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Introduccidn,-

Se ha dicho que lo familiar no por serlo nos es conocido (1).
Lag meningitis crénicas pueden ser cuusrdas por miltinles a -
gentes etiolégicos, sin embargo, las monifestaciones clinicas
producidus son inespecfficus y es imnosible llegar a un diag-
néstico de certeza sobre bases puramente clinicas, Se conside
re que una meningitis es crénica cuando la enfermedad no pro-
gress hacia 1la mejorfa en por lo menos cuatro semanas (2)., En
general los sintomas incluyen cefalea, ndusea y vémito, con -
gredos variagbles de fiebre, confusién mental, efeccidn de pa-
res crancales Y signoe de irritucién meningea, El andlisis ci
toquimico del lfquide cefalorraquidec de estos pacientes mues
tra proteiras elevudas, pleocitosis con predominio de cédlulas
mononucleares ¥ la glucose puede estar disminufde, Existen --
puntos de interés en la historia clinica de cada paciente en-
particular, orincipalmente en referencia a los antecedintes -
personnles, tales como alcoholismo, uso crénico de esteroides
hinerslimentecidn narenteral, neoplasia, inmunodepresién, en-
fermedad valvular cardfaca, trasplante rennl y fermacodepen ~
dencia (3,4). Es conocido que el andlisis citoquimico del 1i-
quido cefalorraquideo podrfia en algunos casos diferenciar una
meningitis bacteriana de una carcinomatosis meningea, sin en~
bargo los hallazgos pueden ser idénticos a los encontrados en
meningitis tuberculosa, crintococédcica, por Candida o sarcoi-
dosis (5), El exémeﬁ revetido de grandes voldmenes de 1fquido
cefalorraquideo es lo que permite establecer el diagnéstico -

en la mayoria de los casos (6),
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#n nuestro pafs no existen estudios que muestren el amplio esg
pectro etiolégico de la enfermedod, asi como la metodologle -
neceseria para establecer un diwgnéstico de certeza; dnicameg
te conocemos de publicaciones que contemplan las diferentes -
causas por fepaurado, Por ejemnlo, se informa que la inciden -
ciz d€ meningitie tuberculosa en el Reino Unido ha disminuido
graduslmente desde la introduccién de fdrmacos mds efectivos-
(7) siendo notoria esta declinmcién en Estados Unidos en los-
dltimos 75 afios (8), en contraposicién a la elevada propor --
cién en India (9), inmigrantes asifticos (7) y México (10), -
La infiltracién de lae leptomeninges por células neopldsicas-
ha sido conocida mediente el estudio anatomopatolégico de va-
rino series de autopsias (11-13) o informe de casos (14,15) ;
las infecciones por hougos y levaduras son motivo de publica-
cidn por su relacién con huésvedes inmunocomprometidos {(16),-
Otras caugas de meningitie crénica son reportadas esporddica-
mente (17-19),

E) hecho de que el diagndstico diferenciel deba plantearse en
tre un grupe muy grande de enfermedades en el que la eficacia
del tratamiento depende fundamentalmente del tiempo transcu -
rrido.entre el inicio de la enfermedad y la elaborzcién de un
disgnéstico de certeza, hece necesario establecer un plan de-
estudio apropiado pars este tipo de nacientes, El propdsito -
de esta comunicacién es vresentar los diversos tipos de menig
gitis crénicas que cxisten en nuestro pais y mostrar loe mé -
todos de entudio que se requieren para lleger & un diagnésti-
co temprano de certeza, Les causas conocides de meningitig —=

crénice se enumeran en la tabla 1,



Pacientes y wétodos.-

Se incluyeron en el estudio 23 pacientes meyores de 15 aros -
de ednd ndmitidos a hospitalizacién en el servicio de Neuro -
logie entre Enero y Noviembre de 1984 con el diagnéstico pro-
visionel de meningitis crénica,

En todos, las manifestaciones clf{nicas tenfan por lo menos --
custro semanas de evolucién, llendndose los requisitos del -
diagnéstico (2),

Pueron exluidos los pacientes con meningitis agude bzcteriana
y meningitis asépticas, asi como 10s que pueden presentarse -
con los mismos hallazgos en el andlisis citoquimico del liquz
do cefalorraqufdeo tales como; encefalitinm viral, meningitis-
bacteriana parcialmente tratada, absceso cerebral, foco pera-
meningeo dc infeccién, hematome subdursl, hemorragia subarac—
noides, tumor cerebral, esclerosis miltiple, pirpura trombo -
citopénica trombética, lupus eritematoeos sistémico, arteri -
tis temporsl y encefzlitis paraneopldsice,

Se realizé puncién lumbar a todos los pacientes a su ingreso-
¥ oe envié el liquido cefalorrajufdeo para andlisis citoqui -
mico, tincidn de Gram, Ziehl-Neelsen, tinta china, Papanico -
lau, cultivo de piégenos, bncilos dcido—alcohol resistentes,-
hongos, asi como determinacién de ELISA para enticuerpos con-
tra BCG, excepto en los casos con signos de hinertensién in -
tracreneana & los cueles se les realizé tomogrofis craneal --
computade inicialmente., Se repitid el examen del l{quido cefg
lorraqufdeo en los pacientes con etiologfa no precisudu ¢n el
primer estudio hasta establecer el diagnéstico de certeza, -
En la tabla 2 se cnumersn los estudios que deben realizerse =
en el 1fquido cefalorraquideo de los pncientes con meningitis

erénicc,

’



Resul tados.~

Bdad, sexo y tiempo de evolucidn,

La edad promedio de los 23 pucientvs inclufdos en el estudio-
fue de 36,4 afios y estabe comprendida entre los 18 y 70 ailos,
17 de ecllos eran del sexo femenino (74 por ciento) y 6 del ~-
sexo masculino (26 por ciento), in tcdos ellos la evolucién -
de la enfermednd hasta su ingreso a hospitalizacién varié de-
4 a 38 semanas con un promedio de 12,2 semeznas (tabla 3),
Etiologfa,

En nuestra serie identificamos ocho diferentes causas, la tu-
berculosis meningea constituyé el grupo mes numeros0 pera un-
total de 30,5 por ciento (siete pacientes), Se documentaron -
3 casos de criptococesis y otros 3 con cisticercosis, ademés-
de 4 con meningitis bacteriana crénica, 2 con meningitis cer-
cinomatosa, 2 con meningitis crénica linfocitaria benigna, l-
con uveomeningitia y otro de etiologfa incierta hasta la fe -
cha de elaboracién de este informe (tabla 4),

Manifestaciones clinicas,

De interés especial es hacer constar que el dnico sintoma co;
min a todas las meningitis fue la cefalea, frecuentemente in-
tensa, generalizada y continua, Unicamente 9 de los 23 pacieg
tes (39 por ciento) presentaron fiebre como manifestacién c1f
nica inicial y en doce (53 por ciento) se encontraron signos-
de irritacién meningea. Nueve de los pacientes mostraron al -
gdn grado de confusién mental (39 por ciento) y hubo sfntomas
generales tales como astenia, hiporexia o disminucién nonde -
ral en el 61 por ciento. los nervios eraneales se encontraron
afectados en trece pacientes (57 por ciento); el nervio 6pti-
co fue el mas frecuentemente lesionado, aunque también encin-

tramos paresia del motor ocular externo en cuatro paciente: y
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afeccién del nervio aciistico en uno, Quince de los 23 pacien-
tes se nresentaron con signos de hipertensién intracraneana -
(65 por ciento). In cuntro de ellos, esta era secundaria a hi
drocefalia y en los once restantes se deecmrtd cualquier otra.
lesién ocunante de esnacio intracraneano. (tzbla 5), Kueve de
los veinte y tres pacientes (39 por ciento) tenfan otra condi
c¢ibn clinica concomitante, (tabla 6),

L{quido_cefmlorraqufdeo inicial,

Bn ninguno de los casos el linuido cefalorraqufdeo inicial —=
fue comnletamente normal, ocno mostraron aspecto macroscédnico
anormal; turbio o xantocrémico, en quince (65,2 por ciento) -
se obtuvo con una presidn de anertura elevada; mayor de 200 =
mm de agua en decbito lateral, Diez Y nueve mostraban incre-
mento en las proteinas (82,6 por ciento); mas de 45 mg por --
100 ml, Veinte y uno tenfan nleocitosis (91,3 por ciento), 19
de ellos con predominio de células mononucleares y la glucosa
se encontrd disminuida; menor de 45 mg., por 100 ml. en seis -
de los veinte y tres pacientes (26 por ciento), {tablas 7 y 8),
Método de diegnéstico de certezn y tiempo de evolucién,

El tiempo transcurrido desde la hosnitalizacién'de los pacien
tes hasta 1la elaboracidn del dimgnéstico de certeza varié en-
tre un dfa y cinco meses, Bl diammdstico se eatablecid clara-
mente medinnte el estudio sistemftico del 1fquido cefalorrs -~
qufdeo, Pueron necesnrias de una a siete uunciones lumbares =
para estrblecer el dingnéstico, (tabla 9).

De los siete pacientes a los cuales se les hizo diagnbstico -
de meningitis tuberculosa, cuatro tuvieron ELISA para anti --

cueroos contra BCG positiva en el lfquido cefalorraquideo, —-
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dos desarrollaron M, tuberculosis en el cultivo y en el otro-
caso se confirmd el disgndstico nor ensuyo teranéutico. Los -
{tres vacientes con criptococosis fueron diagnosticados al i -
dentificar C. neoformans en el lfquido cefalorranuideo; en —-
dos de ellos con el primer estudio, requiriendo cinco puncio-
nes lumbares el tercer caso, Los pacientes con cisticercosis-
cerebral tuvieron tomografia craneal computada com»atible con
el diapnéstico. De lns dos pacieates con curcinomutosis menIE
gea & una se le establecié el diagnéstico en la segunda pun -
c¢ién lumbar ¥y en el otro caso por bionsia cerebrsl y meningea
cinco meses después de la primera valoracidén, Tres de los cua
tro pacientes con meningitis bacteriana crénica tenfan fis -
tula de lfquido cefalorraquideo y el andlisis citonuimico era
compatible con meningitis bacteriana nor lo que se establecid
un ensayo teranéutico con antimicrobianos obteniendo curacién
del cundro en todos los casos, S61o uno de ellos mostré desa-
rrollo de K, pneumonise en el cultivo del l{quido cefulorra -
qufdeo, Las pacientes con meningltis linfocitsria crénica be-
nigna, se presentaron con un cuadro de 5 y 11 semanas, respec
tivemente, en el cual dessrrollaron signos de hinertensién ig
tracraneana y un 1{quido cefalorraqufdeo inflamatorio el cual
fue comnletamente norwal uno y dos meses después resnectiva -
mente; la tomografia cranenl computada no mostré anormalida -
des y las diferentes ounciones lumbares a estas macientes no-
mostraron desarrollo de bacterias, bacilos, hongos, levaduras
o células neonldsicns, La vneciente con uveomeningitis habfa -

cursado con cefalea nrevio al desarrollo de manuveitis bilate

ral, tenfn hinonrcusiz y leucodermia, y los tres estndios del-
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lfquido cefalor:mqui~uo practicados no mostraron desarrollo-
de gérmenes o célulos neonidsices. Actﬁalmente seguimos la e
volucién de otra enferma que desarrollé fiebre, cefalen e hi
vertennién irtracranesna en le que Ynicamente hemos enuontrg
do un lfauido cefalorrayufdeo obtenido con presidn de apertu
ra elevada, hincrnroteinorraquia ¥ pleocitosis en cuatro di-
ferentes estudios del lfquido cefalorraqufdeo y no se han i-
dentificado bacterias, hongos o células neopldsicas y la to-
mograffa cranemrl computeda es noraxl. En la tabla 10 se mues
tran los métodos que establecieron el diagndstico de certe =

Z8,



Tabla 1
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Agentes infecciosos y causas conocidas de meningitis crénica

Hycobacterium tuberculogsis
Coccidioides immitis

Candida albicans
Paracocecidioides brasiliensis
Cledosporium trichoides
Cephalosnorium snecies
Sporothrix schenckii
Nocardia asteroides
Brucella abortus
Angiostrongylus cantoniensis
Coenurus cerenralis
Echinococecus grenulosus
Sarcoidosie

tnfermedad de Behcet
Angeitis granulomutosa
lieningitis vost-mielografia

Heﬁinzitis bacteriana crénica

Cryvtococcus neoformans
Histonlasmu copsulatum
Blastomyces dermotitidis
Fhiglophora pedrosoi
Allescheria boydii
Aspergillus fumi gotum
Actinomyces iesramelli

Treponema paliidum

Leptospira icterohaemorrhagiae

Cnerthostonn spinigerum
Cysticercus snecies
Heningitis carcinomntosa
Uveomeningitis

Quiste epidermoide
leningitis de liollaret

keningitis linfocituria




Tabla 2

Estudios en el lfquido cefalorraquideo gque deben renlizarse

en los pucientes con meningitis crénica,

9

l.-
2.-
3e-
4,-
5e=
6o
7.~
8.-
9.~

Cusntificacién de glucosa

Cuantificacién de nroteinus

Conteo de célules y clasificacién

Tincidn de Grum

Pincidn de Ziehl-Neelsen

Tincidn de tinta china

Pavanicolau

Cultivo de bacterias aerobias y anaerobvias

Cultivo de mycobacterins

10.- Cultivo de hongos

11,~ ELISA pera anticuernmos contra BCG

12,~ Cusntificacién de inmunoglobulinus y complemento

13.- Cuontificncién de cctividad enzimdtica

erentinafosfoquinasa
adenilatoquinasa
niruvetoquinesa
deshidrogenasa ldctica
aldolasa

enoclasa
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Tabla 3

Tiemno de evolucién hrsta su ingreso a hospitulizuacién

Sexo Ednd Bvolucidén Ztiologia
(afios) ° (semmnas)
1 fem 50 T l K. pnewsoniue
2 m&Sc 28 13 M. tubecrculosis
3 fem 59 4 k. tuberculosis
4 nesc 19 38 C. ncoformuns
5: fem 70 14 Bacteriana +
6 masc 27 5 Bacteriana +
T. fem 25 5 C. neoformuns
8 fem 40 31 M, tuberculosis
9 nase 18 7 M, tuberculosis
10 fem 48 9 )i, tuberculosis
11 fem 46 30 Bacteriana +
12 fem 42 18 Uveomeningitis
13 fem 24 9 Carcinomatosis
14 fem 33 4 Carcin,mutosis
15 mase 32 5 C. neofornmans
16 fem 25 18 M. tuberculosis
17 fem 27 5 Linfocitaria
18 masc 44 18 Cisticercosis
19 fem 52 17 Cisticercosis
20 fem 50 5 Cisticercosis
21 fem 19 11 Linfocitaria
22 . fem 29 15 ¥, tuberculosie
23 fem 20 4 Incierta
Variecidn 18-70 4=38
Eromedio 36.4 12.2

+ ver texto
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Tabln 4
Etiologfa nimerc de porcentaje
pacientes

tuberculosis 1/23 30.5

criptococosis 3/23 13

cisticercosis 3/23 13

carcinomatosis 2/23 8.7

bacteriana 4/23 17.4

otras 4/23 17.4
totul 23/23 100




Tabla 5

Manifestaciones clini nn

12

. Btiologia uintomas cefales fiebre confusién signos hi;ertensién
genersles nental pares craneales reningeos intracraneana
Baoteriana - + + + - " -
M, tuverculosis + + - - II bilateral + +
M. tuberculosis + + + + II bilateral - *
C. neoforsans + + + - II bilateral + .
VIII bilateral
Bacteriana . + = - - + -
Bacteriana . - + - . -
0. neoformans + + * d 1I bilateral * *
VI derecho
. tuberculosis - + - - I1 bilnteral - -
M. tuberculosis + + + + - e -
M, tuberculosis + + + + II bilateral * *
Bacteriana - . - - - - -
Uveomeningitis - + - - - - .
Carcinonatosie + + - - II bilaterel + 4
Carcinonatosie + + - + II bilateral - *
VI isquierdo )
C. neoformans + + + - II bilatersl - +
M. tuberculoeis - - = - II bilateral + +
. VI izquierdo
Linfocitaria + + + - II bilateral - +
V1 irgquisrdo
Cinticercosie - + - + II bilateral - .
Cipticercosis - . - - - - -
Cisticercoois - + - + II bilateral - +
Linfocituria - ¢ - - - - N
fis tuborculonis * . - + - + -
Incierta + + + - - . .
noreente.je 58 100 39 39 571 5 p
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Tabla 6
Etiologia Condiciones clinicas
concomitontes
1 Brcterinna hiposiroidismo e
hipoparatiroidismo
postquirdreico
( Adcnoma paratiroideo )
f{stula de LCR
2 M. tuberculosis -
3 M. tuberculosie TB renal
4 C, neoformans -
5 Bacteriana fistula de LCR
[ Bneterians -
7 C. neoformens Reticulohistiocitosis
multivéntrica
Sindrome hipereosinofiliéo
M. tuberculosis -
M. tuberculosis -
10 ¥. tuberculosie T3 miliaer
11 Bacteriane Acromegalia
f{stuln de LCR
12 Uveomeningitis -
13 Cercinomatosia gecuclas de poliomielitis
14 Carcinomatosis -
15 C. neoformans horiosexual
16 M, tuberculosis TB pulmonsar
17 Linfocitaria -
18 Cisticercosa -
19 Ciaticercosa -
20 Cisticercosa -
21 Linfocitaria -
22 M, tuberculosis -

23

Incierta




Tabla 7
Liquido cefalorraquideo inicial
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ndmero de
pacientes porcentaje
Aspecto agua de roca 15/23 65.2
xantocrémico 3/23 13
. turbio ‘ 5/23 2,7
Presidén de upertura elevude. 15/23 65.2
Proteinas elevadas 19/23 82,6
Pleocitosis 21/23 91.3
Glucosa disminufda 6/23 26
normal 0/23 0




Tabla 8

- Btiolog{a y hallasgos sn el LCR inioial

Etiologia aspscto presién de proteinas glucosa Célulae mononuclesres polinucleares
apertura
K. pueumoniae turbio 140 sm HOH 860 mg 96 mg 6 300 28 % 2%
M. tuberculosis turbio 240 320 0 2 16 o
M. tuberculosis turbio 300 240 48 6715 100 -
C. neoformane xlnt'. 340 460 20 27 90 10
Baoteriana turbio 170 349 9 58 46 54
Bacteriana xant, 150 252 70 153 94 6
C. neoformans  Xant, 300 120 10 105 7 3
M. tuberculosis A.R, 220 4 45 9 30 T
M. tuberculosis A.R, 180 88 110 0 - =
M, tuberculosts A.R. 260 328 10 124 - 100 -
Bacteriana turbio 160 240 58 1578 90 10
Uveomeningitis  A.R, 160 12 80 134 90 10
Garcinomatosis  A.R. 420 84 32 30 90 10
Caroinomatosis  A.R, 340 10 63 85 96 4
€, neoformans AR, 285 70 46 3 100 -
M. tuberculosis A.R, 40 12 56 36 100 -
Linfocitaria A.R, 250 56 62 112 100 -
Cisticercosis AR, 340 456 L] 120 100 -
Oisticercosis  A.R, 170 18 66 18 69 1
Claticercoais AR, 260 60 56 14 84 16
Iinfocitarin AR, 320 14 42 303 95 5
M. tuberculosis A.R, 140 120 85 68 99 1

Incierta AR, 280 128 56 42 100 -

xant., = xantoorémico
AR, = agua de rooa
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Tabla 9
Etiologfa tiempo transcurrido desde Totul de exdmenes
la hospitalizacién hasta del LCR hasta
el diagnéstico de certeza diugnéstico de certeza

1 Bacteriana 1 dia 1
2 M, tuberculosis 3 dfas 1
3 ¥, tuberculcsis 5 dfas 2
4 C, neoformans 7 dias 2
5 Bacteriana 1 dia 1
6 Bacteriane 1 dfa 1
7 C. neoformans 27 dfae S : :
8 M, tuberculosis 3 dfas 1
9 M, tuberculosis 40 dfas 2
10 M, tuberculosis 3 dfas 1
11 Bacteriana 1 dia 1
12 Uveomeningitis 1 afe 1
13 Carcinomatosis 5 meses K
14 Carcinomeatosis 10 dfas 4
15 C, neoformans 1 dfe 1
16 M, tuberculosis 2 meses 3
17 Linfocitaria 1 mes 3
18 Cisticercosis 4 afas 1
19 Cisticercosis 2 dfas 1
20 Cisticercosis 3 dfas 1
21 Linfocitaria 2 meses 4
22 M, tuberculosis 3 dfas 1
23 Incierta 4
variacién 1 dfa a 5 meses 1e7
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Método que establecid el

diagnéstico de certeza

Tabla 10
Etiologla

1 K. pneumoniae

2 M, tuberculosis

J M, tuberculosis

4 C, neoformans

5 Bacteriana

6 Bacteriana

7 C. neoformans

8 M, tuberculosis

9 M, tuberculosis
10. M, tuberculosis
11 Bacteriana
12 Uveomeningltis
13 Carcinomatosis
14 Carcinomatosis
15 €, neoformans
16 M, tuberculosis
17 Linfocitaria
18 Cisticercosis
19 Cisticercosis
20 Cisticercosis
21 Linfocitaria

22 M, tuberculosis

cultivo de pidgenos en LOR
cultivo de M. tuberculoeis e¢r LCX
ELISA para anticuerpos contra BCG
cultivo de C, neoformans en LCR
ensayo terapéutico

ensayo terapéutico

cultivo de C, neoformans en LCR
ELISA para anticuerpos contra BCG
cultivo de M, tuberculosis en LCR
ELISA para anticuerpos contra BCG
ensayo terapéutico

clinico

biopsia cerebral y meningea
Papanicolau en LCR

cultivo de C. neoformans en LCR
ensayo teranéutico

diagnéstico de exclusién
tomografia craneal computada
tomografi{a craneal computada
tomografia cranerl computada
diagnéstico de exclusidn

ELISA para anticuerpos contra BCG




18

Discusibn.-

En nuestro pais no existen trsbejos que describan un plan de
estudio sistemdtico para los enfermos con meningitis crénica
ni tamnoco la metodologfa necesaria para estrblecer el diag-
néstico etioldgico y el tratamiento que deben recioir. Esto-
se debe por una parte a que las meningitis crénicas también-
pueden ser causadas por gérmenes que producen meningitis a -
gudas y subagudas (20), Por otra parte es falso que la menin
gitis tuberculosa se diferencia de la producida por otros m}
cro-orgenissos o vardsitos, por el hecho de que el curso es-
mas prolongado, le incidencia de mortalidad mas elevada y -~
los cambios en el lfquido cefalorragufdeo menos graves (21,-
22). Al mostrar lag exoeriencins bacterioldeicas, clfinicas y
epidemiolégicas en otro centro hosnitalario dedicudo a diag-
nosticar y tratar enfermedndes infecciopas (10) donde fueron
incluidos pacientes de todos los grupos de edad, encontramos
que de 1968 a 1973, el 49,8 por ciento de las meningitis fue
de tino nurulento y 50,2 vor ciento fueron tuberculosas, sin
embargo desconocemos el tiempo de evolucién de los sintomas-
antes de ingresar a hospitmlizacidn y en solo 29,4 por cien-
to de los casos se pudo aislar la mycobzcteria, Por otro la-
do no es sorprendente que en la revisién de una serie de au-
topsias realizadas en un perfodo de catorce afios en nuestro-
npafs, se hayan identificado ochn casos de carcinomntosis me-
ningea sin haberse establecido el diagndstico clinico en nig
funo de los nacientes (13).

Las manifestaciones clinicns encontradas en nuestros pacien-

tes fueron de dos tinos; sintonas genernles y sistémicos y -
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manifestaciones de lesién focal o difusa del sistema nervioso
central, Los si{ntomas generales tales como astenia, hiporexia
‘y disminucién nonderal se encontraron en catorce pucientes -~
sin predileccién por alguna etiologfa. Esto aunado a la baja-
pronorcidn de fiebre y cignos de irritacidén meningea motivé -
que en valoraciones extrahospitalarias previas no se sospechg
ra el diagnéstico en la mayor narte de los casos y fuersn re~
feridos a nuestro servicio por carecer de métodos de estudio,
Frecuentemente condicionaban contfusiédn diagnéstica al presen—
tar cefalea, afeccién de pares craneales, signos de hiverten
sién intracraneana y grados variables de confusién mental, La
cefalea fue el dnico sintoma comdn a todas las causas de me -
ningitis, sin embargo en nmacientes con edsd avanzada pudiera-
no existir de encontrarse confusién mental o demencim (23). =
Tuvieron hinertensién intracraneana quince nacientes (65 por-
ciento) a los cuales se les practicé tomograffa craneal compu
tada inicialmente, la cual no mostrd anormalidades en once de
ellos, documenténdose hidrocefnlia en los cuatro restantes, =
Tres tenfan cisticercosis y uno tuberculosis. En los vacien =
tes con cisticercosis se descerté parasitosis intraventricu =
lar mediAnte la aplicacidn de metrizemida intraventricular —-
nosterior a la derivacién del 1lfquido cefalorraquideo (24), A
los cuntro pacientes se les realizé cisternogamagr;fia racio-
isotépica haciéndose evidente el bloqueo del espacio subarac-
noideo (25). BEn nuestro medio, la hidrocefalia secundaria a -
cisticercosis constituye le causa mas frecuente de ingreso a-
hoepitalizacién en el servicio de neurocirugfa (26) y se ha -
sugerido que la hidrocefalia puede ser mas frecuente de 10 -
sospechado en pacientes adultos con meningitis tuberculose —-

(27,
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5in enbargo, en seis de los siete nncientes disgnosticados en
nuestro servicin la tomoprafia cranenl comnutada no mostrs ia-
normglidades y el liguido cefelorraqufdeo se obtuvo medimnte-
nuncién lunber con uno precidn de apertura meyor de doscien -
tos mili{metros de agua en decdbitu laterul., A cuatroe de clloa
.86 les realizéd cisternogumegrefi{s radioisoténice £in obtener-
rparo del rudiofdrmaco al sistema ventricular y ve encontrd -
que la circulecidén del 1lfquido cefalorraqufdco en el espacio-
subaracnoideo hacia la convexidad esteba reterdzda. Hueve de-
los veinte y tres pucientes tenfen alguna otrn condicidn cif-
nica concomitente, En ocho de ellos tal condicidn tenfa una -
ostrecha relacidn con la etiologfa de la meningitis (16) ya -
que tres de los cuutro cnfermos con meningitis bacteriena te-
nian flstula de l{quido cefslorranufdeo demostradn medirnte -
cistermogamugrufia radioisotdnica; en dos de ellos ers poste-
rior a trsumatismo craneoecncefdlico (28) y en el otro cuso --
nogterior & ¢irugfa transestenoidel vor adenoma hinofinardio -
(28). En tres de loe siete pacientes con meningitis tuverculo
sa habin tuberculosis en algldn otro érguno; uno cursaba con -
‘tuberculosis pulmonar, otro tenia tuverculosis miliar y el o~
tro tuberculosis renal. no de los enfcrmos con menineitis —-
eriptococécica recibia dosis vuriables de esteroides intermi-
tentemente en los dltimos diez afios por curser con la enf'erne
dad denominada reticulohietiocitosis multicéntrica (30); el o
tro enfermo con criptococosis era homosexual (31).

Le prevalencia de meningitie tuberculosa y cisticercosa es un
reflejo de las condiciones sanitariass, culturales y econbmi -
cas de nuentro nafs (32-34)., Sin embnrgo, mas de 13 mitad del

totel do nuestros vacicentes tenisn alpune otre cruss copocida
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de meningitis crénica y es notoria la elevada pronrorcidn de -
meningitis bacteriana crénica en nresencia de factores de —--
riesgo, lo que treduce nor una varte el desconocimiento de —-
lag diferenten wanifesteciones clinicas e nroduce la enfer-
medad y nor otra nearte la carencia o el dasconocimiento de mé
todon de estudio nara ertos enfermos, Identificamos tres ca -
cos de crintocccosis, uno de ellos con evolucién de treinta y
ocho semonas, nreviamente seno y sin alglin frctor de riesgo -
conocido pars el desarrollo de la enfermedad similar & la in-
formade vor otros eutores (35). Dos oucientes tenfan carcino-
netosis meningea, en una de ellas se identificéd un adenocarcz

noma gdstrico nor wutonsia y en la otra no se demostrd neopla

sia en los diferentes estudios vara identificar el tumor pri-
mario, El adenocarcinoma gdstrico ocups ‘el tercer lugar entre
las neoplasinas que condicionan carcinomatosis menfingea (12, -
36), En doc de nuestros nncicrtes establecimos el dimgnéstico
de meningitis linfocitnria crénica benigna por exclusién, en-
ambos cnsos hubo remnisién de la sintomatologia y el endlisis-
citoquimico del lfquido cefelorraquideo fue normal uno y dos-
meses después respectivemente sin haber recibido tratamiento-
especifico, esta evolucién es similar a la informada por 0 ==
tros autores (2), El disgnéstico de uveomeningitis ( Sfndrome
de Vogt Koyenagi Harada ) fue hecho en bases clinicus al cur-
sar con otros estipmas detla enfermedad (17) y se descarté en
fermednd de Jehcet y sarcoidosis. Una enferma se encuentra ag
tunlmente en enseyo terapéutico con tratsmiento antiffmico,

Al comnarer nuestra serie con la sublicuda nor otros autores-

(2) destacen virios aspectos. Nuentros pacientes fueron dctoc
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tados en un nerfodo de once meses, en la serie mencionada —-
que comnrende veinte pacientes de diferentes gruovos de edad-
el sesenta vor ciento terfs hongos o levadures; el diez por-
ciento tuberculosis; quince nor ciento meningitis linfocita-
rie crénice benigna; en diez por ciento la etiologfa era in-
cierta y un nacienﬁ? tenia gliomatosis meningea. Ademds se -
incluye un paciente con sbsceso epidural,

No obstante que el mesenta y cinco por ciento de nuestros pa
cientes curs& con hinertensién intracraneana, fue el sndli -
gis sistematizado del 1lfquido cefrlorraqufdeoc lo que permi -
ti6 elaborar el diagnéstico de certeza en diez y ocho de los
veinte y dos pacientes (81,8 por ciento) ya que la tomogra -
f{a creneal comnutada nermitié descartar lesidn ocupante de-
espacio en la mayorfa. El andlisis citoquimico del lfquido -~
cefalorraquideo es la primera nrueba confismble para apoyar -
el diagnéstico al encontrarse anormal en todos los casos, —-
sin embargo es notoria la ausencia de un perfil caructeris -
tico para alguna etiologfa en particular y resulta sun mes -
complicado al no encontrar nleocitosis en dos de nuestros pa
cientes (8.7 por ciento), Uno de ellos con meningitis tuber-
culose y otro con crintococosis, En ninguno de los pacientes
se identificrron eosinéfilos en el 1fquido cefalorraquideo -
cuando una de nuestras nacientes tenfa treinte mil eosinéfi-
los por milfmetro cdbico en la biometrfa hemdtice a nu ingre
80 ¥ tres de los nacientes tenfan cisticercosis. Esto nudo :
ester en relacidn a que no existid una diferenciacidén criti-
ca de las células presentes (37)., Le ¢lucosa disminufda limi
ta el diagnéstico diferencinl (2,38,39) de menera poco Wtil-

Ya que las cnfermedades aue la condicionan son de etiologia-
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muy diversa. Solo seis de los pacientes de esta serie tenfan-
glucosa disminu{da en el lfaunido cefalorraqufdeo inicial., Por
otra narte, el andlisis citoquimico de estudios subsecuentes-
permite valorar 1la respuesta 8 dif'erentes ensayos terapéuti -
cos en los nacientes en quienes no se hubia estudlecido la e-
tiologia mediante el estudio remetido de grandes voldmenes de
1{nuido cefalorraqufdeo. La tincidn de Gram y el cultivo de -
nacterinas nerobias identif'icurd la etiologia bacteriena que -
nudiera haber ousndo desanercibida, la tincién de Zienl-leel-
gen nermitird identificar bacilos dcido alcohol resistentes -
en diez a treinta y siete por ciento de los esveci{menes estu-
diados (40); 1la tincién con tinte china es $til nera identifi
car al crintococo hasta en treinta nor ciento de los cnsos ya
que es la Unica levadura encansulada que pudiera encontrarse=
en el sistema nervioso central (4), Los artefactos por la tig
cién pueden mostrar imdgenes semejantes que pueden condicio -
nar confusidn (2). ELl método de Pmousnicolau es imprescindible
para identificar células neopldsicus, cuando ha sido aplicado
al estudio del lfquido cefalorraquideo ha vermitido identifi-
car a diez y sinte de veinte y un pacientes con carcinomato -
sis meningea (36) asi como establecer que existen meningitis-
mixtas concomitantes (%), la deteccién de entigenos de las —-
mycobacterias en el 1fquido cefalorraquideoc mediante ELISA ==
(enzyme linked immunosorbent assay) es especifica en noventa-
y cinco nor ciento y sensible en ochenta y uno por ciento de-
los cesos de meningitis tuberculoss y pueden existir resulta-
dos falsos negativos en presencia de criptococosis (41); en -
cembio si se detecten anticuerpos medisnte la misma técnica,-

la sensibilidmd y especificidad es de cien por ciento (423,
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Los cultivos del Mycobacterium tuberculosis en el liquido ce
falorraquideo recuieren semanas vara el desarrollo del baci-
lo y son renortados positivos en treintc y ocho a ochenta y-
ocho por ciento de los pacientes con la enfermedad (40)., El-
cultivo del Cryptococcus neoformans se ha informado positive
hasta en noventa y seis por ciento de los casos dentro de la
prinera semana, sin embargo se han requerido varias puncio'-
nes lumbares y estulio de grandes voldmenes de lfquido cefa-~
lorraquideo nara esteblecer el disgnéstico (3). IEn nuestro -
medio no contamos con vruebas serolégicas para detectar unt{
genos o onticuerpos del criptococo (43.44). La determinacién
de rctividad enzimdtica en el lfquido cefalorraqufdeo de pa-
cientes con meningitis crénica como marcadores biolégicos de
la enfermedad tiene significancia clfnica pobremente defini-
da hagta 1a asctuamlidad no obstante los trabajos publicados -
(45,46), E1 sistema del comnlemento es un constituyente dm -
portante de las proteinas del liquido cefalorraquifdeo y la -
estimacién cuantitativa de las diferentes fracciones del mis
mo en nacientes con diferentes tipos de meningitis han docu-
. mentado incremento en el componente C4 indenendientemente —--
'del agente etiolégico lo que podria representar difusién au-
mentada a traves de la barrera hemato encefdlica secunduria.-
a le lesién menfngea o bien a sf{ntesis local aumentada (47).
A doce de los veinte y tree pacientes (53.5 por ciento) se -~
les establecid el diagndstico con 1ls primera puncién lumbar-
¥ el grupo restante requirid de dos a siete estudios subse -
cuentes, Aunque el segundo estudio fue reretido dos dias deE

nwués del primero, los otros estudios fueron realizades con u
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na semana de diferencia entre cada unc de ellos., Con este mé-
todo, a quince de los veinte y tres pacientes (65.2 por cien-
to) se les establecié el diasnéstico en la primera semana de-
hosnitalizacién y fueron necesarios de diez dins a dos meses-
para conocer el diagnésticu en otros seis pacientes, Dos de e
1los tenfan meningitis tuberculosa, dos meningitis linfocita-
rins crénica benigna, uno carcinomatosis meningea y otro crig
tococosis, Hubo una naciente que requirié biopsie cerebral y-
meningea cinco meses desnués nara diagnosticarle carcinomato-
sis meningea,

El tratamiento de estos enfermos constituye toda una experieg
cia en la prdctica de la medicina ya que nor una parte los pa
cientes tienen una evolucidn nrolongada de la enfermedad; el-
diagnéstico de certeza se establece en un poco nés de la mi -
tad de ellos durante la orimera semana de hospitalizacién y -
es frecuente encontrar en ellos menifestaciones clinicas pro-
ducidas por hipertensién intracraneana, La decisién de cuando
someter al naciente a un ensayo teranéutico es diffcil y ha -
brd que considerar en cada paciente en particuler si la enfeE
mednd es por naturaleza progresiva o bien si permanece esta -
cionaria, Ademds imnlica conocer la farmacodinamia de los me-
dicamentos que se empleardn, enfatizar la interaccién de los-
medicementos entre sf (48), la presencim de enfermedndes con-
comitantes, la valoracién inicial de la funcién renal, hend -
tica y cardionulmonar nara reconocer y tratar oportunamente -
los efectos adversos de cada uno de los f4rmecos empleados y-
considerar que las infecciones del espacio subaracnoideo ccu-
rren en un drea del sistema nervioso central donde las defen—

sas del huésped estdn limitadas y en el caso de carcinomato -
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sis meningea todo el neuroeje debe ser tratado {49-53),

5610 cuntro de nuestros pacinntes requirieron derivacién ven-
triculo-neritoneal del lfcuido cefalorraquideo nor cursar con
hidrocefalia, en otro se requirié derivacién lumbo-neritoneal
nor cursar con hipertensién intracraneans sostenida sin hidrg
cefulia u otra lesidn ocunante de esnacio y no obstante la ne
nipulacién farmacolégica aproniada més tarde requirié craneo-
tomfa descomnresiva. kn esta paciente se diagnosticd carcino-
mrtosis menfngea nor bionsia cerebral y meningea,

Durante el nerfodo de este estudio Unicamente fallecieron —--
tres nucientes; dos de ellos tenfan carcinomiitosis meningec y
la otra cursnba con desnutricién severa y tuverculosis miliar
el resto de los enfermos se ha reintegrodo a sus liabores de -
todos los dins,
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Conclusiones, -

1.~ Las meningitis crénicas producen sfntomas similares inde-
pendientemente de la etiologie. EL ¥nico sintoma presente en-—
todos los ceasos es lu cefalea., Frecuentemente condicionsn hi-
pertensién intracraneana y es poco comdn que cursen con hidrg
cefalia como manitestscién inicial, Kenos de la mitad de los-
enfermos presenten fiebre y signos clinicos de irritacién me-
ningea,

2.- El 1fquido cefalorraqufdeo inicinl en los enfermos con -=
neningitis crénice siemore es anormal, sin embargo el andli -
sis citoquimico no siemnre permite identificar la etiologia,-
AUn més, existen enfermedades aue sin ser meningitis pueden —
condicionar los mismos hallazgos en el andlisis citoquimico -
del liquido cefalorraquideo,

3.~ Pundamentalmente, la enfermedad estd confinada al espacio
subaracnoideo, nor tanto, se requiere una metodologis sistemg
tizeda pera el estudio del lfnuido cefalorraquideo para esta-
blecer un dimgnéstico de certeza temprano,

4,- La cisternogamagrafie radioisoténica nermite estudiar la-
dindmica de le circulacién del lfaouido cefalorraquideo cn el-
espacio subaracnoideo en los nacientes con meningitis erdnica,
identificar la nresencia de fistula de lfquido cefalorraguf -
deo y conocer el mecanismo de hidrocefalia,

5.~ lLas enfermedades m&s comunes que en nuestro pais nroducen
meningitis erénica son: 1) le tuberculosis; 2) la cisticerco-
sis; 3) la crintococosis; 45 las infecciones bacterianas cré-—
nicas; 5) las carcinomatosis menfngeas; 6) 1la meningitis lin-

focitaria y les uveomeningitis,
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6.~ 51 diagnéstico tempreno de certeza es vitel paru mejorar
¢l prondstico dc esgtos enfernmos,
“T.~- Lns ciusns de las meningitis crénicas en nuestro pafs no

han sido hasta la fecha bien estudiadas,



29

ot

Referenciag,- & l{? ‘A '.UY ﬁ‘{y
1.~ Hegel P.: Citado en; Pafn S.: La funcién de la 1gv,q%fm ‘é
Nueva Vision., Argentina, 1979.

2, ﬁ'l]ner J.J., & Bennett J.E.‘z Chronic meningitis. Medicine,
55: 341, 1976,

3.~ Stockstill M.T, & Kauffman C.A.: Comparison of cryptococcal
and tuberculous meningitis. Arch Neurol, 40: 81, 1983,

4,- Saleki J,5., Louria D.B, & Chmel H.: Pungal and yeast ini‘eg
tions of the centrusl nervous system. Medicine, 63: 108, 1984,
5.,- korganroth J, et al,: Differentiation of carcinomatous and
bacterial meningitis, Neurol, 22: 1240, 1672,

6.~ Kennedy D.H, & Fallon R.J.: Tuberculous meningitis. JAMA,
241z 264, 1979,

T+~ Swart S,, Brigge R,S. & Millac P,A,: Tuberculous meningitis
in asien natients, Lencet, 15, 1981. .

8.- Haas E.J, et £1,t Tuberculous meningitis in an urban genersl
hospital. Arch Intern Ned, 137: 1518, 1977.

9,~ Udani P.M, et al.: Neurological and related syndromes in CNS
tuberculosis: clinical features sand pathogenesis. J Neurol Sei,
14s 341, 1971,

10.~ Mendoza P. et al,: Meningoencefalitis. Expericncias bacte-
riolégicas, clinicas y epidemiolégicas en cinco afios, Gac ied Nex
109: 335, 1975.

11.=- Kokkoris C,: Leptomeningeal cercinomatosis, Cancer,

51: 153, 1963,

12,~ Gonzdlez J.C, & Garcin R.¢ Meningeal cercinomatosis, Cancer,
37: 2906, 1976,

13.,~ Herndndez R,, Gaytén S. & Olvera J.B.: Cercinomatosis me-
ningea. Patologfa, 22: 21, 1984,



30

14,~ Yap H. et el.z Unusual manifestations of meningeal carcino
matosis. Arch Interm Med, 139: 945, 1979,

15.- Olson K, et al.: Infiltration of the lentomeninges by siE
temic cincer, Arch leurol, 20: 122, 1974.

16.,~ Hooper D. et al.: Centrel nervous system infection in the
chronically immunosupressed. Medicine, 61: 166, 1982,

17.- Pattison E.M.: Uveomeningoencenhalitis syndrome. Arch Neurol,
12: 197, 1965.

18.- Bucharen T, et al,: Brucellosis in the United States,
Medicine, 53¢ 403, 1974, ’

19,= Delaney P.: Neurologic manitestations in sarcoidosis,

Ann Intern lied, 87¢ 336, 1977,

20,- Adoms R.D, & Victor M. Princinles of neurology. MNcGraw-Hill,,
1981, pdg. 475.

21,- Escobar A, & Carpio A.: Meningoencefalitis tuberculosa.

Gac Med Mex, 116: 549, 1980,

?2,= Olivares L, & Franco R.: Meningitis tuberculose. Prense Med
Mex, §t 168, 1975,

23,= Dixon P,E,, Hoey C, & Cayley A.C.D.:z Tuberculous meningitis
in the ederly. Postgrad Med J, 60: 586, 1984.

24,=- Nadrazo X. et mrl,¢ Dingnosip of intruventricular and cister-
nal cysticercosis by computerized tomogranhy with positive irtra-
ventricular contrast medium, J Neurosurg, 55: 947, 1981,

?5.- YNstafiol B. et al,: Mechenisms of hydrocenmhalus in cerebrnl
cysticeroosiss imnlications for therany. Neurosurg, 131: 119, 1983,
26,- Lombardo L, & Yateos J.H,: Cerebrnl cysticercosis in lexico,
Neurol, 2: 824, 1961,

27.~ Newment P.X,, Cwnming W,J.K, & Foster J.B.: Hydrocephalus and

tuberculous meningitis in adults, J Neurol Neurosurg Psych,

43: 184, 19R0, -



31

28;- Di Chiro G, et al,: Isotope cisternographyin the diugno-
sis ond follow-un of cerebrosninal fluid rhinorrhes.

J Neurosurg, : 522, 1968,

29,- Ciric 1, et al.: Transsnhenoidel microsurgery of pituitg
ry macroadenomrs with long-term follow-up results.

J Neurosurg, 59: 395, 1983,

30,~Fhrlich G.E, et al.: ulticentric Reticulohistiocytosis,

Am J Med, 52: 830, 1972.

31,« Sonnabend J.A., Witkin 5.5, & Purtilo D.T..: Acquired im-
mune deficiency syndrome-An explenation for its ocurrence —e--
emong homosexual men, Bn Ma P. & Armstrong D.: The acquired ig
nune deficiency syndrome and infections of homosexual men,

Yorke liedicel Books, U.S.A. 1984, vdg. 429,

32.~ Gruno nacionzl de tuberculosis Il.SS.: El registro de ca -
80g de tuberculogis del Instituto Mexicano del Seguro Social,
Rev Hed INFSS 15s 316, 1976,

33.= Parfas R.H.: Incidencia de tuberculosis de localizacién -
extranulmonar en el drea ixtlera. Tesis Recepcional U,A.P, 1981,
34,- Rabiela M.T. et al.: Anatomonethological aspects of human
bruin eysticercosis, En,.: Cysticercosis: Present state of knog
ledge and nersnectives. Acaderic Press Inc, U,5,A. 1982, pdg. 179,
35,~ Campbell G.D,, Currier R.,D, & Busey J.P.: Survivel ir un-
irented eryptococcal meningitis. Neurol, 31: 1154, 1981,

36.- Little J.R., Dale J.D, & Okezuki H,: Weningeal carcinoma-
tosis. Arch Neurol 30: 138, 1974,

37.- Kuverski T,: Bosinophils in $he cerebrospinal fluid,

Ann Intern Med 913 70, 1979,

38,~ Barza M.: Lyme disease. %n Case recotdé of the Massachusetts

General Hosnital. N Engl J Med, 311: 172, 1984,



2

’39;— Lordoerdo Ti.: Ci:f?curCOSig cerebral, I,l:S,S5., kéxico, -
1982, nég. 30, .
40.~ Weyers 3.: Tuberculous meningitis. Ied Clin ¥ imer, 66:-
155, 1942, ‘ ,
4l.~ Sadn E. et al.: Detection of mycobncterinl entigens in -
cerebrospinal fluid of w-tients with tuberculous meningitis -
by enzyme linked immunosorbent assny. Lancet G%1, 1983,
42, Herndndez R,, Mwioz 0. % Guiscenfre H,: Sensitive cnzyme-
immunoassay for early disgnosis of tuberculous meuingitis,
J Clin Microniol, 20¢ 533, 1984,
43.- Ordofiez N,, Caostafiedn E. & Gusmin M.: Criotococosis, —=
Biomédica, 1: 87, 1981,
Ad, “Bindeehedley DL, et 11.: Serology of humnn cryptococcosis,
Ann Intern Wed, 69¢ 45, 1968,
45,~ Unger W, et nl.s Adenylate kizase activity of cerebrospi-
nal fluid in central nervous system disorders. Burop Neurol, -
22: 65, 1943,
46,~ Royds J.A., Pimmerley W.R. & Tnylor C, u,: Levels of eno-
lase and other enzymes in the cerebro.:ninal fluid as indices -
of nathological change. J Neurol Weurosurg Fsych, 44: 1129, 13881,
47.~ Lavrixelis i, et al,: ‘fhe cerebrosninnl fluid C4 comnle-
ment comovonent in different meningenl and neurclogical dieoca-
ses, Acta neurol scandinav, 62: 276, 1940,
43.. Liller R.R., Porter J. & Greenblett D.J.: Clinical impor-
trnce of the internction of ohenytoin and isoniazid., Chest, --
T5¢ 356, 1977,
49,~ Licotela E,, Lénez R. & Capellini E,: Eapleo sisténico de

smiento de 1lng miconis nrofunins,

la mmfotericina B en el trn

Deruntol Ioer lat wmer., 14: 177, 1972,



33

50,= 8ell W.B,: Treatment of bncterial infections of the cen-
_trnl nervous system. Ann Neurol, 9: 313, 1961,

51.- Sande M4,A.: Antibiotic theruny of bacterial meningitis:
Lessons we’ve learned, Am J Med, TL: 507, 1981.

52,- Bell W.E.: Treatment of fungal infections of the central
- nervous syrtem. Ann Neurol, 9: 417, 1981,

53.-~ Young D.F., Shaniro W,R. & Posner J.B,: Treatment of —w—
leptomeningeal ecuncer, Neurol, 25: 370, 1975,



	Portada
	Texto
	Conclusiones
	Referencias



