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,.H'.#'1HOSPITAL GENERAL DE MEXICO O.D.
SERVICIO DE ¡IEUROLOGIA CLINICA

TUBHRCULOSIS MEIIINGEA EXFERIEI.ICIA El{ EL HOSPITAL GENERAL DE IIIEXICO Y REVICIOH DE LA LÍÍERATURA

MENINGITIS TUBERCULOSA: EXPERIENCIA DE 5 ANOS EN EL HOSPITAL

GENERAL DE MÉKCO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

1. TNTRODUCCÉI{

l.I Antecedenlcgltigtérlsqs

Robeft Whyft en el siglo XVlll; fue el primero en describir un ca$o de meningitis tuberculosa,

mediante la monografia de un caso de hidrocefalia aguda en un niño, en el cual se encontrÓ en el

estudio de necropsia, un proceso inflamatorio de las meninges con material caseoso. El término

aracnoiditis basalfue acuñado en 1830 y de arteritis asociada a la meningitis, descrita en 1881, un

año después de que el Dr. Robeño Koch aisló la bacteria tuberculosa a través del cultivo del

exudado meningeo y del material caseoso encontrado en este proce$o infeccioso, Poco antes de la

llegada del siglo XX, se logró reproducir a la meningitis tuberculosa através de la inyección

intravascular de este material caseoso en animales; I resultado fue poco favorable ya que el inoculo

utilizado fue muy grande y los animales murieron por tuberculosis miliar. Posteriormente se intentó

recrear el fenómeno, inoculando el organismo en el espacio subaracnoideo; sin embargo fue hasta

1g32 que fos doctores Bum y Fintey; demostraron finalmente la infiltración de las meninges. En 1933

Rich y Mc Cordock, explicaron la fisiopatologia de ésta enfermedad, a través de autopsias,

mostrando los cambios en el sistema nervioso central. En algunas ocasiones se formaban abscesos

y en otras sólo un proceso inflamatorio fibroso, Además se demostró que los vasos sanguineos

aledaños a los abscesos tuberculosos, se afectaban con mayor importancia a nivel de la adventicia,

r.2 E¡idcnniolosrs

La Tuberculosis es un problema de salud mundial. Se ha demostrado un incremento variable en

algunos paises como: el sureste de Asia, el este de Europa y Africa, asociando este último, al

incremento de la infección del virus de la inmunodeficiencia humana. A nivel mundial, la incidencia

es de 0.4% por añ0, con un incremento significativo en los últimos años. En Estados Unidos en el

año 2000, $e reportaron 16,377 casos; es decir, 5.8 casos por cada 100,000 habitantes. En

Sudáfrica, la incidencia aumento de 190 por 100,000 a 339 por 100,000 habitantes en los rlltimos 20
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años, igualmente asociado al mismo fenómeno de co-infección del virus de inmunodeficiencia

humana. En el 2003, la Organización Mundial de la Salud (OMS), estimó que cerca de I millones de

personas alrededor del mundo desarollaban un proceso activo cada afio y que casi 2 millones

morían anualmente por esta enfermedad. La gran mayoria de estos enfermos vivla en países en

vias de desarrollo como África y Asia. Por último, se calcula que la Tuberculosis Meníngea (TBM)'

representa el 6% de la tuberculosis extrapulmonar; y casi el 1% de todos los casos de infección

tuberculosa.

Las estadisticas mundiales informan, que una tercera parte de la población $e encuentra infectada

por nycobacteium tuberculoslrs. La tuberculosis pulmonar es un problema de salud también en

México. Afecta a cualquier edad, con mayor frecuencia a la población en edad productiva, de igual

forma a hombres que a mujeres y se considera que un caso bacilífero sin tratamiento, puede infectar

por año entre 10 y 15 personas, Se ha identificado también un subregistro de casos, ya que e$ta

enfermedad se ha asociado con otras comorbilidades como Diabetes Mellitus, desnutrición y

adicciones como el alcoholismo principalmente. En México, durante los últimos 10 años, la

morbilidad por tuberculosis pulmonar mantuvo una tendencia estacionaria. Durante la primera mitad

de la década hubo un ascenso; en el año 1994 las cifras máximas fueron de 20.6/100,000

habitantes, en 1998 de hasta 15.6i100,000 habitantes, y en el año del 2000 se registraron 15,649

casos. En este mismo año, las cifras estatales de morbilidad registradas fueron: 3.03/100,000

habitantes en Tlaxcala y 38/100,000 habitantes en Tamaulipas, como cifras máximas. En los últimos

años, la tuberculosis meníngea ha descendido, para el año 2000, se notificaron 119 casos en el

país, representando el 0.12/100,000 habitantes, siendo los estados con mayor morbilidad Colima

con 0.37/100,000, Veracruz con 0.33/100,000, Sonora con 0.31/100,000, Nayarit con 0.21/100,000,

Querétaro con 0.21/100,000, Distrito Federalcon 0.20/100,000, Oaxaca con 0.14/100,000, Morelos

con 0.13/100,000 y San Luis Potosí con 0.12/100,000. Los grupos etarios más afectados fueron los

menores a un añ0, con tasas de hasta 0.33/100,000 habitantes, seguidos de los grupos de 45 a 49

años y de 50 a 59 años.

|t

*
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Anteriormente se conocia a la tuberculosis meningea, como una enfermedad de la infancia,

ocuniendo con mayor frecuencia entre los 5 y 6 años de edad; sin embargo se repoftó un

decremento en la incidencia asociado a la vacuna de BCG, en niños de países con alta prevalencia.

Actualmente la epidemia del virus de inmunodeficiencia humana (VlH), está considerada como el

principal factor de riesgo asociado para desanollar la enfermedad; con un aumento de hasta 110

veces el riesgo de adquirirla, en un pico de edad entre los 20 y los 49 años y un máximo entre los 35

y los 39 años.

1.3 Et¡olosia

La TB es producida por micobacterias del complejo TB (M. tuberculosrs y M. bovrs) y las no

tuberculosas (M. avium y M. intracelu/ar) llamadas también Micobacteria avium-intracelular o

complejo Micobactaria-avium. La TBM es causada por cepas de M. tuberculosls pero en pacientes

inmunocomprometidos las micobacterias no tuberculosas son agentes causales de la meningitis. El

complejo TB consiste de organismos parasiticos obligatorios que infectan a humanos y algunos

animales. Son bacilos aeróbicos de 0.5 X 4,0 pm con alto contenido de ácidos grasos (ácidos

micólicos) que les confieren resistencia a la decoloración por ácido; $e tiñen por el método de Ziehl-

Neelsen y se cultivan en el medio clásico de Lowenstein-Jensen,

La Tuberculosis es causada por Mycobacteria Tuberculosrb, un organismo aerobio obligado, que

parasita al hombre como único reseruorio, tiene un crecimiento lento, con un tiempo de generación

entre 15 y 20 horas, diferente a los organismos bacterianos piógenos, los cuales $e reproducen en

una hora. El tiempo de formación de sus colonias es de 2 semanas. Su complejo antigénico

estructural esta dado por su pared celular; ya que la conforman polisacáridos, proteinas, péptidos,

lipidos y glicolípidos, los cuales tienen propiedades inmunológicas específicas, que le otorgan su

capacidad patogénica. Al igual que otras formas de Tuberculosis, la que afecta al sistema nervioso

central, particularmente a las meninges; se adquiere a través de la inhalación de partículas

infecciosas que contienen entre 1 a 10 organismos, los cuales son suficientes para causar infección.
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Una vez inhalados estos microorganismos, se alojan en los alvéolos donde se multiplican entre 2 y 4

semanas; así mismo muchos de estos bacilos mueren y los que sobreviven se diseminan en forma

hematógena a sitios extrapulmonares incluyendo al sistema nervioso central, $eguido a esto, la

infección desanolla una reacción inmunológica mediada por células, siendo los linfocitos T los

principalmente involucrados. Éstos son estimulados por los antígenos bacterianos, provocando la

activación de los fagocitos y de macrófagos; los cuales, a través de sus propiedades antigeno-

tóxicas, destruyen a los organismos bacterianos. La formación de los tubérculos va de la mano y se

considera secundaria a esta reacción, ya que el sistema inmunológico mediante macrófagos y

linfocitos, rodea y encapsula el sitio de infección, formando un centro necrótico y caseoso,

culminando con la licuefacción y eliminación de los organismos. Cuando el sistema inmunológico es

menos eficiente, el tuberculoma crece perpetuándose el proceso de tal manera que los organismos

aumentan y reactivan el proceso infeccioso; finalmente se rompe el tuberculoma y se vierten los

organismos y los productos antigénicos resultantes del mismo proceso infeccioso a los tejidos

vecinos, los cuales una vez ahí, contactan el parénquima y las meninges, traduciendo asi el proceso

activo inflamatorio del sistema nervioso central. Ya ahl, el evento siguiente es la formación de un

exudado gelatinoso en el espacio subaracnoideo, que de forma más prominente se observa en la

base, involucrando de forma preferencial a la fosa interpeduncular, los nervios ópticos, el quiasma y

la extensión al puente, cerebelo y a la cisura Silvana. Este exudado formado por polimorfonucleares,

leucocitos, eritrocitos, macrófagos y linfocitos predominantemente, forma una red de fibrina que

afecta de manera directa a la vasculatura subaracnoidea, así como a los trayectos subaracnoideos

de los nervios craneales, precipitando un déficit vascular y/o nervioso. Al involucrar a estructuras

vasculares de mediano y pequeño calibre; los cuales sufren cambios predominantemente en la

adventicia, se provocan oclusiones y por ende infartos. Por tlltimo, la hidrocefalia resulta de un

trastomo en la dinámica circulatoria del líquido cefalonaquideo, De manera directa se observan

bloqueos en el acueducto cerebral y/o agujeros de Lushka, además del involucro de las cistemas de

la base, lo cual impide la reabsorción del líquido cefalorraquideo, provocando así una hidrocefalia

no comunicante.
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1.4 Cuadro clínico

El espectro clínico de la TBM es muy amplio y poco especifico, es por eso que en 1947 se estadificó

en 3 fases. La primera fase se caracteriza por prcsentar manifestaciones inespecificas sin síntomas

neurológicos, en la etapa o fase ll el paciente presenta signos o sintomas neurológicos con afección

a nervios craneales pero sin alteraciones en el estado de despierto. En la etapa lll; considerada

como la más severa, es evidente un trastorno neurológico franco, llegando al estupor o al coma. En

los niños menore$ a un año la TBM se presenta con fiebre, tos y en ocasiones letargo; en niños más

grandes se puede presentar con nauseas, vómito y cambios conductuales. La cefalea se asocia

hasta en un25o/o en los niños, rara en menores de 3 años. Diferente a esto, los niños presentan con

mayor frecuencia dolor abdominal, constipación y anorexia. Las crisis convulsivas se repoftan hasta

en un 10-20% en niños antes de su intemamiento; y más del 50% las desarrollan durante su

hospitalización, considerando a las crisis convulsivas más ftecuentes en adolescentes y adultos.

Algunos autores, han asociado el inicio de la enfermedad con vacunación, cirugías y traumatismos

craneoencefálicos, aunque no se asocian a la exposición o historia previa de TB.

Esta enfermedad e$ menos sintomática en los adultos, ya que algunos sintomas se

desarrollan entre 2 y 3 semanas, describiendo náuseas o tos antes de su diagnóstico, En esta edad

la cefalea es un sintoma impoñante la cual se asocia a cambios conductuales como apatia y

confusión, las crisis son raras en un inicio con una incidencia de 10-15%, Un 30% presenta signos

neumlógicos de focalización como: déficit de nervios craneales uni o bilateralmente; de estos los

nervios craneales frecuentemente afectado son: Vl, seguido de lll, lV y Vll. En algunos pacientes se

llega a observar además afección de vias largas con hemiparesia, generalmente secundario a

infartos en la circulación anterior, Estos sintomas son ráros en niños, ya que en ellos se asocia más

a movimientos anormales como corea, hemibalismo, atetosis, mioclonus y ataxia cerebelosa. Otros

signos menos específicos son los que se traducen por afección en sitios diversos, como por ejemplo,

el fondo de ojo, en el cual ocasionalmente se sospecha de TBM por la presencia de tuberculomas en

la coroides, esto puede estar presente hasta en un 50% de los pacientes con TB miliar y sólo en

10% en los oacientes con TB menínoea,
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El papiledema es solo una forma de representación de hidrocefalia 0 Hipertensión

intracraneana, manifestado por visión borrosa, diplopía y en algunos pacientes progresiÓn a coma, el

cual puede ser reversible.

Debido a este amplio espectro de sintomas es difícil diagnosticar esta entidad, ya que su

curso y progresión es similar a múltiples procesos como meningitis bacteriana, encefalitis viral,

meningitis micótica o algunos otros padecimientos no infecciosos como Sarcoidosis y Lupus

Eritematoso Sistémico. En algunas otras series se describe que algunos pacientes con TBM

probable, se les da un diagnostico diferente al inicio de la enfermedad. En un estudio realizado por

Enbe¡g y colaboradores, en 53 pacientes diagnosticados como TBM, con un rango de edad entre 21

a 71 años; con un promedio de edad de 41 años, y de los cuales 27% (14) fueron mujeres y 74%

(39) fueron hombres, encontraron los siguientes datos, Las comorbilidades asociadas fueron en el

17% antecedente remoto de tuberculosis,25% infección con VlH,21% etilismo cronico,7.5%

diabetes mellitus, y 30 7o sin antecedentes móúidos de significancia.

En cuanto a las manifestaciones clinicas , el74% tenía entre 7 y 27 dias de evolución previo

a su ingreso y 13 o/o presentaba mas de 30 dias de evolución. La triada clásica sintomática de

cefalea, fiebre y vomito estuvo presente en el 30% de los pacientes a su ingreso, la fiebre en el 7670

y la cefalalgia en el 68%. En cuanto a la evolución clinica, se ha'encontrado que el 6370 de los

pacientes puede tener una evolución favorable y el230/o pre$enta secuelas neurológicas.

1.5 Pruebas diasltutieas

Los estudios de laboratorio generales, no son de gran ayuda para el diagnóstico especifico

de TBM ya que son muy variables. Dentro de ellos podemos encontrar leucopenia o leucocitosis; sin

embargo en algunos pacientes son completamente normales. El síndrome de secreción inapropiada

de la hormona antidiuÉtica se caracteriza por hiponatremia e hipocloremia. La búsqueda del

organismo en Liquido cefalonaquídeo (LCR) por tinción de Ziehl-Neelsen es también variable y se

requiere aproximadamente 10a microorganismos para su positividad, El crecimiento en el cultivo

puede observarse de 4 a I semanas con una positividad entre ?5 y 85%.
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Un estudio auxiliar importante es la determinación de adenosindesaminasa (ADA) en el LCR, siendo

útil en el diagnostico de TBM, aunque la elevación de esta enzima puede estar presente en otras

patologías como el linfoma, la neurobrucelosis, en hemonagia subaracnoidea o en casos de

sarcoidosis. En el pacientes inmunocomprometidos, no difieren sus niveles y se incrementa en la

primera semana.

Por otra pade, el estudio de PCR, como amplificador del DNA de las micobacterias, está

considerado como una de las pruebas más especificas para el diagnóstico, ya que tiene una alta

especificidad en LCR del94-100% y una sensibilidad variable del54 al 100%.

Dentro de las pruebas diagnósticas rutinarias; el estudio de LCR de forma integral en

pacientes con sospecha de TBM, puede ser útil, ya que al realizar la punción lumbar se pueden

observar cambios macroscópicos relevantes, como el aspecto xanlocrómico del líquido, además del

aumento en la presión de apertura del mismo. Este último dato, según algunos autores, puede

encontrarse en un 45 a 75o/o en niños y aproximadamente un 50% en los adultos. Los cambios

citoquimicos, como la detección de hipogluconaquia, caracterizada por una concentración media de

glucosa menor a 40 mEqidl en LCR; según algunas series, se conelaciona con la severidad del

cuadro clinico. De la misma forma, la concentración de proteínas elevada, con niveles entre 150 y

200 mg/dl se detecta en la mayoría de los casos, Los niveles más altos de proteinas de hasta 1 a 2

gr., se obseruan cuando existen bloqueos del LCR. Los niveles de cloro también se han encontrado

bajos en estos pacientes. Por otra parte, la celularidad del LCR también muestra cambios

sugerentes de esta patologia. La pleocitosis es caracteristica dé esta entidad, con cifras de hasta

300 células/mmS y en ocasiones llega a ser de hasta 1,000 células/mm3, En cuanto a la cuenta

diferencial, esta puede ser muy variable, con elevación de leucocitosis, predominantemente a

expensas de polimorfonucleares inicialmente y una conversión durante su evolución a linfocitos.

El BAAR es poco especifico, siendo positivo de un 10-257o. Por último el gold Standard es el

aislamiento de la mycobacteria tuberculosa mediante el cultivo Lowenstein-Jensen hasta en el 50%

de los casos, lo cual puede incrementarse con muestreo en serie y con cantidade$ mayores de LCR.

Existen nuevos estudios diagnósticos bioquímicos, inmunológicos y de amplificación de DNA, como

la prueba de ELISA para detectar anticuerpos anti-mycobacteria.
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Según la serie de Enberg, se detectó en el 68% de los pacientes un LCR a su ingreso con

proteinorraquia mayor de 1.1 g/1, en un 8070 glucosa menor de 0.4 g/1, en el 9370 el recuento de

leucocitos fue menor a 500/mm3, con predominio mononuclear (72 o/oj. El cultivo del LCR fue

positivo en 45% de los pacientes y la baciloscopÍa negativa en el 100%. El valor de ADA en el LCR

inicial fue mayor a 7 U/L en el 8070 de los casos.

1,6 Estudioe de imaqen

Entre los estudios de imagen, la radiografía craneal tiene poca utilidad; como en algunos casos de

niños; en los cuales al aumentar la presión intracraneana logra verse las cisuras craneales amplias.

Algunos otros cambios como las calcificaciones intracraneales se observan de un 25-45% en los

niños recuperados de la infección,

Por otra parte la angiografia es más relevante, Existe una triada en la TB meníngea descnta

por Leheren 1966, la cual consiste en un patrón de hidrocefalia y aproximación de los vasos a la

base del encéfalo, así como oclusiones de pequeños y medianos vasos y la formación de algunas

colaterales.

En cuanto a la radiografía de tórax se encontró que en un 440/o de los caso$, contribuyo al

diagnostico de TB, en el 23% era sugerente de TB activa y 19% tenia un patrón de TB miliar. En el

2% de los pacientes habia imágenes secuelares de TB.

La tomografía (TAC) y resonancia magnética de cráneo (lRM) han revolucionado el estudio

de la TB meningea. La TAC pueden mostrar cambios tempranos en un 15 a un 25%, sin la

aplicación de medio de contraste puede demostrar crecimientos ventriculares con hidrocefalia y en

ocasiones densidades sugerentes de exudados ependimarios, El estudio con contra$te realza las

meninges aunque con poca especificidad. La IRM con gadolinio evidencia aún más el refozamiento

meningeo; además de que en ella se puede demostrar la afección a nervios craneales con imágenes

sugerentes de atrapamientos por exudado. Por otra parte se demuestran zonas limítrofes de daño

parenquimatoso y tuberculomas en un 43 a 50%.

I
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1.7 Complicaciolcs y IrEnéEticq

Las complicaciones en el sistema nerviosos central se presentan en el 28%, en más de una ocasión.

Dentro de éstas destacan por su frecuencia, la Hidrocefalia en un23%, vasculitis en un 13%

(confirmada por TAC de cráneo en un 6070), y granulomas inflamatorios en un 13%. La mayoría de

las complicaciones (87%) fueron detectadas entre los dias 2 y 14 de hospitalización. La letalidad

atribuible a meningitis tuberculosa fue del 17%. En un 6470 el fallecimiento ocurrió en los primeros 15

dias de hospitalización.

La coinfección por VIH estuvo presente en el 30% de los pacientes, en 13 pacientes el

diagnóstico de infección por VIH/SIDA precedió a la meningitis tuberculosa y en 3% el diagnóstico de

ambas fue simultáneo. El predominio de estos pacientes infectados fue en el género masculino en

un 87%. De éstos, sólo el 9% de los pacientes conocía el recuento de linfocitos CD4, con un rango

de 10-563 células/mms. La letalidad en los pacientes co-infectados con VIH fue del31% y el resto de

la evolución fue satisfactoria. Todos los casos de reacción adversa atribuible al tratamiento

antituberculoso se presentaron en pacientes co-infectados por VlH.

La supervivencia a este padecimiento se estima entre el 70 y 90%, con peor pronóstico en los,

pacientes con mayor progresión y en los pacientes que se sitúan en los extremos de la vida, además

de los pacientes con TB miliar. Algunos autores también reportan peor pronóstico durante el

embarazo o puerperio. Los parámetros diagnósticos que se relacionan con peor pronóstico son: /a

pobre respuesta al tratamienfo, /os culfiyos posiflvos, las profeínas e/evadas de manera importante

asocladas a b/oqueos epidurales e hipogluconaquia marcada.

*
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Prcsu¡talelnvestiqac@

¿Cuáles son las caracteristicas epidemiológicas, diagnósticas y pronósticas en los pacientes con

meningitis tuberculosa según la experiencia del servicio de Neurología del Hospital General de

México?

P I anteamiento jelEroblema

Debido a los altos indices epidemiológicos de Tuberculosis pulmonar y sus manifestaciones

extrapulmonares en nuestra comunidad, es de especial interés su diagnóstico temprano mediante el

apoyo de henamientas de laboratorio y gabinete útiles; ya que $u evolución, aunado a la

morbimortalidad, puede verse modificados por un tratamiento oportuno, cambiando el pronóstico de

estos pac¡entes.

ü
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Jusüficación

La literatura mundial habla de la importancia que actualmente tienen las enfermedades infecciosas

en los paises subdesanollados, dentro de ellas la Tuberculosis pulmonar y sus formas

extrapulmonares, aún son un problema de salud pública. Actualmente, y a pesar de los programas

de monitoreo y tratamiento superuisado, las formas extrapulmonares siguen siendo relevantes en

cuanto a su epidemiologia. De todas las formas extrapulmonares, la tuberculosis meníngea tiene

especial interés; ya que es la causante de las mayores complicaciones y fallecimientos en pacientes

con é$ta enfermedad. Es por ello, que en éste trabajo, intentaremos definir los principales datos

clínicos, evolución, herramientas clinicas y paraclínicas, asi como complicaciones más frecuentes de

este padecimiento, con mayor énfasis en los síntomas clinicos que orienten un diagnóstico

temprano, ya que los estudios bioqulmicos, inmunológicos y bacteriológicos desarrollados hasta el

mqmento, no son del todo especificos y/o sensibles, y los que tienen un alto nivel de sensibilidad y

especificidad arrojan resultados de forma tardia.
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Obietivoe

ObJetlvoe Primarios:

Documentar la epidemiologia en nuestra población, así como su presentación clínica, estudios

paraclínicos diagnósticos, complicaciones y pronóstico de acuerdo a tratamientos oportunos, y su

comparación con la literatura mundial.

Objetivot Secundarios:

Conocer la sintomatología de presentación inicial más frecuente, la evolución y la importancia de los

estudios paraclinicos en el diagnóstico temprano, y su correlación con la disminución de las

complicaciones o la muerte.
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Diseño deestudio

Se realizó un estudio descriptivo, transversal, multivariado.

a, Universo de ertudioÉ Se revisaron todos los expedientes de pacientes que ingresaron al

servicio de Neurologia Clinica del Hospital General de México, en el periodo comprendido

entre el año 2002 y 2007, con sospecha de tuberculosis meníngea.

b. $r¡ictoE de¡studlqÉ Expedientes de pacientes con diagnóstico de TBM del servicio de

Neurología del Hospital General de México, entre los años 2002 y 2007'

c. Tamaño de la nucgtrai 20 expedientes de pacientes con TBM,

Criterios de selección

Criterloe de inclusión

a. Pacientes de ambos sexos, que ingresaron al servicio de Neurologia del Hospital

General de México, con el diagnostico de meningitis tuberculosa de acuerdo a criterios

diagnósticos clínicos y de gabinete, confirmados por PCR y/o cultivo y/o ADA mayor de

7Ut/1.

Criterioe de exclusiél

a. ExpedientesincomPletos

b. Pacientes sin estudios confirmatorios.
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lndependientes

a. Sexo

b. Edad

c. Lugar de residencia

Dependientes

a. Dias de evolución

b. Sintomas y signos clínicos

c,

d .

é

f.

Resultados de Biometria Hemática: Leucocitos, neutrófilos y linfocitos

Resultados de Electrolitos séricos: Na, K y Cl

Caracteristicas citológicas y citoquímicas de LCR, ADA, BAAR, cultivo y PCR,

Resultados de prueba de ELISA para VIH

Caracteristicas de estudios de gabinete: Radiografía de tórax, TC e lRM.

Complicaciones

Pronóstico
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Matedalv Métodoe

Se realizo una revisión de expedientes de pacientes que ingresaron al servicios de neurulogía clínica

del Hospital General de México con diagnostico de meningitis tuberculosa del año 2002 al 2007,

obteniendo datos de la ficha de identidad como edad, sexo y procedencia, la mismo tiempo se

clasifico por tiempo de evolución, los datos clinicos de inicio, resultados de biometria hemática, LCR

y estudios de orientación diagnostica específicos e inespecificos como ADA, BAAR, PCR, cultivo,

prueba de ELISA para VlH, además de Radiografía de tórax, TC y RM de cráneo, así como

complicacione$ y pronóstico, ordenándolos en tablas y graficas que a través de Excel se calcularon y

representaron para su análisis y comparación con la literatura mundial.
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GRAFICA NO. I DISTRIBUCION POR SEXO

D I S T R I B U C I O N  P O R  S E X O
IMASCUL IHO TFEMENIT {O-11,,.

Gráfica 1. Se oheÉrva la dhfibuci(in en cuffb e génsro, repmeartala en el pomeffi{e de lc pedentes

afuctados, 12 pedentes fr¡erm hanbms que conuepqnd6 d 57%, y 8 mrieme conuryotdlenbs d 43%'
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ü gRArrcr xo.2. ttlsTRlBt clÓtl PoR EDAD

DISTRIBUCIOH POR EDAD

t
40-50

GRAFICA No. r. DlSfRlBt dón poR eo¡o

DISTRIBUCION POR EDADES

109ú 09ó

I I
3040

I
2G.30
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I
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o
I

60-70

¡ #  P A C

r l o a 2 0

t 2 1 a 3 0

r31 a  40

r41 a  50

r 5 1 a 6 0

r 6 1 a 7 0

I
5tr60

t

t

l*a sdd prornedio de afecobn de ls TBM fue ft 3S.4 añ08, con una moda de 29 y una nrcdima de

29. En 18 siguienb gráfrca se rntresfre h diÚibut*h por odd en rilgps de 10 dos' obeanmmoe

que h nrryr incirlencia es en la terceta décda de h virta, seguida del rargo de sdd enüs 30 y ¡10

aflos.
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DISTRIBUCION POR ESTADO
rVERACRUZ THIDAIGO TOAXACA
r D F  T E D O .  M E X .  T G U E R R E R O
r  P U E B L A

20y"

,8

t096

En ililb al lugu de ftsitsrÉia elde mayor inddsrch frte el Dbüib Fgdefd, con un porcent$e del

35%, s4uirlo de verauuz 2096 y pododoflnenb d Esado de llÉxis Gon uh t5%'
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Las comoóiliddes que encontamos con rnayor fref,¡crtde en orden deccendenb son: el
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mociadm detecbdos sl nmmenb d€ldiagtÉsüoo.
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DIAS DE E VOt UC ION

I
MAS DE

40

- -

2 1 A 3 0  3 1 4 4 0

t# de pácienEs

En cr¡snb al tilrnpo de ewlucilfn, la enhnnedad se manihstó pttflcipahnsnb en he pinnms 20

dlas, ¡ama la abrrción que en $¡¡rpo expedirrtes s¿ eneonüó uns evolucifri de ls enhnnedad a

su ingneo alsefl*xi) de l,leurologia d$ hds mfu de ¡O dlas. Se cdq¡ló un pmrrilto de 3l'2 tllse,

moda 60 diss y medirna de 17.5 dlas.
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TABLA NO. 1 DATO$ CLINICOS

DATOSSIJT*ffi ,,.;,.
S¡NTOiIAS # paclentes Yo
tilAt, Hffi-frfi|{filRAL 14 70 ''!t

CEFAI-ALGIA 14 70

FIEBRE I O 80
I{AUSEA 5 25
voilrTo I 40
MENINGEOS 14 70
DESORtEl{TACtoil 15 7F

ESTUPOR 0 0
GOMA ¿
TRIADA CLASICA 7 35

NERVIOBCRAITEALES 13 65
SINTOMAS MOTORES 7 35

OTRO$ 14 70

Los datos clínicos más frecuentemente encontrados al ingreso de los pacientes al servicio de

Neurologia con Tuberculosis meningea fueron: Fiebre en el 80%, desorientación en un 75%, mal
estado general, cefalalgia y signos meningeos en un 707o. La afección a nervios craneales estuvo
presente en el 65%.

De los nervios craneales mayormente afectados fue en orden de frecuencia el ll nervio craneal,
seguido por la afección a múltiples nervios craneales (ll, lll, lV, V y Vl), y por último el Vll nervio

cranealde forma aislada. (Tabla No. 2).

TABLA NO. 2 AFECGÉN A NERVIOS CRANEALES
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TABLA NO. 4 CARACTERISTICAS CITOLÓGrcAS Y CITOQUIMEAS DEL L|QUIDO
CEFALORRAQUIDEO.

| ¡;f

PROTEINAS # 6/"

0 a  5 0  0 0

5 1 a 1 0 0  I 40

101a200  4  q0

Más de 200 I 40

GLUCO$A

1 0 A 2 0  3 1 5

2 0 A 4 0  7 35

Más de 40 10 50

CELULAS/mm.

0-50 10 50

50-100 ; 7 S5

Más de 100 3 15

% PMN-

80-90 7 35

s0-100 13 65

' Polimorfomucleares

Las caracteristicas más representativas en cuanto al liquido cefalonaquideo son:
hiperproteinorraquia entre 50 y 100 mg/dl y más de 200 mg/dl, La glucosa en LCR en la mayoría de
los casos estuvo dentro de lo normal, sin embargo la hipogluconaquia encontrada más frecuente
estuvo entre los rangos de 20 a 40 mg/dl. La cantidad de células frecuentemente encontrada en el
50% de los pacientes fue entre 0 y 50 células, seguido de 50 a 100 células en un 35%, con un
predominio de polimorfonucleares más que monocitos.
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TABLA No. 5 ESTUDIOS C0MLEMENTARIOS,

r$ruDros coMPLErrEl,F4Ft.?$ %

PCR'

Fssit ivo r , ;11{Hir1t40

Negativo 60

ADff*

} a T  1 0

7 a 1 5  7 0

Más de 15 20

BA/qrR*ffi

Positivo 20

Negativo BO

CULTIVO

Positivo ms
Negativo 55

No se realizó ", ., 20

VIH

Positivo 10

Negativo 90 * Polimerasa de cadena rever$a. ** adenosindeaminasa, *

bacilo ácid+alcohol resistente

En cuanlo a los estudios complemenlarios, el resultado de PCR en líquido cefalorraquídeo se encontrÓ
negativo en el 607o El estudio de ADA con resultados considerados como positivos en rangos de 7 a 15 Ul/l
estuvo presente en el 70%. El BAAR en LCR fue en el 8070 negativo. Los resultados del cultivo de LCR se
realizó únicamente en el 80% de los casos, y de estos el 5570 fue negativo. Además la realización de prueba

de ELISA para VIH como estudio complementaria se realizó en el 100% de los pacientes únicamente siendo
positiva en un 10%.
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TABLA No.I RESOIIIANCIA MAGNETICA DE CRANEO

Los hallazgos encontrados mediante Resonancia magnética de cráneo más frecuentes fueron el
refozamiento meníngeo y posteriormente a los tuberculomas, sin embargo a 5 pacientes no se
realizó este estudio de imagen,
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Dtscu$lÓN

De acuerdo a los resultados obtenidos, se compararon los datos con los hallazgos en la literatura,
con las $iguientes apoftaciones. El presente estudio constó de 20 pacientes con el diagnóstico de
Tuberculosis meníngea de acuerdo a sus caracteristicas clínicas y confirmación mediante PCR,
ADA y/o cultivo en LCR. En cuanto al género, la mayoria de los pacientes correspondió al sexo
masculino en un 57%. El rango de edad más afectado fue en la tercera década de la vida, con una
edad promedio de 35.4, comparada con 41 años de edad media en la literatura.

Fl tiempo de evolución en nuestro estudio estuvo en el rango de 10 a 20 días, con un tiempo de
evolución promedio de 31.2 días, comparado con la literatura en donde el tiempo de evolución se
mantuvo en el rango de 7-21 dias, asi como un 13% con una evolución mayor de 30 días,
comparado con este estudio en dónde la evolución de más de 40 dias se encontró en un 40%.

Los sintomas principales fueron fiebre en un B0% y cefalalgia en un 7070, conespondiente a los
hallazgos en la literatura de fiebre en un 76% y cefalalgia 68%. Además la desorientación como
sintoma frecuente, es similar con los resultados de la literatura, comparando un 35% y 30%
respedivamente. De los nervio$ craneales más afectados encontrados en nuestro estudio son el ll
(30%), seguido de múltiples (15%) y Vll en 10%, la literatura refiere al Vl como el más frecuente
seguido del lll, lV y Vll. La tríada clásica que conesponde al 30% según algunas revisiones, en este
estudio estuvo presente en el 35%.

Las comorbilidades asociadas en nuestros pacientes son el alcoholismo con un 20o/oy el VIH en un
10%, comparado con etilismo en2lo/o y VIH 25% en la literatura, en estos mismos pacientes se
encontró que en un 55%, comparado con 3070 respectivamente excluian alguna entidad comórbida.

En cuanto al pronóstico encontramos que sólo un 20% de nuestros pacientes fallecieron y un 80%
tuvieron una respuesta favorable, comparado con la literatura la cual reporta hasta un 63% de
evolución favorable, cabe mencionar que todos los pacientes recibieron tratamiento antituberculoso y
esteroides, al igual que en otras series publicadas.
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