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RESUMEN 

 

CARACTERÍSTICAS DIAGNÓSTICAS DE TUBERCULOSIS 
INTRACRANEAL EN HOSPITALIZADOS DEL SERVICIO DE NEUR OLOGÍA 

DEL HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN 2 008 -
2012 

Autor: Cristian Carpio Bazán 

Asesor: Dra. Gina Concha Flores 

Claves: Neurología, Meningitis, Tuberculoma, Tuberculosis 

Objetivos. 

Describir las características diagnósticas epidemiológicas, clínicas, de LCR, 
imagenológicas de  tuberculosis intracraneal (TBC Meníngea, Tuberculoma) en 
hospitalizados  del Servicio de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara 
Irigoyen 2008-2012 

Materiales y métodos.  

Se seleccionó la historia de todos los pacientes hospitalizados en el Servicio de 
Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen entre los años 2008 y 
2012 con diagnóstico de tuberculosis intracraneal confirmada o sospechosa con un 
número total de 26 casos. Se obtuvo datos de filiación, antecedentes epidemiológicos, 
historia de enfermedad, examen neurológico de los 26 pacientes; estudios en LCR:  
bioquímicos y citoquímicos en 25 pacientes, bk en 20 pacientes, ADA en 20 pacientes, 
PCR en 8 pacientes y cultivo en 7 pacientes; a los 26 casos se realizó TAC de encéfalo, 
y a 17 RMN de encéfalo.  

Resultados.  

En el Servicio de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara referente de la 
red Almenara se hospitalizaron 26 casos de Tuberculosis Intracraneal (1.47% de 
hospitalizados en el Servicio de Neurología) del año 2008 al 2012, de los cuales 19 
casos (73.07 %) fueron Tuberculoma cerebral y 07 casos (26.93 %) Meningoencefalitis 
Tuberculosa (MEC TBC); 17 casos (65.381%º) fueron de sexo masculino y 9 (35.62%) 
de sexo femenino, la mayoría estuvo comprendida entre el segmento 26 a 40 años con 
14 (54.85%) casos siendo predominante tanto para tuberculoma cerebral 11(57.89%),  
como para MEC TBC 03(42.86%); la mayoría provino de la Red Almenara 20 (76.91%) 
a diferencia de otros 6 casos (23.08%) que provinieron de otras redes; el tipo de seguro 
en su mayoría fue obligatorio� �principal aportante activo del seguro social) con 15 
(57.68%) pacientes. De los antecedentes epidemiológicos 08 pacientes (30.77%) 
tuvieron contacto familiar de tuberculosis; 03 (11.54%) pacientes presentaron 
inmunosupresión asociada, siendo los 3 casos solo de MEC TBC (42.86% MEC). Los 
síntomas generales más frecuente fueron: cefalea con 20 casos (76.92%), seguido de 
náuseas y vómitos con 11 casos (42.31 %) y alza térmica 07 casos (26.92%) y los 
síntomas neurológicos más frecuentes fueron: déficit motor en 10 pacientes (40%), 
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seguido de crisis convulsiva, y confusión con 08 pacientes (30.77%) cada uno; El 
síndrome de hipertensión endocraneana es el más frecuente y más temprano con la 
cefalea como síntoma principal tanto para tuberculoma como para MEC acompañado de 
náuseas y vómitos. El segundo síndrome más frecuente en tuberculoma es 
tempranamente (mayor de 1 mes antes del diagnóstico) la focalización motora pero 
también sensitiva, y tardíamente (menor de 01 semana antes del diagnóstico) la crisis 
convulsiva; en MEC TBC lo segundo más frecuente es el síndrome febril que se 
presenta tempranamente como tardíamente, y el  deterioro de conciencia y confusión 
que se presenta tardíamente (menor de 01 semana pero también de 1 semana a 1 mes 
antes del diagnóstico). De  25 casos de estudios de LCR 13 casos (52% del total) 
tuvieron aumento de celularidad, 24 casos (96%) fueron predominio Polimorfonucleares 
(PMN), 19 casos (76%) tuvieron glucosa de consumo, y  15 casos (60%) tuvieron 
aumento de proteínas;  en MEC TBC fueron más acentuados los hallazgos de valores 
alterados. En 8 casos (40%) el ADA tuvo valores aumentados, en 03 casos (37.50%) el 
PCR  fue positivo, todos los 20 casos tuvieron Bk con resultado negativo probablemente 
por muestra insuficiente, y de los 07 casos de cultivo realizado todos fueron negativo. 
Respecto a la TAC (Tomografía Axial Computarizada) de Encéfalo 18 casos (69.23% 
de las TAC Encéfalo) se presentaron como  Proceso Expansivo Intracerebral (PEIC): 
Tuberculoma – Absceso (16 casos (88.89%)) tuvieron localización única siendo más 
frecuente la localización frontal izquierda con 04 casos, y 02 casos (11.11%) tuvieron 
localización múltiple), 05 casos (19.23 % de las TAC Encéfalo) otra presentación 
(hidrocefalia, realce basal, infartos, edema cerebral), y 03 (11.54 % de las TAC 
Encéfalo) fueron normal; La RMN se hizo efectiva en 17 casos (65.38%) obteniendo 
resultados similares a la TAC excepto en un solo caso donde la TAC de encéfalo fue 
normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculoma localizado en la protuberancia. La 
presentación simultánea con TBC pulmonar y/o espinal se dio en 02 casos (07.69 %) 01 
caso de tuberculosis pulmonar y otro caso de tuberculosis espinal, ambas 
copresentaciones con tuberculomas; solo en 01 caso (3.85%) que fue de tuberculoma se 
hizo el diagnóstico definitivo con biopsia.  

Conclusiones 

El diagnóstico de TBC Intracraneal es una enfermedad altamente prevalente en nuestro 
medio y con una alta morbimortalidad que es mayor a medida que progresa con el 
tiempo, el diagnóstico no debe tardar y se plantea multifactorialmente: epidemiológico, 
clínico, laboratorial e imagenológico; con el descarte apropiado de otras patologías 
infecciosas y neoplásicas; sin dejar de buscar lo etiológico (Bk, cultivo, PCR, biopsia). 

El tratamiento específico precoz es el principal factor pronóstico y no debe retrasarse 
ante la debida sospecha el mismo que fue administrado a los 26 casos de tuberculosis 
intracraneal del estudio con respuesta terapéutica favorable.  
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ABSTRACT 

DIAGNOSTIC CHARACTERISTICS OF TUBERCULOSIS INTRACRA NIAL 
HOSPITALIZAE AT THE NEUROLOGY UNIT OF THE NATIONA 
HOSPITAL GUILLERMO ALMENRARA 2008 – 2012  

Author: Cristian Carpio Bazán 

Advisor: Dr. Gina Flores Concha. 

Keys: Neurology, Meningitis, Tuberculoma, Tuberculosis 

Objectives. 

Describe diagnostic epidemiological, clinical, CSF, imaging of intracranial tuberculosis 

(TBC Meningeal, Tuberculoma) in hospitalized Neurology Service of the National 

Hospital Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012 

Materials and methods. 

The history of all patients hospitalized in the Neurology Service of Guillermo Almenara 

Irigoyen National Hospital between 2008 and 2012 confirmed or suspected diagnosis of 

a total number of 26 cases intracranial tuberculosis was selected. Personal data, 

epidemiological history, history of disease, neurological examination of 26 patients was 

obtained; CSF studies: Biochemical and cytochemical in 25 patients, 20 patients bk 

ADA in 20 patients, 8 patients PCR and culture in 7 patients; the 26 cases of brain CT 

scan was performed, and 17 NMR brain. 

Results. 

In the Neurology Service of the Guillermo Almenara National Hospital, Almenara 

benchmark of 26 cases of Tuberculosis network Intracranial (1.47% of hospitalized in 

the Neurology) they were hospitalized 2008 to 2012, of which 19 cases (73.07%) were 

Tuberculoma cerebral and 07 cases (26.93%) meningoencephalitis Tuberculous (TBC 

MEC); 17 cases (65,381% º) were males and 9 (35.62%) were female, most were 

between the segment 26 to 40 years with 14 (54.85%) cases being predominant both 

cerebral tuberculoma 11 (57.89%) and for MEC TBC 03 (42.86%); most came from 

Beacon Red 20 (76.91%) unlike another 6 cases (23.08%) that came from other 

networks; the type of insurance was mostly compulsory (primary active contributor of 

social insurance) 15 (57.68%) patients. The epidemiological history of 08 patients 

(30.77%) had household contact with tuberculosis; 03 (11.54%) patients had associated 

immunosuppression, with only 3 cases of TBC MEC (MEC 42.86%). The most 

common general symptoms were headache in 20 cases (76.92%), followed by nausea 

and vomiting in 11 cases (42.31%) and temperature rise 07 cases (26.92%) and the most 
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frequent neurological symptoms were motor deficits in 10 patients ( 40%), followed by 

seizure, confusion and 08 patients (30.77%) each; Intracranial hypertension syndrome is 

the most frequent and early with headache as the main symptom for both tuberculoma 

to MEC accompanied by nausea and vomiting. The second most frequent syndrome is 

early tuberculoma (greater than 1 month before diagnosis) focus motor but also 

sensitive, and late (less than 01 weeks before diagnosis) the seizure; MEC TBC in what 

is the second most common febrile syndrome that occurs early and late, and 

deterioration of consciousness and confusion that has belatedly (less than 01 weeks but 

also from 1 week to 1 month before the diagnosis). 25 case studies of CSF 13 cases 

(52% of the total) had increased cellularity, 24 cases (96%) were Polymorphonuclear 

predominance (PMN), 19 cases (76%) had glucose consumption, and 15 cases (60% ) 

had increased protein; MEC TBC were more pronounced findings altered values. In 8 

cases (40%), the ADA had increased values, in 03 cases (37.50%) the PCR was 

positive, all 20 cases had Bk with negative results probably insufficient sample, and 07 

cases of culture performed all were negative . Regarding CT (Computed Tomography) 

of Brain 18 cases (69.23% of Brain CT) they were presented as Intracerebral expansive 

process (PEIC): Tuberculoma - Abscess (16 cases (88.89%) had only location being 

more frequent front location left with 04 cases and 02 cases (11.11%) had multiple 

location) 05 cases (19.23% of Brain CT) another presentation (hydrocephalus, basal 

enhancement, stroke, cerebral edema), and 03 (11.54% of the TAC Brain ) were normal, 

MRI was effective in 17 cases (65.38%) obtained similar results to CT except in one 

case where the brain CT scan was normal and the brain MRI shows a tuberculoma 

located in the pons. The simultaneous presentation with pulmonary TBC and / or spinal 

occurred in 02 cases (07.69%) 01 cases of pulmonary tuberculosis and one case of 

spinal tuberculosis, both copresentaciones with Tuberculomas; only in 01 cases (3.85%) 

which was tuberculoma definitive diagnosis by biopsy was done. 

Conclusions 

Intracranial diagnosis of TBC is a highly prevalent disease in our environment and with 

high morbidity and mortality that is higher as it progresses over time, the diagnosis 

should not take and raises multifactorialmente: epidemiological, clinical, laboratory and 

imaging; with the proper disposal of other infectious and neoplastic diseases; while 

seeking the etiologic (Bk, culture, PCR, biopsy). 

Specific treatment early is the main prognostic factor and should not be delayed due to 

the suspicion that it was administered to 26 cases of intracranial tuberculosis study with 

favorable therapeutic response.     
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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

La tuberculosis (TBC) sigue siendo un importante problema de salud global, es la 

segunda causa mundial de mortalidad, después del Sida, causada por un agente 

infeccioso. En el mundo en el año 2012,  8,6 millones de personas enfermaron de 

tuberculosis y 1,3 millones murieron por esta causa, 95% de todos los casos de 

tuberculosis y el 98% de las muertes por TBC ocurren en países subdesarrollados. En el 

2011 en la región de las américas el Perú ocupa el segundo lugar de los casos nuevos 

TBC registrados con 30.000 pacientes y el segundo con  mayor incidencia estimada de 

TBC 101 por 100.000 habitantes. 

Una de las manifestaciones clínicas más devastadoras de la Tuberculosis es el 

compromiso del Sistema Nervioso Central (SNC) en donde se han notificado entre un 5 

a 10% de casos de Tuberculosis extra pulmonar que representa el 1% de todos los casos 

de Tuberculosis (1). En el Perú el 19% de los casos reportados corresponden a TBC 

extrapulmonar (2).  

La afectación del sistema nervioso central (SNC) puede ser intracraneal (meningitis, 

granuloma tuberculoso, absceso, encefalitis) o espinal (mal de Pott, aracnoiditis 

tuberculosa, tuberculoma no óseo)  aparece en el 10-15% de los pacientes con 

tuberculosis extrapulmonar y predomina en orden descendente la afectación meníngea, 

el  tuberculoma cerebral y el mal de Pott. (3-5) 

La Tuberculosis  meníngea es la forma más frecuente y más agresiva de Tuberculosis 

del SNC y evoluciona clínicamente en 03 estadios: I con síntomas inespecíficos (fiebre, 

cefalea, decaimiento), II con confusión mental, compromiso de pares craneales, 

meningismo, convulsiones), y III con franco deterioro de nivel de conciencia: sopor, 

coma que lleva a la muerte. El Tuberculoma intracraneal es una de las manifestaciones 

potencialmente letales de esta enfermedad y, aunque su incidencia es relativamente baja 

en países desarrollados (6), en el Perú y en América Latina donde la TBC es prevalente 

y endémica representa entre el 5 y 30% de los tumores cerebrales (7),(6),(8), siendo su 

diagnóstico difícil y la mayoría de las veces es indistinguible clínica y radiológicamente 

de otras lesiones expansivas entre ellas  neoplasias (9),(10),(11), (12), (13). 
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2. PLANEAMIENTO DE ESTUDIO  

 

       2.1 Planteamiento del problema:  

Formulación 

La tuberculosis (TBC), llamada antiguamente tisis (del griego ������ , a través del latín 

phthisis) es una infección bacteriana contagiosa que compromete principalmente a los 

pulmones, pero que puede propagarse a diferentes regiones del organismo humano 

como el Sistema Nervioso Central (SNC). La especie de bacterias más importante y 

representativa causante de tuberculosis es Mycobacterium tuberculosis o bacilo de 

Koch, perteneciente al complejo Mycobacterium tuberculosis. (14)  

La infección pulmonar se transmite de persona a persona a través del aire. Cuando un 

enfermo de tuberculosis pulmonar tose, estornuda o escupe, expulsa bacilos 

tuberculosos al aire. Basta con que una persona inhale unos pocos bacilos para quedar 

infectada.  

El compromiso del SNC es el resultado de la diseminación hematógena de 

mycobacterium tuberculosis de la infección pulmonar primaria y la formación de focos 

(focos de Rich) en el espacio subpial y subependimario en el cerebro y la médula 

espinal. En algunos individuos la ruptura de foco y liberación de bacterias en el espacio 

subaracnoidea causa meningitis. En otros casos, los focos se agrandan para formar 

tuberculomas sin meningitis. 

Se calcula que una tercera parte de la población mundial tiene tuberculosis latente; es 

decir, están infectadas por el bacilo pero aún no han enfermado ni pueden transmitir la 

infección. Las personas infectadas con el bacilo tuberculoso tienen un riesgo a lo largo 

de la vida de enfermar de tuberculosis de un 10%. Sin embargo, este riesgo es mucho 

mayor para las personas cuyo sistema inmunitario está dañado, como ocurre en casos de 

infección por el VIH, desnutrición o diabetes, o en quienes consumen tabaco (15) 

La afección es curable y se puede prevenir pero si no reciben el tratamiento adecuado, 

hasta dos terceras partes de los enfermos tuberculosos mueren. Más del 95% de los 

casos y las muertes se registran en los países en desarrollo. 

La tuberculosis sigue siendo un importante problema de salud global, es la segunda 

causa mundial de mortalidad, después del sida, causada por un agente infeccioso. (15) 

En el mundo en el año 2012,  8,6 millones de personas enfermaron de tuberculosis y 1,3 

millones murieron por esta causa (incluyendo 320 000 muertes entre las personas VIH-

positivas). Más del 95% de las muertes por tuberculosis ocurrieron en países de ingresos 

bajos y medianos. 

El Perú en la región de las américas en el año 2011 ocupa el segundo lugar de los casos 

nuevos TBC registrados con 30.000 pacientes, detrás de Brasil que registra 83.000 
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nuevos casos. (2) Presenta la segunda mayor incidencia con 101 casos por 100.000 

habitantes después de Bolivia con 129 casos por 100.000 habitantes. De los casos 

nuevos reportados de TBC en el Perú el 19% corresponden a TB extrapulmonar. 

Una de las manifestaciones clínicas más desbastadoras de la TBC es el compromiso del 

SNC en donde se han notificado entre un 5 a 10% de casos de TBC extrapulmonar y 

representa el 1% de todos los casos de TBC. (1) 

El compromiso del SNC por el mycobacterium tuberculosis puede ser intracraneal o 

espinal (mal de pott, aracnoiditis tuberculosa, tuberculoma no óseo). El compromiso 

intracraneal suele ser meningitis, algunos casos lesiones ocupantes de espacio como 

tuberculoma y a veces absceso, en niños se suelen reportar casos de encefalitis. 

El diagnóstico de TBC Intracraneal se puede dar con confirmación bacteriológica de 

micobacterium tuberculosa en el LCR sea baciloscopia o cultivo, por confirmación 

molecular con PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa) positivo, o por confirmación 

histopatológica en el que se demuestra una reacción inflamatoria compatible con 

tuberculosis (granuloma específico) o la presencia de bacilos ácido-alcohol resistente 

(BAAR) en tejido nervioso en estudio histopatológico. Pero la mayoría de veces el 

diagnostico se basa en criterios clínicos (generales y neurológicos), epidemiológicos 

(contacto TBC, antecedente TB pulmonar, inmunosupresión, VIH u otros), de LCR 

(citoquímicos, bioquímicos, ADA), o imagenológicos (TAC encéfalo, RMN encéfalo) 

compatibles con meningitis (captación basal de contraste, hidrocefalia, infartos, edema 

cerebral) o con Tuberculoma (Proceso Expansivo Intracerebral con  lesión de densidad 

o intensidad variable que suele captar contraste y presentar edema perilesional) 

La TBC meníngea es sumamente agresiva y evoluciona clínicamente en 03 estadios: 

estadio I con síntomas inespecíficos (fiebre, cambios en la personalidad anorexia, 

decaimiento), estadio II con manifestaciones neurológicas como confusión mental, 

compromiso de pares craneales, meningismo, convulsiones), y estadio III con franco 

deterioro de nivel de conciencia: sopor, coma que lleva a la muerte.  

El factor más determinante para el pronóstico de la TBC meníngea es la etapa en que se 

diagnostica y se da tratamiento, otros son los extremos de la edad, la desnutrición, la 

hidrocefalia, el déficit neurológico focal, la presencia de la enfermedad miliar, 

enfermedad debilitante subyacente y el alcoholismo. Si el tratamiento se inicia en la 

etapa I, la mortalidad y la morbilidad es muy baja, mientras que en la etapa III casi el 

50% de los pacientes mueren, y los que se recuperan pueden tener algún tipo de déficit 

neurológico (16).  

El Tuberculoma intracraneal es una de las manifestaciones potencialmente letales de 

esta enfermedad y, aunque su incidencia es relativamente baja en países desarrollados 

(6), en el Perú y en América Latina donde la TBC es prevalente y endémica representa 

entre el 5 y 30% de los tumores cerebrales (6-8), su diagnóstico es complejo y la 
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mayoría de las veces es indistinguible clínica y radiológicamente de otros procesos 

expansivos intracraneal entre ellas las neoplasias (9-13). 

El papel de la cirugía para tuberculomas ha sido eclipsada en gran parte por el uso de la 

terapia antituberculosa convencional y corticosteroides y está reservada esencialmente 

fracasos del tratamiento o cuando el diagnóstico está en duda. (17) 

La descripción de las características diagnosticas de tuberculosis intracraneal (clínicas, 

epidemiológicas, de estudio de LCR, de imágenes entre otros) en hospitalizados en el 

servicio de Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen contribuirá a un 

diagnóstico más precoz y agudo de una presentación de tuberculosis con alta y mayor 

morbimortalidad a medida que el diagnostico se retarda. 

  

 2.2 Antecedentes del problema 

 

Una de las manifestaciones clínicas más devastadoras de la TBC es el compromiso del 

SNC en donde se han notificado entre un 5 a 10% de casos de TBC extrapulmonar y 

representa el 1% de todos los casos de TBC. (1). La afectación del sistema nervioso 

central (SNC) aparece en el 10-15% de los pacientes con tuberculosis extrapumonar y 

predomina, en primer lugar, la afectación meníngea, en segundo lugar, la del 

parénquima cerebral y, por último, la afectación medular (3 - 5). En el centro de control 

y prevención para enfermedades de Atlanta se calculó la TBC Central en 

aproximadamente un 6.3% de todos los pacientes con tuberculosis extrapulmonar (18). 

El diagnóstico de la TBC Meníngea en niños mayores y adultos es con frecuencia 

encubierto por días o semanas de síntomas no específicos como dolor de cabeza, fiebre, 

vómitos, y anorexia, para después acompañarse de signos clínicos neurológicos como 

rigidez de nuca, trastorno de nivel de conciencia, compromiso de pares craneales, déficit 

motor,  crisis convulsiva entre otros. A continuación se presenta una tabla donde se 

resume la frecuencia de presentación de los síntomas, signos clínicos, y características 

de LCR de meningitis tuberculosa en 4 estudios publicados.(19),(20),(21) y (22) 
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TABLA 1 PRESENTACIÓN DE CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE MENINGITIS 

TUBERCULOSA EN NIÑOS MAYORES Y EN ADULTOS DESCRITOS EN 

RECIENTES SERIES CLÍNICAS. (19),(20),(21) y (22) 

 

Síntomas Frecuencia Rango 
Cefalea 50-80% 
Fiebre 60-95% 
Vómitos 30-60% 
Fotofobia 5-10% 
Anorexia/Bajo de peso 60-80% 
Signos clínicos Frecuencia Rango 
Rigidez de nuca 40-80% 
Confusión 10-30% 
Coma 30-60% 
Parálisis de nervios craneales 30-50% 
VI 30-40% 
III 5-15% 
VII  10-20% 
Hemiparesia 10-20% 
Paraparesia 5-10% 
Convulsión niño 50% 
Convulsión adulto 5% 
Líquido cefalorraquídeo Frecuencia Rango 
Apariencia clara 80-90% 
Presión de apertura Mayor de 25cmH2O 50% 
Conteo de leucocitos (x 103/ml) 5-1000 
   Neutrófilos 10-70% 
   Linfocitos 30-90% 
Proteínas (g/L) 0.45 - 3.0a 
Lactacto(mmol/L) 5.0 - 10.0 
Glucosa en LCR/ glucosa en sangre menor 0.5 95% 
a. Proteína cefalorraquídeo puede ser> 10 g / l en aquellos con la médula bloqueada. 

 

Las manifestaciones clínicas pueden ayudar a distinguir la TBC Meníngea de otras 

causas de meningitis, pero son de poca ayuda en el diagnóstico específico de 

tuberculoma o tuberculosis espinal. Ver Tabla 2 para la comparación de las variables 

clínicas que presentan un factor predictivo independiente de la meningitis tuberculosa 

en varios estudios publicados.(23),(24),(25),(26). 
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TABLA 2: COMPARACIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS QUE PRESENTAN 

UN FACTOR PREDICTIVO INDEPENDIENTE DE LA MENINGITIS 

TUBERCULOSA EN CUATRO ESTUDIOS PUBLICADOS 

ESTUDIO Kumar et al,  
1999 (23) 

Youssef et al,  
2006 (24) 

Thwaites et al,  
2002 (25) 

Moghtaderi et 
al, 2009 (26) 

Escenario  India Egipto Vietnam Irán 

Grupo de 
edad 

Niños (de 1 mes  
- 12 años) 

Los niños y 
adultos  
(5meses-56 
años) 

Adultos  
(16-70 años) 

Los niños 
mayores y  
adultos (9-80 
años) 

Variables  
predictivas  
de  
meningitis 
tuberculosa 

Historia de la 
enfermedad  
> 6 días  

Linfocitos 
LCR>  
5 días> 50% del 
total  de 
leucocitos 

Atrofia óptica 

Movimientos 
anormales 

Déficit 
neurológico 
focal. 

Historia de la 
enfermedad  
 

Linfocitos 
LCR>  
30% del total de 
leucocitos  

 
Recuento de 
células <1.000 
× 10 3 / ml  

 
Proteína LCR > 
100mg/dl 

Historia de la 
enfermedad  
�  6 días 

LCR 
linfocitos>  
10% de 
leucocitos 

 Recuento <750 
× 10 3 / ml 

Edad <  
36 años  

Leucocitos en 
sangre  
<15.000 / ml 

Historia de la 
enfermedad  
> 5 días 

 Linfocitos LCR  
> 70% de 
leucocitos 

 Leucocitos en 
LCR de 1,000 x 
10 3 / ml  

Edad> 30 años 

 
En cuanto a las características clínicas de los tuberculomas cerebrales sin meningitis 

dependen de su  localización anatómica, (27) pero a menudo son asintomático (28). Los 

síntomas constitucionales varían, pero la mayoría de los pacientes se quejan de dolor de 

cabeza, fiebre, y pérdida de peso. (29) Las crisis convulsivas tanto focal y generalizada 

son el rasgo más común presente en los adultos y los niños. (30) Los signos 

neurológicos focales son mucho menos comunes, pero alteraciones motoras y 

cerebelosas y edema de papila se reportan con mayor frecuencia en adultos. (30) 

Manifestaciones inusuales incluyen hipopituitarismo, corea y síndromes de tallo 

cerebral. (27), (31) a (33) El examen del LCR revela una proteína total elevada en la 

mayoría de los pacientes y una pleocitosis de 10 a 100 células/mm3 en 50% (34). Los  

tuberculomas no se pueden distinguir de otras lesiones cerebrales  que ocupan espacio 

solo por características clínicas. 
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2.3 Marco teórico    

 

La adquisición de la infección por M. tuberculosis ocurre a través de la inhalación de 

gotas de vapor que contienen el bacilo, depositándose éste en el alveolo pulmonar. Una 

vez allí el bacilo interactúa con los macrófagos alveolares a través de diferentes 

receptores liberando numerosas citoquinas que intervienen en la respuesta inmune 

mediada por los linfocitos T-helper, formándose el granuloma. En fases tempranas de 

este proceso, antes de la contención de la infección, algunos bacilos pueden filtrarse en 

el sistema a diferentes regiones del organismo, generalmente zonas altamente 

oxigenadas como puede ser el cerebro. En el SNC la enfermedad comienza con el 

desarrollo de pequeños focos tuberculosos denominados focos de Rich, a nivel cerebral, 

medular o en meninges (35). La localización de estos focos y la capacidad del sistema 

inmune de controlarlos determinarán la manifestación de la enfermedad en el sistema 

nervioso como meningitis tuberculosa o menos frecuentemente como encefalitis 

tuberculosa, tuberculoma o absceso tuberculoso (36). 

Los hallazgos de tuberculosis intracraneal pueden clasificarse desde el punto de vista 

topográfico en: 

-Meningitis tuberculosa, bajo la forma de leptomeningitis, paquimeningitis y vasculitis 

(37). Los sitios frecuentemente afectados son la fosa interpeduncular y las cisternas 

pontina, perimesencefálica y supraselar. También se observa compromiso de surcos de 

la convexidad y de las cisuras silvianas (38). Como complicaciones asociadas se pueden 

encontrar hidrocefalia comunicante o no comunicante e infartos secundarios a 

vasculitis. 

-Tuberculosis parenquimatosa, bajo la forma de tuberculomas (único, múltiples o 

miliares), cerebritis y abscesos tuberculosos (37). La forma más común de tuberculosis 

intracraneal parenquimatosa es el tuberculoma, el cual puede presentarse como: único, 

múltiple y/o miliar. Si bien ocurre en diferentes localizaciones, éste predomina en los 

lóbulos frontales y parietales (39). 

La meningitis tuberculosa es una meningoencefalitis que compromete principalmente 

las meninges  basales pero también el parénquima cerebral, las arterias y venas 

cerebrales. 

En general meningitis es un proceso inflamatorio del espacio subaracnoideo y de las 

membranas leptomeníngeas (pia-aracnoides) que envuelven la medula espinal y el 

encéfalo.  En esta enfermedad tanto las meninges como la medula espinal son 

sembradas por microorganismos por vía hematógena, reaccionando con inflamación, lo 

que se traduce por las alteraciones clínicas, químicas y sanguíneas. La infección puede   

comprometer estructuras del sistema nervioso central dando lugar a 

meningomieloencefalitis, meningomielitis o meningoencefalitis. En general a todas 

estas presentaciones se les denomina meningitis en la terminología médica Meningitis 
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no es lo mismo que  encefalitis aunque ambas ocurren en el cerebro. La meningitis es la 

inflamación de los tejidos que envuelven el cerebro y la encefalitis es la inflamación del 

parénquima cerebral. 

En la patología se destacan tres hallazgos: a) Exudado meníngeo inflamatorio; b) 

Vasculitis de arterias que atraviesan dicho exudado; y c) Alteraciones en la circulación 

o reabsorción del LCR. 

a) La aracnoiditis proliferativa es más notoria en la base del cerebro, y puede llegar a 

hacerse muy densa, especialmente en las áreas del quiasma óptico y espacio 

interpeduncular. Este proceso de aracnoiditis optoquiamática puede afectar varios pares 

craneales. Menos frecuente, se produce un proceso similar que rodea la médula espinal, 

llevando a síntomas de compresión mieloradicular. 

b) La vasculitis puede conducir a infartos cerebrales o espinales. A nivel cerebral la más 

afectada es la arteria cerebral media y sus ramas. Con cierta frecuencia pueden ocurrir 

infartos en ganglios basales por compromisos de ramas perforantes lenticuloestriadas y 

talamogeniculadas. 

c) La hidrocefalia se desarrolla en la mayoría de los casos de TBC meníngea que han 

sido sintomáticos por más de 2-3 semanas. Es más frecuente que sea de tipo 

comunicante, debido a obstrucción inflamatoria de cisternas basales. Menos frecuente, 

es la hidrocefalia obstructiva no comunicante, por compromiso del acueducto, bien por 

inflamación de la luz ependimaria de los ventrículos, por tuberculomas ubicados en fosa 

posterior o por compresión del exudado alrededor del tallo cerebral. En los casos 

tratados puede ocurrir un bloqueo en la reabsorción del LCR, originando cuadros de 

hidrocefalia normo tensa. 

Los tuberculomas o granulomas tuberculosos aunque puede presentarse a cualquier 

edad, es característico de niños y adultos jóvenes (40,41).se generan sobre todo a nivel 

supratentorial en adultos inmunocompetentes las áreas más frecuentes son los 

hemisferios cerebrales, sobre todo a nivel de lóbulos frontales, mientras que en los niños 

es el cerebelo (29). De forma excepcional, se han descrito casos intramedulares (42), 

(43). Los tuberculomas suelen ser solitarios pero en un 10-35% de los casos pueden ser 

múltiples (44)  

Los bacilos alcanzan los alveolos respiratorios arrastrados a través de la inhalación de 

gotas de vapor que contienen el bacilo; desde el pulmón, alcanzan el parénquima 

cerebral por vía sanguínea y se sitúan con predominancia en áreas corticales, 

posiblemente por la rica vascularización que existe en dicha zona. Una vez asentados, 

condicionan una intensa reacción inflamatoria mediada por leucocitos mononucleares y 

por células microgliales, que condicionan la formación de los granulomas. 

Patológicamente, tienen una zona central de necrosis caseosa, rodeada de una cápsula de 

tejido fibroso de espesor variable dependiendo del tiempo de evolución, células gigantes 

multinucleadas y linfocitos. 
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En el centro necrótico, hay bacilos en estado larvado, pero que pueden ser viables (40) 

(41). Alrededor del tuberculoma, se desarrolla un edema vasogénico y prolifera la 

células astrocitaria.  

 

A)       Epidemiología de la TBC 
 

Tuberculosis a nivel mundial (15) 

La tuberculosis (TBC) sigue siendo un importante problema de salud global, es la 

segunda causa mundial de mortalidad, después del sida, causada por un agente 

infeccioso.  

En el mundo en el año 2012,  8,6 millones de personas enfermaron de tuberculosis y 1,3 

millones murieron por esta causa (incluyendo 320 000 muertes entre las personas VIH-

positivas). La mayoría de estos casos de tuberculosis y de muertes se producen entre los 

hombres, pero la carga de la enfermedad entre las mujeres es también alta. En el año 

2012, se estimaba que había 2,9 millones de casos y 410 muertes por TB entre las 

mujeres, así como un estimado de 530 000 casos y 74 000 muertes entre niños. Más del 

95% de las muertes por tuberculosis ocurrieron en países de ingresos bajos y medianos. 

La tuberculosis es la causa principal de muerte de las personas infectadas por el VIH, 

pues causa una cuarta parte de las defunciones en este grupo 

Tuberculosis en las américas (2) 

Se estima que en el año 2011 se produjeron unos 268,400 casos de TBC en la Región de 

las Américas, 5,100 menos que en el 2010. Alrededor de dos tercios (67%) de todos los 

casos nuevos de TBC ocurrieron en América del Sur (subregión andina: 29%; otros 

países: 38%); 17% en México y Centroamérica; 11% en el Caribe, y 5,1% en América 

del Norte. Brasil ocupa actualmente el 17º lugar en todo el mundo y el primer lugar en 

las Américas en lo que respecta al número total de nuevos casos de TB  con 83,000. El 

60% de todos los casos nuevos de TBC que se registraron en la Región de las Américas 

correspondieron a Brasil, Perú, México y Haití. 

La tasa de nuevos casos de TBC en la Región fue de 28 por 100.000 habitantes (rango 

26-29). El valor más alto correspondió al Caribe con 75,  y el más bajo a América del 

Norte 3,9. A nivel de los países, Haití es el que presenta la mayor tasa de incidencia con 

222, seguido por Bolivia con 131, Guyana con 111 y Perú con 101. La incidencia ha 

disminuido constantemente en las Américas desde 1990, y durante varios años en todas 

las subregiones (y la mayoría de los países), salvo en México y la subregión de 

Centroamérica, donde alcanzó una meseta en los últimos años, principalmente debido al 

número constante o ligeramente creciente de casos nuevos de TBC en México. 
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En el 2011, se estima que se produjeron unos 337.000 casos prevalentes de TBC en las 

Américas, y unas 20.700 muertes debidas a la TB entre los casos sin VIH. Se estima que 

hubo 38.100 casos nuevos de TBC/VIH en las Américas, 14% de todos los casos 

nuevos de TBC. Dos terceras partes de todos los casos nuevos de TBC/VIH ocurrieron 

en Brasil, México y Haití. La mayor prevalencia estimada de coinfección por el VIH 

correspondió al Caribe (21% de todos los casos nuevos de TBC). A nivel de los países, 

la prevalencia de VIH varió entre 1,0% y 37% de los casos nuevos de TBC estimados. 

Fue mayor de 25% en cuatro países: Belice (37%), Trinidad y Tobago (33%), Suriname 

(33%) y República Dominicana (26%). 

En el 2011 se notificaron en las Américas alrededor de 233.200 casos de TBC: 208.200 

(89%) casos nuevos: 172.600 (83%) casos nuevos de TBC, y 34.200 (16%) casos 

nuevos de TBC extrapulmonar. De todos los casos nuevos de TBC, 78% se confirmaron 

mediante cualquier método y 70% mediante baciloscopia de esputo solo. A nivel de los 

países, la proporción de casos nuevos de TBC con confirmación bacteriológica 

mediante cualquier método de laboratorio varió entre 53% y 98%. 

La tasa de detección de casos (cualquier forma de TB) ha aumentado de forma sostenida 

en las Américas durante los últimos años: de 70% en el 2001 a 84% en el 2011. 

Tuberculosis en el Perú (2) 

En el 2011 en la región de las américas Perú ocupa el segundo lugar de los casos nuevos 

TBC registrados con 30.000 pacientes, detrás de Brasil  que registra 83.000 nuevos 

casos. 

TABLA 3. REGIÓN DE LAS AMÉRICAS: LOS DIEZ PAÍSES PRINCIPALES POR 

CIFRA ESTIMADA DE CASOS NUEVOS DE TBC EN DECENAS DE MILES DE 

HABITANTES, 2011. 

 
NRO PAÍS CASOS 

NUEVOS DE 
TBC 

% % 
ACUMULADO 

1 Brasil 83 31 31 
2 Perú 30 11 42 
3 México 23 9.7 52 
4 Haití 22 8.2 60 
5 Colombia 16 6.0 66 
6 Bolivia 13 4.8 71 
7 Estados Unidos 12 4.5 75 
8 Argentina 11 4.1 79 
9 Venezuela 10 3.7 83 
10 Ecuador 9 3.4 86 
11 Otros 37 14 100 
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La mayor incidencia estimada de TBC por 100.000 habitantes correspondió en el 2011 a 

Bolivia con 129,  y Perú con 101. 

 

FIGURA 1. REGIÓN DE LAS AMÉRICAS: LOS DIEZ PAÍSES PRINCIPALES POR 

INCIDENCIA ESTIMADA DE TBC, 2011. (POR 100.000 HABITANTES). 
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Se estima que en el 2011 hubo 38.100 casos nuevos de TBC/VIH en las Américas 

(rango de la estimación: 31.000- 45.700), alrededor de 7.000 más que el año anterior, el 

Perú ocupa el 10mo lugar con 590 casos notificados (1.5%) 

TABLA 4. LOS 10 PAÍSES PRINCIPALES POR CIFRA ESTIMADAS DE CASOS 

NUEVOS DE TBC/VIH, 2011.  

Nro PAÍS CASO NUEVOS 
DE TBC – VIH 

POSITIVOS 

% % 
ACUMULADO 

1 Brasil 16,000 42% 42% 
2 México 4,900 13% 55% 
3 Haití 4,300 11% 66% 
4 Colombia 3,100 8,1% 74% 
5 República Dominicana 1,700 4,5% 79% 
6 Venezuela 1,300 3,4% 82% 
7 Guatemala 1,100 2,9% 85% 
8 Ecuador 980 2,6% 88% 
9 Estados Unidos 960 2,5% 90% 
10 Perú 590 1,5% 92% 
11 Otros 3,213 8,4% 100% 
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De todos los casos nuevos de TBC notificados el 2011, alrededor de 172.600 (83%) 

eran casos nuevos de TBC Pulmonar  y 34.200 (16%) casos nuevos de TBC 

extrapulmonar. En lo que respecta a los 1.400 casos de TBC restantes, no se notificó la 

localización de la enfermedad. En el Perú el 19% de los casos reportados corresponden 

a TBC extrapulmonar. 

FIGURA 2. PROPORCIÓN DE TBC EXTRAPULMONAR DE TODOS LOS 

NUEVOS CASOS DE TBC POR PAÍS, 2011. 

�

�

��

��

��

��

%�

%�

��

)��
���

��%
��

)*
���

���
��

#

��$

���
���

�
���

��
$�

�
	
���

��
���

��

��+

���

��

���
�

)
�

�,

���
���

�
-��

�.�
���

���
��

��	
"�

��/
�

01
2�

�
�
��/

�
3	

���
���

���
�4

�
���

��

	��

�4
�

)
�
���

���
���

�4
�

�	
���

���
��4

�
�� 

5�
!
�

���
���

���
�4

�
���

��6
���

��
#	

���
���

���
7�

��	
���

���
�%

&

��

�	�
���

���
)�,

���
���

���
���

���
��

��	
���

���
���

�
&

���
'��

/5
/�

8	
���

���
���

�
,
��


���
5

��
���

���
���

���
5%

�
+	

���
���

��5
%

�
9�

���
���

��5
��

��������������	
���������������

�
	�����:���;�

 

En un estudio realizado en Hospital Central FAP de 1997 a 2000 (42) de 532 casos, 150 

(28.03%) fueron extrapulmonar, y de allí el 4% TB SNC; en otro estudio realizado en el 

Hospital Arzobispo Loayza en el año 2002 (43) de 401 pacientes hospitalizados por 

TBC, 209 casos (54%) fueron tuberculosis extrapulmonar, y 35 casos (8.73% ) fueron 

del sistema nervioso central (SNC) de los cuales 7 fallecieron con una letalidad x 100 de 

20. Y en un estudio en 03 centros asistenciales de Lima realizado por el Dr. Jeri (44) 

encontró meningoencefalitis tuberculosa (1124 pacientes, 439 adultos y 685 niños); 

tuberculosis espinal con compresión radicular o medular (98 enfermos, 62 adultos y 36 

niños); y tuberculomas (138 pacientes, 81 adultos y 57 niños). 

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para la tuberculosis del SNC incluyen la edad (niños > adultos) 

coinfección VIH (48), la desnutrición, reciente infección de sarampión en niños, el 

alcoholismo, enfermedades malignas, el uso de agentes inmunosupresores en adultos y 

la prevalencia de la enfermedad en la comunidad (49), (50). 



20 
 

Una  historia de la tuberculosis se da en sólo aproximadamente el 10% de los pacientes 

(51). La radiografía de tórax sugerente de tuberculosis pulmonar activa o previa es 

alrededor del 50%. Los pacientes coinfectados por el VIH no parecen tener una 

presentación de TBC Meníngea diferente a los no coinfectados (52). Alrededor del 10% 

de los casos con TBC Meníngea tiene alguna forma de tuberculosis espinal. (Tabla. 5) 

TABLA 5.  CLASIFICACIÓN DE LA TUBERCULOSIS DEL SNC  (53) 

INTRACRANEAL ESPINAL 

Meningitis tuberculosa  

Encefalopatía tuberculosa 

Vasculopatía tuberculosa 

Tuberculoma  SNC (simple o múltiple) 

Absceso cerebral tuberculoso 

TBC de columna vertebral (Mal de Pott) 

Tuberculoma espinal no óseo  

Meningitis espinal 

 

 

B) Características clínicas 

En la mayoría de los pacientes con meningitis tuberculosa se presenta una historia vaga 

de compromiso general de  2-8 semanas de duración antes de la aparición de irritación 

meníngea. Estos síntomas no específicos incluyen malestar general, anorexia, fatiga, 

fiebre, mialgias, y dolor de cabeza. Los adultos con meningitis tuberculosa pueden 

presentar a menudo síntomas clásicos de la meningitis como fiebre, dolor de cabeza y 

rigidez en el cuello, conjuntamente  con déficits neurológicos focales, cambios de 

comportamiento y alteraciones en la conciencia (48).  

Las complicaciones cerebrovasculares de la meningitis tuberculosa que se producen 

normalmente en forma de lesiones múltiples o bilaterales en los territorios de los vasos 

perforantes de arteria cerebral media se ha denominado como la vasculopatía 

tuberculosa. La aparición del compromiso de los vasos parece ser una consecuencia de 

su inmersión en el exudado inflamatorio local. Se han descrito patologías en los vasos 

infiltrativas, proliferativas y necrotizantes, que conduce a la trombosis luminal. Hay 

alguna evidencia de que el vasoespasmo puede mediar apoplejías tempranas en el curso 

de la enfermedad y la enfermedad proliferativa de la íntima puede producir más tarde 

accidentes cerebrovasculares. 

Los signos clínicos de pacientes que presentan TBC Meníngea pueden ser fácilmente 

evaluados según su gravedad basados en el sistema de estadificación del Consejo de 

Investigación Médica, que se ha demostrado que tienen un considerable valor 

pronóstico. Una modificación más actual del sistema de estadificación se da en la tabla 

6 (54). 
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TABLA 6.  CRITERIO CONTEMPORÁNEO PARA LA ESTADIFICACIÓN TBC 

MENÍNGEA (54) 

I  Alerta y orientado sin déficits neurológicos focales 
II  Glasgow coma puntuación de 14 a 11 o 15 con focal déficits neurológicos 
III Glasgow coma puntuación de 10 o menos, con o sin déficits neurológicos focales 

  

La parálisis de los nervios craneales se produce en el 20-30% de los pacientes y puede 

ser la manifestación inicial de la TBC Meníngea. El sexto nervio craneal suele estar más 

comúnmente afectado. La pérdida de visión debido a la afectación del nervio óptico 

puede en ocasiones ser una presentación dominante de la enfermedad. La aracnoiditis 

optoquiasmática, la compresión del quiasma óptico por el tercer ventrículo (si se 

desarrolla hidrocefalia), un granuloma nervio óptico son posibles factores de pérdida de 

la visión en estos pacientes. El  examen oftalmoscópico puede revelar edema de papila. 

La funduscopia puede revelar tubérculos coroideos, (lesiones de color amarillo con 

bordes indistintos presentan de forma individual o en grupos). Estos tubérculos 

coroideos son más frecuentes  en meningitis tuberculosas asociadas a la tuberculosis 

miliar y son prácticamente patognomónico (tabla 7), aunque están presentes en sólo el 

10% de los pacientes en los que la meningitis no es asociada con afectación miliar. 

TABLA 7.  CARACTERÍSTICAS DIAGNÓSTICAS DE LA MENINGITIS 

TUBERCULOSA (ADAPTADO DE (55)) 

CLÍNICO 

Fiebre y dolor de cabeza (por más de 14 días) 

Vómitos 

Alteración del sensorio o déficit neurológico focal  

LCR 

Pleocitosis (más de 20 células, más de 60% linfocitos)  

Aumento de proteínas (más de 100 mg / dl) 

Bajo nivel de glucosa (menos de 60% de los correspondientes glucosa en 

sangre) 

Estudios de tinta china y microscopía de células malignas negativo 

IMÁGENES 

Exudados en cisternas basales o hidrocefalia en cisura de Silvio 

Infartos en núcleos basales  

Realce de giros 

Formación de tuberculomas 

EVIDENCIA DE TUBERCULOSIS EN OTROS LUGARES   
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Las manifestaciones clínicas de tuberculoma o absceso cerebral tuberculoso dependen 

en gran medida de su localización anatómica, (27)  los pacientes a menudo presentan  

dolor de cabeza, convulsiones, papiledema, u otros signos de aumento de la presión 

intracraneal. Las  convulsiones tanto focal y generalizada son el rasgo más común 

presente en los adultos y los niños. (30) La presentación de un absceso cerebral es más 

subagudo (1 semana a 3 meses) que el tuberculoma pero más lento en el inicio que los 

abscesos cerebrales piógenos (55). 

La Encefalitis tuberculosa es poco frecuente por lo general más común en población 

más joven, y se caracteriza por edema cerebral difuso y desmielinización, que 

usualmente es extensa. Se suele presentar clínicamente con alza térmica, alteración de la 

conciencia, trastorno de conducta,  y convulsiones, acompañado muchas veces de 

signos y síntomas de meningitis. 

 

C) Diagnóstico 

Estudios de LCR 

El diagnóstico definitivo de tuberculosis intracraneal sobre todo meningitis depende de 

la detección del bacilo de la tuberculosis en el LCR, ya sea por examen de frotis o 

cultivo bacteriano. Las técnicas de tinción estándar que se usan son Ziehl-Neelsen, 

Kinyoun o auramina aplicado a muestras de LCR que se ha estimado para detectar 

aproximadamente 100 Bacilos Acido Alcohol Resistentes (BAAR)/ ml de LCR. Se 

señala  que si un gran volumen de LCR es examinado cuidadosamente el organismo 

puede encontrarse en más del 90% de las muestras que se centrifugan en LCR, las tasas 

de detección más altas se están alcanzando en el líquido ventricular. 

Las tasas de positividad del cultivo de LCR para los casos clínicamente diagnosticados 

van desde 25% a 70%. La importancia de obtener un cultivo es que el crecimiento de 

mycobacterium tuberculoso en el cultivo permite las pruebas de sensibilidad a los 

fármacos, que puede tener un gran impacto en el pronóstico y la selección apropiada de 

fármaco. 

El mycobacterium tuberculoso ha sido aislado a partir de volúmenes LCR  

significativamente más pequeñas de infectados por VIH que en los individuos no 

infectados. Una vez iniciado el tratamiento contra la tuberculosis, la sensibilidad del 

frotis y cultivo cae rápidamente. El depósito debe ser teñido y cultivado en sólido  o en 

medio líquido. Una parte de la muestra del depósito puede ser tomada para la 

amplificación de ácidos nucleicos por PCR, si es requerida. Medios de cultivo líquidos 

pueden recuperar más bacterias de LCR que los medios sólidos (56). Una biopsia de 

tejido tiene mucho mayor rendimiento que el LCR para el diagnóstico de tuberculoma y 
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tuberculosis espinal. Una búsqueda cuidadosa se debe hacer para la enfermedad extra-

neural que puede darnos una biopsia de forma segura. Los aspirados gástricos y los 

aspirados de médula ósea pueden ayudar a detectar la tuberculosis extra-neural en los 

niños. La biopsia cerebral estereotáxica confirma el diagnóstico de abscesos y 

tuberculomas atípicos cuando otras herramientas de diagnóstico fracasan. 

Análisis Molecular y Bioquímica 

Actualmente se cuenta con técnicas basadas molecularmente, incluyen los métodos de 

amplificación de ácidos nucleicos (AAN) y otros métodos basados en la reacción de 

cadena de la polimerasa (PCR), detección de anticuerpos, detección de antígeno, o 

pruebas químicas, tales como la adenosina desaminasa (ADA) y mediciones de ácido 

tuberculoesteárico. 

Técnica de PCR 

Las pruebas comerciales de amplificación de ácidos nucleicos (AAN) para el 

diagnóstico de TBC Meníngea  tienen un 56 por ciento de sensibilidad y un 98 por 

ciento especificidad, y la rentabilidad de la AAN se incrementa cuando se procesan 

grandes volúmenes de LCR (57). La sensibilidad de la microscopía es similar a AAN 

para el diagnóstico de TBC Meníngea (58). La sensibilidad de la microscopía de LCR y 

el cultivo cae rápidamente después del inicio del tratamiento, mientras que el ADN de 

micobacterias puede permanecer detectable en el LCR hasta un mes después del inicio 

del tratamiento. Las AAN (por ejemplo, PCR) puede ser realizado en LCR  para todas 

las formas de tuberculosis del SNC (59) (60).  

Prueba  cutánea de la tuberculina (TST) 

La utilidad diagnóstica de la prueba cutánea de ser positivo para la tuberculosis del SNC 

varía de 10-20% (61) a 50% (62). El rendimiento de la prueba cutánea de la tuberculina 

para el diagnóstico de la tuberculosis varía según la edad, la vacunación con BCG, el 

estado nutricional, la infección por el VIH, y la técnica de administración (63). La TST 

puede proporcionar indicios de infección previa de tuberculosis; pero  no es 

suficientemente sensible ni específico para el diagnóstico de la enfermedad activa (64). 

ADA 

El ADA está asociado en gran medida con la proliferación y la diferenciación linfocítica 

y se considera que es un marcador de la inmunidad mediada por células (65). La medida 

de las sensibilidades y especificidades de ADA en el LCR van del rango desde 44 hasta 

100% y de 71 al 100%, respectivamente  (35). En un estudio, se encontró que el  ADA 

no era importante  en la distinción de TBC Meníngea en los pacientes con VIH (66). No 

se han establecidos cortes estandarizados de valores de ADA para el diagnóstico de la 
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TBC Meníngea, y los valores utilizados en diversos estudios osciló entre> 5,0 y> 15 UI 

/ l. Mediciones de ADA en LCR se han establecido para ser útil en la predicción de los 

resultados de empeoramiento neurológico  entre los casos TBC Meníngea pediátricos 

(67). La actividad elevada de ADA en el LCR de pacientes con TBC SNC carece de 

especificidad. Alta actividad de ADA en LCR han sido reportados en pacientes con 

linfomas, malaria, brucelosis, meningitis piógena, meningitis criptocócica y linfomas 

cerebrales (68), (69).  

 

Evaluación Radiológica 

Todo paciente con TBC Meníngea debe ser preferiblemente evaluado con TAC con 

contraste antes del inicio o dentro de las primeras 48 horas de tratamiento (59). La TAC 

temprana de encéfalo puede ayudar a diagnosticar la TBC Meníngea, y proporcionar 

información de referencia importante respecto a intervenciones quirúrgicas por 

hidrocefalia. El realce de los plexos coroideos con la dilatación ventricular en las 

imágenes es altamente sugestivo de TB Meníngea. En la TB Meníngea, la RMN 

difusamente muestra, engrosamiento y realce meníngeo. Infartos cerebrales pueden 

verse en casi el 30% de los casos (70). Un estudio de Sudáfrica informó que la 

combinación de la hidrocefalia, realce basal e infarto tiene 100% de especificidad y 

41% de sensibilidad para el diagnóstico de TBC Meníngea en la infancia, aunque  los 

autores sugirieron que hiperdensidad en las cisternas basales pre- contraste como el 

mejor predictor de TBC Meníngea (71). 

La RMN con contraste se considera generalmente como la técnica de elección. Es útil 

para la evaluación de la localización de las lesiones y sus márgenes, así como 

ventriculitis, meningitis y compromiso de medula espinal (sensibilidad 86%, 

especificidad 90%) (44). Un aumento de lípidos, un pico de lactato se ha utilizado para 

identificar específicamente tuberculomas por espectroscopia de resonancia magnética 

(72). Todos los pacientes deben someterse a una radiografía de tórax como parte de la 

evaluación de diagnóstico (59).Una serie de ultrasonografía doppler transcraneal (TCD) 

con mediciones de la velocidad del flujo sanguíneo (Vm) y el índice de pulsatilidad 

(PI), puede utilizarse eficientemente para pronosticar el resultado en la vasculopatía 

relacionada con meningitis tuberculosa. En la fase I temprana de la vasculopatía 

ultrasonografía doppler transcraneal (TCD)  revela aumento de Vm y normal a 

moderada disminución del índice de pulsatilidad (PI),  y estos pacientes tienen déficits 

isquémicos reversibles mientras a finales de la fase III se caracteriza por el flujo de la 

sangre casi ausente en una o más arterias basales y, en consecuencia asociado a infarto 

de tejido cerebral y permanente déficit neurológico grave o fatal desenlace (73). 
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2.4 Hipótesis  

H1: No aplicable por ser un estudio descriptivo 

                                                                                                                                                          

2.5 Objetivos     

                                                                

       2.5.1 General 

 

Describir las características diagnosticas de tuberculosis intracraneal en hospitalizados  

del Servicio de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 2008-

2012 

 

             2.5.2 Específicos 

 

- Describir las características clínicas de  tuberculosis intracraneal en el Servicio de 

Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012 

- Describir las características epidemiológicas de tuberculosis intracraneal en el Servicio 

de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012 

- Describir las características del LCR de tuberculosis intracraneal en el Servicio de 

Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012 

- Describir las características imagenológicas de  tuberculosis intracraneal en el Servicio 

de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

3.1 Tipo de estudio 

Descriptivo, retrospectivo, observacional. 

 

3.2 Diseño de investigación 

Estudio de Casos 

 

3.3 Universo y población a estudiar 

a) Universo:  

a. 1. El Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen es un Hospital Nivel IV de 

referencia que atiende pacientes de EsSalud de: 

 - Red Almenara:  

Hospital Nivel II Vitarte (Ate) 

Hospital Nivel II Clínica Geriátrica San Isidro Labrador (Ate) 

Hospital Nivel III Grau (Cercado) 

Centro Médico Ancije (Cercado) 

Policlínico Ramón Castilla (Cercado) 

Centro Médico Casapalca (Chicla) 

Posta Médica Construcción Civil (La Victoria) 

Policlínico Chosica (Lurigancho) 

Policlínico Francisco Pizarro (Rímac) 

Hospital Nivel I Aurelio Díaz Ufano y Peral (San Juan de Lurigancho) 

Policlínico San Luis (San Luis) 

Hospital Nivel I Jorge Voto Bernales Corpancho (Santa Anita) 

UBAP Gamarra 

- A nivel nacional. 

a.2 Hospitalizados en el servicio de Neurología del Hospital Guillermo Almenara 

Irigoyen 

 
AÑO HOSPITALIZADOS NEUROLOGIA 
2008 386 
2009 434 
2010 545 
2011 563 
2012 473 

TOTAL 2401 
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b) Población a estudiar 

Todos los pacientes hospitalizados en el Servicio de Neurología del Hospital Guillermo 

Almenara Irigoyen entre los años 2008 y 2012 con diagnóstico  de tuberculosis 

intracraneal confirmada o con alta sospecha de este diagnóstico que es 26 pacientes. 

 
AÑO TBC INTRACRANEAL 
2008 04 
2009 04 
2010 05 
2011 06 
2012 07 

TOTAL 26 
 

 
3.4 Muestra de estudio ó tamaño muestral 

 

Es la totalidad de pacientes con tuberculosis intracraneal y el método de selección es por 

conveniencia. 

 

TABLA 8: PORCENTAJE DE PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO 

DE NEUROLOGÍA CON TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  

 
AÑO HOSPITALIZADOS 

NEUROLOGIA 
TBC 

INTRACRANEAL 
PORCENTAJE (%) 

2008 386 04 1.036 
2009 434 04 0.922 
2010 545 05 0.917 
2011 563 06 1.065 
2012 473 07 1.480 

TOTAL 2401 26 1.083 
 

 

3.5 Criterio de inclusión 

 

- Tuberculosis intracraneal con confirmación bacteriológica de micobacterium 

tuberculosa en el LCR sea baciloscopia o cultivo. 

 

-  Tuberculosis intracraneal con confirmación histopatológica en el que se demuestra 

una reacción inflamatoria compatible con tuberculosis (granuloma específico) o la 

presencia de bacilos ácido-alcohol resistente (BAAR) en tejido nervioso en estudio 

histopatológico. 
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- Tuberculosis intracraneal con confirmación por biología molecular de micobacterium 

tuberculosa en el LCR con Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) positivo 

 

- Tuberculosis intracraneal en que se basa el diagnostico en criterios epidemiológicos, 

clínicos,  de LCR (citoquímicos, bioquímicos, ADA), e imagenológicos. 

 

3.6 Criterios  de exclusión 

 

- Tuberculosis pulmonar, extrapulmonar o central sin compromiso intracraneano.  

- Otras infecciones intracraneales presuntivas o definitivas del sistema nervioso central. 

 

      3.7 Descripción   de variables 

En la presente  investigación descriptiva no aplica el análisis de variables independiente, 

dependiente e interviniente. A continuación se presenta las variables clínicas, 

epidemiológicas, de LCR,  imagenológicas u otras de la presente investigación: 

 
 
 

VARIABLES CLÍNICAS 
 
 
 

VARIABLES DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA 

DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIAS 

Malestar 

general - fatiga 

Sensación generalizada de 

molestia, falta de energía, 

decaimiento y vitalidad 

Malestar general y fatiga que merma 

el desenvolvimiento de la vida diaria. 

Nominal Si 

No 

Baja de peso – 

anorexia 

Pérdida de peso e 

inapetencia sin motivo 

aparente 

Baja de 10% de peso en los últimos 6 

meses antes del diagnóstico por 

anorexia no explicable. 

Nominal Si 

No 

Cefalea Dolor de cabeza  Nueva cefalea o debut de 

características diferentes a cefaleas 

anteriores debidamente 

diagnosticada.  

Nominal Si 

No 

Mialgias  Es un dolor que afecta a los 

músculos esqueléticos o 

estriados 

Mialgia que interfiere en el 

desenvolvimiento de la vida diaria. 

Nominal Si 

Náuseas y 

vómitos 

Las náuseas consisten de una 

sensación de malestar 

estomacal o ganas de 

Náuseas y vómitos no relacionados 

con ingesta de alimentos, ni debido a 

patología gastroenterológica 

Nominal Si 

No 
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vomitar; el vómito es la 

devolución de los alimentos 

desde el estómago. 

debidamente descartado. 

Fiebre La fiebre es un aumento en 

la temperatura corporal por 

encima de lo que se 

considera normal 

Temperatura medida mayor de 38° C 

(rectal), mayor de 37.5° C (oral), y  

mayor de 37.2° C (axilar) 

Nominal Si 

No 

Déficit motor Disminución de la capacidad 

de mover de manera 

voluntaria y activa los 

músculos contra una 

resistencia. 

Debilidad o parálisis de uno o más 

extremidades, no secuelar, ni 

explicable osteoarticularmente. 

Nominal Si 

No 

 

Déficit 

sensitivo 

Disminución en la 

percepción de estímulos 

externos e internos a través 

del tacto. 

Reducción o abolición de la 

sensibilidad cutánea (sensibilidad al 

dolor, la presión o la temperatura) 

Nominal Si 

No 

Déficit visual  Compromiso de la agudeza o 

del campo visual 

Déficit visual de la agudeza con 

cartilla de snellen o clínicamente 

(cuenta dedos, bultos, luz, nada),  o 

campo visual con campimetría 

computarizada o confrontacional. 

Nominal Si 

No 

Parálisis 

nervios 

craneales 

Falta de movilidad y fuerza 

de músculos oculomotores, 

faciales, de la deglución. 

Parálisis y debilidad de los nervios 

craneales III, IV, VI, VII, IX, X. 

Nominal Si 

No 

Inestabilidad - 

Vértigo 

Inestabilidad ( alteración del 

equilibrio) y Vértigo 

(sensación de giro de uno 

mismo o del entorno) 

Romberg (+), lateropulsión a la 

mercha, nistagmus presente, ataxia y 

astasia positiva, pruebas del 

equilibrio dinámico (Babinski-Weil o 

Unterberger) positivo. 

Nominal Si 

No 

Movimientos 

anormales 

Alteraciones del movimiento 

por exceso o por 

enlentecimiento de 

movimientos automáticos o  

voluntarios no asociados a 

espasticidad o debilidad. 

Pueden ser hipercinéticos que incluye 

distonías, corea, mioclonias, tics; o 

hipocinéticos que incluyen 

hipocinesia y bradicinesia. 

Nominal Si 

No 

Crisis 

convulsiva 

Es una crisis de movimientos 

temporal debido a la 

actividad neuronal cerebral 

anormal excesiva o 

sincrónica. 

Incluye crisis generalizadas 

(tonicoclonicas, tónicas, clónicas, 

mioclónicas, de ausencia); y  crisis 

parciales simples, complejas, con 

generalización secundaria. 

Nominal Si 

No 

Signos 

meníngeos 

Signos de irritación 

meníngeas  

Rigidez de nuca: acentuada 

resistencia muscular a la flexión del 

cuello. 

Nominal Si 

No 
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Signo de Brudzinski: flexión refleja a 

nivel de caderas y rodillas a la flexión 

de la cabeza. 

Signo de Kernig: respuesta rígida de 

la nuca cuando se intenta la flexión 

de la cadera. 

Trastorno de 

lenguaje - 

afasia 

La afasia es el trastorno del 

lenguaje que se produce 

como consecuencia de una 

lesión o daño cerebral. 

Alteración en el habla,  comprensión, 

repetición, denominación, lectura y 

escritura. 

Nominal Si 

No 

Síndrome 

Confusional 

Trastorno cognitivo-

conductual de curso agudo y 

fluctuante. 

Inatención 

Déficit de memoria, desorientación, 

alteración del lenguaje. 

 Disturbios de la percepción  

Nominal Si  

No 

Trastorno de 

conducta 

Trastorno del 

comportamiento que alteran 

la adecuada adaptación al 

entorno limitando su 

socialización. 

Agresividad, apatía, desinhibición, 

ansiedad, irritabilidad, conducta 

motora aberrante, conducta 

alimentaria o sexual alterada, 

alteraciones del sueño y síntomas 

psicóticos. 

Nominal Si  

No 

Trastorno de 

nivel de 

conciencia 

Padecimientos donde el 

estado de alerta o de vigilia 

se encuentra alterado. 

Somnoliento: Duerme fácilmente 

cuando no se le estimula, y no 

presenta  interés por el medio que lo 

rodea. 

Soporoso: Duerme, solo responde 

vaga y temporalmente a estímulos 

dolorosos. 

Coma: No responde a ningún 

estímulo. 

Nominal - Somnolencia 

- Sopor 

- Coma 
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VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS 

 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIAS 

Sexo Características genotípicas 

de los individuos a estudio. 

Es el género al que pertenece el 

paciente. 

Nominal Femenino 

Masculino 

Edad Tiempo transcurrido en 

años que haya vivido el 

paciente desde el 

nacimiento. 

Dato referido a los años cumplidos al 

momento del diagnóstico. 

Intervalo 14-25 

26-40 

41-60 

Mayor de 61 

Contacto TBC Un contacto es toda 

persona expuesta o 

relacionada con el caso 

índice (primer caso de 

TBC conocido) 

Contacto sea de alto riesgo: mayor a 

6 horas diarias, de mediano riesgo: 

menor a 6 horas diarias, o de bajo 

riesgo: contactos esporádicos. 

Nominal Si 

No 

Antecedente de 

tuberculosis 

pulmonar 

Pacientes que tuvieron 

diagnóstico de tuberculosis 

pulmonar antes de 

diagnóstico de tuberculosis 

intracraneal. 

Diagnóstico de tuberculosis pulmonar 

como mínimo un año antes de 

diagnóstico de tuberculosis 

intracraneal 

Nominal Si 

No 

Tuberculosis 

pulmonar 

activa 

Pacientes que se le 

diagnostica tuberculosis 

pulmonar conjuntamente 

con tuberculosis 

intracraneal. 

Diagnóstico de tuberculosis 

intracraneal conjuntamente con 

tuberculosis pulmonar (con 

compromiso del parénquima 

pulmonar con o sin confirmación 

bacteriológica (baciloscopía, cultivo 

o prueba molecular)). 

Nominal Si 

No 

Presentación 

simultánea con 

tuberculosis 

espinal 

Pacientes que se le 

diagnostica tuberculosis 

intracraneal conjuntamente 

con tuberculosis espinal 

Diagnóstico de tuberculosis 

intracraneal conjuntamente con 

tuberculosis  espinal (columna 

vertebral, tuberculoma espinal no 

óseo, meningitis espinal). 

Nominal Si 

No 

Portador de 

VIH 

Infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana 

(VIH) 

Infección por el VIH diagnostica por 

prueba de ELISA (+) y confirmación 

por técnica de Western Blot u otras. 

Nominal Si 

No 
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VARIABLES LCR 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIAS 

Pleocitosis Aumentos de células 

en LCR  

Mayor de 5 células x mm3 Intervalo 0-5 

6-50 

51-300 

>300 

Hipoglucorraquia Disminución de 

glucosa en LCR 

Menos del 50% de glucosa de la 

sangre en LCR. 

Intervalo <20 

20-39 

40-59 

60-80 

Hiperproteinorraquia Aumento de 

proteínas en LCR 

Mayor de 50mg/dl Intervalo 15-50 

>50-100 

>100- 200 

>200 

ADA elevado Aumento de 

Adenosina 

Deaminasa en LCR 

ADA mayor de 5 Unidades 

Internacionales/Litro 

Intervalo 0 a < 6  

6 a 9 

> a 9 

BK (+) Baciloscopia directa 

x método Ziehl - 

Neelsen 

Observan de bacilos ácido alcohol 

resistente (BAAR) en campos 

observados 

Nominal Si 

No 

Cultivo (+) Cultivo de 

micobacterias 

Cultivos en medios sólidos 

Lôwenstein — Jensen, Ogawa y 

agar 7H10; sistemas automatizados 

en medio líquido MGIT (del inglés 

Mycobacteria Growth Indicator 

Tube) y  prueba MODS (del inglés 

Microscopic Observation Drug 

Susceptibility), 

Nominal Si 

No 

PCR (+) Reacción en Cadena 

de la Polimerasa 

(PCR) 

Mycobacterium Tuberculosis x 

PCR 

Nominal Si 

No 
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VARIABLES IMAGENOLÓGICAS (TAC-RMN) 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIA

S 

Hidrocefalia 

 

Acumulación de LCR en 

el sistema ventricular. Sea 

comunicante (cuando el 

flujo del LCR se ve 

bloqueado después de 

salir de los ventrículos al 

espacio subaracnoideo), o 

no comunicante( se 

produce cuando el LCR se 

ve bloqueado a lo largo de 

una o más de las vías 

estrechas que conectan los 

ventrículos) 

Índice de Evans (cociente entre la 

distancia máxima existente entre las 

dos astas frontales de los ventrículos 

laterales y  la distancia máxima entre 

las dos tablas internas en el mismo 

corte de la TAC) mayor de 0,3.  

 

Nominal Si 

No 

Vasculitis 

Cerebral 

Inflamación de los vasos 

sanguíneos cerebrales. 

Vasculitis obliterativa que provoca  

infartos cerebrales.  

 

Nominal Si 

No 

Granuloma Son formaciones 

nodulillares de carácter 

inflamatorio productivo. 

Nódulo iso o hipodenso captador de 

contraste con edema perilesional y 

efecto de masa 

Nominal Si 

No 

Meningitis de 

base 

Inflamación de 

leptomeninges en base de 

cráneo 

Realce o captación de contraste en 

leptomeninges en particular en la 

base del cráneo.  

Nominal Si 

No 

 

OTRAS 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIA

S 

Biopsia  

(+) 

Histopatología compatible 

o confirmatorio de 

Tuberculosis intracraneal.  

Se demuestra una reacción 

inflamatoria compatible con 

tuberculosis (granuloma específico) 

o la presencia de bacilos ácido-

alcohol resistente (BAAR) en tejido 

mediante estudio histopatológico. 

Nominal Si 

No 
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      3.8 Tareas específicas para el logro de resultados, recolección de datos u otros 

 

- Se solicitó a la oficina  de epidemiología y estadística la relación de números de 

historia clínica de pacientes hospitalizados en el período 2008 a 2012 con diagnóstico 

de tuberculosis del sistema nervioso central con los siguientes códigos CIE 10:  

(A17) Tuberculosis del sistema nervioso. 

(A17.0) Meningitis tuberculosa (G01): tuberculosis de las meninges cerebrales o 

espinales, y de las leptomeninges. 

(A17.1) Tuberculoma meníngeo (G07). 

(A17.8) Otras tuberculosis del sistema nervioso: tuberculoma o tuberculosis cerebral o 

espinal (G07), tuberculosis que genera absceso cerebral (G07), meningoencefalitis 

(G05.0) 

- Se revisó libro de altas de pacientes hospitalizados en el servicio de neurología entre 

los años 2008 a 2012 con diagnóstico de tuberculosis intracraneal con los códigos 

referidos, recogiendo los números de las historias clínicas. 

- Se solicitó al área de archivo de historias clínicas el conjunto de historias clínicas 

seleccionadas de pacientes hospitalizados en servicio de neurología con diagnóstico de 

tuberculosis intracraneal. 

- Se revisó en el área de archivo de historias clínicas las respectivas historias 

seleccionando correspondientes a tuberculosis intracraneal. 

 

Tuberculosis de las meninges 

cerebrales  

A17.0 G01 

Granuloma y absceso intracraneal 

tuberculoso 

A17.1 G07 

 

- Se revisó el Sistema de Administración de  Laboratorio NETLAB 

 
 

      3.9 Procesamiento de datos 

- El procesamiento y el análisis de datos se realizó con la orientación de un 

epidemiólogo. 
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4. RESULTADOS 

 

TABLA 4.1 

CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE 
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 
2008 -2012 

 

PRESENTACION CASOS PORCENTAJE % 

Tuberculoma Cerebral 19 73.07 

Meningoencefalitis 

MEC TBC 

07  26.93 

Total 26 100 

 

En el Servicio de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara se hospitalizaron del  

año 2008 al 2012 un número de 26 casos de Tuberculosis Intracraneal de los cuales 19 (73.07 

%) fueron Tuberculoma cerebral y 07(26.93 %) son Meningoencefalitis Tuberculosa (MEC 

TBC) 

CUADRO 1 

DATOS DE FILIACIÓN DE CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN 

EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA 

IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 
NRO AÑO SEXO EDAD REFERENCIA RED 

ASISTENCIAL 

TIPO 

SEGURO 

DIAGNOSTICO 

1 2008 M 49 Posta Médica 

Colquijirca 

Pasco  Pensionista  MEC TBC 

2 2008 F 28 Centro de Atención 

Primaria III 

Huaycan 

Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

3 2008 M 31 Centro de Atención 

Primaria III Zarate 

Almenara Obligatoria Tuberculoma 

Cerebral 

4 2008 F 70 Hospital III de 

Emergencias Grau 

Almenara Pensionista MEC TBC 

5 2009 M 41 Policlínico 

Francisco Pizarro 

Almenara Obligatoria MEC TBC 

6 2009 F 68 Hospital II Ramón 

Castilla 

Almenara Conyugue Tuberculoma 

Cerebral 
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7 2009 M 40 Hospital II Ramón 

Castilla 

Almenara Obligatoria MEC TBC 

8 2009 M 33 Policlínico Chosica Almenara Obligatoria Tuberculoma 

Cerebral 

9 2010 M 36 Centro Médico 

Castilla 

Piura  Agrario 

Dependiente 

Tuberculoma 

Cerebral 

10 2010 M 63 Policlínico 

Metropolitano 

Junín Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

11 2010 M 57 Hospital I Aurelio 

Díaz Ufano y Peral 

Almenara Obligatoria Tuberculoma 

 Cerebral 

12 2010 M 25 Hospital I Aurelio 

Díaz Ufano y Peral 

Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

13 2010 M 28 Policlínico San Luis Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

14 2011 M 69 Centro de Atención 

Primaria III Alfredo 

Piazza Roberts 

Almenara Pensionista Tuberculoma 

 Cerebral 

15 2011 F 28 Posta Médica de 

Huancapi 

Ayacucho Conyugue Tuberculoma  

Cerebral 

16 2011 F 25 Hospital I Jorge 

Voto Bernales 

Corpancho 

Almenara S. Regular Tuberculoma  

Cerebral 

17 2011 M 40 Hospital I Aurelio 

Díaz Ufano y Peral 

Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral  

18 2011 M 17 Hospital II Ramón 

Castilla 

Almenara Hijo 

Obligatoria 

Tuberculoma  

Cerebral 

19 2011 M 30 Policlínico Chosica Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

20 2012 F 29 Hospital II Ramón 

Castilla 

Almenara Concubino Tuberculoma  

Cerebral 

21 2012 M 70 Hospital I Aurelio 

Díaz Ufano y Peral 

Almenara Pensionista MEC TBC 

22 2012 F 31 Hospital II Vitarte Almenara Conyugue Tuberculoma  

Cerebral 

23 2012 F 40 Hospital Nivel I 

Tarma 

Junín Obligatoria MEC TBC 

24 2012 M 25 Hospital I Aurelio 

Díaz Ufano y Peral 

Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 

25 2012 M 39 Hospital Nivel II 

Huánuco 

Huánuco Obligatoria MEC TBC 

26 2012 F 34 Clínica San Juan de 

Dios 

Almenara Obligatoria Tuberculoma  

Cerebral 
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TABLA 4.2 

DATOS FILIACION DE CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL 

SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA 

IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

FILIACION NUMERO % TUBERCULOMA % MEC TBC % 

SEXO       

Masculino 17 65.38 12 63.16 05 71.43 

Femenino 09 35.62 07 36.84 02 28.57 

EDAD 

AÑOS 

      

14-25 04 15.38 04 21.05 00 00 

26-40 14 54.85 11 57.89 03 42.86 

41-60 03 11.54 01 5.26 02 28.57 

> 61 05 19.23 03 15.79 02 28.57 

RED 

ASISTENCIAL 

      

Almenara  20 76.91 16 84.22 04 57.13 

Junín 02 7.69 01 5.26 01 14.29 

Piura  01 3.85 01 5.26 00 00 

Ayacucho 01 3.85 01 5.26 00 00 

Huánuco 01 3.85 00 00 01 14.29 

Pasco 01 3.85 00 00 01 14.29 

TIPO DE 

SEGURO 

      

Obligatoria 15 57.68 11 57.90 04 57.14 

Pensionista 04 15.38 01 5.26 03 42.86 

Conyugue 03 11.54 03 15.80 00 00 

Concubino 01 3.85 01 5.26 00 00 

Agrario 

Dependiente 

01 3.85 01 5.26 00 00 

S. Regular 01 3.85 01 5.26 00 00 

Hijo 

Obligatoria 

01 3.85 01 5.26 00 00 

TOTAL 26 100 19 100 07 100 
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Según la tabla 4.2 de los 26 casos de Tuberculosis Intracraneal 17 (65.381%º) fueron de sexo 

masculino y 9 (35.62%) fueron de sexo femenino, siendo predominante de sexo masculino tanto 

para los casos de tuberculoma cerebral 12/19 (63.16%) como también para los casos de MEC 

TBC 05/07 (71.43%). 

Respecto a la edad la mayoría de casos estuvieron comprendidos entre el segmento 26 a 40 años 

con 14 (54.85%) pacientes, seguido del segmento mayor de 61 años con 05 (19.23%) casos, 

segmento de 14 a 25 años con 04 (15.38%) casos, y de 41 a 60 años con 03(11.54%) pacientes. 

El segmento de 26 a 40 años fue predominante tanto para tuberculoma cerebral con 11(57.89%) 

pacientes  y como en MEC TBC con 03(42.86%) pacientes; y en el segmento de 14 a 25 años 

solo se reportaron casos de tuberculoma cerebral 04 (21.05%) y ninguno de MEC TBC 00 (0%) 

pacientes. 

En cuanto a la Red Asistencial de origen la mayoría provinieron de la Red Almenara 20 

(76.91%) pacientes, lo otros 6 casos provinieron de  las redes Junín 02 (7.69%), Piura 01 

(3.85%), Ayacucho 01(3.85%), Huánuco 01 (3.85%), Pasco 01 (3.85%). 

El tipo de seguro fue obligatorio en 15 (57.68%) pacientes, Pensionista en 04 (15.38%) 

pacientes, Conyugue en 03 (11.54%) pacientes, y el resto de tipo seguro: Concubino, Agrario 

Dependiente, S. Regular e Hijo Obligatorio cada uno con 01(3.8%) paciente. 
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CUADRO 2: ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS Y PATOLÓGICOS DE 

CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

NRO CONTACTO 

TBC 

CONSUMO 

ALCOHOL 

CONSUMO 

TABACO 

PORTADOR 

VIH 

DM ERC TBC  

ANTERIOR 

DIAGNOSTICO 

1 No No No No No No No MEC TBC 

2 Familiar No No No No No No Tuberculoma  

3 Familiar No No No No No No Tuberculoma 

4 No No No No Si No No MEC TBC 

5 No No Si Si No No No MEC TBC 

6 No No No No No No No Tuberculoma 

7 Familiar No No No No No No MEC TBC 

8 Familiar Si Si No No No No Tuberculoma 

9 No No No No No No No Tuberculoma 

10 No No No No No No No Tuberculoma  

11 Familiar No No No No No No Tuberculoma  

12 No No No No No No No Tuberculoma  

13 No No No No No No No Tuberculoma  

14 No No No No No No No Tuberculoma  

15 No No No No No No No Tuberculoma  

16 No No No No No No No Tuberculoma  

17 No No No No No No No Tuberculoma  

18 Familiar No No No No No No Tuberculoma  

19 No No No No No No No Tuberculoma  

20 No No No No No No No Tuberculoma  

21 No No No No No No No MEC TBC 

22 Familiar No No No No No Pulmonar  Tuberculoma 

23 No No No No No No No MEC TBC 

24 Familiar No No No No No No Tuberculoma 

25 No No No No No No No MEC TBC 

26 No No No No No No No Tuberculoma 
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TABLA 4.3: ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS Y PATOLÓGICOS DE LOS 

CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 NRO % TUBERCULOMA % MEC TBC % 

CONTACTO TBC       

NO 18 69.23 12 63.16 06 85.71 

SI 08 30.77 

(100%)  

07 36.84 

(100%) 

01 14.29 

(100%) 

Familiar 08 100 07 100 01 100 

Vecino 00 00 00 00 00 00 

Laboral 00 00 00 00 00 00 

CONSUMO 

ALCOHOL 

TABACO 

      

No  24 92.31 18 94.74 06 85.71 

Si 02 7.69 

(100%) 

01 5.26 

(100%) 

01 14.29 

(100%) 

Alcohol  00 00 00 00 00 00 

Tabaco 01 50 00 00 01 100 

Ambos 01 50 01 100 00 00 

PATOLOGÍA 

INMUNO 

SUPRESORA 

      

NO 23 88.46 19 100 04 57.14 

SI 03 11.54 

(100%) 

00 00 

(100%) 

03 42.86 

(100%) 

Portador VIH 01 33.33 00 00 01 33.33 

DM 02 66.67 00 00 02 66.67 

Enfermedad Renal 

Crónica 

00 00 00 00 00 00 

Otras 00 00 00 00 00 00 

ANTECEDENTE 

TBC 

      

Si  1 13.85 01  05.26 00 00 

No 25 96.15 18 94.74 07 100 

TOTAL 26 100     
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De acuerdo a la Tabla 4.3 de los 26 casos de tuberculosis intracraneal 08 (30.77%) 

tuvieron contacto epidemiológico de tuberculosis, 07 pacientes de Tuberculoma cerebral 

(36,84% de Tuberculoma) y 01 paciente de MEC TBC (14.29% de MEC). De los 8 

casos de contacto epidemiológico de tuberculosis todo fueron contacto familiar (100% 

casos). 

Respecto al antecedente de consumo de alcohol y tabaco de los 26 casos de tuberculosis 

intracraneal solo 2 (7.9%) pacientes reportaron consumo nocivo, 01 caso de consumo de 

tabaco en Tuberculoma cerebral (5.26% de casos de Tuberculoma) y 01 caso de 

consumo de tabaco y alcohol en MEC TBC (14.29% de casos MEC). 

En cuanto a la patología inmunosupresora concomitante de los 26 casos de tuberculosis 

intracraneal 03 (11.54%) pacientes presentaron inmunosupresión asociada, 02 (66.67%) 

casos de DM y 01(33.33%) caso portador de VIH; los 3 casos correspondieron solo a 

MEC TBC (42.86% MEC). 

Teniendo en cuenta los antecedentes TBC de los 26 casos de tuberculosis intracraneal 

solo 01 (13.85%) paciente padeció anteriormente TBC pulmonar, el mismo que 

correspondió a Tuberculoma cerebral. 

 

CUADRO 3: PRESENTACIÓN CLINICA DE CASOS DE TUBERCULOSIS 

INTRACRANEAL SEGÚN TIEMPO DE ENFERMEDAD EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

NRO Mayor de un 

mes 

15 días a un mes 1 semana a 

menos de 15 

días  

2 días a menos 

de 1 semana 

Menos de 2 días Diagnostico 

1 Cefalea 

Fiebre 

Somnolencia    MEC TBC 

2 Déficit motor 

Déficit 

Sensitivo 

    Tuberculoma  

3     Crisis 

convulsiva 

Confusión 

Tuberculoma 



42 
 

4 Cefalea Déficit motor Confusión  Somnolencia  MEC TBC 

5    Cefalea 

Fiebre 

 MEC TBC 

6 Déficit motor 

Déficit 

Sensitivo 

Crisis 

convulsiva 

    Tuberculoma 

7 Cefalea Fiebre 

Inestabilidad  

Náuseas y 

vómitos 

Confusión  MEC TBC 

8     Crisis 

convulsiva 

Tuberculoma 

9 Cefalea 

Náuseas y 

vómitos 

Déficit motor 

Déficit 

Sensitivo 

Trastorno de 

conducta 

Confusión 

   Tuberculoma 

10 Cefalea 

Náuseas y 

vómitos 

Fiebre 

  Crisis 

convulsiva 

Confusión 

 Tuberculoma  

11 Cefalea 

Trastorno de 

conducta 

  Déficit motor Somnolencia Tuberculoma  

12 Cefalea 

Movimientos 

anormales 

Crisis 

convulsiva 

    Tuberculoma  

13 Cefalea Náuseas y 

vómitos 

   Tuberculoma  

14  Malestar general 

- fatiga  

Anorexia –baja 

de peso 

Confusión 

Somnolencia 

  Tuberculoma  

15   Cefalea  Crisis 

convulsiva 

Tuberculoma  

16 Cefalea 

Déficit motor 

Trastorno del 

lenguaje 

  Crisis 

convulsiva 

Tuberculoma  

17 Cefalea 

Náuseas y 

Déficit visual    Tuberculoma  
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vómitos 

18  Cefalea Náuseas y 

vómitos 

Déficit visual 

Parálisis nervios 

craneales 

 Tuberculoma  

19 Malestar 

general - 

fatiga 

Fiebre Déficit motor 

Inestabilidad - 

vértigo 

  Tuberculoma  

20 Cefalea 

Náuseas y 

vómitos 

    Tuberculoma  

21 Malestar 

general- fatiga 

Mialgia 

Cefalea 

Fiebre 

  Déficit motor 

Confusión 

Somnolencia 

Rigidez de nuca 

Trastorno del 

lenguaje 

MEC TBC 

22   Cefalea 

Náuseas y 

vómitos 

Inestabilidad- 

vértigo 

 Déficit motor Tuberculoma 

23 Cefalea Náuseas y 

vómitos 

  Movimientos 

anormales 

MEC TBC 

24 Cefalea 

Déficit visual 

Déficit motor  Crisis 

convulsiva 

 Tuberculoma 

25    Cefalea Náuseas y 

vómitos 

Fiebre 

Confusión 

Déficit visual 

MEC TBC 

26 Cefalea 

Náuseas y 

vómitos 

    Tuberculoma 
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TABLA 4.4 PRESENTACION CLINICA DE LOS CASOS DE TUBERCULOSIS 

INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL 

GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

 

 

SINTOMATOLOGIA TOTAL % Mayor 

de 

1mes 

% De 1 

semana 

a 1 mes 

% Menos 

de 1 

semana 

% 

A) Generales         

Malestar general – 

fatiga  

04 15.38  03 75 01 25 00 00 

Anorexia – baja de 

peso 

01 3.85 00 00 01 100 00 00 

Mialgias 01 3.85 01 100 00 00 00 00 

Cefalea 20 76.92 15 75 03 15 02 10 

Náuseas y vómitos 11 42.31 05 45.45 05 45.45 01 9.10 

Fiebre 07 26.92 03 42.86 02 28.57 02 28.57 

B)  Neurológicos         

Déficit motor 10 38.46 04 40 03 30 03 30 

Déficit sensitivo 03 11.54 03 100 00 00 00 00 

Déficit visual 04 15.38 01 25 01 25 02 50 

Parálisis nervios 

craneales 

01 3.85 00 00 00 00 01 100 

Inestabilidad – vértigo 03 11.54 00 00 03 100 00 00 

Movimientos 

anormales 

02 7.69 01 50 00 00 01 50 

Crisis convulsiva 08 30.77 02 25 00 00 06 75 

Rigidez de nuca 01 3.85 00 00 00 00 01 100 

Trastorno del lenguaje 

- afasia 

02 7.69 00 00 01 50 01 50 

Trastorno de conducta 02 7.69 01 50 01 50 00 00 

Confusión 08 30.77 00 00 03 37.50 05 62.50 

Somnolencia 05 19.23 00 00 02 40 03 60 

Sopor – coma 00 00 00 00 00 00 00 00 
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En relación a la presentación clínica de la sintomatología antes del diagnóstico de 

tuberculosis intracraneal según la tabla 4.4 los síntomas generales más frecuente fueron: 

cefalea con 20 casos (76.92%), seguido de náuseas y vómitos con 11 casos (42.31%) y 

alza térmica 07 casos (26.92%). De los 20 casos con cefalea la mayoría 15(75%) se 

presentaron desde 01 mes antes del diagnóstico; de los 11 casos con náuseas y vómitos, 

5casos (45.45%) se presentaron tanto desde 01 mes antes del diagnóstico, como también 

de 1 semana a 1mes antes del diagnóstico; de los  07 casos con fiebre 03 casos (42.86%) 

se presentaron desde 01 mes antes del diagnóstico. Respecto a los síntomas 

neurológicos los más frecuentes fueron: déficit motor en 10 pacientes (38.46%), luego 

crisis convulsiva, y confusión con 08 pacientes (30.77%) cada uno. De los 10 casos de 

déficit motor la mayoría 4 casos (40%) se presentaron desde 01 mes antes del 

diagnóstico; en cuanto a los 08 casos de crisis convulsiva, 06 pacientes (75%) se 

presentaron desde menos de 01 semana antes del diagnóstico; y respecto a los 08 casos 

de confusión 5 pacientes (62.50%) se presentaron desde menos de 01 semana antes del 

diagnóstico. 
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TABLA 4.5: SINTOMATOLOGIA MAYOR DE 1 MES EN CASOS DE 

TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Respecto a la sintomatología mayor de 01 mes antes del diagnóstico según la tabla 4.5;  en los 

19 casos de tuberculoma cerebral la más frecuente fue cefalea con 10 casos (52.63% de los 

casos), seguido de náuseas y vómitos con 5 casos (26.32%  de los casos), déficit motor  con 4 

SINTOMATOLOGIA Total 

N=26 

% Tuberculoma 

N=19 

% MEC 

TBC 

N= 07 

% 

A) Generales       

Malestar general –

fatiga 

03 11.54  02 10.53 01 14.29 

Anorexia – baja de 

peso 

00 00 00 00 00 00 

Mialgias 01 3.85 00 00 01 14.29 

Cefalea 15 57.69 10 52.63 05 71.43 

Náuseas y vómitos 05 19.23 05 26.32 00 00 

Fiebre 03 11.54 01 5.26 02 28.57 

B)  Neurológicos       

Déficit motor 04 15.38 04 21.05 00 00 

Déficit sensitivo 03 11.54 03 15.79 00 00 

Déficit visual 01 3.85 01 5.26 00 00 

Parálisis nervios 

craneales 

00 00 00 00 00 00 

Inestabilidad – vértigo 00 00 00 00 00 00 

Movimientos 

anormales 

01 3.85 01 5.26 00 00 

Crisis convulsiva 02 7.69 02 10.53 00 00 

Rigidez de nuca 00 00 00 00 00 00 

Trastorno del lenguaje 

-afasia 

00 00 00 00 00 00 

Trastorno de conducta 01 3.85 01 5.26 00 00 

Confusión 00 00 00 00 00 00 

Somnolencia 00 00 00 00 00 00 

Sopor – coma 00 00 00 00 00 00 
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casos (21.05%  de los casos),  y déficit sensitivo con 3 casos (15.79% de los casos); en los 07 

casos de MEC TBC lo más frecuente fue cefalea con 05 casos (71.43% de los casos) y después 

fiebre con 02 casos (28.57% de los casos). 

 

TABLA 4.6: SINTOMATOLOGIA DE 1 SEMANA A UN MES  EN CASOS DE 

TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

 

SINTOMATOLOGIA Total 

N=26 

% Tuberculoma 

Cerebral 

N=19 

% MEC 

TBC 

N= 07 

% 

A) Generales       

Malestar general – fatiga 01 3.85 01 5.26 00 00 

Anorexia – baja de peso 01 3.85 01 5.26 00 00 

Mialgias 00 00 00 00 00 00 

Cefalea 03 12 03 15.79 00 00 

Náuseas y vómitos 05 19.23 03 15.79 02 28.57 

Fiebre 02 7.69 01 5.26 01 14.29 

B)  Neurológicos    5.26   

Déficit motor 03 11.54 02 10.53 01 14.29 

Déficit sensitivo 00 00 00 00 00 00 

Déficit visual 01 3.85 01 5.26 00 00 

Parálisis nervios 
craneales 

00 00 00 00 00 00 

Inestabilidad - vértigo 03 11.54 02 10.53 01 14.29 

Movimientos anormales 00 00 00 00 00 00 

Crisis convulsiva 00 00 00 00 00 00 

Rigidez de nuca 00 00 00 00 00 00 

Trastorno del lenguaje 
-afasia 

01 3.85 01 5.26 00 00 

Trastorno de conducta 01 3.85 01 5.26 00 00 

Confusión 03 11.54 02 10.53 01 14.29 

Somnolencia 02 7.69 01 00 01 14.29 

Sopor – coma 00 00 00 00 00 00 
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Respecto a la sintomatología de 01 semana a 01 mes antes del diagnóstico según la tabla 4.6;  en 

los 19 casos de tuberculoma cerebral la más frecuente fue cefalea, y náuseas y vómitos con 3 

casos (15.79%  de los casos); en los 07 casos de MEC TBC lo más frecuente fue náuseas y 

vómitos con 02 casos (28.57%). 

 

TABLA 4.7: SINTOMATOLOGIA  MENOR DE 1 SEMANA  EN CASOS DE 

TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SINTOMATOLOGIA Total 

N=26 

% Tuberculoma 

N=19 

% MEC 

TBC 

N= 07 

% 

A) Generales       

Malestar general –
Fatiga 

00 00 00 00 00 00 

Anorexia – baja de peso 00 00 00 00 00 00 

Mialgias 00 00 00 00 00 00 

Cefalea 02 7.69 00 00 02 33.33 

Náuseas y vómitos 01 3.85 00 00 01 14.29 

Fiebre 02 7.69 00 00 02 28.57 

B)  Neurológicos       

Déficit motor 03 11.54 02 10.53 01 14.29 

Déficit sensitivo 00 00 00 00 00 00 

Déficit visual 02 7.69 01 5.26 01 14.29 

Parálisis nervios 
craneales 

01 3.85 01 5.26 00 00 

Inestabilidad – vértigo 00 00 00 00 00 00 

Movimientos anormales 01 3.85 00 00 01 14.29 

Crisis convulsiva 06 23.08 06 37.58 00 00 

Rigidez de nuca 01 3.85 00 00 01 14.29 

Trastorno del lenguaje 
-afasia 

01 3.85 00 00 01 14.29 

Trastorno de conducta 00 00 00 00 00 00 

Confusión 05 19.23 02 10.53 03 42.86 

Somnolencia 03 11.54 01 5.26 02 28.57 

Sopor – coma 00 00 00 00 00 00 
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Respecto a la sintomatología menor de 01 semana antes del diagnóstico según la tabla 4.7;  en 

los 19 casos de tuberculoma cerebral la más frecuente fue crisis convulsiva con 6 casos (37.58% 

de los casos), seguido de déficit motor, y confusión con 02 casos  (10.53%  de los casos); en los 

06 casos de MEC TBC lo más frecuente fue confusión con 3 casos (42.86%) seguido de cefalea, 

fiebre, y somnolencia con 02 casos (28.57% de los casos). 

 

CUADRO 4: ESTUDIOS CITOQUIMICO Y BIOQUIMICO EN LCR DE CASOS DE 

TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL 

HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

NRO CELULAS %MN %PMN GLUCOSA  
mg/dl 
(SANGRE) 

GLUCOSA 
mg/dl 
(LCR) 

% 
GLUCOSA 

PROTEINA 
mg/dl 

DIAGNOSTICO 

1 01 100 00 152 63 41 239 MEC TBC 
2 01 100 00 91 53 58 40 Tuberculoma  
3 472 80 20 118 37 31 173.30 Tuberculoma 
4 12 90 10 148 107 72 75.80 MEC TBC 
5 244 93 07 110 36 33 46 MEC TBC 
6 06 100 00 116 58 50 33.30 Tuberculoma 
7 02 100 00 82 47 57 128.20 MEC TBC 
8 04 100 00 147 85 58 33 Tuberculoma 
9 20 100 00 106 75 71 87 Tuberculoma 
10 16 100 00 123 36 29 80.6 Tuberculoma  
11 232 26 74 129 47 36 75.8 Tuberculoma  
12 08 100 00 118 56 47 23.2 Tuberculoma  
13 02 100 00 131 88 67 41.4 Tuberculoma  
14 10 100 00 109 19 17 79.1 Tuberculoma  
15 02 100 00 114 64 56 52 Tuberculoma  
16 02 100 00 114 58 51 34 Tuberculoma  
17 - - - - - - - Tuberculoma  
18 01 100 00 94 58 62 230.4 Tuberculoma  
19 01 100 00 109 55 50 36.3 Tuberculoma  
20 02 100 00 103 73 71 20.4 Tuberculoma  
21 42 90 10 123 25 20 244.1 MEC TBC 
22 02 100 00 90 51 57 87.8 Tuberculoma 
23 38 100 00 101 25 25 89.2 MEC TBC 
24 03 100 00 116 71 61 53.5 Tuberculoma 
25 60 90 10 138 6 4 493.50 MEC TBC 
26 20 98 02 122 54 44 24.9 Tuberculoma 

 

(#) Nota: En caso numero 17 no se obtuvo muestra de Líquido Cefalorraquídeo en 
hospitalización diagnostica 
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TABLA 4.8: HALLAZGOS CITOQUIMICO Y BIOQUIMICO DE ESTUDIOS EN 

LCR DE LOS CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO 

DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  

AÑOS 2008 -2012 

 

Respecto al citoquimico y bioquímico en LCR de los casos de Tuberculosis Intracraneal en el 

Servicio de Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen en los años 2008 al 2012 

según la tabla 4.8.  

En cuanto al  número de células del total de 25 casos es más frecuente el segmento de 0 a 5 

células con una frecuencia de 12 casos (48% del total), seguido del segmento 6 a 50 células con 

una frecuencia de 10 casos (40% del total). De los 18 casos de tuberculoma cerebral  es también 

 NRO % Tuberculoma 

Cerebral (N=18) 

% MEC 

TBC(N=7) 

% 

NUMERO 
CELULAS LCR 
(Nro/ml) 

      

0-5 12 48 10 55.55 02 28.57 

6-50 10 40 06 33.33 04 57.14 

51-300 02 08 01 5.56 01 14.29 

>300 01 04 01 5.56 00 00 

CELULARIDAD 
LCR 

      

Mayor PMN 24 96 17 94.44 07 100 

Mayor MN 1 04 01 5.56 00 00 

GLUCOSA LCR/ 
SANGRE 

      

<20 02 08 01 5.56 01 14.29 

20-39 06 24 03 16.67 03 42.85 

40-59 11 44 09 50.00 02 28.57 

60-80 06 24 05 27.77 01 14.29 

PROTEINAS 
LCR (mg/dl) 

      

15-50 10 40 09 50.00 01 14.29 

>50-100 09 36 07 38.88 02 28.57 

>100- 200 02 08 01 5.56 01 14.29 

>200 04 16 01 5.56 03 42.85 

TOTAL 25 100 18 100 07 100 
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más frecuente el segmento de 0 a 5 células con 10 casos (55.55%), seguido del segmento de 6 a 

50 células con una frecuencia de 06 casos (33.33%); de los 07 casos de MEC TBC es más 

frecuente el segmento de 6 a 50 células con 04 casos (57.14%). 

En cuanto a la celularidad del total de 25 casos; 24casos (96%) fueron predominio 

Polimorfonucleares (PMN), y solo 01 caso (04%) fue predominio mononuclear (MN). 

Respecto al cociente Glucosa en LCR entre Glucosa en Sangre del total de 25 casos es más  

frecuente el segmento del cociente 40 a 59 con 11 casos (44%), seguido del segmento 20 a 39 y 

del segmento 60 a 80 cada uno con 06 casos (24%). De los 18 casos de tuberculoma cerebral  es 

también más frecuente el segmento del cociente 40 a 59 con 09 casos (50%) seguido del 

cociente 60 a 80 con 5 casos (27.77%); de los 07 casos de MEC TBC es más frecuente el 

segmento del cociente 20 a 39 con 03 casos (42.85%) seguido del cociente 40 a 59 con 02 casos 

(28.57%). 

En cuanto a las proteínas en LCR del total de 25 casos es más frecuente el segmento de 15 a 50 

con 10 casos (40%), seguido del segmento >50 a 100 con 09 casos (36%). De los 18 casos de 

tuberculoma cerebral igualmente son más frecuente los segmentos de 15 a 50 con 09 casos 

(50%), seguido del segmento >50 a 100 con 07 casos (38.88%); de los 07 casos de MEC TBC 

es más frecuente el segmento >200 con 03 casos (42.85%), seguido del segmento >50 a100 con 

02 casos (28.57%). 
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CUADRO 5: ADA, CULTIVO Y PCR EN LCR DE CASOS DE TUBERCULOSIS 

INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO 

ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

NRO BK ADA 

u/l 

CULTIVO RESULTADO PCR RESULTADO DIAGNOSTICO 

1 Negativo 4.70 Si Negativo  Si Positivo MEC TBC 

2 Negativo 4.0 No - No - Tuberculoma  

3 Negativo 12.1 Si Negativo No - Tuberculoma 

4 - 0.46 No - No - MEC TBC 

5 Negativo 8.4 Si Negativo No - MEC TBC 

6 Negativo 0.96 No - No - Tuberculoma 

7 Negativo 7.9 No - No - MEC TBC 

8 Negativo 5.0 Si Negativo Si Positivo Tuberculoma 

9 Negativo 2.0 Si Negativo Si Negativo Tuberculoma 

10 Negativo 2.3 No - No - Tuberculoma  

11 Negativo 10.58 No - No - Tuberculoma  

12 Negativo 6.73 No - Si Negativo Tuberculoma  

13 - - No - No - Tuberculoma  

14 Negativo - Si Negativo No - Tuberculoma  

15 Negativo 6.0 No - No - Tuberculoma  

16 Negativo 6.0 No - No - Tuberculoma  

17 - - - - - - Tuberculoma  

18 Negativo 5.0 No - Si Negativo Tuberculoma  

19 Negativo - No - Si Negativo Tuberculoma  

20 - 3.0 No - No - Tuberculoma  

21 Negativo - No - No - MEC TBC 

22 Negativo - Si Negativo No - Tuberculoma 

23 Negativo 5.0 No - No - MEC TBC 

24 - 2.30 No - Si Positivo Tuberculoma 

25 - 20 No - No - MEC TBC 

26 Negativo 1.5 No - Si Negativo Tuberculoma 
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TABLA 4.9: ADA, PCR, BK Y CULTIVO EN LCR EN CASOS DE 

TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL 

HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

 NRO % TUBERCULOMA % MEC 
TBC 

% 

ADA (U/L)       
NO 05 20 04 22.22 01 14.29 
SI 20 80 

(100%) 
14 77.78 

(100%) 
06 85.71 

(100%) 
0 a < 6  12 60 09 64.28 03 50 
6 a 9 05 25 03 21.43 02 33.33 
> a 9 03 15 02 14.29 01 16.67 
PCR        
NO 17 68.00 11 61.11 06 85.71 
SI 08 32.00 

(100%) 
07 38.89 

(100%) 
01 14.29 

(100%) 
Positivo 03 37.50 02 28.57 01 100 
Negativo 05 62.50 05 71.43 00 00 
BK       
NO 05 20 03 16.67 02 28.57 
SI 20 80 

(100%) 
15 83.33 05 71.43 

(100%) 
Positivo 00 00 00 00 00 00 
Negativo 20 100 15 100 05 100 
CULTIVO       
NO 18 72 13 72.22 05 71.43 
SI 07 28 

(100%) 
05 27.78 

(100%) 
02 28.57 

(100%) 
Positivo 00 00 00 00 00 00 
Negativo 07 100 05 100 02 100 
TOTAL 25 100 18 100 07 100 

 

En cuanto al ADA, PCR, BK y Cultivo en LCR de los casos de Tuberculosis Intracraneal en el 

Servicio de Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen en los años 2008 al 2012 

según la tabla 4.8.  

Respecto al ADA en LCR del total de 25 casos se realizó este estudio en 20 casos (80%); de los 

20 casos (100%) fue más frecuente el segmento de 0 a < 6 U/L con 12 casos (60%), seguido por 

el segmento de 6 a 9 U/L con 05 casos (25%). En cuanto a los 18 casos de tuberculoma cerebral 

se realizó el estudio del ADA en 14 casos (77.78%); de los 14 casos (100%) fue también más 

frecuente el segmento de 0 a < 6 U/L con 09 casos (64.28%), seguido por el segmento de 6 a 9 

U/L con 03 casos (21.43%) de los 07 casos de TBC meníngea se realizó el ADA en 06 casos 

(85.71%) siendo también más frecuente el segmento 0 a < 6 U/L con 03 casos (50%) seguido 

del segmento de 6 a 9 U/L con 02 casos (33.33%). 
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En cuanto al PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) del total  de 25 casos se hizo efectivo 

este estudio en 08 casos (32%) de los 08 casos de PCR (100%) fue positivo en 03 casos 

(37.50%) y negativo en 05 casos (68%). En cuanto a los 18 casos de tuberculoma cerebral se 

hizo efectivo el PCR en 07 casos (38.89% de casos de tuberculoma),  de los 07 casos (100%) 

fue positivo en 02 casos (28.57% de los PCR realizados en tuberculoma); en cuanto a los 7 

casos de MEC el PCR se realizó solo en 01 caso (14.29% de MEC) siendo de resultado positivo 

(100% de los PCR realizados en MEC). 

Respecto a los BK en LCR del total de 25 casos se realizaron en 20 casos (80%) siendo todos de 

resultado negativo tanto en los 15 casos de Tuberculoma como en los 05 casos de MEC TBC. 

En cuanto a los cultivos de mycobacterium tuberculosis del total de 25 casos se realizaron en 07 

casos (28%) siendo todos de resultado negativo tanto para los 05 casos de Tuberculoma y los 02 

casos de MEC TBC. 
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CUADRO 5: NEUROIMAGENES  DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL 

SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA 

IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

 TAC RMN 

1 Vasculitis (infartos – hemorragias) 

Aracnoiditis (realce leptomeníngeo) 

No se realizo 

2 Granuloma tálamo izquierdo Granuloma tálamo izquierdo 

3 Granuloma cerebelo derecho y 

parietal derecho. 

No se realizo 

4 Hidrocefalia No se realizo 

5 Normal No se realizo 

6 Granuloma parietal izquierdo No se realizo 

7 Vasculitis (infartos – hemorragias) 

Aracnoiditis (realce leptomeníngeo) 

Hidrocefalia 

Vasculitis (infartos – hemorragias) 

Aracnoiditis (realce leptomeníngeo) 

Hidrocefalia 

8 Granuloma parietooccipital derecho Granuloma parietooccipital derecho 

9 Granuloma múltiple: Absceso Granuloma múltiple: Absceso 

10 Granuloma occipitoparietal izquierdo Granuloma occipitoparietal izquierdo 

11 Granuloma frontal izquierdo No se realizo 

12 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontal izquierdo 

13 Granuloma parietal derecho Granuloma parietal derecho 

14 Granuloma parietal izquierdo Granuloma parietal izquierdo 

15 Granuloma temporal derecho Granuloma temporal derecho 

16 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontal izquierdo 

17 Granuloma occipital izquierdo Granuloma occipital izquierdo 

18 Granuloma temporal derecho Granuloma temporal derecho 

19 Granuloma parietal izquierdo Granuloma parietal izquierdo 

20 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontal izquierdo 

21 Normal No se realizo 

22 Normal Granuloma protuberancia 

23 Hidrocefalia comunicante No se realizo 

24 Granuloma frontal derecho Granuloma frontal derecho 

25 Edema cerebral No se realizo 

26 Granuloma temporal izquierdo Granuloma temporal izquierdo 
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TABLA 4.10: NEUROIMAGENES EN CASOS DE TUBERCULOSIS 

INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL 

GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

 

En cuanto al estudio de neuroimagenes en los casos de tuberculosis intracraneal en el 

servicio de neurología del hospital Guillermo Almenara Irigoyen años 2008 al 2012 

según la tabla 4.10. 

Respecto a la TAC (Tomografía Axial Computarizada) de Encéfalo se realizó en los 26 

casos de los cuales 18 (69.23% de las TAC Encéfalo)  se presentaron como  Proceso 

Expansivo Intracerebral (PEIC): Tuberculoma - Absceso  y 05 (19.23 % de las TAC 

 TAC % RMN % 

NO 00 00 09 34.62 

SI 26 100 17 65.38 100%) 

A) TUBERCULOMA -

ABSCESO 

18 69.23 (100%) 16 94.18 (100%) 

A1. UNICO 16  88.89 (100%) 15 93.75 (100%) 

-Frontal izquierdo 04 25 03 20 

-Frontal derecho 01 6.25 01 6.67 

-Parietal derecho 02 12.50 02 13.33 

-Parietal izquierdo 03 18.75 03 18.75 

-Temporal derecho 02 12.50 02 13.33 

-Temporal izquierdo 01 6.25 00 00 

-Occipital izquierdo 02 12.50 02 13.33 

-Tálamo izquierdo 01 6.25 01 6.67 

-Protuberancia 00 00 01 6.67 

A2. Múltiple 02 11.11 01 6.25  

B) OTROS (MEC TBC) 05 19.23 (100%) 01 05.82 (100%) 

Hidrocefalia 02 40 00 00 

Edema 01 20 00 00 

Aracnoiditis - vasculitis 01 20 00 00 

Aracnoiditis – vasculitis - 

hidrocefalia 

01 20 01 100 

C) NORMAL 03 11.54 00 00 
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Encéfalo) otra presentación compatible con MEC TBC, y 03 (11.54 % de las TAC 

Encéfalo) normal. De los casos 18 casos de PEIC Tuberculoma – Absceso (100%); 16 

casos (88.89%)  tuvieron localización única siendo más frecuente la localización frontal 

izquierda con 04 casos (25%  de localización única), seguido de la localización parietal 

izquierdo con 03 casos (18.75% de localización única), y con 02 casos (12.50% de 

localización única)  localización parietal derecha, temporal derecha y occipital 

izquierda; y 02 casos (11.11% de casos de tuberculomas) tuvieron localización múltiple. 

De los 05 casos (100%) con otra presentación compatible con MEC TBC el más 

frecuente fue hidrocefalia sola con 02 casos (40%), seguido de 01 caso (20%) con 

edema, combinación aracnoiditis – vasculitis, combinación aracnoiditis– vasculitis – 

hidrocefalia  

En cuanto a la RMN (Resonancia Magnética Nuclear) de Encéfalo de los 26 casos se 

hizo efectiva en 17 casos (65.38%) de los cuales 16 (94.18%  de RMN) en Proceso 

Expansivo Intracerebral (PEIC): Tuberculoma – Absceso, y 01 (05.82% de RMN)  en 

otra presentación compatible con MEC TBC (Aracnoiditis – vasculitis – hidrocefalia). 

TABLA 4.11: BIOPSIA EN CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL 

SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA 

IRIGOYEN  AÑOS 2008 -2012 

 

Respecto a las biopsias realizada en los casos de tuberculosis intracraneal en el servicio de 

Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen años 2008 a 2012 se realizó solo en 01 

caso (3.85%) el mismo que fue de tuberculoma y con resultado positivo. 

 

 

 

 

BIOPSIA Total % Tuberculoma % MEC TBC % 

TOTAL  26 100 19 100 07 100 

NO 25 96.15 18 94.75 07 100 

SI 01 3.85 

 (100%) 

01 5.25 

(100%) 

00 00 

Positivo 01 100 01 100 00 00 

Negativo 00 00 00 00 00 00 
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TABLA 4.12: PRESENTACION SIMULTANEA DE TBC PULMONAR O ESPINAL 

EN CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL  EN EL SERVICIO DE 

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN  AÑOS 

2008 -2012 

 

Respecto a la presentación  simultánea de TBC extracraneal (pulmonar y espinal) en los casos 

de tuberculosis intracraneal del servicio de Neurología del hospital Guillermo Almenara 

Irigoyen años 2008 a 2012 se presentaron solo 02 casos (07.69 %) 01 de tuberculosis pulmonar 

y otro de tuberculosis espinal, ambas presentación simultánea con tuberculomas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TBC 

EXTRACRANEAL 

Total % Tuberculom

a 

% MEC TBC % 

TOTAL  26 100 19 100 07 100 

NO 24 92.31 17 89.47 07 100 

SI 02 07.69 

(100%) 

02 10.53 

(100%) 

00 00 

Pulmonar 01 50 01 50 00 00 

Espinal  01 50 01 50 00 00 
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5. DISCUSION  

 

En el Servicio de Neurología del Hospital Nacional Guillermo Almenara referente especializado 

se hospitalizaron entre el  año 2008 al 2012 un número de 26 casos de Tuberculosis Intracraneal 

(1.083 % de hospitalizados en el Servicio de Neurología) de los cuales la mayoría: 19 casos 

(73.07 % del total) fueron Tuberculoma cerebral y 07 casos (26.93 % del total) 

Meningoencefalitis Tuberculosa (MEC TBC). En el Perú y en América Latina donde la TBC es 

prevalente y endémica  los tuberculomas representan entre el 5 y 30% de los tumores cerebrales 

(6-8), y en países asiáticos representa un 20  a 30% (74). En un estudio de 175 casos de 

meningitis en México (75), 32 pacientes  (18.29%) tuvieron MEC TB.  El Dr  F. Raúl Jeri (47) 

en el hospital “ Dos de Mayo” reporto del año 1987 a 1997: 520 casos de MEC TBC (96.29%)  

y 20 casos de Tuberculoma cerebral (3.71%), en nuestra serie predomina los tuberculomas quizá 

debido a que las MEC TBC se diagnostican dentro del contexto de meningitis subaguda en la 

Red Almenara y en Emergencia muchas veces no se llega a hospitalizar en el servicio de 

Neurología, en cambio el tuberculoma se plantea dentro del diagnóstico diferencial del Proceso 

Expansivo Intracerebral  hospitalizándose en el servicio para diferenciarlo de neoplasias, otros 

granulomas, abscesos piógenos, u otras patologías e inmunosuprimidos, y tal vez por el auge de 

las neuroimagenes que diagnostican con más frecuencia proceso expansivo intracerebrales. 

Respecto al sexo de los 26 casos de Tuberculosis Intracraneal 17 (65.381%º) fueron de sexo 

masculino y 9 (35.62%) fueron de sexo femenino, siendo predominante de sexo masculino tanto 

para los casos de tuberculoma cerebral 12/19 (63.16%) como también para los casos de MEC 

TBC 05/07 (71.43%). Respecto a la edad la mayoría de casos estuvieron comprendidos entre el 

segmento 26 a 40 años con 14 casos (54.85%) siendo predominante tanto para tuberculoma 

cerebral con 11(57.89%) pacientes,  como para MEC TBC con 03(42.86%) pacientes siendo el 

servicio de neurología del HNGAI servicio de hospitalización de adultos y no pediátrico. En 

países con baja incidencia de TBC la MEC TBC afecta con más frecuencia a adultos, 

generalmente como reactivación secundaria en situaciones de inmunosupresión y menos 

frecuentemente sigue a la primoinfección; en países con alta incidencia de TBC la meningitis 

tuberculosa es típicamente un proceso de niños y adolescentes, que se manifiesta tres - seis 

meses después de la primoinfección (76-78) .Los tuberculomas, aunque ocurren a cualquier 

edad, son más frecuentes en niños y adultos jóvenes (79).  En un estudio de neurotuberculosis 

con RMN en Argentina (80) de 20 casos estudiados 12 (60%) fueron de sexo masculino y 8 

(40%) fueron de sexo femenino con un rango etario de 8 meses a 49 años de edad (edad media: 

21 años). En un estudio de México (75), de 32casos de MEC TBC 22casos (68.75%) fueron 

hombres y 10 casos (31.25%) fueron mujeres con un promedio de edad de 38.4 años. En un 

estudio de Perú realizado por el Dr Jerí y col (43) de 138 casos de proceso expansivo 
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tuberculoso 72 pacientes (52%) fueron varones y 66 pacientes (48%) fueron mujeres con un 

rango de edad de 5 años a 63 años.  

En cuanto a la Red Asistencial de origen la mayoría provinieron de la Red Almenara 20 

(76.91%) a diferencia de otros 6 casos que provinieron de otras redes adscritas a la Red 

Almenara (Junín 02 (7.69%), Piura 01 (3.85%), Ayacucho 01(3.85%), Huánuco 01 (3.85%), 

Pasco 01 (3.85%). Predominantemente la Red Almenara por el acceso al Hospital Nacional 

Guillermo Almenara, y de la Red Almenara los casos provinieron de todos los centros aunque 

mayoritariamente del Hospital I Aurelio Díaz Ufano y Peral (San Juan de Lurigancho) con 5 

casos (25%) y del Hospital II Ramón Castilla (Cercado de Lima) con 4 casos (16%). De los 26 

casos el tipo de seguro en su mayoría fue obligatorio con 15 (57.68%) pacientes afectando al 

principal aportante activo del seguro social, seguido de Pensionista con 04 (15.38%) pacientes, 

siendo el resto de  7 casos de otros derechohabientes. 

Los adultos inmunosuprimidos, especialmente aquellos con infección por el VIH, presentan más 

probabilidades de sufrir la enfermedad diseminada con compromiso del SNC. (81) Otros 

factores de riesgo incluyen el alcoholismo, la diabetes mellitus, cáncer, el tratamiento con 

corticosteroides y agentes que bloquean la acción del factor de necrosis tumoral. (82) 

En cuanto a los antecedentes epidemiológicos de los 26 casos de tuberculosis intracraneal 08 

(30.77% de tuberculosis intracraneal) tuvieron contacto epidemiológico de tuberculosis, 07 

pacientes de Tuberculoma cerebral (36,84% de Tuberculoma) y 01 paciente de MEC TBC 

(14.29% de MEC). Según la literatura una  historia de la tuberculosis se da en sólo 

aproximadamente el 10% de los pacientes (17). De los 8 casos de contacto epidemiológico de 

tuberculosis todo fueron contacto familiar (100% casos). Solo 2 (7.9%) pacientes reportaron 

consumo nocivo, 01 caso de consumo de tabaco en Tuberculoma cerebral (5.26% de casos de 

Tuberculoma) y 01 caso de consumo de tabaco y alcohol en MEC TBC (14.29% de casos 

MEC).  03 (11.54%) pacientes presentaron inmunosupresión asociada, 02 (66.67%) casos de 

DM y 01(33.33%) caso portador de VIH; los 3 casos correspondieron solo a MEC TBC 

(42.86% MEC). Y solo 01 (13.85%) paciente padeció anteriormente TBC pulmonar, el mismo 

que correspondió a Tuberculoma cerebral. 

En un estudio mexicano de 32 pacientes con TBC Meníngea (75) los factores de riesgo fueron 

la presencia de tuberculosis pulmonar activa en 11 pacientes (34%), alcoholismo crónico en 25 

% de los casos, desnutrición severa en el 20% de los casos, inhalación de solventes 6%, 

infección por VIH en 6% de los casos. 

En la mayoría de los pacientes con meningitis tuberculosa se presenta una historia vaga de 

compromiso general de  2-8 semanas de duración antes de la aparición de irritación meníngea. 

Estos síntomas no específicos incluyen malestar general, anorexia, fatiga, fiebre, mialgias, y 

dolor de cabeza. Los adultos con meningitis tuberculosa pueden presentar a menudo síntomas 

clásicos de la meningitis como fiebre, dolor de cabeza y rigidez en el cuello, conjuntamente  con 

déficits neurológicos focales, cambios de comportamiento y alteraciones en la conciencia (19-

21, 25, 38,80-82).  
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En cuanto a las características clínicas de los tuberculoma cerebral sin meningitis dependen de 

su  localización anatómica, (27) pero a menudo son asintomático (28). Los síntomas 

constitucionales varían, pero la mayoría de los pacientes se quejan de dolor de cabeza, fiebre, y 

pérdida de peso. (29) Las crisis convulsivas tanto focal y generalizada son el rasgo más común 

presente en los adultos y los niños. (30) Los signos neurológicos focales son mucho menos 

comunes, pero alteraciones motoras y cerebelosas y edema de papila se reportan con mayor 

frecuencia en adultos. (30) Manifestaciones inusuales incluyen hipopituitarismo, corea y 

síndromes de tallo cerebral. (27, 31-33). 

En relación a la presentación clínica de la sintomatología antes del diagnóstico de tuberculosis 

intracraneal de los 26 casos los síntomas generales más frecuente fueron: cefalea con 20 casos 

(76.92%), seguido de náuseas y vómitos con 11casos (42.31 %) y alza térmica 07 casos 

(26.92%) y los síntomas neurológicos más frecuentes fueron: déficit motor en 10 pacientes 

(40%), seguido de crisis convulsiva, y confusión con 08 pacientes (30.77%) cada uno. Respecto 

a la sintomatología mayor de 01 mes antes del diagnóstico en los 19 casos de tuberculoma 

cerebral la más frecuente fue cefalea con 10 casos (52.63% de los casos), seguido de náuseas y 

vómitos con 5 casos (26.32%  de los casos), déficit motor con 4 casos (21.05%  de los casos),  y 

déficit sensitivo con 3 casos (15.79% de los casos); en los 07 casos de MEC TBC lo más 

frecuente fue cefalea con 05 casos (71.43% de los casos) y fiebre con 02 casos (28.57% de los 

casos). Respecto a la sintomatología de 01 semana a 01 mes antes del diagnóstico la más 

frecuente fue cefalea, y náuseas y vómitos con 3 casos (15.79%  de los casos), seguido déficit 

motor, inestabilidad –vértigo, y confusión con 02 casos  (10.53%  de los casos); en los 07 casos 

de MEC TBC lo más frecuente fue náuseas y vómitos con 2 casos (28.57%). Respecto a la 

sintomatología menor de 01 semana antes del diagnóstico en los 19 casos de tuberculoma 

cerebral la más frecuente fue crisis convulsiva con 6 casos (37.58% de los casos), seguido de 

déficit motor, y confusión con 02 casos  (10.53%  de los casos); en los 07 casos de MEC TBC 

lo más frecuente fue confusión con 3 casos (42.86%), seguido de cefalea, fiebre, y somnolencia 

con 02 casos (28.57% de los casos) respectivamente.  

En un estudio mexicano de 32 pacientes con TBC Meníngea (75) los rasgos clínicos fueron 

cefalea y meningismo en 80% de los casos, fiebre (64%) y síntomas inespecíficos (76%). La 

somnolencia (68%) agitación (36%) estupor o coma (24%) y las convulsiones (16%) fueron 

algunos de los signos al ingreso. 

Arbaiza D. y colaboradores en su artículo “Etiología de la epilepsia de inicio tardío. Un estudio 

retrospectivo” informan que de 97 pacientes que presentaron epilepsia tardía 12 pacientes 

(12.37%) tuvieron como causa tuberculomas intracraneales. (86) 

Habitualmente, el líquido cefalorraquídeo presenta alteraciones como pleocitosis con 

hipoglucorraquia, pero también puede ser normal el caso en que predomine la afectación 

granulomatosa fuera de las áreas subdurales (87, 88). El examen del LCR revela una proteína 

total elevado en la mayoría de los pacientes y una pleocitosis de 10 a 100 células/mm3 en 50% 

(34). En un estudio mexicano de 32 pacientes con TBC Meníngea (75) el LCR reveló un 
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promedio de 243.8 ± 399.1 mg/dl de proteínas, glucosa 33.2 ± 17.3 mg/dl y células de 405 ± 

756 / mm3. 

Respecto al citoquimico y bioquímico en LCR de los casos de Tuberculosis Intracraneal en el 

Servicio de Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen en los años 2008 al 2012. En 

cuanto al  número de células del total de 25 casos 12 casos (48% del total) tuvieron celularidad 

normal (0 a 5 células) y 13 casos (52% del total) aumento de celularidad.   De los 18 casos de 

tuberculoma cerebral  la mayoría con 10 casos (55.55%) tuvieron celularidad normal, a 

diferencia de MEC TBC en donde la mayoría 05 casos (71,43%) tuvieron hipercelularidad 

siendo el segmento de 6 a 50 células con 04 casos el más predominante (57.14%). 

En cuanto al tipo de celularidad del total de 25 casos; 24casos (96%) fueron predominio 

Polimorfonucleares (PMN), y solo 01 caso (04%) fue predominio mononuclear (MN). 

Respecto al cociente Glucosa en LCR entre Glucosa en Sangre del total de 25 casos, 19 casos 

(76%) tuvieron glucosa de consumo y 06 casos (24%)  glucosa normal.  De los 18 casos de 

tuberculoma cerebral  es más frecuente el segmento de glucosa de consumo cociente 40 a 59 

con 09 casos (50%) a diferencia de MEC TBC en donde es más frecuente el segmento del 

cociente 20 a 39 con 03 casos (42.85%).  

En cuanto a las proteínas en LCR del total de 25 casos, 15 casos tuvieron aumento de proteínas 

y 10 casos proteínas normales (15-50mg/dl). De los 18 casos de tuberculoma cerebral 09 casos 

(50%) tuvieron proteínas normales (15-50mg/dl), a diferencia  de MEC TBC en donde es más 

frecuente el segmento >200mg/dl con 03 casos (42.85%). 

De los resultados de la presente investigación las alteraciones en el LCR sean pleocitosis, 

hipoglucorraquia y hiperproteinorraquia son más notorio en los casos de MEC TBC que en los 

casos de tuberculoma cerebral. 

La medida de las sensibilidades y especificidades de ADA en el LCR van del rango desde 44 

hasta 100% y de 71 al 100%, respectivamente  (35). No se han establecidos cortes 

estandarizados de valores de ADA para el diagnóstico de la TBC Meningea, y los valores 

utilizados en diversos estudios osciló entre> 5,0 y> 15 UI / l. (1) 

La actividad de adenosina deaminasa (ADA) se eleva en el LCR de los pacientes con TBC 

Meningea y se ha evaluado como un ensayo de diagnóstico (62,64,89-98). La falta de 

especificidad ha sido el principal problema: la actividad de ADA alta LCR ha sido reportada en 

pacientes con linfomas, la malaria, la brucelosis y la piógeno meningitis. Un estudio reciente 

realizado en adultos con infección por VIH notificados una sensibilidad diagnóstica del 57% de 

falsos positivos pruebas observadas en la infección por CMV cerebral, criptocócica meningitis, 

y los linfomas cerebrales. (66) 

Respecto al ADA en LCR se realizó este estudio en 20 casos, de los cuales en 12 casos (60%) 

tuvieron valores normales  (0 a < 6 U/L) y 8 casos (40%) valores aumentados. En los 14 casos 

de ADA en Tuberculoma 09 casos (64.28%) fueron normales (0 a < 6 U/L), a diferencia de los 

6 casos de ADA en MEC TBC en donde 3 casos (50%) tuvieron valores aumentados, el 

segmento de 6 a 9 U/L con 02 casos (33.33%). Observándose que en los casos de MEC TBC es 
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más frecuente encontrar valores de ADA en LCR en comparación a los casos de Tuberculoma 

cerebral.  

Las prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para el diagnóstico de TBC Meníngea 

tiene una sensibilidad de 56%(46% a 66% con IC del 95%) y una especificidad del 98% (97 a 

99% con IC del 95%). (26) La mayoría de los estudios concluyen que las pruebas prueba de 

reacción en cadena de la polimerasa (PCR) pueden confirmar la tuberculosis cerebral, pero no 

puede descartarla. (99) y la rentabilidad de la PCR se incrementa cuando se procesan grandes 

volúmenes de LCR (100). La sensibilidad de LCR microscópico y cultivo cae rápidamente 

después del inicio de tratamiento, mientras que el ADN de micobacterias puede permanecer 

detectable en el LCR hasta un mes después del inicio del tratamiento. (55), (101)  

En cuanto al PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) en LCR se hizo efectivo en 08 casos 

del estudio (32%), de los 08 casos de PCR (100%) fue positivo en 03 casos (37.50%) y negativo 

en 05 casos (68%). En 07 casos de Tuberculoma fue positivo en 02 casos (28.57% de los PCR 

realizados en Tuberculoma); en 01 solo caso de MEC Tuberculosa realizado fue resultado 

positivo (100% de los PCR realizados en MEC). La prueba no se realizó a todos por que no se 

cuenta en el hospital, y los 8 casos fueron costeados por los propios pacientes. 

El BK que corrobora el diagnóstico se determina en bajos porcentajes que varían del 10 al 40% 

(102 - 105). 

Respecto a los BK en LCR de 20 casos todos tuvieron resultado negativo tanto en los 15 casos 

de Tuberculoma como en los 05 casos de MEC TBC. 

Las tasas de positividad del cultivo de LCR para los casos clínicamente diagnosticados van 

desde 25% a 70%.La importancia de obtener un cultivo es que el crecimiento de mycobacterium 

tuberculosis en el cultivo permite las pruebas de sensibilidad a los fármacos, que puede tener un 

gran impacto en el pronóstico y la selección apropiada de fármaco. (1) 

En cuanto a los cultivos de mycobacterium tuberculosis del total de 25 casos se realizaron en 07 

casos (28%) siendo todos de resultado negativo tanto para los 05 casos de Tuberculoma y los 02 

casos de MEC TBC. 

En cuanto al estudio de neuroimagenes en los casos de tuberculosis intracraneal en el servicio 

de neurología del hospital Guillermo Almenara Irigoyen años 2008 al 2012 la TAC (Tomografía 

Axial Computarizada) de Encéfalo se realizó en los 26 casos de los cuales 18 (69.23% de las 

TAC Encéfalo)  se presentaron como  Proceso Expansivo Intracerebral (PEIC): Tuberculoma - 

Absceso  y 05 (19.23 % de las TAC Encéfalo) otra presentación compatible con MEC TBC, y 

03 (11.54 % de las TAC Encéfalo) normal.  

De los casos 18 casos de PEIC Tuberculoma – Absceso (100%); 16 casos (88.89% de 

tuberculomas) tuvieron localización única siendo más frecuente la localización supratentorial 

frontal izquierda con 04 casos (25%) de localización unica, seguido de la localización 

supratentorial parietal izquierdo con 03 casos (18.75% de localización única), y con 02 casos 

(12.50% de localización única)  localización parietal derecha, temporal derecha y occipital 

izquierda; y 02 casos (11.11% de casos de tuberculomas) tuvieron localización múltiple. Los 
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tuberculomas o granulomas tuberculosos se generan sobre todo a nivel supratentorial en adultos 

inmunocompetentes, las áreas más frecuentes son los hemisferios cerebrales, sobre todo a nivel 

de lóbulos frontales, mientras que en los niños es el cerebelo (85). La localización cortical y 

subcortical es típica. Los ventrículos cerebrales, hipófisis y el tronco del encéfalo son zonas 

menos frecuentes. Radiológicamente son lesiones únicas generalmente pero en un 15-34% 

pueden ser múltiples y en un 10% pueden estar asociadas a una meningitis tuberculosa (106). 

En nuestra serie la localización de los tuberculomas de acuerdo a la literatura es más frecuente 

supratentorial y frontal,  y el porcentaje de localización múltiple es también similar a otras 

series. 

De los 05 casos (100%) con otra presentación compatible con MEC TBC el más frecuente fue 

hidrocefalia sola con 02 casos (40%), seguido de 01 caso (20%) con edema, combinación 

aracnoiditis – vasculitis, combinación aracnoiditis– vasculitis – hidrocefalia. Según la literatura 

las características más comunes de la Tomografia Axial Computarizada (TAC) de encéfalo en  

TBC Meníngea son hidrocefalia y el contraste basal que resalta los exudados. (107) Ambas 

características son más comunes en los niños (80%) que en los adultos (40%) (107) y puede 

estar ausente en los ancianos con TBC Meníngea. (108) Los infartos como resultado de la 

vasculitis en curso o de tuberculomas se encuentran aproximadamente en la presentación del 

20% de pacientes. (107), (109), (110) Los infartos más comúnmente involucran a los núcleos 

basales y los territorios de las arterias estriado medial y tálamoperforante (111) 

 

En cuanto a la RMN (Resonancia Magnética Nuclear) de Encéfalo de los 26 casos se hizo 

efectiva en 17 casos (65.38%) de los cuales 16 (94.18%  de RMN) en Proceso Expansivo 

Intracerebral (PEIC): Tuberculoma – Absceso, y 01 (05.82% de RMN)  en otra presentación 

compatible con MEC TBC (Aracnoiditis – vasculitis – hidrocefalia). Comparando con la TAC 

de encéfalo los resultados son similares excepto en un solo caso donde la TAC de encéfalo es 

normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculoma localizado en la protuberancia, lo que 

demuestra una mayor sensibilidad de la RMN encéfalo para tuberculomas más pequeños 

localizados en fosa posterior. La resonancia magnética nuclear (RMN) proporciona una alta 

definición de las lesiones infratentorial y cambios cerebrales tempranos de TBC meníngea, 

(112), (113), pero los datos sobre la sensibilidad diagnóstica y la especificidad de estas 

características son limitadas. La meningitis Criptocócica, la encefalitis por citomegalovirus, 

toxoplasmosis, sarcoidosis, metástasis meníngea y el linfoma, todos pueden producir hallazgos 

radiográficos similares. (114) Respecto a los tuberculomas la RMN tanto como la TAC 

muestran las características lesiones del anillo que se resaltan con contraste y que se presenta 

con edema circundante, aunque la RMN es más sensible en demostrar las lesiones más  

pequeñas y las lesiones localizadas en fosa posterior y tronco cerebral. (115) El aumento del uso 

de la RMN han demostrado que la incidencia de tuberculomas infratentoriales son más comunes 

de lo que se pensaba. (44), (116) Ninguna de estas modalidades de imagen es capaz de 

distinguir de forma fiable tuberculoma de otra causas de lesiones con realce en anillo: bacterias 
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piógenas, absceso, neurocisticercosis (a menos que la RM revela una parasitaria escólex dentro 

de la lesión), toxoplasmosis o neoplasia. 

Respecto a la presentación simultanea de TBC extracraneal (pulmonar o espinal) se presentaron 

solo 02 casos (07.69 %) 01 caso de tuberculosis pulmonar y otro caso de tuberculosis espinal, 

ambas copresentaciones con tuberculomas. 

Un foco extraneural de tuberculosis debe ser investigado clínica y radiológicamente en todo 

paciente con TBC central ya que puede indicar los sitios más seguros y más accesibles para los 

muestreos de diagnóstico (14); y la presencia de la tuberculosis pulmonar activa en rayos  X de 

tórax va de 30 a 50% (49);  y alrededor del 10% de los casos con TBC meníngea tiene alguna 

forma de tuberculosis espinal. (50) 

Respecto a las biopsias realizada en los casos de tuberculosis intracraneal en el servicio de 

Neurología del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen años 2008 a 2012 se hizo el diagnóstico 

definitivo por este estudio en solo en 01 caso (3.85%) el mismo que fue de tuberculoma. 

El factor determinante más importante del resultado, tanto para la supervivencia y secuelas, es la 

etapa de la meningitis tuberculosa en los que el tratamiento se ha iniciado. Si el tratamiento se 

inicia en la etapa I, la mortalidad y la morbilidad es muy baja, mientras que en la etapa III casi 

el 50% de los pacientes mueren, y los que se recuperan pueden tener algún tipo de déficit 

neurológico (16). Muchos pacientes con tuberculosis SNC requieren terapia empírica, 

inevitablemente, algunos recibirán un tratamiento innecesario. Un estudio reciente, realizado en 

Ecuador, informó que una disminución sustancial en el umbral para el tratamiento de TBC 

Meníngea  produjo sólo un modesto aumento en los números de tratados. (117). En nuestra serie 

a los 26 pacientes de 27 pacientes hospitalizados en el servicio de neurología de los años 2008 a 

2012 que se le dio tratamiento específico empírico por sospecha de  TBC Intracraneal 

(Tuberculoma o MEC TBC) de acuerdo a criterios epidemiológicos, clínicos, LCR, u 

neuroimagenes, 26 (96.27%) respondieron favorablemente, solo 01 caso (3.73%) hospitalizado 

en marzo del 2012 no incluido en el estudio de un paciente varón de 52 años sin antecedente 

epidemiológico, que presenta crisis convulsiva 10 días antes de asumir el diagnostico de 

tuberculoma, con LCR celularidad 01 (100% MN), proteínas:28mg/dl, glucosa LCR/ Sangre: 

38.62, ADA 1UL, PCR negativo y neuroimagenes TAC Encéfalo y RMN encéfalo PEIC frontal 

derecho no tuvo respuesta favorable al tratamiento específico y tuvo diagnostico posterior de 

neoplasia maligna.  
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6. CONCLUSIONES 

 

6.1 La tuberculosis es una enfermedad infecciosa prevalente en nuestro medio y la tuberculosis 

del SNC como la miliar tienen una alta morbimortalidad si no se le diagnostica precozmente y 

recibe un tratamiento oportuno. En el servicio de neurología del HNGAI en el 1.083% de 

hospitalizados se diagnostica TBC Intracraneal  abordándose casos complejos y con dificultades 

diagnosticas de MEC TBC y sobre todo de tuberculomas.   

6.2 El contacto epidemiológico de tuberculosis familiar, es un factor de riesgo importante a 

considerar para la presunción diagnóstica de TBC Central, en nuestro estudio fue positivo en el 

36,84% de Tuberculoma cerebral, y el 14.29% de MEC TBC. 

6.3 La inmunosupresión es un factor de riesgo a tener en cuenta para la presunción diagnóstica 

de TBC Central en nuestra serie se asocia a MEC TBC con 42.86% de casos y no a 

Tuberculoma cerebral. 

6.4 El síndrome médico de presentación más temprana antes del diagnóstico (mayor de 1 mes, y 

de 1semana a 1 mes antes del diagnóstico)  tanto para tuberculoma como para MEC es el 

síndrome de hipertensión endocraneana con la cefalea como síntoma más frecuente, la misma 

que se suele acompañar con náuseas y vómitos manifestándose más tempranamente en 

tuberculoma que en  MEC TBC.  

6.5 El segundo síndrome más frecuente en tuberculoma es tempranamente (mayor de 1mes 

antes del diagnóstico) la focalización motora pero también sensitiva, y tardíamente (menor de 

01 semana antes del diagnóstico) la crisis convulsiva; en MEC TBC lo segundo más frecuente 

es el síndrome febril que se presenta tempranamente como tardíamente, y el  deterioro de 

conciencia y confusión que se presenta tardíamente (menor de 01 semana pero también de 1 

semana a 1 mes antes del diagnóstico). 

6.6 La hipoglucorraquia, la hiperproteinorraquia y la pleocitosis mononuclear son características 

bioquímicas y celulares compatibles con TBC intracraneal y es más frecuente y más acentuada 

en la forma de MEC TBC que tuberculoma cerebral. 

6.7  El ADA es sensible pero no específico para TBC intracraneal  pero en nuestro medio donde 

la TBC central es altamente prevalente sus valores aumentados (Mayor de 6UI) es un factor a 

tomar en cuenta, en nuestra serie se presentó aumentado en el 40% de casos estudiados y es más  

en TBC meníngea que en tuberculoma. 

6.8 El PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) es específico y medianamente  sensible para 

el diagnóstico de TBC intracraneal. Es un estudio de alto costo en nuestro medio y actualmente 

el seguro no cuenta con este examen. De nuestra serie de 8 casos fue positivo en 3 casos 

(37.50%). 

6.9 El BK en LCR es positivo en bajo porcentaje. De nuestra serie de 20 casos todos fueron 

negativos. Para optimizar su estudio habría que tomar más de una muestra por paciente, tomar 

mayores volúmenes de LCR y centrifugar la muestra. 
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6.10 Lo estudios de neuroimagenes son fundamentales para plantear el diagnóstico de Proceso 

Expansivo Intracerebral con diagnóstico diferencial de tuberculoma (lesiones de densidad o 

intensidad variable captadora de contraste y con edema perilesional o de MEC� �hidrocefalia, 

infartos basales y sobre todo realce meníngeo en las cisternas basales). Con la TAC de Encéfalo 

se detectaron 18 casos (69.23% de las TAC Encéfalo) de Proceso Expansivo Intracerebral 

(PEIC), 05 casos (19.23 % de las TAC Encéfalo) en otra presentación compatible con MEC 

TBC, y 03 casos (11.54 % de las TAC Encéfalo) normal. Con la RMN Encéfalo los resultados 

fueron similares que la TAC de Encéfalo excepto en un solo caso donde la TAC de encéfalo es 

normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculoma localizado en la protuberancia. 

6.11. La mayoría de los 19 casos de tuberculomas por neuroimagenes fueron de localización 

única con 17 casos (89.47% de tuberculomas) y de allí la mayoría con 16 casos (94.12% de 

localización única) fueron supratentoriales, siendo la localización más frecuente frontal 

izquierdo con 4 casos (25%), seguido de parietal izquierdo con 03 casos (18.75%). Respecto a la 

MEC TBC la hidrocefalia con 02 casos (40% de casos de presentación compatible) fue la 

presentación predominante. 

6.12 El diagnóstico histológico fue escaso en nuestra serie; se realizó por biopsia en 01 solo 

caso (3.85%),  y por presentación simultánea en 02 casos uno con TBC pulmonar y otro con 

TBC espinal, ambos casos en tuberculoma. 

6.13 El tratamiento específico no debe retrasarse por la alta morbimortalidad de la TBC 

intracraneal (MEC mayor que tuberculoma) que es mayor a medida que progresa. El tratamiento 

antituberculoso empírico se justifica en nuestro medio en donde la TBC es prevalente si reúne 

criterios epidemiológico, clínico, laboratorial e imagenológico y si se ha descartado 

apropiadamente otras patologías infecciosas y neoplásicas. En hospitalización del servicio de 

neurología del año 2008 al 2012 los 26 casos TBC intracraneal tuvieron respuesta terapéutica 

favorable. 
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7. RECOMENDACIONES 

 

7.1 Siendo la TBC una enfermedad infecciosa de alta prevalencia en nuestro medio y el 

compromiso del SNC de alta morbimortalidad se debe realizar un descarte apropiado con 

neuroimagenes y estudio de LCR de los pacientes que cursan con cefalea subaguda, si el 

paciente presenta factores de riesgo como inmunosupresión  o antecedente o contacto TBC, o si 

va acompañado de otra sintomatología general (náuseas y vómitos, alza térmica, deterioro de 

nivel de conciencia, u otros) o neurológica (déficit motor, déficit sensitivo, crisis convulsiva, u 

otros). 

7.2. Las neuroimagenes TAC encéfalo y/o RMN encéfalo contrastada son estudios 

fundamentales en el descarte de TBC intracraneal, deben preceder a los estudios de LCR y 

contribuyen a definir lesiones compatibles con MEC (aracnoidits, hidrocefalia y vasculitis) o 

con proceso expansivo intracerebral (PEIC) donde un diagnóstico diferencial es el tuberculoma. 

Se recomienda la RMN encéfalo con contraste cuando la TAC Encéfalo con contraste es 

normal, es más sensible en estadios iniciales de MEC (aracnoiditis basal), y en tuberculomas 

pequeños y en fosa posterior. 

7.3 Debe procurarse encontrar el diagnóstico de TBC sea microbiológico, molecular o 

histológico. Optimizar la sensibilidad de Bk en LCR (aumento de frecuencia de toma de 

muestra, mayor volumen de LCR y centrifugación de la misma); cultivarse las muestras de LCR 

buscando etiología positiva pero también sensibilidad a fármacos; realizarse estudio de PCR en 

LCR con un diagnóstico temprano, especifico y perdurable (semanas) a pesar del tratamiento, y 

de sensibilidad intermedia; si es posible determinar la TBC en biopsia en tejido extraneural 

sospechoso; y por ultimo biopsia de tuberculosis intracraneal se puede considerar si fallan otras 

investigaciones teniendo más rendimiento en tuberculoma. 

7.4 Se recomienda hacer estudios con mayor número de casos que incluyan otros hospitales de 

la Red Almenara, y EMG y otros servicios de medicina del Hospital Guillermo Almenara para 

arribar a un mejor esclarecimiento de esta enfermedad y a protocolos que permitan un 

diagnóstico más precoz y  un tratamiento más oportuno que reduzca la alta morbimortalidad. 
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9. GLOSARIO (118) 

 
1 Caso probable de tuberculosis: Persona que presenta síntomas o signos sugestivos de 

tuberculosis. Incluye a los sintomáticos respiratorios. 

 

2 Caso de tuberculosis: Persona a quien se le diagnostica tuberculosis y a la que se debe 

administrar tratamiento antituberculosis. 

 

3 Caso de tuberculosis según localización de la enfermedad: 

 

a. Caso de tuberculosis pulmonar: Persona a quien se le diagnostica tuberculosis con 

compromiso del parénquima pulmonar con o sin confirmación bacteriológica (baciloscopía, 

cultivo o prueba molecular). 

- Tuberculosis pulmonar con frotis positivo (TBP FP): Caso de TB pulmonar con 

baciloscopía (frotis) de esputo positiva. 

- Tuberculosis pulmonar con frotis negativo (TBP FN): Caso de TB pulmonar con dos o 

más baciloscopías de esputo negativas. Se clasifica en: 

- TB pulmonar frotis negativo y cultivo o prueba molecular positiva: Caso de TB 

pulmonar con baciloscopía negativa y que cuenta con cultivo o prueba molecular positiva para 

M. tuberculosis. 

-  TB pulmonar frotis y cultivo negativos: Caso de TB pulmonar sin confirmación 

bacteriológica cuyo diagnóstico se basa en criterios clínicos, epidemiológicos y/o diagnóstico 

por imágenes. 

- Tuberculosis pulmonar sin frotis de esputo: Caso de TB pulmonar en el que no ha sido 

posible lograr una muestra de esputo para el estudio bacteriológico. 

 

b. Caso de tuberculosis extra-pulmonar: Persona a quien se le diagnostica tuberculosis en 

órganos diferentes a los pulmones. El diagnóstico se basa en un cultivo, prueba molecular 

positiva, evidencia histopatológica y/o evidencia clínica de enfermedad extra-pulmonar activa. 

En presencia de compromiso tanto pulmonar como extra-pulmonar el caso se define como TB 

pulmonar. En los casos de TB miliar se definen como TB pulmonar. 

La afección pleural o ganglionar intra-torácica, sin anormalidades radiográficas en parénquima 

pulmonar, constituye un caso de TB extra-pulmonar. 

Las definiciones operativas de caso de TB extra-pulmonar son: 

- TB extra-pulmonar con confirmación bacteriológica: Caso en el que se demuestra la 

presencia de M. tuberculosis por bacteriología (baciloscopía, cultivo o pruebas moleculares) en 

el tejido o fluido extra-pulmonar. 

- TB extra-pulmonar con confirmación histopatológica: Caso en el que se demuestra una 

reacción inflamatoria compatible con tuberculosis (granuloma específico) o la presencia de 
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bacilos ácido-alcohol resistente (BAAR) en tejido o fluido extra-pulmonar mediante estudio 

histopatológico. 

- TB extra-pulmonar sin confirmación: Caso en el que no se determina la presencia de M. 

tuberculosis en el tejido o fluido extra-pulmonar por bacteriología ni por estudios 

histopatológicos. El diagnóstico se basa en criterios epidemiológicos, clínicos y/o estudios de 

imágenes. 
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10. ANEXOS 

1. Paciente mujer de 40 años trasferido de EsSalud Tarma I sin contacto TBC ni patología 

inmunosupresora con historia de cefalea de +/- 45 días, de náuseas y vómitos de +/- 3 semanas, 

y movimientos anormales de +/- 1 día. Con exámenes auxiliares: LCR: 38 celulas (100%MN), 

proteínas 89.2mg/dl, cociente glucosa LCR/ Sangre: 25, ADA: 5U/L y Bk (-). TAC encéfalo 

ingreso a EMG (03/02/2012): Hidrocefalia Comunicante Moderada. Dx: MEC TBC. Buena 

respuesta a prueba terapéutica especifica. 

 

 

2. Paciente varón de 69 años de Centro de Atención Primaria III Alfredo Piazza Roberts sin 

contacto TBC ni patología inmunosupresora con historia de fatiga, anorexia –baja de peso +/- 3 

semanas, y de confusión y somnolencia de +/- días. Con exámenes auxiliares: LCR: 10 células 

(100%MN), proteínas 79.1mg/dl, cociente glucosa LCR/ Sangre: 17, Bk (-) y  cultivo negativo. 

TAC Encéfalo (30/01/2011) y RMN Encéfalo (16/02/2011) Granuloma parietal izquierdo. Dx: 

tuberculoma cerebral. Buena respuesta a prueba terapéutica especifica. 
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3. Paciente mujer de 34 años de Clínica San Juan de Dios sin contacto TBC ni patología 

inmunosupresora con historia de cefalea, y nauseas y vomitos de +/- 1mes. Con exámenes 

auxiliares: LCR: 20 células (98%MN), proteínas 24.9 mg/dl, cociente glucosa LCR/ Sangre: 44, 

ADA: 1.5U/L, Bk (-) y  cultivo negativo. TAC Encéfalo (26/10/2012) y RMN Encéfalo 

(03/11/2012) Granuloma temporal izquierdo. Dx: tuberculoma cerebral. Buena respuesta a 

prueba terapéutica especifica. 

 

 

4. Paciente varón de 36 años transferido del Centro Médico Castilla de Red Piura sin 

contacto TBC ni inmunosupresión; cursa con historia de cefalea, náuseas y vómitos, 

déficit motor, y déficit sensitivo de 01 mes antes del diagnóstico,  y  posteriormente a 1 

semana con trastorno de conducta y confusión; con estudio de LCR de 20 células (100% 

MN), proteínas 87mg/dl,  cociente glucosa LCR/ Sangre: 71, ADA: 2 U/L, y Bk (-), 

cultivo: negativo, PCR: negativo. TAC encéfalo (04/01/2010): Granuloma múltiple. Dx: 

Tuberculoma múltiple. Respuesta favorable a prueba terapéutica especifica. 
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5. Paciente varon de 57 años referido del Hospital I Aurelio Díaz Ufano y Peral con contacto 

TBC familiar; cursacon historia de cefalea, y trastorno de conducta de 01 mes antes del 

diagnóstico, deficit motor derecho de 5 días, y somnolencia de +/- 1 dia; con estudio de LCR de 

232 celulas (74% PMN), proteínas 75.8mg/dl,  cociente glucosa LCR/ Sangre: 36, ADA: 10.58 

U/L, y Bk (-). TAC encéfalo (05/07/2010) y (24/07/2010): Granuloma frontal izquierdo. Dx: 

Tuberculoma cerebral. Buena respuesta a prueba terapéutica especifica. 
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6. Paciente varón de 33 años referido del Policlínico Chosica, contacto familiar (04 hermanos) 

con TBC, consumo nocivo de alcohol y de tabaco;  cursa con historia de 02 días de crisis 

convulsiva antes del diagnóstico; con estudio de LCR de 04 células (100% MN), proteínas 

33mg/dl,  cociente glucosa LCR/ Sangre: 58, ADA: 5U/L, y Bk (-), cultivo: negativo, PCR: 

positivo. TAC encéfalo (09/12/2009) y RMN de encéfalo (14/12/2009): Granuloma 

parietooccipital derecho. Dx: Tuberculoma cerebral. Respuesta favorable a prueba terapéutica 

especifica. 

 

 


