkan munculnya 
lesi berisi cairan pada perut kanan hing-
ga pinggang kanan sejak satu minggu 
sebelum rawat inap. Beberapa hari 
sebelum lesi muncul, pasien mengalami 
demam yang kemudian membaik Lesi 
disertai keluhan nyeri dan sensasi panas.
 Pada pemeriksaan fisik di 
dapatkan tanda vital dalam batas 
normal. Kesadaran stupor dengan GCS 
E3V3M4, 1 jam kemudian kesadaran 
pasien compos mentis dengan GCS 
E4V5M6 dengan status neurologis 
dalam batas normal. Terdapat multiple 
vesikulo bulosa dengan dasar eritema di 
area abdominal dextra dan meluas 
hingga pinggang kanan setinggi lumbal 
3 hingga 5. 
 

Gambar 1. Hasil thorax foto yang menunjukkan 
nodul granular kecil yang tersebar merata 

dilapang paru  

Hasil pemeriksaan laboratorium 
didapatkan kadar leukosit yang meningkat 

(11.580/ul, Hemoglobin 14.3 g/dL, 

Hematokrit 44.2%, Trombosit 360.000/

ul)  dan pemeriksaan darah lengkap 

lainnya dalam batas normal, pemeriksaan 
laboratorium fungsi hati (SGPT 1 U/L, 
SGOT 8 U/L), fungsi ginjal (urea 34 mg/
dL, Kreatinin 1.2 g/dL), elektrolit 
(Natrium 140 mmo/L, kalium 3.5 mmol/
L, klorida 101 mmol/L) dan gula darah 

acak (130 mg/dL) dalam batas normal. 
Hasil thorax foto tampak nodul granular 
kecil yang tersebar merata di lapang paru 
yang menunjukan gambaran TB milier. 
Hasil MRI 3 bulan lalu menggambarkan 
multipel lesi pada subcortical lobus 
frontal kiri, parietal kanan dan kiri serta 
pons kanan yang dicurigai intrecerebral 
tuberkuloma. Terdapat Small Vessel 
ischemic changes pada sentrum 
semiovale kanan kiri, corona radiata 
kanan dan kiri dan deep white matter 
periventrikel lateralis kanan kiri, serta 
Brain atrofi dengan ex vacuo 

ventriculomegaly. Pasien juga menga-

takan sering merasa nyeri kepala hilang 
timbul seperti rasa nyeri berdenyut 
kadang terasa berat seperti di tekan. 
Setelah kejang dilakukan pemeriksaan CT 
scan kepala tanpa kontras dan di dapatkan 
gambaran multiel lesi hipodens pada re-

gio parietal kiri. Pasien juga melakukan 

pemeriksaan PITC (Provider Initiated 

Testing and Counseling) 4 bulan sebe-

lum pasien di rawat dan di dapatkan hasil 
Non reaktif.  

Gambar 1. MRI dengan kontras potongan axi-
al, tampak adanya lesi hiperintens dilobus 

frontalis kiri dan occipitalis kanan dengan peri-
focal edem disekitarnya 
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 Diagnosis pasien Adalah konvulsi 
et causa tuberculoma, TB Paru dan 
Herpez zoster dengan perawatan 
mul t id is ip l in  yang mel iba tkan 
neurologist ,  pulmonologist  dan 
dermatologist dengan pemberian terapi 
Fenitoin 100 mg iv 3 kali sehari, 
Diazepam 5 mg iv bila kejang, 
metylprednisolon 62.5mg iv 2 kali sehari 
dengan dosis di turunkan bertahap selama 
perawatan, Omeprazole 40 mg iv 1 kali 
sehari, paracetamol 750 mg per oral 3 kali 

sehari untuk nyeri kepala, obat TB fase 
lanjutan tetap di berikan dan pemberian 
salep topical yang berisi Acyclovir dan 
gentamicin yang di oleskan pada area 

vesikulobulosa. 
Selama perawatan pasien tidak 

pernah mengalami kejang kembali, 
keluhan nyeri kepala membaik dan lesi 
akibat herpes zoster juga mengalami per-
baikan. Kemudian pasien melanjutkan 
perawatan secara poliklinis. Selama 
perawatan dirumah pasien mengatakan 
kondisi secara umum sudah jauh leih 
membaik dari sebelumnya. 

 
PEMBAHASAN DAN DISKUSI 

Kasus ini menggambarkan pasien 
laki-laki usia lanjut dengan kejang awitan 
baru yang sedang menjalani terapi TB fase 

lanjutan, disertai dengan temuan 

tuberkuloma intrakranial multipel dan 
koinfeksi herpes zoster. Temuan ini 
menunjukkan gambaran neuroinfeksi yang 
kompleks dan jarang, karena terjadi 
bersamaan antara infeksi bakteri kronik 
dan reaktivasi virus. Tuberkuloma in-
trakranial merupakan salah satu manifes-
tasi parenkimal dari neurotuberkulosis 
yang terjadi akibat penyebaran hematogen 
Mycobacterium tuberculosis ke sistem 
saraf pusat. Lesi granulomatosa yang ter-
bentuk ditandai oleh nekrosis kaseosa sen-
tral yang pada pemeriksaan MRI 
umumnya tampak sebagai ring-enhancing 
lesion.10 Pada kasus ini ditemukan lesi 
multipel pada lobus frontal, parietal, dan 
pons yang menunjukkan adanya 
penyebaran diseminata ke sistem saraf 
pusat. Sistem saraf pusat merupakan organ 
yang rentan karena memiliki vaskularisasi 
tinggi serta adanya fokus Rich sebagai 
tempat deposit laten basil tuberkulosis. 
Literatur juga menyebutkan bahwa tuberk-
uloma multipel lebih sering dijumpai pada 
TB milier dibandingkan TB paru lokal.3 

Manifestasi klinis tuberkuloma 
sangat bergantung pada lokasi, jumlah le-
si, serta derajat edema perilesi. Riwayat 
nyeri kepala kronis dan gangguan keseim-
bangan yang dialami pasien sejak tiga bu-

Gambar 2. MRI dengan kontras potongan coro-
nal, tampak multiple lesi hiperintens di parietal 

kiri dan kanan serta lesi hiperintens di pons kanan 
dengan perifocal edem disekitarnya  

Gambar 3. MRI kepala dengan kontras 
potongan sagital, tampak lesi ring-enhancing 

pada lobus frontalis, parietal dan pons 

Gambar 4. CT Scan Kepala tampak multiple lesi 
hipodens pada regio parietal kiri 
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lan sebelum kejang mencerminkan perjal-
anan subakut proses intrakranial. Gejala 
tersebut sering dilaporkan pada tuberkulo-
ma akibat efek massa dan edema di seki-
tar lesi.3 Keterlibatan batang otak, khu-
susnya pons, memiliki implikasi klinis 
penting karena dapat menimbulkan 
gangguan keseimbangan dan gait instabil-
ity sesuai keluhan pasien.9 

Pendekatan diagnostik tuberkulo-
ma menekankan korelasi antara temuan 
klinis dan neuroimaging serial. MRI tetap 
merupakan gold standard dalam evaluasi 
tuberkuloma intrakranial karena mampu 
menilai karakteristik lesi, edema, serta 
respons terapi secara lebih sensitif.10 Pada 
pasien ini juga ditemukan atrofi serebral 
terkait usia (age-related atrophy) dan pe-
rubahan iskemik pembuluh kecil (small 
vessel ischemic changes). Perubahan de-
generatif tersebut berkontribusi terhadap 
disrupsi jaringan neuronal dan gliosis 
yang dapat menurunkan ambang kejang.11 
CT scan kepala tanpa kontras 
menunjukkan multiple lesi hipodens pada 
regio parietal kiri yang secara radiologis 
dapat berkorelasi dengan fase granuloma 
kaseosa, terutama pada tahap kaseosa 
dengan perubahan likuefaktif, di mana 
nekrosis sentral menyebabkan densitas 
lesi tampak lebih rendah dibandingkan 

parenkim otak sekitarnya. Temuan 

tersebut memperkuat dugaan bahwa 
kejang pada pasien ini bersifat 
simptomatik struktural akibat keterlibatan 
parenkim otak oleh proses infeksi 
granulomatosa.12 

Kejang pada pasien usia lanjut 
selalu memerlukan evaluasi etiologi 
struktural, metabolik, vaskular, maupun 
infeksi. Literatur melaporkan bahwa lebih 
dari 50% kejang awitan baru pada usia di 
atas 60 tahun disebabkan oleh lesi 
struktural otak, termasuk tumor, infeksi 
granulomatosa, dan penyakit vaskular.13 

Dengan demikian, riwayat TB diseminata 
pada pasien ini menjadi petunjuk etiologi 
yang sangat penting. Semiologi kejang 
pasien diawali gerakan involunter tangan 
kanan yang diikuti kekakuan umum, 
menunjukkan bangkitan fokal yang 

berkembang menjadi bilateral tonik (focal 
to bilateral tonic seizure). Lesi pada lobus 
frontal dan parietal dapat memengaruhi 
aktivitas motorik kontralateral, sesuai 
dengan konsep iritasi kortikal yang ber-
peran dalam memicu aktivitas epilepti-
form.3,4 Fase linglung pascakejang selama 
±1 jam menggambarkan periode postiktal 
yang masih berada dalam rentang durasi 
kejang akibat lesi struktural, terutama pa-
da pasien usia lanjut dengan lesi multi-
pel.13 Hal ini mendukung bahwa kejang 
bersifat simptomatik struktural, bukan 
psikogenik maupun metabolik. 

Tidak ditemukannya defisit neu-
rologis fokal menetap menunjukkan bah-
wa lesi belum menimbulkan kerusakan 
permanen jalur motorik, melainkan baru 
menyebabkan iritasi kortikal sementara. 
Selain itu, tidak ditemukannya tanda rang-
sang meningeal mengurangi kemungkinan 
meningitis tuberkulosis aktif, sehingga 
tuberkuloma parenkimal lebih dipertim-
bangkan sebagai penyebab utama kejang.2 
Pada tuberkuloma, kejang dapat tetap 
muncul meskipun terapi OAT telah ber-
jalan karena proses inflamasi dan gliosis 
memerlukan waktu lama untuk resolusi.4 

Pemeriksaan laboratorium menun-
jukkan leukositosis ringan yang menc-
erminkan respons inflamasi sistemik. Pada 
TB aktif, peningkatan leukosit dapat ter-
jadi meskipun bersifat tidak spesifik.5 
Menariknya, tuberkuloma dapat muncul 
atau membesar saat pasien sudah men-
jalani terapi OAT sebagai bagian dari par-
adoxical reaction akibat reconstitusi 
imun. Oleh karena itu, kelanjutan terapi 
OAT tetap direkomendasikan untuk 
mencegah progresivitas infeksi.9 

Kehadiran herpes zoster pada 
pasien ini menambah kompleksitas klinis. 
Reaktivasi Varicella zoster virus (VZV) 
umumnya terjadi pada kondisi penurunan 
imunitas seluler, seperti usia lanjut, in-
feksi kronik, inflamasi sistemik, malnutri-
si, maupun terapi imunosupresif.6 Bebera-
pa studi kohort menunjukkan bahwa 
pasien TB memiliki risiko herpes zoster 
lebih tinggi dibanding populasi umum aki-
bat kelelahan imun kronik.7 Koeksistensi 
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ini berpotensi memperberat inflamasi sis-
temik dan dapat memicu eksaserbasi man-
ifestasi neurologis, termasuk kejang. 

Riwayat pemeriksaan Provider 
Initiated Testing and Counseling (PITC) 
dengan hasil non-reaktif empat bulan 
sebelum perawatan memiliki implikasi 
penting. HIV merupakan faktor risiko 
terbesar TB diseminata dan neurotuberku-
losis. Hasil non-reaktif menyingkirkan 
imunosupresi berat akibat HIV, namun 
pasien usia lanjut tetap berisiko mengala-
mi diseminasi TB akibat penurunan 
imunitas seluler terkait proses penuaan 
(immunosenescence).16 

Penatalaksanaan kasus ini memer-
lukan pendekatan multidisiplin yang meli-
batkan neurologist, pulmonologist, dan 
dermatologist guna memastikan eradikasi 
infeksi primer, kontrol komplikasi neurol-
ogis, serta tata laksana koinfeksi kulit 
secara simultan. Terapi antikejang diberi-
kan berupa fenitoin intravena 100 mg tiga 
kali sehari sebagai lini awal pada kejang 
simptomatik struktural. Fenitoin bekerja 
dengan memblok kanal natrium tegangan-
tergantung sehingga menstabilkan mem-
bran neuron.13 Diazepam intravena 
digunakan sebagai terapi abortif akut me-
lalui peningkatan inhibisi GABAergik.17 

Pada kondisi ini, pemberian 
kortikosteroid sistemik seperti metilpred-
nisolon intravena dapat dipertimbangkan 
sebagai terapi adjuvan bersama antivirus 
karena efek anti-inflamasinya dalam 
menekan pelepasan mediator inflamasi, 
mengurangi infiltrasi leukosit, serta 
menurunkan edema jaringan di sekitar 
saraf sehingga membantu mengurangi 
neuritis akut dan intensitas nyeri. Kom-
binasi kortikosteroid dan antivirus juga 
dilaporkan dapat memperbaiki kualitas 
hidup fase akut dengan mempercepat 
pemulihan aktivitas harian, meskipun tid-
ak terbukti menurunkan insidensi posther-
petic neuralgia sehingga penggunaannya 
tidak direkomendasikan secara rutin pada 
semua pasien.18,19 Pada kasus ini, rasion-
alisasi pemberian metilprednisolon in-
travena menjadi lebih kuat karena selain 
menargetkan inflamasi akibat herpes zos-

ter, terapi ini juga ditujukan untuk lesi tu-
berkuloma intrakranial, dimana kortiko-
steroid terbukti mampu menurunkan ede-
ma serebral, mengurangi efek massa, serta 
menekan respons inflamasi granulomatosa 
termasuk pada reaksi paradoksikal selama 
terapi obat anti-tuberkulosis.6.9 Terapi su-
portif berupa parasetamol diberikan untuk 
membantu mengontrol nyeri kepala yang 
kemungkinan berkaitan dengan pening-
katan tekanan intrakranial ringan maupun 
nyeri neuropatik akut, sedangkan omepra-
zole digunakan sebagai gastroprotektor 
selama penggunaan steroid dosis tinggi 
guna menurunkan risiko komplikasi gas-
trointestinal.20 

Penatalaksanaan herpes zoster dil-
akukan dengan asiklovir topikal untuk 
menekan replikasi virus lokal dan mem-
percepat resolusi lesi.6 Gentamisin topikal 
ditambahkan guna mencegah infeksi bak-
teri sekunder pada bula yang ruptur, yang 
merupakan komplikasi kulit tersering her-
pes zoster. Hubungan TB dan herpes zos-
ter sendiri telah dilaporkan dalam bebera-
pa studi kohort, di mana infeksi TB kronik 
memicu reaktivasi VZV yang laten.7 

Stabilisasi klinis menunjukkan re-
spons awal terapi yang baik. Perbaikan 
nyeri kepala menandakan berkurangnya 
tekanan intrakranial dan inflamasi lesi. 
Namun demikian, neurotuberkulosis tetap 
memerlukan terapi jangka panjang serta 
monitoring serial neuroimaging.3 

Secara keseluruhan, kasus ini 
menegaskan bahwa kejang pada TB 
diseminata memerlukan evaluasi kompre-
hensif terhadap kemungkinan tuberkulo-
ma, bahkan pada pasien dengan HIV non-
reaktif. Koeksistensi dengan herpes zoster 
menggambarkan kompleksitas interaksi 
antara infeksi kronik dan imunitas, serta 
menekankan pentingnya tata laksana mul-
tidisiplin yang berkelanjutan. 

 
KESIMPULAN 

Kasus ini menggambarkan kejang 
awitan baru pada pasien usia lanjut pada 
tuberkuloma intrakranial multipel dengan 
tuberkulosis diseminata dan koinfeksi 
herpes zoster, suatu pertemuan klinis yang 
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 jarang. Kejang terjadi akibat iritasi 
kortikal dan efek massa lesi 
granulomatosa, didukung temuan 
neuroimaging yang menunjukkan 
tuberkuloma pada beberapa regio otak. 
Riwayat TB milier menegaskan 
penyebaran hematogen luas dengan 
keterlibatan sistem saraf pusat, sementara 
munculnya herpes zoster mencerminkan 
gangguan imunitas seluler meskipun 
status HIV non-reaktif. 

Pendekatan multidisiplin dengan 
terapi antiepilepsi, kortikosteroid, dan 
kelanjutan OAT memberikan perbaikan 
klinis awal, meskipun kontrol kejang 
memerlukan pemantauan lanjutan. 
Laporan ini menekankan pentingnya 
kewaspadaan terhadap tuberkuloma 
sebagai etiologi kejang pada TB 
diseminata serta perlunya tata laksana 
komprehensif pada koinfeksi yang 
menyertainya. 
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