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RESUMEN

CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS DE TUBERCULOSIS
INTRACRANEAL EN HOSPITALIZADOS DEL SERVICIO DE NEUR OLOGIA
DEL HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN 2 008 -
2012

Autor: Cristian Carpio Bazan

Asesor: Dra. Gina Concha Flores

Claves: Neurologia, Meningitis, Tuberculoma, Tulbdosis
Objetivos.

Describir las caracteristicas diagnosticas epidémicas, clinicas, de LCR,
imagenoldgicas de tuberculosis intracraneal (TB@nivigea, Tuberculoma) en
hospitalizados del Servicio de Neurologia del HasfNacional Guillermo Almenara
Irigoyen 2008-2012

Materiales y métodos.

Se selecciond la historia de todos los pacientespitadizados en el Servicio de
Neurologia del Hospital Nacional Guillermo Almenérgoyen entre los afios 2008 y
2012 con diagnéstico de tuberculosis intracranealficnada o sospechosa con un
namero total de 26 casos. Se obtuvo datos deifiia@antecedentes epidemiolégicos,
historia de enfermedad, examen neurolégico de ®paientes; estudios en LCR:
bioquimicos y citoquimicos en 25 pacientes, bk @pa&cientes, ADA en 20 pacientes,
PCR en 8 pacientes y cultivo en 7 pacientes; 26osasos se realiz6 TAC de encéfalo,
y a 17 RMN de encéfalo.

Resultados.

En el Servicio de Neurologia del Hospital NacioBaillermo Almenara referente de la
red Almenara se hospitalizaron 26 casos de Tubmsisullntracraneal (1.47% de
hospitalizados en el Servicio de Neurologia) del 2808 al 2012, de los cuales 19
casos (73.07 %) fueron Tuberculoma cerebral y 88é26.93 %) Meningoencefalitis
Tuberculosa (MEC TBC); 17 casos (65.381%°) fuer@rseko masculino y 9 (35.62%)
de sexo femenino, la mayoria estuvo comprendida ehtsegmento 26 a 40 afios con
14 (54.85%) casos siendo predominante tanto péerduloma cerebral 11(57.89%),
como para MEC TBC 03(42.86%); la mayoria provindadBed Almenara 20 (76.91%)
a diferencia de otros 6 casos (23.08%) que pravnide otras redes; el tipo de seguro
en su mayoria fue obligatoriprincipal aportante activo del seguro social) cén 1
(57.68%) pacientes. De los antecedentes epidento®g08 pacientes (30.77%)
tuvieron contacto familiar de tuberculosis; 03 BUR6) pacientes presentaron
inmunosupresiéon asociada, siendo los 3 casos soMEC TBC (42.86% MEC). Los
sintomas generales mas frecuente fueron: cefale®@aasos (76.92%), seguido de
nauseas y vomitos con 11 casos (42.31 %) y alraidér07 casos (26.92%) y los
sintomas neurologicos mas frecuentes fueron: défictor en 10 pacientes (40%),
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seguido de crisis convulsiva, y confusion con O8igraes (30.77%) cada uno; El
sindrome de hipertensién endocraneana es el mésefite y mas temprano con la
cefalea como sintoma principal tanto para tubensaloomo para MEC acompafiado de
nauseas y vomitos. El segundo sindrome mas frezuemt tuberculoma es
tempranamente (mayor de 1 mes antes del diagnpséicimcalizacion motora pero
también sensitiva, y tardiamente (menor de 01 saraates del diagnéstico) la crisis
convulsiva; en MEC TBC lo segundo mas frecuenteelesindrome febril que se
presenta tempranamente como tardiamente, y elriatetele conciencia y confusion
que se presenta tardiamente (menor de 01 semamaapdrién de 1 semana a 1 mes
antes del diagnéstico). De 25 casos de estudiosGde 13 casos (52% del total)
tuvieron aumento de celularidad, 24 casos (96%pfupredominio Polimorfonucleares
(PMN), 19 casos (76%) tuvieron glucosa de consuynol5 casos (60%) tuvieron
aumento de proteinas; en MEC TBC fueron més aadasulos hallazgos de valores
alterados. En 8 casos (40%) el ADA tuvo valoresentados, en 03 casos (37.50%) el
PCR fue positivo, todos los 20 casos tuvieron &k i@sultado negativo probablemente
por muestra insuficiente, y de los 07 casos devouiealizado todos fueron negativo.
Respecto a la TAC (Tomografia Axial Computarizada)Encéfalo 18 casos (69.23%
de las TAC Encéfalo) se presentaron como Proceparisivo Intracerebral (PEIC):
Tuberculoma — Absceso (16 casos (88.89%)) tuvidwoalizacion Unica siendo mas
frecuente la localizacion frontal izquierda condos, y 02 casos (11.11%) tuvieron
localizacion multiple), 05 casos (19.23 % de lasCTEncéfalo) otra presentacion
(hidrocefalia, realce basal, infartos, edema caigby 03 (11.54 % de las TAC
Encéfalo) fueron normal; La RMN se hizo efectivalghcasos (65.38%) obteniendo
resultados similares a la TAC excepto en un sosw conde la TAC de encéfalo fue
normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculomaliaado en la protuberancia. La
presentacion simultdnea con TBC pulmonar y/o espmdio en 02 casos (07.69 %) 01
caso de tuberculosis pulmonar y otro caso de tulmmic espinal, ambas
copresentaciones con tuberculomas; solo en 01(88%%) que fue de tuberculoma se
hizo el diagnéstico definitivo con biopsia.

Conclusiones

El diagnoéstico de TBC Intracraneal es una enfermhedtamente prevalente en nuestro
medio y con una alta morbimortalidad que es mayonealida que progresa con el
tiempo, el diagnostico no debe tardar y se plamtekifactorialmente: epidemioldgico,
clinico, laboratorial e imagenoldgico; con el detczapropiado de otras patologias
infecciosas y neoplésicas; sin dejar de buscaidgico (Bk, cultivo, PCR, biopsia).

El tratamiento especifico precoz es el principatdaprondstico y no debe retrasarse
ante la debida sospecha el mismo que fue admitds@alos 26 casos de tuberculosis
intracraneal del estudio con respuesta terapéfaticamable.



ABSTRACT

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

Author: Cristian Carpio Bazan

Advisor: Dr. Gina Flores Concha.

Keys: Neurology, Meningitis, Tuberculoma, Tuberaigo
Objectives.

Describe diagnostic epidemiological, clinical, C8Raging of intracranial tuberculosis
(TBC Meningeal, Tuberculoma) in hospitalized Neagy Service of the National

Hospital Guillermo Almenara Irigoyen 2008-2012
Materials and methods.

The history of all patients hospitalized in the N#agy Service of Guillermo Almenara
Irigoyen National Hospital between 2008 and 2012ficmed or suspected diagnosis of
a total number of 26 cases intracranial tubercslosas selected. Personal data,
epidemiological history, history of disease, neogatal examination of 26 patients was
obtained; CSF studies: Biochemical and cytochemitca25 patients, 20 patients bk
ADA in 20 patients, 8 patients PCR and culture ipafients; the 26 cases of brain CT

scan was performed, and 17 NMR brain.

Results.

In the Neurology Service of the Guillermo AlmenadXational Hospital, Almenara
benchmark of 26 cases of Tuberculosis network ¢ndrgial (1.47% of hospitalized in
the Neurology) they were hospitalized 2008 to 2@f2yhich 19 cases (73.07%) were
Tuberculoma cerebral and 07 cases (26.93%) meniegpalitis Tuberculous (TBC
MEC); 17 cases (65,381% ©°) were males and 9 (35.628&6e female, most were
between the segment 26 to 40 years with 14 (54.85%¢s being predominant both
cerebral tuberculoma 11 (57.89%) and for MEC TBC(83.86%); most came from
Beacon Red 20 (76.91%) unlike another 6 cases §2d.0that came from other
networks; the type of insurance was mostly compulgprimary active contributor of
social insurance) 15 (57.68%) patients. The epidkimgical history of 08 patients
(30.77%) had household contact with tuberculos3s(11.54%) patients had associated
immunosuppression, with only 3 cases of TBC MEC (ME2.86%). The most
common general symptoms were headache in 20 c@8e32%0), followed by nausea

and vomiting in 11 cases (42.31%) and temperatsec07 cases (26.92%) and the most
6



frequent neurological symptoms were motor defiritd0 patients ( 40%), followed by
seizure, confusion and 08 patients (30.77%) eaxttadranial hypertension syndrome is
the most frequent and early with headache as thie syaptom for both tuberculoma
to MEC accompanied by nausea and vomiting. Therngeowost frequent syndrome is
early tuberculoma (greater than 1 month before raiag) focus motor but also
sensitive, and late (less than 01 weeks beforendssg) the seizure; MEC TBC in what
is the second most common febrile syndrome thaturscearly and late, and
deterioration of consciousness and confusion thatltelatedly (less than 01 weeks but
also from 1 week to 1 month before the diagnosi§)case studies of CSF 13 cases
(52% of the total) had increased cellularity, 24asa(96%) were Polymorphonuclear
predominance (PMN), 19 cases (76%) had glucoseuoqution, and 15 cases (60% )
had increased protein; MEC TBC were more pronouricgtings altered values. In 8
cases (40%), the ADA had increased values, in G2xd37.50%) the PCR was
positive, all 20 cases had Bk with negative resuitsably insufficient sample, and 07
cases of culture performed all were negative . Rigg CT (Computed Tomography)
of Brain 18 cases (69.23% of Brain CT) they werespnted as Intracerebral expansive
process (PEIC): Tuberculoma - Abscess (16 case89%§ had only location being
more frequent front location left with 04 cases &#®icases (11.11%) had multiple
location) 05 cases (19.23% of Brain CT) anothesg@néation (hydrocephalus, basal
enhancement, stroke, cerebral edema), and 03 @lob4he TAC Brain ) were normal,
MRI was effective in 17 cases (65.38%) obtainedilamresults to CT except in one
case where the brain CT scan was normal and tha MRI shows a tuberculoma
located in the pons. The simultaneous presentatithpulmonary TBC and / or spinal
occurred in 02 cases (07.69%) 01 cases of pulmondrgrculosis and one case of
spinal tuberculosis, both copresentaciones withefaddomas; only in 01 cases (3.85%)
which was tuberculoma definitive diagnosis by biopss done.

Conclusions

Intracranial diagnosis of TBC is a highly prevaldigease in our environment and with
high morbidity and mortality that is higher as iogresses over time, the diagnosis
should not take and raises multifactorialmentedeiiological, clinical, laboratory and
imaging; with the proper disposal of other infeasoand neoplastic diseases; while
seeking the etiologic (Bk, culture, PCR, biopsy).

Specific treatment early is the main prognosticdaend should not be delayed due to
the suspicion that it was administered to 26 ca$@stracranial tuberculosis study with

favorable therapeutic response.



1.

INTRODUCCION

La tuberculosis (TBC) sigue siendo un importantebf@ma de salud global, es la
segunda causa mundial de mortalidad, después dl, $ausada por un agente
infeccioso. En el mundo en el afio 2012, 8,6 mdwle personas enfermaron de
tuberculosis y 1,3 millones murieron por esta ca@#o de todos los casos de
tuberculosis y el 98% de las muertes por TBC oocuerepaises subdesarrollados. En el
2011 en la region de las américas el Perd ocupageindo lugar de los casos nuevos
TBC registrados con 30.000 pacientes y el segundo mayor incidencia estimada de
TBC 101 por 100.000 habitantes.

Una de las manifestaciones clinicas mas devastddeala Tuberculosis es el
compromiso del Sistema Nervioso Central (SNC) emddase han notificado entre un 5
a 10% de casos de Tuberculosis extra pulmonarepresenta el 1% de todos los casos
de Tuberculosis (1). En el Pert el 19% de los caspsrtados corresponden a TBC
extrapulmonar (2).

La afectaciéon del sistema nervioso central (SNQ@dpuser intracraneal (meningitis,
granuloma tuberculoso, absceso, encefalitis) onabpfmal de Pott, aracnoiditis
tuberculosa, tuberculoma no 6seo) aparece en d5%0 de los pacientes con
tuberculosis extrapulmonar y predomina en ordegateente la afectacion meningea,
el tuberculoma cerebral y el mal de Pott. (3-5)

La Tuberculosis meningea es la forma mas frecuemt@s agresiva de Tuberculosis
del SNC y evoluciona clinicamente en 03 estadiosnl sintomas inespecificos (fiebre,
cefalea, decaimiento), Il con confusion mental, pomiso de pares craneales,
meningismo, convulsiones), y Il con franco detaride nivel de conciencia: sopor,
coma que lleva a la muerte. El Tuberculoma intreeshes una de las manifestaciones
potencialmente letales de esta enfermedad y, awsgireidencia es relativamente baja
en paises desarrollados (6), en el Pert y en Amértina donde la TBC es prevalente
y endémica representa entre el 5 y 30% de los wesmerebrales (7),(6),(8), siendo su
diagndstico dificil y la mayoria de las veces alistinguible clinica y radiolégicamente

de otras lesiones expansivas entre ellas neoplgdig10),(11), (12), (13).



2. PLANEAMIENTO DE ESTUDIO

2.1 Planteamiento del problema:
Formulacion
La tuberculosis (TBC), llamada antiguamente tidisl Qriego , a través del latin
phthisis) es una infeccion bacteriana contagiosaaumpromete principalmente a los
pulmones, pero que puede propagarse a diferenggenes del organismo humano
como el Sistema Nervioso Central (SNC). La espdeidacterias mas importante y
representativa causante de tuberculosis es Myacafuatt tuberculosis o bacilo de
Koch, perteneciente al complejo Mycobacterium tablessis. (14)
La infecciéon pulmonar se transmite de persona sopera través del aire. Cuando un
enfermo de tuberculosis pulmonar tose, estornudaesoupe, expulsa bacilos
tuberculosos al aire. Basta con que una persoraeinimos pocos bacilos para quedar
infectada.
El compromiso del SNC es el resultado de la disaoim hematdgena de
mycobacterium tuberculosis de la infeccién pulmgmanaria y la formacion de focos
(focos de Rich) en el espacio subpial y subepermibnen el cerebro y la médula
espinal. En algunos individuos la ruptura de fodibgracion de bacterias en el espacio
subaracnoidea causa meningitis. En otros casosfotms se agrandan para formar
tuberculomas sin meningitis.
Se calcula que una tercera parte de la poblaciGrdialutiene tuberculosis latente; es
decir, estan infectadas por el bacilo pero aunarodnfermado ni pueden transmitir la
infeccion. Las personas infectadas con el bachertuloso tienen un riesgo a lo largo
de la vida de enfermar de tuberculosis de un 10fbe®bargo, este riesgo es mucho
mayor para las personas cuyo sistema inmunitardodegiado, como ocurre en casos de
infeccion por el VIH, desnutricién o diabetes, ogeiienes consumen tabaco (15)
La afeccion es curable y se puede prevenir peno seciben el tratamiento adecuado,
hasta dos terceras partes de los enfermos tubsosuloueren. Mas del 95% de los
casos y las muertes se registran en los paisessarrallo.
La tuberculosis sigue siendo un importante problelmssalud global, es la segunda
causa mundial de mortalidad, después del sidaadaysor un agente infeccioso. (15)
En el mundo en el afio 2012, 8,6 millones de pasenfermaron de tuberculosis y 1,3
millones murieron por esta causa (incluyendo 32D 0ertes entre las personas VIH-
positivas). Mas del 95% de las muertes por tubestsibcurrieron en paises de ingresos
bajos y medianos.
El Pert en la region de las américas en el afio 80dpa el segundo lugar de los casos
nuevos TBC registrados con 30.000 pacientes, deeaBrasil que registra 83.000
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nuevos casos. (2) Presenta la segunda mayor ictéddeon 101 casos por 100.000
habitantes después de Bolivia con 129 casos po0d0Gthabitantes. De los casos
nuevos reportados de TBC en el Peru el 19% comespoa TB extrapulmonar.

Una de las manifestaciones clinicas mas desbaataderla TBC es el compromiso del
SNC en donde se han notificado entre un 5 a 10%ages de TBC extrapulmonar y
representa el 1% de todos los casos de TBC. (1)

El compromiso del SNC por el mycobacterium tubessisl puede ser intracraneal o
espinal (mal de pott, aracnoiditis tuberculosagetabloma no éseo). EI compromiso
intracraneal suele ser meningitis, algunos cassisries ocupantes de espacio como
tuberculoma y a veces absceso, en nifios se segleriar casos de encefalitis.

El diagndstico de TBC Intracraneal se puede daramifirmacion bacteriolégica de
micobacterium tuberculosa en el LCR sea baciloscapicultivo, por confirmacion
molecular con PCR (Reaccidn en Cadena de la P@sappositivo, o por confirmacion
histopatologica en el que se demuestra una readoitamatoria compatible con
tuberculosis (granuloma especifico) o la presedeibacilos &cido-alcohol resistente
(BAAR) en tejido nervioso en estudio histopatolagi®ero la mayoria de veces el
diagnostico se basa en criterios clinicos (generpl@eurologicos), epidemioldgicos
(contacto TBC, antecedente TB pulmonar, inmunosigme VIH u otros), de LCR
(citoquimicos, bioquimicos, ADA), o imagenolégicSAC encéfalo, RMN encéfalo)
compatibles con meningitis (captacion basal derestd, hidrocefalia, infartos, edema
cerebral) o con Tuberculoma (Proceso Expansivadetebral con lesién de densidad
o0 intensidad variable que suele captar contraptegentar edema perilesional)

La TBC meningea es sumamente agresiva y evoludbn@amente en 03 estadios:
estadio | con sintomas inespecificos (fiebre, camldn la personalidad anorexia,
decaimiento), estadio Il con manifestaciones négiohs como confusion mental,
compromiso de pares craneales, meningismo, conmekjpy estadio Il con franco
deterioro de nivel de conciencia: sopor, coma tpyala la muerte.

El factor méas determinante para el pronéstico deBi@ meningea es la etapa en que se
diagnostica y se da tratamiento, otros son losewis de la edad, la desnutricion, la
hidrocefalia, el déficit neuroldgico focal, la peesia de la enfermedad miliar,
enfermedad debilitante subyacente y el alcoholisBicel tratamiento se inicia en la
etapa |, la mortalidad y la morbilidad es muy bajggntras que en la etapa Il casi el
50% de los pacientes mueren, y los que se recuperen tener algun tipo de déficit
neuroldgico (16).

El Tuberculoma intracraneal es una de las mandestias potencialmente letales de
esta enfermedad y, aunque su incidencia es relativee baja en paises desarrollados
(6), en el Perd y en América Latina donde la TB@mevalente y endémica representa

entre el 5 y 30% de los tumores cerebrales (648)diagnostico es complejo y la
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mayoria de las veces es indistinguible clinica dialdgicamente de otros procesos
expansivos intracraneal entre ellas las neopl§3ia8).

El papel de la cirugia para tuberculomas ha sitipsacla en gran parte por el uso de la
terapia antituberculosa convencional y corticostle®y esta reservada esencialmente
fracasos del tratamiento o cuando el diagnostioersduda. (17)

La descripcién de las caracteristicas diagnostieaiiberculosis intracraneal (clinicas,
epidemioldgicas, de estudio de LCR, de imagene® @ntos) en hospitalizados en el
servicio de Neurologia del Hospital Guillermo Almaea Irigoyen contribuira a un
diagndstico més precoz y agudo de una presentdeidnberculosis con alta y mayor

morbimortalidad a medida que el diagnostico sedata

2.2 Antecedentes del problema

Una de las manifestaciones clinicas més devastaderka TBC es el compromiso del
SNC en donde se han notificado entre un 5 a 10%ages de TBC extrapulmonar y
representa el 1% de todos los casos de TBC. (1pfeetacion del sistema nervioso
central (SNC) aparece en el 10-15% de los paciemeduberculosis extrapumonar y
predomina, en primer lugar, la afectacion menings@a, segundo lugar, la del
parénquima cerebral y, por Ultimo, la afectaciérut&r (3 - 5). En el centro de control
y prevencién para enfermedades de Atlanta se déaldal TBC Central en
aproximadamente un 6.3% de todos los pacientetubenculosis extrapulmonar (18).

El diagnostico de la TBC Meningea en nifios maygreslultos es con frecuencia
encubierto por dias o semanas de sintomas no fspeciomo dolor de cabeza, fiebre,
vémitos, y anorexia, para después acompafiarsegdessclinicos neurolégicos como
rigidez de nuca, trastorno de nivel de conciercmaypromiso de pares craneales, déficit
motor, crisis convulsiva entre otros. A contindacse presenta una tabla donde se
resume la frecuencia de presentacion de los sistosignos clinicos, y caracteristicas
de LCR de meningitis tuberculosa en 4 estudiosigadibs.(19),(20),(21) y (22)
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TABLA 1 PRESENTACION DE CARACTERISTICAS CLINICAS DEIENINGITIS
TUBERCULOSA EN NINOS MAYORES Y EN ADULTOS DESCRITOEN
RECIENTES SERIES CLINICAS. (19),(20),(21) y (22)

Sintomas Frecuencia Rango
Cefale: 50-80%

Fiebre 60-95%

Voémitos 30-60%
Fotofobia 5-10%
Anorexia/Bajo de peso 60-80%

Signos clinico Frecuencia Rang:
Rigidez de nuca 40-80%
Confusior 10-30%

Coma 30-60%

Paralisis de nervios craneales 30-50%

VI 30-40%

11 5-15%

Vil 10-20%
Hemiparesia 10-20%
Parapares 5-10%
Convulsién nifio 50%

Convulsion adulto 5%

Liguido cefalorraquidec Frecuencia Rang:
Apariencia clara 80-90%

Presion de apertura Mayor de 25¢,0 50%

Conteo de leucocitos (x ¥énl) 5-1000

Neutrofilos 10-70%

Linfocitos 30-90%
Proteinas (g/L) 0.45 - 30
Lactacto(mmol/L 5.0- 10.C
Glucosa en LCR/ glucosa en sangre menor 0.5 95%

a.Proteina cefalorraquideo puede ser> 10 g / | eallagucon la médula bloquea

Las manifestaciones clinicas pueden ayudar a gistiia TBC Meningea de otras
causas de meningitis, pero son de poca ayuda ediaghdstico especifico de
tuberculoma o tuberculosis espinal. Ver Tabla Zapgarcomparacion de las variables

clinicas que presentan un factor predictivo inddjarie de la meningitis tuberculosa

en varios estudios publicados.(23),(24),(25),(26).
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TABLA 2: COMPARACION DE LAS VARIABLES CLINICAS QUEPRESENTAN

UN

FACTOR PREDICTIVO

INDEPENDIENTE DE

TUBERCULOSA EN CUATRO ESTUDIOS PUBLICADOS

LA MENINGITIS

ESTUDIO | Kumar et al,| Youssef et al,| Thwaites et al,| Moghtaderi et
1999 (23) 2006 (24) 2002 (25) al, 2009 (26)
Escenario | India Egipto Vietnam Iran
Grupo  de| Nifios (de 1 meg Los niflos y| Adultos Los nifos
edad - 12 afios) adultos (16-70 afios) mayores y
(5meses-56 adultos (9-80
afios) afos)
Variables Historia de la Historia de Ial Historia de la Historia de la
predictivas | enfermedad enfermedad enfermedad enfermedad
de > 6 dias 6 dias > 5 dias
meningitis ) ) , . . .
tuberculosa | Linfocitos Linfocitos LCR Linfocitos LCR
LCR> LCR> linfocitos> >  70% de
5 dias> 50% del 30% del total de 10% de| leucocitos
total de| leucocitos leucocitos )
leucocitos Leucocitos er
Recuento <750 LCR de 1,000 X
Atrofia 6ptica | Recuento  de x 10°/ ml 103/ ml
o células <1.000 5
Movimientos x 102/ ml Edad < | Edad> 30 afios
anormales 36 afios
Déficit Proteina LCR > Leucocitos er
neurolégico 100mg/d| sangre
focal. <15.000/ ml

En cuanto a las caracteristicas clinicas de losréutbmas cerebrales sin meningitis
dependen de su localizacién anatomica, (27) peneraudo son asintomatico (28). Los
sintomas constitucionales varian, pero la mayaisl pacientes se quejan de dolor de
cabeza, fiebre, y pérdida de peso. (29) Las ar@miwulsivas tanto focal y generalizada
son el rasgo mas comun presente en los adultoss yniidos. (30) Los signos
neuroldgicos focales son mucho menos comunes, pd#asaciones motoras y
cerebelosas y edema de papila se reportan con nfis@rencia en adultos. (30)
Manifestaciones inusuales incluyen hipopituitarisnoorea y sindromes de tallo
cerebral. (27), (31) a (33) El examen del LCR rawaha proteina total elevada en la
mayoria de los pacientes y una pleocitosis de 100acélulas/mm3 en 50% (34). Los
tuberculomas no se pueden distinguir de otrasriesicerebrales que ocupan espacio

solo por caracteristicas clinicas.
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2.3 Marco teérico

La adquisicion de la infeccion por M. tuberculos@irre a través de la inhalacion de
gotas de vapor que contienen el bacilo, deposigdste en el alveolo pulmonar. Una
vez alli el bacilo interactia con los macrofagogealares a través de diferentes
receptores liberando numerosas citoquinas queviaten en la respuesta inmune
mediada por los linfocitos T-helper, formandos@mnuloma. En fases tempranas de
este proceso, antes de la contencion de la infecalgunos bacilos pueden filtrarse en
el sistema a diferentes regiones del organismo.ergenente zonas altamente
oxigenadas como puede ser el cerebro. En el SNéhfle'lmedad comienza con el
desarrollo de pequefios focos tuberculosos denowsrfados de Rich, a nivel cerebral,
medular o en meninges (35). La localizacion desekioos y la capacidad del sistema
inmune de controlarlos determinaran la manifestacié la enfermedad en el sistema
nervioso como meningitis tuberculosa o menos fremeente como encefalitis
tuberculosa, tuberculoma o absceso tuberculoso (36)

Los hallazgos de tuberculosis intracraneal puedssificarse desde el punto de vista
topografico en:

-Meningitis tuberculosa, bajo la forma de leptomeitis, paquimeningitis y vasculitis
(37). Los sitios frecuentemente afectados son da faterpeduncular y las cisternas
pontina, perimesencefalica y supraselar. Tambiéwbserva compromiso de surcos de
la convexidad y de las cisuras silvianas (38). Coproplicaciones asociadas se pueden
encontrar hidrocefalia comunicante o no comunicaateinfartos secundarios a
vasculitis.

-Tuberculosis parenquimatosa, bajo la forma de rtutb@mas (Gnico, mdltiples o
miliares), cerebritis y abscesos tuberculosos (3@ )orma mas comun de tuberculosis
intracraneal parenquimatosa es el tuberculomajal muede presentarse como: Unico,
multiple y/o miliar. Si bien ocurre en diferentexdlizaciones, éste predomina en los
I6bulos frontales y parietales (39).

La meningitis tuberculosa es una meningoencefaliis compromete principalmente
las meninges basales pero también el parénquimebreg las arterias y venas
cerebrales.

En general meningitis es un proceso inflamatorioedgpacio subaracnoideo y de las
membranas leptomeningeas (pia-aracnoides) que lgamui& medula espinal y el
encéfalo. En esta enfermedad tanto las meninge® da medula espinal son
sembradas por microorganismos por via hematogeaegionando con inflamacion, lo
que se traduce por las alteraciones clinicas, ga8ny sanguineas. La infeccion puede
comprometer estructuras del sistema nervioso dentdando lugar a
meningomieloencefalitis, meningomielitis o meningoefalitis. En general a todas

estas presentaciones se les denomina meningits tenminologia médica Meningitis
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no es lo mismo que encefalitis aunque ambas oterresl cerebro. La meningitis es la
inflamacién de los tejidos que envuelven el cerghlieencefalitis es la inflamacién del
parénquima cerebral.

En la patologia se destacan tres hallazgos: a) dxudneningeo inflamatorio; b)
Vasculitis de arterias que atraviesan dicho exudadd) Alteraciones en la circulacion
o reabsorcion del LCR.

a) La aracnoiditis proliferativa es mas notorialamase del cerebro, y puede llegar a
hacerse muy densa, especialmente en las areas udsma Optico y espacio
interpeduncular. Este proceso de aracnoiditis ajimgatica puede afectar varios pares
craneales. Menos frecuente, se produce un progedargjue rodea la médula espinal,
llevando a sintomas de compresion mieloradicular.

b) La vasculitis puede conducir a infartos cerawal espinales. A nivel cerebral la mas
afectada es la arteria cerebral media y sus ra@@scierta frecuencia pueden ocurrir
infartos en ganglios basales por compromisos dasgrarforantes lenticuloestriadas y
talamogeniculadas.

c¢) La hidrocefalia se desarrolla en la mayoriaateclasos de TBC meningea que han
sido sintométicos por mas de 2-3 semanas. Es netsiefite que sea de tipo
comunicante, debido a obstruccion inflamatoria ideemas basales. Menos frecuente,
es la hidrocefalia obstructiva no comunicante, gmmpromiso del acueducto, bien por
inflamacion de la luz ependimaria de los ventrispfmor tuberculomas ubicados en fosa
posterior o por compresion del exudado alrededértal® cerebral. En los casos
tratados puede ocurrir un bloqueo en la reabsord@®n.CR, originando cuadros de
hidrocefalia normo tensa.

Los tuberculomas o granulomas tuberculosos aungeeleppresentarse a cualquier
edad, es caracteristico de nifios y adultos jovétied1l).se generan sobre todo a nivel
supratentorial en adultos inmunocompetentes lagssamas frecuentes son los
hemisferios cerebrales, sobre todo a nivel de tbfrbntales, mientras que en los nifios
es el cerebelo (29). De forma excepcional, se lesmerdo casos intramedulares (42),
(43). Los tuberculomas suelen ser solitarios parare10-35% de los casos pueden ser
multiples (44)

Los bacilos alcanzan los alveolos respiratorioasarados a través de la inhalacion de
gotas de vapor que contienen el bacilo; desde khdy alcanzan el parénquima
cerebral por via sanguinea y se sitlan con predowi@ en areas corticales,
posiblemente por la rica vascularizacion que exastalicha zona. Una vez asentados,
condicionan una intensa reaccion inflamatoria ndadigor leucocitos mononucleares y
por células microgliales, que condicionan la foridadle los granulomas.
Patolégicamente, tienen una zona central de nscraseosa, rodeada de una capsula de
tejido fibroso de espesor variable dependienddiei®ipo de evolucion, células gigantes

multinucleadas y linfocitos.
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En el centro necrotico, hay bacilos en estado thryvpero que pueden ser viables (40)
(41). Alrededor del tuberculoma, se desarrolla denga vasogénico y prolifera la

células astrocitaria.

A) Epidemiologia de la TBC

Tuberculosis a nivel mundial (15)

La tuberculosis (TBC) sigue siendo un importantebfgma de salud global, es la
segunda causa mundial de mortalidad, después dal shusada por un agente

infeccioso.

En el mundo en el afio 2012, 8,6 millones de pasenfermaron de tuberculosis y 1,3
millones murieron por esta causa (incluyendo 32D 0ertes entre las personas VIH-
positivas). La mayoria de estos casos de tubeisulate muertes se producen entre los
hombres, pero la carga de la enfermedad entre lgeres es también alta. En el afio
2012, se estimaba que habia 2,9 millones de cagtd®ymuertes por TB entre las
mujeres, asi como un estimado de 530 000 casoDPTdnuertes entre nifios. Mas del
95% de las muertes por tuberculosis ocurrieronagsep de ingresos bajos y medianos.
La tuberculosis es la causa principal de muertiaslgpersonas infectadas por el VIH,

pues causa una cuarta parte de las defuncioneste=grapo

Tuberculosis en las américas (2)

Se estima que en el afio 2011 se produjeron ungd@bBBasos de TBC en la Regién de
las Américas, 5,100 menos que en el 2010. Alredédatos tercios (67%) de todos los
casos nuevos de TBC ocurrieron en América del Swibrégion andina: 29%; otros
paises: 38%); 17% en México y Centroamérica; 11%I éParibe, y 5,1% en América
del Norte. Brasil ocupa actualmente el 17° lugatogio el mundo y el primer lugar en
las Américas en lo que respecta al numero totaluésos casos de TB con 83,000. El
60% de todos los casos nuevos de TBC que se egisten la Region de las Américas

correspondieron a Brasil, Pera, México y Haiti.

La tasa de nuevos casos de TBC en la Region fa8 gr 100.000 habitantes (rango
26-29). El valor méas alto correspondio6 al Caribe @6, y el mas bajo a América del
Norte 3,9. A nivel de los paises, Haiti es el ques@nta la mayor tasa de incidencia con
222, seguido por Bolivia con 131, Guyana con 11Hewi con 101. La incidencia ha
disminuido constantemente en las Américas desde, }98urante varios afios en todas
las subregiones (y la mayoria de los paises), salvdMiéxico y la subregion de
Centroamérica, donde alcanz6 una meseta en los8ltfios, principalmente debido al

namero constante o ligeramente creciente de casn®a de TBC en México.
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En el 2011, se estima que se produjeron unos 3B3C&Ebs prevalentes de TBC en las
Américas, y unas 20.700 muertes debidas a la Ti®¢ &g casos sin VIH. Se estima que
hubo 38.100 casos nuevos de TBC/VIH en las Améritd% de todos los casos
nuevos de TBC. Dos terceras partes de todos las cagvos de TBC/VIH ocurrieron
en Brasil, México y Haiti. La mayor prevalenciairesida de coinfeccion por el VIH
correspondié al Caribe (21% de todos los casosasude TBC). A nivel de los paises,
la prevalencia de VIH varié entre 1,0% y 37% dedasos nuevos de TBC estimados.
Fue mayor de 25% en cuatro paises: Belice (37%)idad y Tobago (33%), Suriname
(33%) y Republica Dominicana (26%).

En el 2011 se notificaron en las Américas alredel@o233.200 casos de TBC: 208.200
(89%) casos nuevos: 172.600 (83%) casos nuevosBd: ¥ 34.200 (16%) casos

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

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

paises, la proporcion de casos nuevos de TBC caoffirmacion bacterioldgica

mediante cualquier método de laboratorio variéeeb8% y 98%.

La tasa de deteccidn de casos (cualquier formaBjidnd aumentado de forma sostenida

en las Américas durante los Ultimos afos: de 70% 2001 a 84% en el 2011.

Tuberculosis en el Peru (2)

En el 2011 en la region de las américas Perl oelugpegundo lugar de los casos nuevos
TBC registrados con 30.000 pacientes, detrds dsilBrgue registra 83.000 nuevos

casos.

TABLA 3. REGION DE LAS AMERICAS: LOS DIEZ PAISES RRCIPALES POR
CIFRA ESTIMADA DE CASOS NUEVOS DE TBC EN DECENAS DEILES DE
HABITANTES, 2011.

NRO PAIS CASOS % %
NUEVOS DE ACUMULADO
TBC

1 Brasil 83 31 31
2 Pert 30 11 42
3 México 23 9.7 52
4 Haiti 22 8.2 60
5 Colombia 16 6.0 66
6 Bolivia 13 4.8 71
7 Estados Unidog 12 45 75
8 Argenting 11 4.1 79
9 Venezuela 10 3.7 83
10 Ecuador 9 3.4 86
11 Otros 37 14 10C
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La mayor incidencia estimada de TBC por 100.000t&iates correspondié en el 2011 a
Bolivia con 129, y Pera con 101.

FIGURA 1. REGION DE LAS AMERICAS: LOS DIEZ PAISESRINCIPALES POR
INCIDENCIA ESTIMADA DE TBC, 2011. (POR 100.000 HABANTES).

#3 %

m (

Se estima que en el 2011 hubo 38.100 casos nuevdB@/VIH en las Américas
(rango de la estimacién: 31.000- 45.700), alrededor.000 mas que el afio anterior, el

Pera ocupa el 10mo lugar con 590 casos notificébl686)

TABLA 4. LOS 10 PAISES PRINCIPALES POR CIFRA ESTINDAS DE CASOS
NUEVOS DE TBC/VIH, 2011.

Nro PAIS CASO NUEVOS % %
DE TBC - VIH ACUMULADO
POSITIVOS
1 Brasil 16,000 42% 42%
2 México 4,900 13% 55%
3 Haiti 4,300 11% 66%
4 Colombia 3,100 8,1% 74%
5 | Republica Dominicana 1,700 4,59 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 Peru 590 1,5% 92%
11 Otros 3,213 8,4% 100%
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De todos los casos nuevos de TBC notificados el 28ttededor de 172.600 (83%)
eran casos nuevos de TBC Pulmonar y 34.200 (1686psc nuevos de TBC
extrapulmonar. En lo que respecta a los 1.400 cesdBC restantes, no se notifico la
localizacion de la enfermedad. En el Peru el 19%e8g&asos reportados corresponden
a TBC extrapulmonar.

FIGURA 2. PROPORCION DE TBC EXTRAPULMONAR DE TODAS
NUEVOS CASOS DE TBC POR PAIS, 2011.

En un estudio realizado en Hospital Central FAR®&7 a 2000 (42) de 532 casos, 150
(28.03%) fueron extrapulmonar, y de alli el 4% TRBCS en otro estudio realizado en el
Hospital Arzobispo Loayza en el afio 2002 (43) dé& g8cientes hospitalizados por
TBC, 209 casos (54%) fueron tuberculosis extrapnbmoy 35 casos (8.73% ) fueron
del sistema nervioso central (SNC) de los cualediécieron con una letalidad x 100 de
20. Y en un estudio en 03 centros asistencialdsirda realizado por el Dr. Jeri (44)
encontr6 meningoencefalitis tuberculosa (1124 méese 439 adultos y 685 nifios);
tuberculosis espinal con compresion radicular outeed98 enfermos, 62 adultos y 36
nifios); y tuberculomas (138 pacientes, 81 adultos gifios).

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la tuberculosis del $M@iyen la edad (nifios > adultos)
coinfeccion VIH (48), la desnutricion, reciente éofion de sarampion en nifios, el
alcoholismo, enfermedades malignas, el uso de eg@mnunosupresores en adultos y

la prevalencia de la enfermedad en la comuniday (20).
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Una historia de la tuberculosis se da en soloxipiadamente el 10% de los pacientes
(51). La radiografia de tdrax sugerente de tubesisilpulmonar activa o previa es
alrededor del 50%. Los pacientes coinfectados poYld no parecen tener una
presentacion de TBC Meningea diferente a los nofectados (52). Alrededor del 10%
de los casos con TBC Meningea tiene alguna formatmkgculosis espinal. (Tabla. 5)

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

INTRACRANEAL ESPINAL

Meningitis tuberculosa TBC de columna vertebral (Mal de P9
Encefalopatia tuberculosa Tuberculoma espinal no 6seo

Vasculopatia tuberculosa Meningitis espinal

Tuberculoma SNC (simple o multiple

Absceso cerebral tuberculoso

B) Caracteristicas clinicas

En la mayoria de los pacientes con meningitis tlesa se presenta una historia vaga
de compromiso general de 2-8 semanas de duractée de la aparicion de irritacion
meningea. Estos sintomas no especificos incluydastaa general, anorexia, fatiga,
fiebre, mialgias, y dolor de cabeza. Los adultos oteningitis tuberculosa pueden
presentar a menudo sintomas clasicos de la mdringino fiebre, dolor de cabeza y
rigidez en el cuello, conjuntamente con déficiunoldgicos focales, cambios de

comportamiento y alteraciones en la conciencia. (48)

Las complicaciones cerebrovasculares de la meisnigiberculosa que se producen
normalmente en forma de lesiones mdltiples o biéégs en los territorios de los vasos
perforantes de arteria cerebral media se ha demdmircomo la vasculopatia
tuberculosa. La aparicion del compromiso de lo®sgmrece ser una consecuencia de
su inmersion en el exudado inflamatorio local. 8a Hescrito patologias en los vasos
infiltrativas, proliferativas y necrotizantes, quaenduce a la trombosis luminal. Hay
alguna evidencia de que el vasoespasmo puede nagdiplejias tempranas en el curso
de la enfermedad y la enfermedad proliferativaadentima puede producir mas tarde

accidentes cerebrovasculares.

Los signos clinicos de pacientes que presentan WB@ingea pueden ser facilmente
evaluados segun su gravedad basados en el sistemstatlificacion del Consejo de
Investigaciéon Médica, que se ha demostrado queertienn considerable valor

pronostico. Una modificacion més actual del sistelma&stadificacion se da en la tabla
6 (54).
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TABLA 6. CRITERIO CONTEMPORANEO PARA LA ESTADIFICEION TBC
MENINGEA (54)

I Alerta y orientado sin déficits neurolégicos des

Il Glasgow coma puntuacién de 14 a 11 o 15 coalfdéficits neuroldgicos

Il Glasgow coma puntuacién de 10 o menos, com @éficits neuroldgicos focales

La paralisis de los nervios craneales se produas 80-30% de los pacientes y puede
ser la manifestacion inicial de la TBC Meningeas&tto nervio craneal suele estar mas
comunmente afectado. La pérdida de vision debidi &ectacion del nervio 6ptico
puede en ocasiones ser una presentacion dominargeahfermedad. La aracnoiditis
optoquiasmatica, la compresion del quiasma O&ptiop g tercer ventriculo (si se
desarrolla hidrocefalia), un granuloma nervio apton posibles factores de pérdida de
la visidn en estos pacientes. EI examen oftalnmpso@uede revelar edema de papila.
La funduscopia puede revelar tubérculos coroid@esjones de color amarillo con
bordes indistintos presentan de forma individualkero grupos). Estos tubérculos
coroideos son mas frecuentes en meningitis tulmmasi asociadas a la tuberculosis
miliar y son practicamente patognomoénico (tablaatyque estan presentes en sélo el
10% de los pacientes en los que la meningitis rasesiada con afectacion miliar.

TABLA 7. CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS DE LA MENINGTIS
TUBERCULOSA (ADAPTADO DE(55))

CLINICO

Fiebre y dolor de cabeza (por mas de 14 dias)
Vémitos

Alteracion del sensorio o déficit neuroldgico focal
LCR

Pleocitosis (mas de 20 células, mas de 60% lirdsgit
Aumento de proteinas (més de 100 mg / dl)

Bajo nivel de glucosa (menos de 60% de los correfipntes glucosa e

>

sangre)
Estudios de tinta china y microscopia de céluldsgmas negativo
IMAGENES

Exudados en cisternas basales o hidrocefalia amaaie Silvio
Infartos en nicleos basales

Realce de giros

Formacion de tuberculomas

EVIDENCIA DE TUBERCULOSIS EN OTROS LUGARES
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Las manifestaciones clinicas de tuberculoma o abscerebral tuberculoso dependen
en gran medida de su localizacion anatomica, (®8)pacientes a menudo presentan
dolor de cabeza, convulsiones, papiledema, u @ligrgs de aumento de la presién
intracraneal. Las convulsiones tanto focal y galimada son el rasgo mas comun
presente en los adultos y los nifios. (30) La ptes&m de un absceso cerebral es mas
subagudo (1 semana a 3 meses) que el tuberculoman@s lento en el inicio que los

abscesos cerebrales pidgenos (55).

La Encefalitis tuberculosa es poco frecuente pogdperal mas comdn en poblacién
mas joven, y se caracteriza por edema cerebralsdalify desmielinizacion, que

usualmente es extensa. Se suele presentar clinitaown alza térmica, alteracion de la
conciencia, trastorno de conducta, y convulsiomesmpafiado muchas veces de

signos y sintomas de meningitis.

C) Diagnostico
Estudios de LCR

El diagnéstico definitivo de tuberculosis intracgahsobre todo meningitis depende de
la deteccion del bacilo de la tuberculosis en eRL@a sea por examen de frotis o
cultivo bacteriano. Las técnicas de tincion estérglee se usan son Ziehl-Neelsen,
Kinyoun o auramina aplicado a muestras de LCR @guéas estimado para detectar
aproximadamente 100 Bacilos Acido Alcohol Resisen@AAR)/ ml de LCR. Se
sefiala que si un gran volumen de LCR es examipnamladosamente el organismo
puede encontrarse en mas del 90% de las muesgaeqentrifugan en LCR, las tasas
de deteccion més altas se estan alcanzando guieldiventricular.

Las tasas de positividad del cultivo de LCR pasadasos clinicamente diagnosticados
van desde 25% a 70%. La importancia de obtenewultiva@es que el crecimiento de

mycobacterium tuberculoso en el cultivo permite paaebas de sensibilidad a los
farmacos, que puede tener un gran impacto en rbptico y la seleccion apropiada de

farmaco.

El mycobacterium tuberculoso ha sido aislado a ipade volimenes LCR

significativamente mas pequefias de infectados fdét §ue en los individuos no

infectados. Una vez iniciado el tratamiento comdrdauberculosis, la sensibilidad del
frotis y cultivo cae rapidamente. El depdsito dsbetefiido y cultivado en sélido o en
medio liquido. Una parte de la muestra del depépitede ser tomada para la
amplificacion de 4cidos nucleicos por PCR, si egieeida. Medios de cultivo liquidos
pueden recuperar més bacterias de LCR que los medlmlos (56). Una biopsia de

tejido tiene mucho mayor rendimiento que el LCRapalrdiagndstico de tuberculoma y
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tuberculosis espinal. Una busqueda cuidadosa s ltster para la enfermedad extra-
neural que puede darnos una biopsia de forma sebosaaspirados gastricos y los
aspirados de médula 6sea pueden ayudar a detedtarerculosis extra-neural en los
nifios. La biopsia cerebral estereotaxica confirmadiagnostico de abscesos y
tuberculomas atipicos cuando otras herramientasagadstico fracasan.

Andlisis Molecular y Bioquimica

Actualmente se cuenta con técnicas basadas maieeuite, incluyen los métodos de
amplificaciéon de acidos nucleicos (AAN) y otros odis basados en la reaccién de
cadena de la polimerasa (PCR), deteccion de anpiasiedeteccion de antigeno, o
pruebas quimicas, tales como la adenosina desan(AB%\) y mediciones de acido

tuberculoestearico.
Técnica de PCR

Las pruebas comerciales de amplificacion de &cidosleicos (AAN) para el
diagnostico de TBC Meningea tienen un 56 por cietg sensibilidad y un 98 por
ciento especificidad, y la rentabilidad de la AAB iscrementa cuando se procesan
grandes voliumenes de LCR (57). La sensibilidadadenitroscopia es similar a AAN
para el diagndstico de TBC Meningea (58). La sditall de la microscopia de LCR y
el cultivo cae rapidamente después del inicio dghmiento, mientras que el ADN de
micobacterias puede permanecer detectable en elHa8R un mes después del inicio
del tratamiento. Las AAN (por ejemplo, PCR) puedergalizado en LCR para todas
las formas de tuberculosis del SNC (59) (60).

Prueba cutanea de la tuberculina (TST)

La utilidad diagndstica de la prueba cutdnea deasitivo para la tuberculosis del SNC
varia de 10-20% (61) a 50% (62). El rendimientdadgrueba cutdnea de la tuberculina
para el diagnostico de la tuberculosis varia sdgladad, la vacunacion con BCG, el
estado nutricional, la infeccion por el VIH, y laéca de administracion (63). La TST
puede proporcionar indicios de infecciobn previa ftiéerculosis; pero no es

suficientemente sensible ni especifico para elndistiico de la enfermedad activa (64).
ADA

El ADA esta asociado en gran medida con la preld@m y la diferenciacion linfocitica
y se considera que es un marcador de la inmuni@aiboha por células (65). La medida
de las sensibilidades y especificidades de ADAI&C® van del rango desde 44 hasta
100% y de 71 al 100%, respectivamente (35). Eastmdio, se encontré que el ADA
no era importante en la distincién de TBC Meninge#os pacientes con VIH (66). No

se han establecidos cortes estandarizados de valer&DA para el diagndstico de la
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TBC Meningea, y los valores utilizados en divemstsidios oscilé entre> 5,0 y> 15 Ul
/ 1. Mediciones de ADA en LCR se han establecid@ ser Util en la prediccion de los
resultados de empeoramiento neurolégico entredeses TBC Meningea pediatricos
(67). La actividad elevada de ADA en el LCR de patds con TBC SNC carece de
especificidad. Alta actividad de ADA en LCR hanasigeportados en pacientes con
linfomas, malaria, brucelosis, meningitis pidgemgningitis criptocécica y linfomas

cerebrales (68), (69).

Evaluacion Radioldgica

Todo paciente con TBC Meningea debe ser preferdméenevaluado con TAC con
contraste antes del inicio o dentro de las primé8alsoras de tratamiento (59). La TAC
temprana de encéfalo puede ayudar a diagnosticBG Meningea, y proporcionar
informacién de referencia importante respecto erwanciones quirdrgicas por
hidrocefalia. El realce de los plexos coroideos tmrdilatacion ventricular en las
imagenes es altamente sugestivo de TB MeningealaEFB Meningea, la RMN
difusamente muestra, engrosamiento y realce memingéartos cerebrales pueden
verse en casi el 30% de los casos (70). Un estddicsudéafrica informé que la
combinacién de la hidrocefalia, realce basal ertoftiene 100% de especificidad y
41% de sensibilidad para el diagnéstico de TBC Nged en la infancia, aunque los
autores sugirieron que hiperdensidad en las cestebasales pre- contraste como el

mejor predictor de TBC Meningea (71).

La RMN con contraste se considera generalmente dartéxnica de eleccion. Es util
para la evaluacion de la localizacion de las lessoy sus margenes, asi como
ventriculitis, meningitis y compromiso de medulapiaal (sensibilidad 86%,
especificidad 90%) (44). Un aumento de lipidospizo de lactato se ha utilizado para
identificar especificamente tuberculomas por espscbpia de resonancia magnética
(72). Todos los pacientes deben someterse a uitgrafia de térax como parte de la
evaluacion de diagnéstico (59).Una serie de ultragmafia doppler transcraneal (TCD)
con mediciones de la velocidad del flujo sanguifdm) y el indice de pulsatilidad
(PI), puede utilizarse eficientemente para pronastel resultado en la vasculopatia
relacionada con meningitis tuberculosa. En la fagemprana de la vasculopatia
ultrasonografia doppler transcraneal (TCD) revalanento de Vm y normal a
moderada disminucion del indice de pulsatilidad, (Bl estos pacientes tienen déficits
isquémicos reversibles mientras a finales de la fsse caracteriza por el flujo de la
sangre casi ausente en una 0 mas arterias basalesgnsecuencia asociado a infarto

de tejido cerebral y permanente déficit neurol6gjiave o fatal desenlace (73).
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2.4 Hipotesis

H1: No aplicable por ser un estudio descriptivo

2.5 Objetivos

2.5.1 General

Describir las caracteristicas diagnosticas de tuthesis intracraneal en hospitalizados
del Servicio de Neurologia del Hospital Nacionallletmo Almenara Irigoyen 2008-
2012

2.5.2 Especificos

- Describir las caracteristicas clinicas de tullesis intracraneal en el Servicio de
Neurologia del Hospital Nacional Guillermo Almen#iigoyen 2008-2012

- Describir las caracteristicas epidemioldgicatutberculosis intracraneal en el Servicio
de Neurologia del Hospital Nacional Guillermo Alraem Irigoyen 2008-2012

- Describir las caracteristicas del LCR de tubersisl intracraneal en el Servicio de
Neurologia del Hospital Nacional Guillermo Almenénigoyen 2008-2012

- Describir las caracteristicas imagenoldgicadu®erculosis intracraneal en el Servicio
de Neurologia del Hospital Nacional Guillermo Alraem Irigoyen 2008-2012
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1 Tipo de estudio

Descriptivo, retrospectivo, observacional.

3.2 Disefio de investigacion

Estudio de Casos

3.3 Universo y poblacion a estudiar

a) Universo:

a. 1.El Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyenws Hospital Nivel IV de
referencia que atiende pacientes de EsSalud de:
- Red Almenara:
Hospital Nivel 1l Vitarte (Ate)
Hospital Nivel Il Clinica Geriatrica San Isidro Lralolor (Ate)
Hospital Nivel Il Grau (Cercado)
Centro Médico Ancije (Cercado)
Policlinico Ramoén Castilla (Cercado)
Centro Médico Casapalca (Chicla)
Posta Médica Construccién Civil (La Victoria)
Policlinico Chosica (Lurigancho)
Policlinico Francisco Pizarro (Rimac)
Hospital Nivel | Aurelio Diaz Ufano y Peral (Saradude Lurigancho)
Policlinico San Luis (San Luis)
Hospital Nivel | Jorge Voto Bernales Corpancho (8amita)
UBAP Gamarra
- Anivel nacional.

a.2 Hospitalizados en el servicio de Neurologia del gitat Guillermo Almenara

Irigoyen

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

TOTAL 2401
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b) Poblacion a estudiar

Todos los pacientes hospitalizados en el Servieibleurologia del Hospital Guillermo
Almenara Irigoyen entre los afios 2008 y 2012 comgmbistico de tuberculosis

intracraneal confirmada o con alta sospecha dedesgadstico que es 26 pacientes.

ANO TBC INTRACRANEAL
200¢ 04
2009 04
201( 05
2011 06
2012 07
TOTAL 26

3.4 Muestra de estudio 6 tamarfio muestral

Es la totalidad de pacientes con tuberculosisérareal y el método de seleccion es por
conveniencia.

TABLA 8: PORCENTAJE DE PACIENTES HOSPITALIZADOS EBL SERVICIO
DE NEUROLOGIA CON TUBERCULOSIS INTRACRANEAL

ANO HOSPITALIZADOS TBC PORCENTAJE (%
NEUROLOGIA INTRACRANEAL

2008 386 04 1.036

200¢ 434 04 0.92:

2010 545 05 0.917

2011 568 06 1.06¢

2012 473 07 1.480

TOTAL 2401 26 1.083

3.5 Criterio de inclusion

- Tuberculosis intracraneal con confirmacion bactégica de micobacterium
tuberculosa en el LCR sea baciloscopia o cultivo.

- Tuberculosis intracraneal con confirmacion tpstolégica en el que se demuestra
una reaccion inflamatoria compatible con tuberdaldgranuloma especifico) o la

presencia de bacilos &cido-alcohol resistente (BAAR tejido nervioso en estudio
histopatologico.
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- Tuberculosis intracraneal con confirmacién paldmgia molecular de micobacterium

tuberculosa en el LCR con Reaccién en Cadenaldelimerasa (PCR) positivo

- Tuberculosis intracraneal en que se basa el d&igo en criterios epidemioldgicos,

clinicos, de LCR (citoquimicos, bioquimicos, ADA&)imagenolégicos.

3.6 Criterios de exclusion

- Tuberculosis pulmonar, extrapulmonar o centraksimpromiso intracraneano.

- Otras infecciones intracraneales presuntivadioitieas del sistema nervioso central.

3.7 Descripcion de variables

En la presente investigacion descriptiva no apl@nalisis de variables independiente,

dependiente e interviniente. A continuacion se @wis las variables clinicas,

epidemioldgicas, de LCR, imagenoldgicas u otrals geesente investigacion:

VARIABLES CLINICAS

VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL ESCALA CATEGORIAS
CONCEPTUAL DE
MEDICION

Malestar Sensacion generalizada | Malestar general y fatiga que mer| Nomina Si

general - fatiga| molestia, falta de energia,el desenvolvimiento de la vida diaria. No

decaimiento y vitalidad

Baja de peso —| Pérdida  de peso eBaja de 10% de peso en los Ultimos Bominal Si

anorexia inapetencia  sin  motivg meses antes del diagnostico por No

aparente anorexia no explicable.

Cefalea Dolor de cabeza Nueva cefalea o0 debut | Neminal Si
caracteristicas diferentes a cefaleas No
anteriores debidamente
diagnosticada.

Mialgias Es un dolor que afecta a || Mialgia que interfiere en ¢ Nomina Si

musculos esqueléticos |odesenvolvimiento de la vida diaria.
estriados

Nauseas y Las nauseas consisten de yndauseas y vémitos no relacionadoklominal Si

vomitos sensacion de malestarcon ingesta de alimentos, ni debido a No

estomacal 0 ganas depatologia gastroenteroldgiga
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vomitar; el

devolucién de los alimentos

desde el estdbmago.

vomito es |4

debidamente descartado.

Fiebre La fiebre es un aumento pilemperatura medida mayor de 389 Glominal Si
la temperatura corporal por(rectal), mayor de 37.5° C (oral), y No
encima de lo que semayorde 37.2° C (axilar)
considera normal

Déficit motor Disminucion de la capacidadebilidad o paralisis de uno o matNominal Si
de mover de maneraextremidades, no secuelar, |ni No
voluntaria 'y activa log explicable osteoarticularmente.
musculos contra una
resistencia.

Déficit Disminucion en le| Reduccion o abolicion de Nomina Si

sensitivo percepcién de estimulgssensibilidad cutdnea (sensibilidad |al No
externos e internos a traveslolor, la presién o la temperatura)
del tacto.

Déficit visual Compromiso de la agudeza Béficit visual de la agudeza cgriNominal Si
del campo visual cartila de snellen o clinicamente No

(cuenta dedos, bultos, luz, nada),| o
campo visual con campimetrfa
computarizada o confrontacional.

Paralisis Falta de movilidad y fuerz| Pardlisis y debilidad de los nervi| Nomina Si

nervios de musculos oculomotorescraneales I, IV, VI, VII, IX, X. No

craneales faciales, de la deglucion.

Inestabilidac- | Inestabilidad ( alteracion d| Romberg (+), lateropulsion a | Nomina Si
Vértigo equilibrio) y Vértigo | mercha, nistagmus presente, ataxia y No
(sensacion de giro de uncastasia  positiva, pruebas  del
mismo o del entorno) equilibrio dinamico (Babinski-Weil ¢

Unterberger) positivo.

Movimientos | Alteraciones del movimientp Pueden ser hipercinéticos que inclyyominal Si
anormales por exceso o] por distonias, corea, mioclonias, tics;| o0 No
enlentecimiento de hipocinéticos que incluyen
movimientos automaticos o| hipocinesia y bradicinesia.

voluntarios no asociados |a
espasticidad o debilidad.

Crisis Es una crisis de movimientasincluye crisis generalizadgsNominal Si
convulsiva temporal debido a la(tonicoclonicas, tonicas, clonicas, No
actividad neuronal cerebrIlmiocIénicas, de ausencia); y crisis
anormal excesiva b parciales simples, complejas, cpn

sincroénica. generalizacion secundaria.

Signos Signos de irritaciol| Rigidez de  nuca: acentua| Nomina Si

meningeos meningeas resistencia muscular a la flexion del No

cuello.
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Signo de Brudzinski: flexion refleja a
nivel de caderas y rodillas a la flexion
de la cabeza.
Signo de Kernig: respuesta rigida de
la nuca cuando se intenta la flexion
de la cadera.
Trastorno de La afasia es el trastorno deRlteracion en el habla, comprensignNominal Si
lenguaje - lenguaje que se produgeepeticion, denominacion, lectura |y No
afasia como consecuencia de unascritura.
lesion o dafio cerebral.
Sindrome Trastorno cognitivo- Inatencion Nominal Si
Confusional conductual de curso agudo|\Déficit de memoria, desorientaciop, No
fluctuante. alteracion del lenguaje.
Disturbios de la percepcion
Trastorno de Trastorno de| Agresividad, apatia, desinhibici¢| Nomina Si
conducta comportamiento que altergnansiedad, irritabilidad, conducta No
la adecuada adaptacion [aimotora aberrante, conducta
entorno limitando sy alimentaria o sexual alteradg,
socializacion. alteraciones del suefio y sintomas
psicéticos.
Trastorno de Padecimientos  donde Somnoliento: Duerme facilmen| Nomina - Somnolenci
nivel de estado de alerta o de vigillacuando no se le estimula, y no - Sopor
conciencia se encuentra alterado. presenta interés por el medio que|lo - Coma
rodea.
Soporoso: Duerme, solo responde
vaga y temporalmente a estimulos
dolorosos.
Coma: No responde a ningin
estimulo.
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VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE| CATEGORIAS
CONCEPTUAL MEDICION
Sexo Caracteristicas genotipigas el género al que pertenece | ®ominal Femenino
de los individuos a estudig. paciente. Masculino
Edad Tiempo transcurrido gnDato referido a los afios cumplidos|dintervalo 14-25
aflos que haya vivido elmomento del diagnostico. 26-40
paciente desde el 41-60
nacimiento. Mayor de 61
Contacto TB( | Un contacto es toc| Contacto sea de alto ries mayor a| Nomina Si
persona expuesta 06 horas diarias, de mediano riesgo: No
relacionada con el cagomenor a 6 horas diarias, o de bij
indice (primer caso deriesgo: contactos esporadicos.
TBC conocido)
Antecedente dg Pacientes que tuvieronDiagndstico de tuberculosis pulmonaNominal Si
tuberculosis diagnéstico de tuberculosjscomo minimo un afio antes de No
pulmonar pulmonar antes de diagnéstico de tuberculos|s
diagnéstico de tuberculos|sintracraneal
intracraneal.
Tuberculosis Pacientes que se l|eDiagndstico de tuberculosisNominal Si
pulmonar diagnostica  tuberculosisintracraneal  conjuntamente  con No
activa pulmonar  conjuntamentgtuberculosis pulmonar (con
con tuberculosis compromiso del parénquima
intracraneal. pulmonar con o sin confirmacion
bacteriol6gica (baciloscopia, cultiyo
o prueba molecular)).
Presentacion | Pacientes que se |eDiagnostico de tuberculosisNominal Si
simultanea con| diagnostica  tuberculosisintracraneal  conjuntamente  con No
tuberculosis intracraneal conjuntamentetuberculosis espinal  (columna
espinal con tuberculosis espinal | vertebral, tuberculoma espinal no
0seo, meningitis espinal).
Portador de Infeccion por el virus de la Infeccion por el VIH diagnostica pqrNominal Si
VIH inmunodeficiencia humangprueba de ELISA (+) y confirmacion No

(VIH)

por técnica de Western Blot u otras
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VARIABLES LCR

VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE| CATEGORIAS
CONCEPTUAL MEDICION
Pleocitosi: Aumentos de célule| Mayor de 5 células x mn Intervalc 0-5
en LCR 6-50
51-300
>300
Hipoglucorraquia Disminucion deMenos del 50% de glucosa de (léntervalo <20
glucosa en LCR sangre en LCR. 20-39
40-59
60-80
Hiperproteinorraquia| Aumento deMayor de 50mg/dI Intervalo 15-50
proteinas en LCR >50-100
>100- 200
>200
ADA elevadc Aumento de| ADA mayor de ! Unidades| Intervédo 0a<6
Adenosina Internacionales/Litro 6a9
Deaminasa en LCR >a9
BK (+) Baciloscopia directa Observan de bacilos acido alcohjdNominal Si
X método Ziehl -| resistente (BAAR) en campags No
Neelsen observados
Cultivo (+) Cultivo de| Cultivos en medios sdlidosNominal Si
micobacterias Léwenstein — Jensen, Ogawa y No
agar 7H10; sistemas automatizados
en medio liquido MGIT (del inglés
Mycobacteria Growth Indicator
Tube) y prueba MODS (del inglés
Microscopic  Observation Drug
Susceptibility),
PCR (+) Reaccién en Cadenaycobacterium Tuberculosis xNominal Si
de la Polimerasa PCR No
(PCR)
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VARIABLES IMAGENOLOGICAS (TAC-RMN)

VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE | CATEGORIA
CONCEPTUAL MEDICION S
Hidrocefalie Acumulaciéon de LCR e] indice de Evans (cociente entla | Nomina Si
el sistema ventricular. Seadistancia méaxima existente entre las No
comunicante (cuando eldos astas frontales de los ventriculos
fluyjp del LCR se ve lateralesy la distancia maxima entre
bloqgueado después ddas dos tablas internas en el mismo
salir de los ventriculos alcorte de la TAC) mayor de 0,3.
espacio subaracnoideo),| 0
no comunicante(  se
produce cuando el LCR ge
ve blogueado a lo largo de
una 0 mas de las vias
estrechas que conectan los
ventriculos)
Vasculitis Inflamacién de los vasosVasculitis obliterativa que provocaNominal Si
Cerebral sanguineos cerebrales. | infartos cerebrales. No
Granuloma Son formaciongsN6dulo iso o hipodenso captador délominal Si
nodulillares de caractercontraste con edema perilesional y No
inflamatorio productivo. | efecto de masa
Meningitis de Inflamacién de| Realce o captacion de contraste |@dominal Si
base leptomeninges en base déeptomeninges en particular en |la No
créaneo base del craneo.
OTRAS
VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE CATEGORIA
CONCEPTUAL MEDICION S
Biopsia Histopatologia compatibl| Se. demuestra una reacc| Nomina Si
(+) o] confirmatorio de inflamatoria compatible con No

Tuberculosis intracraneal.

mediante estudio histopatologico.

tuberculosis (granuloma especifico)
o la presencia de bacilos éacido-

alcohol resistente (BAAR) en tejido
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3.8Tareas especificas para el logro de resultados, meccion de datos u otros

- Se solicité a la oficina de epidemiologia y di&tca la relacion de nimeros de
historia clinica de pacientes hospitalizados epegiodo 2008 a 2012 con diagndéstico
de tuberculosis del sistema nervioso central cemiguientes codigos CIE 10:

(Al17) Tuberculosis del sistema nervioso.

(A17.0) Meningitis tuberculosa (GO1): tuberculoslse las meninges cerebrales o
espinales, y de las leptomeninges.

(A17.1) Tuberculoma meningeo (G07).

(A17.8) Otras tuberculosis del sistema nerviosbetauloma o tuberculosis cerebral o
espinal (G07), tuberculosis que genera abscesdraéréG07), meningoencefalitis
(G05.0)

- Se reviso libro de altas de pacientes hospitddigeen el servicio de neurologia entre
los afios 2008 a 2012 con diagnoéstico de tubersuiosiacraneal con los coédigos
referidos, recogiendo los nimeros de las histatiagas.

- Se solicité al area de archivo de historias ctimiel conjunto de historias clinicas
seleccionadas de pacientes hospitalizados en igedécneurologia con diagnéstico de
tuberculosis intracraneal.

- Se revis6 en el area de archivo de historiasicenlas respectivas historias
seleccionando correspondientes a tuberculosiciamaal.

Tuberculosis de las meninge&\17.0 G01
cerebrales
Granuloma y absceso intracrane#®17.1 GO7
tuberculoso

- Sereviso el Sistema de Administracion de LaboiafdETLAB

3.9 Procesamiento de datos

- El procesamiento y el andlisis de datos se i®atian la orientacion de un

epidemiologo.

34



4. RESULTADOS

TABLA 4.1

CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL EN EL SERVICIODE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS
2008 -2012

PRESENTACION CASOS PORCENTAJE %
Tuberculoma Cerebral 19 73.07
Meningoencefalitis 07 26.93

MEC TBC

Total 26 100

En el Servicio de Neurologia del Hospital Nacio@alillermo Almenara se hospitalizaron del
afio 2008 al 2012 un nimero de 26 casos de Tubsisuidracraneal de los cuales 19 (73.07
%) fueron Tuberculoma cerebral y 07(26.93 %) somiktpencefalitis Tuberculosa (MEC
TBC)

CUADRO 1

DATOS DE FILIACION DE CASOS DE TUBERCULOSIS INTRAGRIEAL EN
EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO AMENARA
IRIGOYEN ANOS 2008 -2012

NRO | ANO | SEXC | EDAD | REFERENCI/ RED TIPO DIAGNOSTICC
ASISTENCIAL | SEGURO

1 2008 | M 49 Posta Médica Pasco Pensionista MEC TBC
Colquijirca

2 200¢ | F 28 Centro de Atencidl | Almenare Obligatorie Tuberculona
Primaria Il Cerebral
Huaycan

3 200¢ | M 31 Centro deAtencion | Almenare Obligatorie Tuberculom
Primaria lll Zarate Cerebral

4 2008 | F 70 Hospital Il de Almenara Pensionista MEC TBC
Emergencias Grau

5 200¢ | M 41 Policlinico Almenare Obligatorie MEC TBC
Francisco Pizarro

6 2009 | F 68 Hospital Il Ramoén | Almenara Conyugue Tuberculoma
Castilla Cerebral
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7 2009 40 Hospital Il Ramoén | Almenara Obligatoria MEC TBC
Castilla
8 200¢ 33 Policlinico Chosic | Almenar: Obligatorie Tuberculom
Cerebral
9 2010 36 Centro Médico Piura Agrario Tuberculoma
Castilla Dependiente | Cerebral
10 201cC 63 Policlinico Junir Obligatorie Tuberculome
Metropolitano Cerebral
11 2010 57 Hospital | Aurelio | Almenara Obligatoria Tuberculoma
Diaz Ufano y Peral Cerebral
12 201cC 25 Hospital | Aurelio Almenare Obligatorie Tuberculome
Diaz Ufano y Peral Cerebral
13 2010 28 Policlinico San Luis  Almenara Oblig&o Tuberculoma
Cerebral
14 2011 69 Centro de Atenci6l | Almenare Pensionist Tuberculom.
Primaria Ill Alfredo Cerebral
Piazza Roberts
15 2011 28 Posta Médica de | Ayacucho Conyugue Tuberculoma
Huancapi Cerebral
16 2011 25 Hospital | Jorge Almenara S. Regular Tuberculoma
Voto Bernales Cerebral
Corpancho
17 2011 40 Hospital | Aurelio Almenare Obligatorie Tuberculom
Diaz Ufano y Peral Cerebral
18 2011 17 Hospital Il Ramoén | Almenara Hijo Tuberculoma
Castilla Obligatoria Cerebral
19 2011 30 Policlinico Chosic | Almenar: Obligatorie Tuberculome
Cerebral
20 2012 29 Hospital Il Ramon | Almenara Concubino Tuberculoma
Castilla Cerebral
21 201z 70 Hospital | Aurelio Almenare Pensionist MEC TBC
Diaz Ufano y Peral
22 2012 31 Hospital 1l Vitarte Almenara Conyugue | Tuberculoma
Cerebral
23 201z 40 Hospital Nivel | Junir Obligatorie MEC TBC
Tarma
24 2012 25 Hospital | Aurelio | Almenara Obligatoria Tuberculoma
Diaz Ufano y Peral Cerebral
25 201z 39 Hospital Nivel Il Huanuct Obligatorie MEC TBC
Huénuco
26 2012 34 Clinica San Juan deAlmenara Obligatoria Tuberculoma

Dios

Cerebral
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TABLA 4.2

DATOS FILIACION DE CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANKH. EN EL
SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENMRA
IRIGOYEN ANOS 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

ANOS

14-25 04 15.38| 04 21.05 00 00
26-40 14 5485/ 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 84.2p 04 57.13
Junin 02 7.69 | 01 5.26| 01 14.29
Piura 01 385 | 01 5.26| 00 00
Ayacucho 01 385 | 01 5.26| 00 00
Huéanuco 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 1538 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 01 3.85 01 5.26 00 00
Dependiente

S. Regular 01 3.85 01 5.26 00 00
Hijo 01 3.85 01 5.26 00 00
Obligatoria

TOTAL 26 100 19 100 07 100
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Segun la tabla 4.2 de los 26 casos de Tuberculuseacraneal 17 (65.381%°) fueron de sexo
masculino y 9 (35.62%) fueron de sexo femeninmdepredominante de sexo masculino tanto
para los casos de tuberculoma cerebral 12/19 (&3.t6mo también para los casos de MEC
TBC 05/07 (71.43%).

Respecto a la edad la mayoria de casos estuvienoprendidos entre el segmento 26 a 40 afios
con 14 (54.85%) pacientes, seguido del segment@mag 61 afios con 05 (19.23%) casos,
segmento de 14 a 25 afios con 04 (15.38%) cas@s4¥ d 60 afios con 03(11.54%) pacientes.
El segmento de 26 a 40 afios fue predominante pamgotuberculoma cerebral con 11(57.89%)
pacientes y como en MEC TBC con 03(42.86%) paegent en el segmento de 14 a 25 afios
solo se reportaron casos de tuberculoma cerebr@1085%) y ninguno de MEC TBC 00 (0%)
pacientes.

En cuanto a la Red Asistencial de origen la maypr@vinieron de la Red Almenara 20
(76.91%) pacientes, lo otros 6 casos provinieron lde redes Junin 02 (7.69%), Piura 01
(3.85%), Ayacucho 01(3.85%), Huanuco 01 (3.85%3cB®1 (3.85%).

El tipo de seguro fue obligatorio en 15 (57.68%ti@ates, Pensionista en 04 (15.38%)
pacientes, Conyugue en 03 (11.54%) pacientes,rgsab de tipo seguro: Concubino, Agrario

Dependiente, S. Regular e Hijo Obligatorio cada e 01(3.8%) paciente.

38



CUADRO 2: ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS Y PATOLOGICO DE
EN EL SERVICIODE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS

CASOS DE TUBERCULOSIS

INTRACRANEAL

2008 -2012
NRO | CONTACTO | CONSUMO | CONSUMO | PORTADOF | DM | ERC | TBC DIAGNOSTICC
TBC ALCOHOL TABACO VIH ANTERIOR
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 Tuberculom
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 Tuberculom
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 Familiat No No No No | No No Tuberculome
12 No No No No No | No No Tuberculome
13 No No No No No | No No Tuberculome
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 Tuberculome
20 No No No No No | No No Tuberculome
21 No No No No No | No No MEC TBC
22 Familiar No No No No | No Pulmonar Tuberculom
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 EPIDEMIOLOGICOS Y PATOLOGIGQS DE LOS
CASOS DE TUBERCULOSIS
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS

INTRACRANEAL

EN EL SERVICIODE

2008 -2012
NRO % TUBERCULOMA | % MECTBC | %
CONTACTO TBC
NO 18 69.23 12 63.16 06 85.71
Sl 08 30.77 | 07 36.84 |01 14.29
(100%) (100%) (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 01 5.26 01 14.29
(100%) (100%) (100%)
Alcohol 00 00 00 00 00 00
Tabaco 01 50 00 00 01 100
Ambos 01 50 01 100 00 00
PATOLOGIA
INMUNO
SUPRESORA
NO 23 88.46 19 100 04 57.14
Sl 03 11.54 00 00 03 42.86
(100%) (100%) (100%)
Portador VIH 01 33.33 00 00 01 33.33
DM 02 66.67 00 00 02 66.67
Enfermedad Renal| 00 00 00 00 00 00
Cronica
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 uibsig intracraneal 08 (30.77%)
tuvieron contacto epidemioldgico de tuberculosrsplcientes de Tuberculoma cerebral
(36,84% de Tuberculoma) y 01 paciente de MEC TBE20% de MEC). De los 8
casos de contacto epidemiolégico de tuberculosis foeron contacto familiar (100%

casos).

Respecto al antecedente de consumo de alcohohgdale los 26 casos de tuberculosis
intracraneal solo 2 (7.9%) pacientes reportaros@om nocivo, 01 caso de consumo de
tabaco en Tuberculoma cerebral (5.26% de casosutberduloma) y 01 caso de
consumo de tabaco y alcohol en MEC TBC (14.29%ade< MEC).

En cuanto a la patologia inmunosupresora concotuitde los 26 casos de tuberculosis
intracraneal 03 (11.54%) pacientes presentaronmosupresion asociada, 02 (66.67%)
casos de DM y 01(33.33%) caso portador de VIH;3asmsos correspondieron solo a
MEC TBC (42.86% MEC).

Teniendo en cuenta los antecedentes TBC de los®fsale tuberculosis intracraneal
solo 01 (13.85%) paciente padecié anteriormente T®@monar, el mismo que

correspondié a Tuberculoma cerebral.

CUADRO 3: PRESENTACION CLINICA DE CASOS DE TUBERCWSIS
INTRACRANEAL SEGUN TIEMPO DE ENFERMEDAD EN EL SERWIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS
2008 -2012

NRO Mayor de ur | 15 diasa un m | 1 semana 2 diasa menc | Menos de 2 di: | Diagnostict
mes menos de 15 | de 1 semana
dias
1 Cefalei Somnolenci MEC TBC
Fiebre
2 Déficit motor Tuberculoma
Déficit
Sensitivo
3 Crisis Tuberculoma
convulsiva
Confusion
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Cefalea Déficit motor Confusion Somnolencia MEEC
Cefalea MEC TBC
Fiebre
Déficit motol Tuberculom
Déficit
Sensitivo
Crisis
convulsiva
Cefalea Fiebre Nauseas y Confusion MEC TBC
Inestabilidad vémitos
Crisis Tuberculom
convulsiva
Cefalea Trastorno de Tuberculoma
Nauseas y conducta
vomitos Confusién
Déficit motor
Déficit
Sensitivo
10 Cefalea Crisis Tuberculoma
Nauseas y convulsiva
vomitos Confusion
Fiebre
11 Cefalei Déficit motol Somnolenci Tuberculome
Trastorno de
conducta
12 Cefalea Tuberculoma
Movimientos
anormales
Crisis
convulsiva
13 Cefalea Nauseas y Tuberculoma
vémitos
Malestar genere| Confusior Tuberculome
- fatiga Somnolencia
Anorexia —baja
de peso
Cefale: Crisis Tuberculome
convulsiva
Cefalea Trastorno del Crisis Tuberculoma
Déficit motor | lenguaje convulsiva
Cefalei Déficit visua Tuberculome
Nauseas y

42




vOmitos

18 Cefalea Nauseas y | Déficit visual Tuberculoma
vomitos Pardlisis nervios|
craneales
19 Malestar Fiebre Déficit motor Tuberculoma
general - Inestabilidad -
fatiga vértigo
20 Cefalea Tuberculoma
Nauseas y
vomitos
21 Malestar Déficit motol Rigidez de nuc | MEC TBC
general- fatiga Confusion Trastorno del
Mialgia Somnolencia lenguaje
Cefalea
Fiebre
22 Cefalea Déficit motor Tuberculoma
Nauseas y
vomitos
Inestabilidad-
vértigo
23 Cefalea Nauseas y Movimientos MEC TBC
vémitos anormales
24 Cefalei Déficit motol Crisis Tuberculom.
Déficit visual convulsiva
25 Cefalea Nauseas y MEC TBC
vomitos
Fiebre
Confusion
Déficit visual
26 Cefalei Tuberculona
Nauseas y
vomitos
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TABLA 4.4 PRESENTACION CLINICA DE LOS CASOS DE TUBECULOSIS
EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSFAL
GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS 2008 -2012

INTRACRANEAL

SINTOMATOLOGIA | TOTAL | % Mayor | % De1l % Menos | %

de semana del

1lmes almes semana
A) Generales
Malestar general — | 04 15.38| 03 75 01 25 00 00
fatiga
Anorexia — bajade | 01 3.85 | 00 00 01 100 00 00
peso
Mialgias 01 3.85| 01 100 00 00 00 00
Cefalea 20 76.92 15 75 03 15 02 10
Nauseas y vomitos 11 42.305 45.45| 05 45.45| 01 9.10
Fiebre 07 26.92 03 42.86| 02 28.57| 02 28.57
B) Neurolégicos
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 15.3§ 01 25 01 25 02 50
Pardlisis nervios 01 3.85 | 00 00 00 00 01 100
craneales
Inestabilidad — vértigo 03 11.54| 00 00 03 100 00 00
Movimientos 02 7.69 | 01 50 00 00 01 50
anormales
Crisis convulsiva 08 30.7j02 25 00 00 06 75
Rigidez de nuca 01 3.85 00 00 00 00 01 10
Trastorno del lenguaje02 7.69 | 00 00 01 50 01 50
- afasia
Trastorno de conducta 02 769 01 50 01 50 00 0
Confusién 08 30.77 00 00 03 37.50, 05 62.5
Somnolencia 05 19.2B00 00 02 40 03 60
Sopor — coma 00 00 00 00 00 00 00 00
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En relacién a la presentacion clinica de la sintologia antes del diagndstico de
tuberculosis intracraneal segun la tabla 4.4 losias generales més frecuente fueron:
cefalea con 20 casos (76.92%), seguido de nauseasiyos con 11 casos (42.31%) y
alza térmica 07 casos (26.92%). De los 20 casoscefalea la mayoria 15(75%) se
presentaron desde 01 mes antes del diagndstidos dd casos con nduseas y vomitos,
5casos (45.45%) se presentaron tanto desde Olntesscel diagnostico, como también
de 1 semana a 1mes antes del diagndstico; defl@sasds con fiebre 03 casos (42.86%)
se presentaron desde 01 mes antes del diagnéstiespecto a los sintomas
neuroldgicos los mas frecuentes fueron: déficitanen 10 pacientes (38.46%), luego
crisis convulsiva, y confusiéon con 08 pacientes{3%) cada uno. De los 10 casos de
déficit motor la mayoria 4 casos (40%) se presentatesde 01 mes antes del
diagnéstico; en cuanto a los 08 casos de crisivutsima, 06 pacientes (75%) se
presentaron desde menos de 01 semana antes dedstiag; y respecto a los 08 casos
de confusion 5 pacientes (62.50%) se presentarssiedmenos de 01 semana antes del

diagnéstico.
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TABLA 4.5: SINTOMATOLOGIA MAYOR DE 1 MES EN CASOS B
TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS
2008 -2012

SINTOMATOLOGIA | Total % Tuberculoma % MEC %

N=26 N=19 TBC

N= 07

A) Generales
Malestar general — | 03 11.54| 02 10.53| 01 14.29
fatiga
Anorexia —bajade | 00 00 00 00 00 00
peso
Mialgias 01 3.85| 00 00 01 14.29
Cefalea 15 57.69 10 52.635 71.43
Nauseas y vomitos 05 19.23 05 26|30 00
Fiebre 03 1154 01 5.2 02 28.57
B) Neurolégicos
Déficit motor 04 15.3§ 04 21.0500 00
Déficit sensitivo 03 11.54 03 15.1900 00
Déficit visual 01 3.85| 01 5.26/ 00 00
Pardlisis nervios 00 00 00 00 00 00
craneales
Inestabilidad — vértigo 00 00 00 00 00 00
Movimientos 01 385 | 01 5.26| 00 00
anormales
Crisis convulsiva 02 7.69| 02 10.530 00
Rigidez de nuca 00 00 00 00 00 00
Trastorno del lenguaje00 00 00 00 00 00
-afasia
Trastorno de conducta 01 385 01 5.26 00 00
Confusién 00 00 00 00 00 00
Somnolencia 00 00 00 00 00 00
Sopor — coma 00 00 00 00 00 00

Respecto a la sintomatologia mayor de 01 mes detediagndstico segun la tabla 4.5; en los
19 casos de tuberculoma cerebral la mas frecuestedfalea con 10 casos (52.63% de los

casos), seguido de nduseas y vémitos con 5 caB@2¢2 de los casos), déficit motor con 4
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casos (21.05% de los casos), y déficit sensitoro 3 casos (15.79% de los casos); en los 07
casos de MEC TBC lo mas frecuente fue cefalea 8otafos (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 ENCASOS DE

TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS

2008 -2012

SINTOMATOLOGIA Total | % Tuberculoma % MEC | %

N=26 Cerebral TBC

N=19 N= 07

A) Generales
Malestar general — fatigg 01 3.85 01 5.26 00 00
Anorexia — baja de peso| 01 3856 01 526 00 00
Mialgias 00 00 00 00 00 00
Cefalea 03 12 03 15.7900 00
Nauseas y vomitos 05 19.23 03 157 28.57
Fiebre 02 7.69| 01 5.26 01 14.2p
B) Neurolégicos 5.26
Déficit motor 03 11.54 02 10.5801 14.29
Déficit sensitivo 00 00 00 00 00 00
Déficit visual 01 3.85| 01 5.26| 00 00
Paralisis nervio 00 00 00 00 00 00
craneales
Inestabilidad - vértigo 03 11.54 02 10.681 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 lengue | 01 385 | 01 5.26| 00 00
-afasia
Trastorno de conducta 01 385 01 5.26 00 00
Confusion 03 11.54 02 10.5301 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 sintomatologia de 01 semana a Oambes del diagnostico segun la tabla 4.6; en

los 19 casos de tuberculoma cerebral la més fréedea cefalea, y nauseas y vomitos con 3

casos (15.79% de los casos); en los 07 casos de MEE lo mas frecuente fue nauseas y

vomitos con 02 casos (28.57%).

TABLA 4.7: SINTOMATOLOGIA MENOR DE 1 SEMANA EN C&OS DE
TUBERCULOMA CEREBRAL Y DE MEC TBC EN EL SERVICIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS

2008 -2012
SINTOMATOLOGIA | Total | % Tuberculoma | % MEC %

N=26 N=19 TBC

N= 07

A) Generales
Malestar general — | 00 00 00 00 00 00
Fatiga
Anorexia — baja de pesp 00 00 00 00 00 00
Mialgias 00 00 00 00 00 00
Cefalea 02 7.69| 00 00 02 33.38
Nauseas y vomitos 01 3.8 00 00 01 14.29
Fiebre 02 7.69 | 00 00 02 28.57
B) Neurolégicos
Déficit motor 03 11.54| 02 10.58 01 14.29
Déficit sensitivo 00 00 00 00 00 00
Déficit visual 02 7.69 01 5.26 01 14.29
Parélisis nervio 01 3.85 | 01 5.26 | 00 00
craneales
Inestabilidad — vértigo 00 00 00 00 00 00
Movimientos anormales 01 3.85 00 00 01 14.29
Crisis convulsiva 06 23.08 06 37.538 00 00
Rigidez de nuca 01 3.85 00 00 01 14.29
Trastorno del lengue | 01 3.85 | 00 00 01 14.29
-afasia
Trastorno de conducta 00 00 00 00 00 00
Confusion 05 19.23 02 10.58 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 sintomatologia menor de 01 semapa dat diagndstico segun la tabla 4.7; en

los 19 casos de tuberculoma cerebral la més fréetiea crisis convulsiva con 6 casos (37.58%

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

06 casos de MEC TBC lo més frecuente fue confusidn3 casos (42.86%) seguido de cefalea,

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

CUADRO 4: ESTUDIOS CITOQUIMICO Y BIOQUIMICO EN LCBE CASOS DE
TUBERCULOSIS INTRACRANEAL EN EL SERVICIO DE NEURGDGIA DEL
HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS 2008 -202

NRO | CELULAS | %MN| %PMN | GLUCOSA | GLUCOSA | % PROTEINA | DIAGNOSTICO
mg/dl mg/dl GLUCOSA | mg/di
(SANGRE) | (LCR)

1 01 10C 00 152 63 41 23¢ MEC TBC

2 01 10C 0aQ 91 53 58 40 Tuberculome
3 472 80 20 11¢€ 37 31 173.3( Tuberculom
4 12 90 10 14¢ 107 72 75.8( MEC TBC

5 244 93 07 11C 36 33 46 MEC TBC

6 06 10C 00 11€ 58 50 33.3( Tuberculom
7 02 10C 00 82 47 57 128.2( MEC TBC

8 04 10C 00 147 85 58 33 Tuberculom
9 20 10C 00 10€ 75 71 87 Tuberculom
10 16 10C 0aQ 122 36 29 80.¢€ Tuberculome
11 232 26 74 12¢ 47 36 75.€ Tuberculome
12 08 10C 0aQ 11¢€ 56 47 23.2 Tuberculome
13 02 10C 0aQ 131 88 67 41.4 Tuberculome
14 10 10C 0aQ 10¢ 19 17 79.1 Tuberculome
15 02 10C 0aQ 114 64 56 52 Tuberculome
16 02 10C 0aQ 114 58 51 34 Tuberculome
17 - - - - - - - Tuberculome
18 01 10C 0aQ 94 58 62 230.¢ Tuberculome
19 01 10C 0aQ 10¢ 55 50 36.S Tuberculome
20 02 10C 0aQ 102 73 71 20.4 Tuberculome
21 42 90 10 12z 25 20 244.1 MEC TBC
22 02 10C 00 aC 51 57 87.¢ Tuberculom
23 38 10C 00 101 25 25 89.2 MEC TBC
24 03 10C 00 11€ 71 61 53.t Tuberculom
25 60 90 10 13¢€ 6 4 493.5( MEC TBC
26 20 98 02 122 54 44 24.¢ Tuberculom

(#) Nota: En caso numero 17 no se obtuvo muestraigi@do

hospitalizacion diagnostica
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TABLA 4.8: HALLAZGOS CITOQUIMICO Y BIOQUIMICO DE EJUDIOS EN
LCR DE LOS CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL ENLESERVICIO

DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGO'EN
ANOS 2008 -2012

NRO % Tuberculoma % MEC %

Cerebral (N=18) 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 50.00f 02 28.57
60-80 06 24 05 27.77| 01 14.29
PROTEINAS
LCR (mg/dl)
15-50 10 40 09 50.00f 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

Respecto al citoquimico y bioquimico en LCR dedasos de Tuberculosis Intracraneal en el

Servicio de Neurologia del Hospital Guillermo Alraea Irigoyen en los afios 2008 al 2012

segun la tabla 4.8.

En cuanto al numero de células del total de 26scas mas frecuente el segmento de 0 a 5
células con una frecuencia de 12 casos (48% d#),teeguido del segmento 6 a 50 células con

una frecuencia de 10 casos (40% del total). D&8osasos de tuberculoma cerebral es también
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mas frecuente el segmento de 0 a 5 células coadds ¢55.55%), seguido del segmento de 6 a
50 células con una frecuencia de 06 casos (33.38&0)ps 07 casos de MEC TBC es mas

frecuente el segmento de 6 a 50 células con 04 ¢a8dl4%).

En cuanto a la celularidad del total de 25 case%ags (96%) fueron predominio

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

Respecto al cociente Glucosa en LCR entre Glucns8aagre del total de 25 casos es mas
frecuente el segmento del cociente 40 a 59 coraddsc(44%), seguido del segmento 20 a 39 y
del segmento 60 a 80 cada uno con 06 casos (2484ps[18 casos de tuberculoma cerebral es
también mas frecuente el segmento del cociente 80 aon 09 casos (50%) seguido del
cociente 60 a 80 con 5 casos (27.77%); de los 8@scde MEC TBC es més frecuente el
segmento del cociente 20 a 39 con 03 casos (42.888tjdo del cociente 40 a 59 con 02 casos
(28.57%).

En cuanto a las proteinas en LCR del total de 86scas mas frecuente el segmento de 15 a 50
con 10 casos (40%), seguido del segmento >50 a @M 09 casos (36%). De los 18 casos de
tuberculoma cerebral igualmente son mas frecue#teségmentos de 15 a 50 con 09 casos
(50%), seguido del segmento >50 a 100 con 07 ¢&8088%); de los 07 casos de MEC TBC
es mas frecuente el segmento >200 con 03 cas@5¥4P.seguido del segmento >50 al100 con
02 casos (28.57%).
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CUADRO 5: ADA, CULTIVO Y PCR EN LCR DE CASOS DE TUHRCULOSIS
INTRACRANEAL EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSFAL GUILLERMO
ALMENARA IRIGOYEN ARNOS 2008 -2012

NRO | BK ADA CULTIVO | RESULTADC | PCF RESULTADC | DIAGNOSTICC
u/l

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 - 0.4€ No - No - MEC TBC

5 Negativc 8.4 Si Negativc No - MEC TBC

6 Negativc 0.9¢ No - No - Tuberculom:

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 Negativc 6.7 No - Si Negativc Tuberculome

13 - - No - No - Tuberculome

14 Negativc - Si Negativc No - Tuberculome

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.C No - No - Tuberculome

21 Negativc - No - No - MEC TBC

22 Negativc - Si Negativc No - Tuberculom:

23 Negativo 5.0 No - No - MEC TBC

24 - 2.30 No - Si Positivo Tuberculoma

25 - 20 No - No - MEC TBC

26 Negativo 15 No - Si Negativo Tuberculoma
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TABLA 4.9: ADA, PCR, BK Y CULTIVO EN LCR EN CASOS B
TUBERCULOSIS INTRACRANEAL EN EL SERVICIO DE NEURGDGIA DEL
HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS 2008 -202

NRO % TUBERCULOMA | % MEC | %
TBC
ADA (U/L)
NO 05 20 04 22.2% 01 14.2¢
SI 20 80 14 77.78 06 85.71
(100% (100% (100%
0a<6 12 60 09 64.28 03 50
6a9 05 25 03 21.43 02 33.33
>a9 03 15 02 14.29 01 16.67
PCR
NO 17 68.00 11 61.11 06 85.71
SI 08 32.00 | 07 38.89 01 14.29
(100%) (100%) (100%)
Positivo 03 3750 | 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 15 83.33 05 71.43
(100%) (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 05 27.78 02 28.57
(100%) (100%) (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 Iassos de Tuberculosis Intracraneal en el
Servicio de Neurologia del Hospital Guillermo Alraea Irigoyen en los afios 2008 al 2012

segun la tabla 4.8.

Respecto al ADA en LCR del total de 25 casos diezéeaste estudio en 20 casos (80%); de los
20 casos (100%) fue mas frecuente el segmentaade ® U/L con 12 casos (60%), seguido por
el segmento de 6 a 9 U/L con 05 casos (25%). Emtcwalos 18 casos de tuberculoma cerebral
se realiz6 el estudio del ADA en 14 casos (77.78%)los 14 casos (100%) fue también mas
frecuente el segmento de 0 a < 6 U/L con 09 ca&b28%), seguido por el segmento de 6 a 9
U/L con 03 casos (21.43%) de los 07 casos de TBAingea se realizd el ADA en 06 casos
(85.71%) siendo también mas frecuente el segmente: @ 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 (Reaccion en cadena de la polamede! total de 25 casos se hizo efectivo
este estudio en 08 casos (32%) de los 08 caso<L&e (P00%) fue positivo en 03 casos

(37.50%) y negativo en 05 casos (68%). En cuarlts 48 casos de tuberculoma cerebral se
hizo efectivo el PCR en 07 casos (38.89% de casdshikrculoma), de los 07 casos (100%)
fue positivo en 02 casos (28.57% de los PCR rehdizan tuberculoma); en cuanto a los 7
casos de MEC el PCR se realizé solo en 01 casa9¥ide MEC) siendo de resultado positivo

(100% de los PCR realizados en MEC).

Respecto a los BK en LCR del total de 25 casosal&zaron en 20 casos (80%) siendo todos de

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

En cuanto a los cultivos de mycobacterium tubesisidel total de 25 casos se realizaron en 07
casos (28%) siendo todos de resultado negativo part los 05 casos de Tuberculoma y los 02
casos de MEC TBC.
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CUADRO 5: NEUROIMAGENES DE TUBERCULOSIS INTRACRAME EN EL
SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMEMRA

IRIGOYEN ANOS 2008 -2012

TAC RMN

1 Vasculitis (infartos — hemorragias) | No se realizo
Aracnoiditis (realce leptomeningeo

2 Granuloma talamo izquierdo Granuloma talamo aqld
Granuloma cerebelo derecho y No se realizo
parietal derecho.

4 Hidrocefalia No se realizo

5 Normal No se realizo

6 Granuloma parietal izquierdo No se realizo

7 Vasculitis (infartos — hemorragias) | Vasculitis (infartos — hemorragias)
Aracnoiditis (realce leptomeningeo) Aracnoiditis (realce leptomeningeo)
Hidrocefalia Hidrocefalia

8 Granuloma parietooccipital derechg Granulomagpeoiccipital derecho

9 Granuloma mudltiple: Absceso Granuloma multiplesgéeso

10 Granuloma occipitoparietal izquierdo  Granuloroeipitoparietal izquierdo

11 Granuloma frontal izquierdo No se realizo

12 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontglerdo

13 Granuloma parietal derecho Granuloma parietalote

14 Granuloma parietal izquierdo Granuloma parietgierdo

15 Granuloma temporal derecho Granuloma temporattie

16 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontglerdo

17 Granuloma occipital izquierdo Granuloma occlpquierdo

18 Granuloma temporal derecho Granuloma temporatte

19 Granuloma parietal izquierdo Granuloma parietgierdo

20 Granuloma frontal izquierdo Granuloma frontglerdo

21 Normal No se realizo

22 Normal Granuloma protuberancia

23 Hidrocefalia comunicante No se realizo

24 Granuloma frontal derecho Granuloma frontal cleve

25 Edema cerebral No se realizo

26 Granuloma temporal izquierdo Granuloma tempacplierdo
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TABLA 4.10: NEUROIMAGENES EN CASOS DE TUBERCULOSIS
INTRACRANEAL EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSFAL
GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS 2008 -2012

TAC % RMN %
NO 00 00 09 34.62
Sl 26 100 17 65.3800%)
A) TUBERCULOMA - 18 69.23 (100%) 16 94.18 (100%)
ABSCESO
Al. 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
-Talamo izquierdo 01 6.25 01 6.67
-Protuberancia 00 00 01 6.67
A2. Mdltiple 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 - | 01 20 01 100
hidrocefalia
C) NORMAL 03 11.54 00 00

En cuanto al estudio de neuroimagenes en los csdsberculosis intracraneal en el
servicio de neurologia del hospital Guillermo Alraem Irigoyen afios 2008 al 2012

segun la tabla 4.10.

Respecto a la TAC (Tomografia Axial Computarizadi@a)Encéfalo se realiz6 en los 26
casos de los cuales 18 (69.23% de las TAC Encéfapresentaron como Proceso
Expansivo Intracerebral (PEIC): Tuberculoma - Alsscey 05 (19.23 % de las TAC
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Encéfalo) otra presentacion compatible con MEC TB@3 (11.54 % de las TAC

Encéfalo) normal. De los casos 18 casos de PElI@rEulbma — Absceso (100%); 16
casos (88.89%) tuvieron localizacion Unica siemds frecuente la localizacion frontal
izquierda con 04 casos (25% de localizacion uneeguido de la localizacion parietal
izquierdo con 03 casos (18.75% de localizacién a)nig con 02 casos (12.50% de
localizacion Unica) localizacién parietal derechtamporal derecha y occipital
izquierda; y 02 casos (11.11% de casos de tubenagdptuvieron localizacion multiple.

De los 05 casos (100%) con otra presentacion caboipaton MEC TBC el mas

frecuente fue hidrocefalia sola con 02 casos (409&yuido de 01 caso (20%) con
edema, combinacion aracnoiditis — vasculitis, corabion aracnoiditis— vasculitis —
hidrocefalia

En cuanto a la RMN (Resonancia Magnética NuclearfEdcéfalo de los 26 casos se
hizo efectiva en 17 casos (65.38%) de los cuale§9488% de RMN) en Proceso
Expansivo Intracerebral (PEIC): Tuberculoma — Akscey 01 (05.82% de RMN) en

otra presentacion compatible con MEC TBC (Aracrsdi vasculitis — hidrocefalia).

TABLA 4.11: BIOPSIA EN CASOS DE TUBERCULOSIS INTRARANEAL EN EL
SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMEMRA
IRIGOYEN ANOS 2008 -2012

BIOPSIA Total | % Tuberculoma % MEC TBG %

TOTAL 26 100 19 100 07 100

NO 25 96.15 18 94.75 07 100

Sl 01 3.85 01 5.25 00 00
(100%) (100%)

Positivo 01 100 01 100 00 00

Negativo 00 00 00 00 00 00

Respecto a las biopsias realizada en los casoabgeculosis intracraneal en el servicio de
Neurologia del Hospital Guillermo Almenara Irigoyafios 2008 a 2012 se realiz6 solo en 01

caso (3.85%) el mismo que fue de tuberculoma yresultado positivo.
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TABLA 4.12: PRESENTACION SIMULTANEA DE TBC PULMONARD ESPINAL

EN CASOS DE TUBERCULOSIS INTRACRANEAL

EN EL SERVIC DE

NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN ANOS

2008 -2012

TBC Total | % Tuberculom % MEC TBC| %

EXTRACRANEAL a

TOTAL 26 100 19 100 07 100

NO 24 92.31 17 89.47 07 100

Sl 02 07.69 02 10.53 00 00
(100%) (100%)

Pulmonar 01 50 01 50 00 00

Espinal 01 50 01 50 00 00

Respecto a la presentacion simultanea de TBCoeatr@al (pulmonar y espinal) en los casos

de tuberculosis intracraneal del servicio de Negial del hospital Guillermo Almenara
Irigoyen afios 2008 a 2012 se presentaron solo §85d@7.69 %) 01 de tuberculosis pulmonar

y otro de tuberculosis espinal, ambas presentaimultdnea con tuberculomas.
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5. DISCUSION

En el Servicio de Neurologia del Hospital NacioBaillermo Almenara referente especializado
se hospitalizaron entre el afio 2008 al 2012 unendrde 26 casos de Tuberculosis Intracraneal
(1.083 % de hospitalizados en el Servicio de Negjia) de los cuales la mayoria: 19 casos
(73.07 % del total) fueron Tuberculoma cerebral y 0Oasos (26.93 % del total)
Meningoencefalitis Tuberculosa (MEC TBC). En ellPgren América Latina donde la TBC es
prevalente y endémica los tuberculomas represemtza el 5 y 30% de los tumores cerebrales
(6-8), y en paises asiaticos representa un 20 % (3@). En un estudio de 175 casos de
meningitis en México (75), 32 pacientes (18.29%)dron MEC TB. EI Dr F. Raul Jeri (47)
en el hospital “* Dos de Mayo” reporto del afio 188¥997: 520 casos de MEC TBC (96.29%)
y 20 casos de Tuberculoma cerebral (3.71%), erntnaussrie predomina los tuberculomas quiza
debido a que las MEC TBC se diagnostican dentraaiefexto de meningitis subaguda en la
Red Almenara y en Emergencia muchas veces no ga& #ehospitalizar en el servicio de
Neurologia, en cambio el tuberculoma se plante&ralelel diagndstico diferencial del Proceso
Expansivo Intracerebral hospitalizdndose en eligerpara diferenciarlo de neoplasias, otros
granulomas, abscesos pidégenos, u otras patologiasuaosuprimidos, y tal vez por el auge de
las neuroimagenes que diagnostican con mas freleugreeso expansivo intracerebrales.

Respecto al sexo de los 26 casos de Tuberculaseianeal 17 (65.381%°) fueron de sexo
masculino y 9 (35.62%) fueron de sexo femeninmdepredominante de sexo masculino tanto
para los casos de tuberculoma cerebral 12/19 (83.t6mo también para los casos de MEC
TBC 05/07 (71.43%). Respecto a la edad la maya@rieados estuvieron comprendidos entre el
segmento 26 a 40 afios con 14 casos (54.85%) sigediominante tanto para tuberculoma
cerebral con 11(57.89%) pacientes, como para MBC @on 03(42.86%) pacientes siendo el
servicio de neurologia del HNGAI servicio de hoalmacion de adultos y no pediatrico. En
paises con baja incidencia de TBC la MEC TBC afemia mas frecuencia a adultos,
generalmente como reactivacion secundaria en BineE de inmunosupresion y menos
frecuentemente sigue a la primoinfeccion; en paisesalta incidencia de TBC la meningitis
tuberculosa es tipicamente un proceso de niflosolesbntes, que se manifiesta tres - seis
meses después de la primoinfeccidén (76-78) .Losrtuitomas, aunque ocurren a cualquier
edad, son mas frecuentes en nifios y adultos j6\&8¢s En un estudio de neurotuberculosis
con RMN en Argentina (80) de 20 casos estudiadog&@%) fueron de sexo masculino y 8
(40%) fueron de sexo femenino con un rango etai8 theses a 49 afios de edad (edad media:
21 afios). En un estudio de México (75), de 32cdsoMEC TBC 22casos (68.75%) fueron
hombres y 10 casos (31.25%) fueron mujeres conromgdio de edad de 38.4 afios. En un

estudio de Perd realizado por el Dr Jeri y col (d8) 138 casos de proceso expansivo
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tuberculoso 72 pacientes (52%) fueron varones pdfientes (48%) fueron mujeres con un

rango de edad de 5 afios a 63 afios.

En cuanto a la Red Asistencial de origen la maypr@vinieron de la Red Almenara 20
(76.91%) a diferencia de otros 6 casos que pradnigle otras redes adscritas a la Red
Almenara (Junin 02 (7.69%), Piura 01 (3.85%), Agacu01(3.85%), Huanuco 01 (3.85%),
Pasco 01 (3.85%). Predominantemente la Red Almeparael acceso al Hospital Nacional
Guillermo Almenara, y de la Red Almenara los cgsmwinieron de todos los centros aunque
mayoritariamente del Hospital | Aurelio Diaz UfapdPeral (San Juan de Lurigancho) con 5
casos (25%) y del Hospital Il Ramén Castilla (Cédocde Lima) con 4 casos (16%). De los 26
casos el tipo de seguro en su mayoria fue obligatmn 15 (57.68%) pacientes afectando al
principal aportante activo del seguro social, sgguie Pensionista con 04 (15.38%) pacientes,
siendo el resto de 7 casos de otros derechohahiente
Los adultos inmunosuprimidos, especialmente agsietvo infeccion por el VIH, presentan mas
probabilidades de sufrir la enfermedad diseminagla compromiso del SNC. (81) Otros
factores de riesgo incluyen el alcoholismo, la diab mellitus, cancer, el tratamiento con
corticosteroides y agentes que bloquean la acabfadtor de necrosis tumoral. (82)
En cuanto a los antecedentes epidemioldgicos d28asasos de tuberculosis intracraneal 08
(30.77% de tuberculosis intracraneal) tuvieron aciot epidemioldgico de tuberculosis, 07
pacientes de Tuberculoma cerebral (36,84% de Tulwena) y 01 paciente de MEC TBC
(14.29% de MEC). Segun la literatura una histad@a la tuberculosis se da en sélo
aproximadamente el 10% de los pacientes (17). B8 loasos de contacto epidemioldgico de
tuberculosis todo fueron contacto familiar (1009%as). Solo 2 (7.9%) pacientes reportaron
consumo nocivo, 01 caso de consumo de tabaco eerdulbma cerebral (5.26% de casos de
Tuberculoma) y 01 caso de consumo de tabaco y @leah MEC TBC (14.29% de casos
MEC). 03 (11.54%) pacientes presentaron inmunesifm asociada, 02 (66.67%) casos de
DM y 01(33.33%) caso portador de VIH; los 3 casosraspondieron solo a MEC TBC
(42.86% MEC). Y solo 01 (13.85%) paciente padedcie@ormente TBC pulmonar, el mismo
gue correspondié a Tuberculoma cerebral.
En un estudio mexicano de 32 pacientes con TBC heii (75) los factores de riesgo fueron
la presencia de tuberculosis pulmonar activa epatlentes (34%), alcoholismo crénico en 25
% de los casos, desnutricion severa en el 20% slecdsos, inhalacion de solventes 6%,
infeccion por VIH en 6% de los casos.
En la mayoria de los pacientes con meningitis tudesa se presenta una historia vaga de
compromiso general de 2-8 semanas de duracios datéa aparicion de irritacion meningea.
Estos sintomas no especificos incluyen malestagergeranorexia, fatiga, fiebre, mialgias, y
dolor de cabeza. Los adultos con meningitis tubeseupueden presentar a menudo sintomas
clasicos de la meningitis como fiebre, dolor deezaby rigidez en el cuello, conjuntamente con
déficits neuroldgicos focales, cambios de compadato y alteraciones en la conciencia (19-
21, 25, 38,80-82).
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En cuanto a las caracteristicas clinicas de losr¢ubbma cerebral sin meningitis dependen de
su localizacién anatémica, (27) pero a menudo asmtomético (28). Los sintomas
constitucionales varian, pero la mayoria de losep#es se quejan de dolor de cabeza, fiebre, y
pérdida de peso. (29) Las crisis convulsivas témtal y generalizada son el rasgo mas comuan
presente en los adultos y los nifios. (30) Los sigmeuroldgicos focales son mucho menos
comunes, pero alteraciones motoras y cerebelostlema de papila se reportan con mayor
frecuencia en adultos. (30) Manifestaciones ingsuahcluyen hipopituitarismo, corea y
sindromes de tallo cerebral. (27, 31-33).

En relacién a la presentacion clinica de la sintologia antes del diagnéstico de tuberculosis
intracraneal de los 26 casos los sintomas genardlsdrecuente fueron: cefalea con 20 casos
(76.92%), seguido de nauseas y vomitos con 1lcgkh81 %) y alza térmica 07 casos
(26.92%) vy los sintomas neurolégicos méas frecuefuteron: déficit motor en 10 pacientes
(40%), seguido de crisis convulsiva, y confusion 68 pacientes (30.77%) cada uno. Respecto
a la sintomatologia mayor de 01 mes antes del d&go en los 19 casos de tuberculoma
cerebral la més frecuente fue cefalea con 10 (&2083% de los casos), seguido de nduseas y
vomitos con 5 casos (26.32% de los casos), défigior con 4 casos (21.05% de los casos), y
déficit sensitivo con 3 casos (15.79% de los casars)los 07 casos de MEC TBC lo mas
frecuente fue cefalea con 05 casos (71.43% deakssy y fiebre con 02 casos (28.57% de los
casos). Respecto a la sintomatologia de 01 semdiaraes antes del diagnostico la mas
frecuente fue cefalea, y nduseas y vomitos cors8scél5.79% de los casos), seguido déficit
motor, inestabilidad —vértigo, y confusion con @8as (10.53% de los casos); en los 07 casos
de MEC TBC lo més frecuente fue nauseas y vomitws Z casos (28.57%). Respecto a la
sintomatologia menor de 01 semana antes del diagmdn los 19 casos de tuberculoma
cerebral la mas frecuente fue crisis convulsiva @arasos (37.58% de los casos), seguido de
déficit motor, y confusion con 02 casos (10.53%las casos); en los 07 casos de MEC TBC
lo mas frecuente fue confusion con 3 casos (42.86éguido de cefalea, fiebre, y somnolencia
con 02 casos (28.57% de los casos) respectivamente.

En un estudio mexicano de 32 pacientes con TBC Mdeai (75) los rasgos clinicos fueron
cefalea y meningismo en 80% de los casos, fiebt&)6y sintomas inespecificos (76%). La
somnolencia (68%) agitacion (36%) estupor o con®42y las convulsiones (16%) fueron
algunos de los signos al ingreso.

Arbaiza D. y colaboradores en su articulo “Etiotodé la epilepsia de inicio tardio. Un estudio
retrospectivo” informan que de 97 pacientes quesgaron epilepsia tardia 12 pacientes
(12.37%) tuvieron como causa tuberculomas intraaims. (86)

Habitualmente, el liquido cefalorraquideo presemigeraciones como pleocitosis con
hipoglucorraquia, pero también puede ser normataslo en que predomine la afectacion
granulomatosa fuera de las areas subdurales (37EB8xamen del LCR revela una proteina
total elevado en la mayoria de los pacientes ypleacitosis de 10 a 100 células/mm3 en 50%

(34). En un estudio mexicano de 32 pacientes co@ Meningea (75) el LCR reveld un
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promedio de 243.8 £ 399.1 mg/dl de proteinas, gai@8.2 + 17.3 mg/dl y células de 405 +
756 / mm3.

Respecto al citoquimico y bioguimico en LCR de dasos de Tuberculosis Intracraneal en el
Servicio de Neurologia del Hospital Guillermo Alraea Irigoyen en los afios 2008 al 2012. En
cuanto al numero de células del total de 25 ch8asasos (48% del total) tuvieron celularidad
normal (0 a 5 células) y 13 casos (52% del totathento de celularidad. De los 18 casos de
tuberculoma cerebral la mayoria con 10 casos %86).5tuvieron celularidad normal, a
diferencia de MEC TBC en donde la mayoria 05 cd434s43%) tuvieron hipercelularidad
siendo el segmento de 6 a 50 células con 04 castdsegpredominante (57.14%).

En cuanto al tipo de celularidad del total de 250sa 24casos (96%) fueron predominio
Polimorfonucleares (PMN), y solo 01 caso (04%)gdtexdominio mononuclear (MN).

Respecto al cociente Glucosa en LCR entre Glucossaagre del total de 25 casos, 19 casos
(76%) tuvieron glucosa de consumo y 06 casos (24fticosa normal. De los 18 casos de
tuberculoma cerebral es mas frecuente el segnientgucosa de consumo cociente 40 a 59
con 09 casos (50%) a diferencia de MEC TBC en daslenas frecuente el segmento del
cociente 20 a 39 con 03 casos (42.85%).

En cuanto a las proteinas en LCR del total de 86s;dl5 casos tuvieron aumento de proteinas
y 10 casos proteinas normales (15-50mg/dl). Dd8sasos de tuberculoma cerebral 09 casos
(50%) tuvieron proteinas normales (15-50mg/dl)iferencia de MEC TBC en donde es mas
frecuente el segmento >200mg/dl con 03 casos (%2.85

De los resultados de la presente investigacionalesaciones en el LCR sean pleocitosis,
hipoglucorraquia y hiperproteinorraquia son masnoten los casos de MEC TBC que en los
casos de tuberculoma cerebral.

La medida de las sensibilidades y especificidadesDA en el LCR van del rango desde 44
hasta 100% y de 71 al 100%, respectivamente (B®).se han establecidos cortes
estandarizados de valores de ADA para el diagmostee la TBC Meningea, y los valores
utilizados en diversos estudios oscil6 entre> 5,0y Ul / I. (1)

La actividad de adenosina deaminasa (ADA) se etev&l LCR de los pacientes con TBC
Meningea y se ha evaluado como un ensayo de didgmo$2,64,89-98). La falta de
especificidad ha sido el principal problema: lavédad de ADA alta LCR ha sido reportada en
pacientes con linfomas, la malaria, la brucelosla pibgeno meningitis. Un estudio reciente
realizado en adultos con infeccién por VIH notifloa una sensibilidad diagnéstica del 57% de
falsos positivos pruebas observadas en la infequddrCMV cerebral, criptocdcica meningitis,

y los linfomas cerebrales. (66)

Respecto al ADA en LCR se realiz6 este estudioena®os, de los cuales en 12 casos (60%)
tuvieron valores normales (0 a < 6 U/L) y 8 ca@i¥b) valores aumentados. En los 14 casos
de ADA en Tuberculoma 09 casos (64.28%) fueron ates(0 a < 6 U/L), a diferencia de los
6 casos de ADA en MEC TBC en donde 3 casos (50%gran valores aumentados, el
segmento de 6 a 9 U/L con 02 casos (33.33%). Ofisdose que en los casos de MEC TBC es
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mas frecuente encontrar valores de ADA en LCR enpewacion a los casos de Tuberculoma
cerebral.

Las prueba de reaccién en cadena de la polimdP&)(para el diagndstico de TBC Meningea
tiene una sensibilidad de 56%(46% a 66% con ICO8&) y una especificidad del 98% (97 a
99% con IC del 95%). (26) La mayoria de los estudioncluyen que las pruebas prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) puedditnaar la tuberculosis cerebral, pero no
puede descartarla. (99) y la rentabilidad de la BEmcrementa cuando se procesan grandes
voliumenes de LCR (100). La sensibilidad de LCR ascépico y cultivo cae rapidamente
después del inicio de tratamiento, mientras quARN de micobacterias puede permanecer
detectable en el LCR hasta un mes después del getivatamiento. (55), (101)

En cuanto al PCR (Reaccion en cadena de la polaaeem LCR se hizo efectivo en 08 casos
del estudio (32%), de los 08 casos de PCR (100&opdsitivo en 03 casos (37.50%) y negativo
en 05 casos (68%). En 07 casos de Tuberculomaokigve en 02 casos (28.57% de los PCR
realizados en Tuberculoma); en 01 solo caso de MHERerculosa realizado fue resultado
positivo (100% de los PCR realizados en MEC). Lizepa no se realizd a todos por que no se
cuenta en el hospital, y los 8 casos fueron cogtepdr los propios pacientes.

El BK que corrobora el diagnéstico se determinda&ns porcentajes que varian del 10 al 40%
(102 - 105).

Respecto a los BK en LCR de 20 casos todos tuviessuitado negativo tanto en los 15 casos
de Tuberculoma como en los 05 casos de MEC TBC.

Las tasas de positividad del cultivo de LCR pamadasos clinicamente diagnosticados van
desde 25% a 70%.La importancia de obtener un outsvgue el crecimiento de mycobacterium
tuberculosis en el cultivo permite las pruebasaesibilidad a los farmacos, que puede tener un
gran impacto en el pronostico y la seleccion apagide farmaco. (1)

En cuanto a los cultivos de mycobacterium tubesisidel total de 25 casos se realizaron en 07
casos (28%) siendo todos de resultado negativo part los 05 casos de Tuberculoma y los 02
casos de MEC TBC.

En cuanto al estudio de neuroimagenes en los cistigberculosis intracraneal en el servicio
de neurologia del hospital Guillermo Almenara lyigo afios 2008 al 2012 la TAC (Tomografia
Axial Computarizada) de Encéfalo se realizdé en26scasos de los cuales 18 (69.23% de las
TAC Encéfalo) se presentaron como Proceso Exyamstracerebral (PEIC): Tuberculoma -
Absceso y 05 (19.23 % de las TAC Encéfalo) otes@ntacion compatible con MEC TBC, y
03 (11.54 % de las TAC Encéfalo) normal.

De los casos 18 casos de PEIC Tuberculoma — Absgifo); 16 casos (88.89% de
tuberculomas) tuvieron localizacién Unica siendas rfrécuente la localizacion supratentorial
frontal izquierda con 04 casos (25%) de localizacifnica, seguido de la localizacion
supratentorial parietal izquierdo con 03 casos78%. de localizacion Unica), y con 02 casos
(12.50% de localizacién Unica) localizacion paliederecha, temporal derecha y occipital

izquierda; y 02 casos (11.11% de casos de tubenaglptuvieron localizacion multiple. Los

63



tuberculomas o granulomas tuberculosos se genebme todo a nivel supratentorial en adultos
inmunocompetentes, las areas mas frecuentes steruisferios cerebrales, sobre todo a nivel
de l6bulos frontales, mientras que en los nifiosl exrebelo (85). La localizacion cortical y
subcortical es tipica. Los ventriculos cerebratisofisis y el tronco del encéfalo son zonas
menos frecuentes. Radiolégicamente son lesionesagirgeneralmente pero en un 15-34%
pueden ser multiples y en un 10% pueden estaraasscia una meningitis tuberculosa (106).
En nuestra serie la localizacion de los tubercutodeacuerdo a la literatura es mas frecuente
supratentorial y frontal, y el porcentaje de lamadion multiple es también similar a otras
series.

De los 05 casos (100%) con otra presentacion cabipabon MEC TBC el mas frecuente fue
hidrocefalia sola con 02 casos (40%), seguido ded®b (20%) con edema, combinacién
aracnoiditis — vasculitis, combinacion aracnoiditi@sculitis — hidrocefalia. Segun la literatura
las caracteristicas mas comunes de la Tomografial omputarizada (TAC) de encéfalo en
TBC Meningea son hidrocefalia y el contraste basa resalta los exudados. (107) Ambas
caracteristicas son mas comunes en los nifios (§0%)en los adultos (40%) (107) y puede
estar ausente en los ancianos con TBC Meninge8) Uds infartos como resultado de la
vasculitis en curso o de tuberculomas se encueaparximadamente en la presentacion del
20% de pacientes. (107), (109), (110) Los infart@s comuinmente involucran a los ndcleos

basales y los territorios de las arterias estriaddial y tAlamoperforante (111)

En cuanto a la RMN (Resonancia Magnética NuclearEdcéfalo de los 26 casos se hizo
efectiva en 17 casos (65.38%) de los cuales 16.8%4. de RMN) en Proceso Expansivo
Intracerebral (PEIC): Tuberculoma — Absceso, y @3.§2% de RMN) en otra presentacion
compatible con MEC TBC (Aracnoiditis — vasculitihidrocefalia). Comparando con la TAC
de encéfalo los resultados son similares exceptanesolo caso donde la TAC de encéfalo es
normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculomalizado en la protuberancia, lo que
demuestra una mayor sensibilidad de la RMN encébal@ tuberculomas mas pequefios
localizados en fosa posterior. La resonancia magnéiuclear (RMN) proporciona una alta
definicion de las lesiones infratentorial y cambaesebrales tempranos de TBC meningea,
(112), (113), pero los datos sobre la sensibilidé&nodstica y la especificidad de estas
caracteristicas son limitadas. La meningitis Cdptica, la encefalitis por citomegalovirus,
toxoplasmosis, sarcoidosis, metastasis meningédinfanma, todos pueden producir hallazgos
radiogréficos similares. (114) Respecto a los widemas la RMN tanto como la TAC
muestran las caracteristicas lesiones del anilosguresaltan con contraste y que se presenta
con edema circundante, aunque la RMN es mas sensibldemostrar las lesiones mas
pequefias y las lesiones localizadas en fosa parsyeitionco cerebral. (115) El aumento del uso
de la RMN han demostrado que la incidencia de tulb@mas infratentoriales son mas comunes
de lo que se pensaba. (44), (116) Ninguna de estafalidades de imagen es capaz de

distinguir de forma fiable tuberculoma de otra eaude lesiones con realce en anillo: bacterias
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pidgenas, absceso, neurocisticercosis (a menokdrigl revela una parasitaria escolex dentro
de la lesién), toxoplasmosis 0 neoplasia.

Respecto a la presentacion simultanea de TBC eatraal (pulmonar o espinal) se presentaron
solo 02 casos (07.69 %) 01 caso de tuberculosiagndr y otro caso de tuberculosis espinal,
ambas copresentaciones con tuberculomas.

Un foco extraneural de tuberculosis debe ser imgexdd clinica y radioldgicamente en todo
paciente con TBC central ya que puede indicarit@sanas seguros y mas accesibles para los
muestreos de diagndstico (14); y la presencia tigbkerculosis pulmonar activa en rayos X de
térax va de 30 a 50% (49); y alrededor del 10%odecasos con TBC meningea tiene alguna
forma de tuberculosis espinal. (50)

Respecto a las biopsias realizada en los casoabgeculosis intracraneal en el servicio de
Neurologia del Hospital Guillermo Almenara Irigoyafios 2008 a 2012 se hizo el diagnéstico
definitivo por este estudio en solo en 01 casdb®@)8el mismo que fue de tuberculoma.

El factor determinante mas importante del resultéatto para la supervivencia y secuelas, es la
etapa de la meningitis tuberculosa en los queartriento se ha iniciado. Si el tratamiento se
inicia en la etapa |, la mortalidad y la morbilidesl muy baja, mientras que en la etapa Il casi
el 50% de los pacientes mueren, y los que se resmupg®ieden tener algun tipo de déficit
neurolégico (16). Muchos pacientes con tuberculdSMC requieren terapia empirica,
inevitablemente, algunos recibiran un tratamientecesario. Un estudio reciente, realizado en
Ecuador, inform6 que una disminucion sustanciakkemmbral para el tratamiento de TBC
Meningea produjo s6lo un modesto aumento en logerns de tratados. (117). En nuestra serie
a los 26 pacientes de 27 pacientes hospitalizades servicio de neurologia de los afios 2008 a
2012 que se le dio tratamiento especifico empipoo sospecha de TBC Intracraneal
(Tuberculoma o MEC TBC) de acuerdo a criterios emitdlogicos, clinicos, LCR, u
neuroimagenes, 26 (96.27%) respondieron favorabimeolo 01 caso (3.73%) hospitalizado
en marzo del 2012 no incluido en el estudio de arigmte vardén de 52 afios sin antecedente
epidemioldgico, que presenta crisis convulsiva 1és dantes de asumir el diagnostico de
tuberculoma, con LCR celularidad 01 (100% MN), pioas:28mg/dl, glucosa LCR/ Sangre:
38.62, ADA 1UL, PCR negativo y neuroimagenes TAC&alo y RMN encéfalo PEIC frontal
derecho no tuvo respuesta favorable al tratamiespecifico y tuvo diagnostico posterior de

neoplasia maligna

65



6. CONCLUSIONES

6.1 La tuberculosis es una enfermedad infeccioseapente en nuestro medio y la tuberculosis
del SNC como la miliar tienen una alta morbimodadi si no se le diagnostica precozmente y
recibe un tratamiento oportuno. En el servicio @eralogia del HNGAI en el 1.083% de
hospitalizados se diagnostica TBC Intracranealrddaose casos complejos y con dificultades
diagnosticas de MEC TBC y sobre todo de tubercutoma

6.2 El contacto epidemioldgico de tuberculosis feamies un factor de riesgo importante a
considerar para la presuncion diagnéstica de TB@r@le en nuestro estudio fue positivo en el
36,84% de Tuberculoma cerebral, y el 14.29% de MBC.

6.3 La inmunosupresion es un factor de riesgo erten cuenta para la presuncién diagnéstica
de TBC Central en nuestra serie se asocia a MEC T&C 42.86% de casos y no a
Tuberculoma cerebral.

6.4 El sindrome médico de presentacion mas tempanates del diagnéstico (mayor de 1 mes, y
de lsemana a 1 mes antes del diagndstico) tamtotpaerculoma como para MEC es el
sindrome de hipertension endocraneana con la aefalmo sintoma mas frecuente, la misma
gue se suele acompafar con nauseas y vomitos stanilese mas tempranamente en
tuberculoma que en MEC TBC.

6.5 El segundo sindrome mas frecuente en tubereuksntempranamente (mayor de 1lmes
antes del diagndstico) la focalizacion motora parabién sensitiva, y tardiamente (menor de
01 semana antes del diagnoéstico) la crisis conxaylgin MEC TBC lo segundo mas frecuente
es el sindrome febril que se presenta tempranantem® tardiamente, y el deterioro de
conciencia y confusion que se presenta tardiam@emtaor de 01 semana pero también de 1
semana a 1 mes antes del diagndéstico).

6.6 La hipoglucorraquia, la hiperproteinorraquia pleocitosis mononuclear son caracteristicas
bioquimicas y celulares compatibles con TBC iniaerl y es mas frecuente y mas acentuada

en la forma de MEC TBC que tuberculoma cerebral.

6.7 El ADA es sensible pero no especifico para Tidfaicraneal pero en nuestro medio donde
la TBC central es altamente prevalente sus valuwesentados (Mayor de 6Ul) es un factor a
tomar en cuenta, en nuestra serie se presentd tadonesn el 40% de casos estudiados y es mas

en TBC meningea que en tuberculoma.

6.8 El PCR (Reaccidn en cadena de la polimerasadmecifico y medianamente sensible para
el diagndstico de TBC intracraneal. Es un estudialtb costo en nuestro medio y actualmente
el seguro no cuenta con este examen. De nuesie d®I8 casos fue positivo en 3 casos
(37.50%).

6.9 El BK en LCR es positivo en bajo porcentaje.rdestra serie de 20 casos todos fueron
negativos. Para optimizar su estudio habria quartonds de una muestra por paciente, tomar

mayores voliumenes de LCR y centrifugar la muestra.
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6.10 Lo estudios de neuroimagenes son fundamergatesplantear el diagnéstico de Proceso
Expansivo Intracerebral con diagnéstico diferendaltuberculoma (lesiones de densidad o
intensidad variable captadora de contraste y cemadperilesional o de MEChidrocefalia,
infartos basales y sobre todo realce meningeosetidternas basales). Con la TAC de Encéfalo
se detectaron 18 casos (69.23% de las TAC EncéfolProceso Expansivo Intracerebral
(PEIC), 05 casos (19.23 % de las TAC Encéfalo) ea presentacion compatible con MEC
TBC, y 03 casos (11.54 % de las TAC Encéfalo) nar@an la RMN Encéfalo los resultados
fueron similares que la TAC de Encéfalo exceptairisolo caso donde la TAC de encéfalo es

normal y la RMN encéfalo muestra un tuberculomaliaado en la protuberancia.

6.11. La mayoria de los 19 casos de tuberculomasiguroimagenes fueron de localizacion
Unica con 17 casos (89.47% de tuberculomas) y ldéaainayoria con 16 casos (94.12%
localizacién Unica) fueron supratentoriales, sierldolocalizacion més frecuente frontal
izquierdo con 4 casos (25%), seguido de parieg@liézdo con 03 casos (18.75%). Respecto a la
MEC TBC la hidrocefalia con 02 casos (40% de catmgresentacion compatible) fue la
presentacién predominante.

6.12 El diagndstico histologico fue escaso en maesgrie; se realizd por biopsia en 01 solo
caso (3.85%), y por presentacion simultdnea enaB®s uno con TBC pulmonar y otro con

TBC espinal, ambos casos en tuberculoma.

6.13 El tratamiento especifico no debe retrasarselg alta morbimortalidad de la TBC

intracraneal (MEC mayor que tuberculoma) que esomaynedida que progresa. El tratamiento
antituberculoso empirico se justifica en nuestraimen donde la TBC es prevalente si relne
criterios epidemioldgico, clinico, laboratorial endagenolégico y si se ha descartado
apropiadamente otras patologias infecciosas y &siopls. En hospitalizacion del servicio de
neurologia del afio 2008 al 2012 los 26 casos TB@draneal tuvieron respuesta terapéutica

favorable.
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7. RECOMENDACIONES

7.1 Siendo la TBC una enfermedad infecciosa de @kwalencia en nuestro medio y el
compromiso del SNC de alta morbimortalidad se dedadizar un descarte apropiado con
neuroimagenes y estudio de LCR de los pacientescggan con cefalea subaguda, si el
paciente presenta factores de riesgo como inmunesdp o antecedente o contacto TBC, o si
va acompafiado de otra sintomatologia general (adus&dmitos, alza térmica, deterioro de
nivel de conciencia, u otros) o neuroldgica (déficotor, déficit sensitivo, crisis convulsiva, u
otros).

7.2. Las neuroimagenes TAC encéfalo y/o RMN enoéfabntrastada son estudios
fundamentales en el descarte de TBC intracranedlerd preceder a los estudios de LCR vy
contribuyen a definir lesiones compatibles con Mg@€cnoidits, hidrocefalia y vasculitis) o
con proceso expansivo intracerebral (PEIC) donddiagnoéstico diferencial es el tuberculoma.
Se recomienda la RMN encéfalo con contraste cudadbAC Encéfalo con contraste es
normal, es mas sensible en estadios iniciales d€ KéEacnoiditis basal), y en tuberculomas
pequefios y en fosa posterior.

7.3 Debe procurarse encontrar el diagnostico de T®B&@ microbioldégico, molecular o
histoldgico. Optimizar la sensibilidad de Bk en LG&imento de frecuencia de toma de
muestra, mayor volumen de LCR y centrifugaciénadmisma); cultivarse las muestras de LCR
buscando etiologia positiva pero también sensdilid farmacos; realizarse estudio de PCR en
LCR con un diagnostico temprano, especifico y pexiole (semanas) a pesar del tratamiento, y
de sensibilidad intermedia; si es posible determiaalBC en biopsia en tejido extraneural
sospechoso; y por ultimo biopsia de tuberculogis@naneal se puede considerar si fallan otras
investigaciones teniendo mas rendimiento en tulbarau

7.4 Se recomienda hacer estudios con mayor ndngecasbs que incluyan otros hospitales de
la Red Almenara, y EMG vy otros servicios de me@iael Hospital Guillermo Almenara para
arribar a un mejor esclarecimiento de esta enfemwhegl a protocolos que permitan un
diagndstico mas precoz y un tratamiento mas oportue reduzca la alta morbimortalidad.
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9. GLOSARIO (118)

1 Caso probable de tuberculosis: Persona que paeséntomas o signos sugestivos de

tuberculosis. Incluye a los sintomaticos respirator

2 Caso de tuberculosis: Persona a quien se le aitiga tuberculosis y a la que se debe

administrar tratamiento antituberculosis.

3 Caso de tuberculosis segun localizacion de lererddad:

a. Caso de tuberculosis pulmonar: Persona a queere sdiagnostica tuberculosis con
compromiso del parénquima pulmonar con o sin cowdion bacterioldgica (baciloscopia,
cultivo o prueba molecular).

- Tuberculosis pulmonar con frotis positivo (TBP)FEaso de TB pulmonar con
baciloscopia (frotis) de esputo positiva.

- Tuberculosis pulmonar con frotis negativo (TBP)FSaso de TB pulmonar con dos o
mas baciloscopias de esputo negativas. Se clasifica

- TB pulmonar frotis negativo y cultivo o prueba lesular positiva: Caso de TB
pulmonar con baciloscopia negativa y que cuentacatiivo o prueba molecular positiva para
M. tuberculosis.

- TB pulmonar frotis y cultivo negativos: Caso d® pulmonar sin confirmacion
bacteriologica cuyo diagnéstico se basa en crieclnicos, epidemioldgicos y/o diagnéstico
por imagenes.

- Tuberculosis pulmonar sin frotis de esputo: Gdsd B pulmonar en el que no ha sido
posible lograr una muestra de esputo para el eshaditeriologico.

b. Caso de tuberculosis extra-pulmonar: Personaii@gse le diagnostica tuberculosis en
organos diferentes a los pulmones. El diagnéstedasa en un cultivo, prueba molecular
positiva, evidencia histopatoldgica y/o evidendinica de enfermedad extra-pulmonar activa.
En presencia de compromiso tanto pulmonar coma-gxtimonar el caso se define como TB
pulmonar. En los casos de TB miliar se definen cdBgulmonar.

La afeccién pleural o ganglionar intra-toracica, ahormalidades radiograficas en parénquima
pulmonar, constituye un caso de TB extra-pulmonar.

Las definiciones operativas de caso de TB extrezpobr son:

- TB extra-pulmonar con confirmacion bacteriolégi€aso en el que se demuestra la
presencia de M. tuberculosis por bacteriologiail@smopia, cultivo o pruebas moleculares) en
el tejido o fluido extra-pulmonar.

- TB extra-pulmonar con confirmacion histopatol@ji€aso en el que se demuestra una

reaccion inflamatoria compatible con tuberculogjgauloma especifico) o la presencia de
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bacilos &cido-alcohol resistente (BAAR) en tejiddlddo extra-pulmonar mediante estudio
histopatol6gico.

- TB extra-pulmonar sin confirmacién: Caso en a go se determina la presencia de M.
tuberculosis en el tejido o fluido extra-pulmonaor pbacteriologia ni por estudios

histopatoldgicos. El diagnostico se basa en ooiseepidemioldgicos, clinicos y/o estudios de

imagenes.
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10. ANEXOS

1. Paciente mujer de 40 afios trasferido de EsSBEdmha | sin contacto TBC ni patologia
inmunosupresora con historia de cefalea de +/-id$, de nduseas y vomitos de +/- 3 semanas,
y movimientos anormales de +/- 1 dia. Con exdmanoggiares: LCR: 38 celulas (100%MN),
proteinas 89.2mg/dl, cociente glucosa LCR/ Sangfse:ADA: 5U/L y Bk (-). TAC encéfalo
ingreso a EMG (03/02/2012): Hidrocefalia ComunieaModerada. Dx: MEC TBC. Buena

respuesta a prueba terapéutica especifica.

2. Paciente varon de 69 afos de Centro de AtencidnaFd Il Alfredo Piazza Roberts sin
contacto TBC ni patologia inmunosupresora con hastte fatiga, anorexia —baja de peso +/- 3
semanas, y de confusion y somnolencia de +/- @las.examenes auxiliares: LCR: 10 células
(100%MN), proteinas 79.1mg/dl, cociente glucosa LS&nhgre: 17, Bk (-) y cultivo negativo.
TAC Encéfalo (30/01/2011) y RMN Encéfalo (16/02/2pGranuloma parietal izquierdo. Dx:

tuberculoma cerebral. Buena respuesta a pruel@étdiea especifica.
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3. Paciente mujer de 34 afios de Clinica San JuabDiake sin contacto TBC ni patologia
inmunosupresora con historia de cefalea, y naugeasmitos de +/- 1mes. Con examenes
auxiliares: LCR: 20 células (98%MN), proteinas 2#@dl, cociente glucosa LCR/ Sangre: 44,
ADA: 1.5U/L, Bk (-) y cultivo negativo. TAC Encdfa (26/10/2012) y RMN Encéfalo
(03/11/2012) Granuloma temporal izquierdo. Dx: tehma cerebral. Buena respuesta a

prueba terapéutica especifica.

4. Paciente varon de 36 afos transferido del Cavédico Castilla de Red Piura sin
contacto TBC ni inmunosupresion; cursa con histdgacefalea, nauseas y vomitos,
déficit motor, y déficit sensitivo de 01 mes arde$ diagndstico, y posteriormente a 1
semana con trastorno de conducta y confusion; stoddie@ de LCR de 20 células (100%
MN), proteinas 87mg/dl, cociente glucosa LCR/ $angl1, ADA: 2 U/L, y Bk (-),
cultivo: negativo, PCR: negativo. TAC encéfalo (42010): Granuloma multiple. Dx:

Tuberculoma mudltiple. Respuesta favorable a prtetagéutica especifica.
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5. Paciente varon de 57 afios referido del Hospifalrelio Diaz Ufano y Peral con contacto
TBC familiar; cursacon historia de cefalea, y wasv de conducta de 01 mes antes del
diagndstico, deficit motor derecho de 5 dias, yrsalancia de +/- 1 dia; con estudio de LCR de
232 celulas (74% PMN), proteinas 75.8mg/dl, cdei@hcosa LCR/ Sangre: 36, ADA: 10.58
U/L, y Bk (-). TAC encéfalo (05/07/2010) y (24/0010D): Granuloma frontal izquierdo. Dx:

Tuberculoma cerebral. Buena respuesta a pruelgteiea especifica.

LABORATORIO 2:25:57 pm <F_338311>

: 13872018 MARTES No .H-/C:185%664 > IRUZADO
- @Ag22 fAnalisis: 338311 CULTIVO DE LIQUIDO ¥ ANTIBIOGRAMA

i TODOS Proced.:HOSPITAL Ests/C.:IMN 18

Resul.: 14-87/201B8ecn.:-8082ATECNOLOGO DEL SECTOR F.Muestra: 13-87-2018
nﬂﬁgrggsu%.é=nl3:33:11———Diagnusticu : Tumor Maligno Del Cerebro. Excepto Lobul

GRAM. . .= : 1 CC . COLOR : INCOLORO . ASPECTO : TRANSPARENTE

0 CELULAR : 232 LEUCOCITOE ~ MM3

0 DIFERENCIAL : PHN 74 » MN 26

SE OBSERUAN GERMENES
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[ESSALUD LABORATORIO 2:27:17 pm <F_33830%9>
ita = 13-.87/20108 MARTES No _H/C:185%9664 > CRUZADO I
Becuen: @822 Analisis: 33838% INUESTIGACION DE B.K.<{BACILOSCOFI
edico: 1 TODOS Proced. :HOSFITAL EstsC.:IMH 18
[Resul.: 15-87/2818ecn. :B0B2ATECNOLOGO DEL SECTOR F.Muestra: 13-87-2010
ora Resul..: B%:56:35—Diagnostico = Tumor Maligno Del Cerehro. Excepto Lobul
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OBSERVACIONES :

LABORATORIO 2:24:56 pm <F_GRAL2%>
MARTES  Ho.H-C:1B85%664 >
Analisis: 3338176 ADA LCR
1 TODOS Proced. :HOSPITAL Est~sC.=IMH 18
Resul.: 16/87/2018ecn.:8802ATECNOLOGO DEL SECTOR F.Muestra: 16-87/2018
Hora Resul..: 17:81:29 Diagnostico = Iumor Maligno Del Cerebro,. Excepto Lobul

Valores

HASTA

LABORATORIO R=@4d nm ¢(F CRAT.OGY
: 13-87-2018 MARTES Mo .H-C:-185%664 >
Analisis: 3335122 PROTEINAS LCR
i Proced.: Est- C.:
Rezul.: 13-.87-2018ecn. :RONAN F.Muestra: 13-.87-2818
Hora Resul..: 13:43 Diagnostico = 5in Informacion

Ualores
15 — 45 MG/DL

LABORATORIO 2:28:38 vm  (F GRAL9%>
ita = 13.87-2018 MARTES HNo.H-C:1859664 I
[Fecuen:z 18979 Analisis: 3338117 GLUCOSA

edico: _ Proced.: EstsC.:
[Resul.: 13-87-201Becn.:-ROXZAN F.Muestra: 13-87-2018
ora Resul..: 13:42 Diagnostico = 5in Informacion

Valores

78 - 118 MG/DL
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6. Paciente varon de 33 afios referido del Poladi@hosica, contacto familiar (04 hermanos)
con TBC, consumo nocivo de alcohol y de tabacorsauwon historia de 02 dias de crisis
convulsiva antes del diagnostico; con estudio d® lde 04 células (100% MN), proteinas
33mg/dl, cociente glucosa LCR/ Sangre: 58, ADAYI5Y Bk (-), cultivo: negativo, PCR:
positivo. TAC encéfalo (09/12/2009) y RMN de ent@fa14/12/2009): Granuloma
parietooccipital derecho. Dx: Tuberculoma cerebRaspuesta favorable a prueba terapéutica

especifica.
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