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MENINGITIS TUBERCULOSA: EXPERIENCIA DE 5 ANOS EN EL HOSPITAL
GENERAL DE MEXICO Y REVISION DE LA LITERATURA

1. INTRODUCCION
1.1 Antecedentes Histéricos

Robert Whyit en el siglo XVIII; fue el primero en describir un caso de meningitis tuberculosa,
mediante la monografia de un caso de hidrocefalia aguda en un nifio, en el cual se encontré en el
estudio de necropsia, un proceso inflamatorio de las meninges con material caseoso. El término
aracnoiditis basal fue acufiado en 1830 y de arteritis asociada a la meningitis, descrita en 1881, un
ano después de que el Dr. Roberfo Koch aislo la bacteria tuberculosa a traves del cultivo del
exudado meningeo y del material caseoso encontrado en este proceso infeccioso. Poco antes de la
flegada del siglo XX, se logro reproducir a la meningitis tuberculosa através de la inyeccion
intravascular de este material caseoso en animales; | resultado fue poco favorable ya que el inoculo
utilizado fue muy grande y los animales murieron por tuberculosis miliar. Posteriormente se intento
recrear el fenomeno, inoculando el organismo en el espacio subaracnoideo; sin émbargo fue hasta
1932 que los doctores Burn y Finley; demostraron finalmente la infitracion 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 solo un proceso inflamatorio fibroso. Ademéas se demostré que los vasos sanguineos

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

1.2 Epidemiologia

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 Gltimo, al
incremento de la infeccion del virus de la inmunodeficiencia humana. A nivel mundial, la incidencia
es de 0.4% por afio, con un incremento significativo en los Ultimos afios. En Estados Unidos en el
afio 2000, se reportaron 16,377 casos; es decir, 5.8 casos por cada 100,000 habitantes. En
Sudafrica, la incidencia aumento de 190 por 100,000 a 339 por 100,000 habitantes en los tltimos 20
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afios, igualmente asociado al mismo fenomeno de co-infeccion del virus de inmunodeficiencia
humana. En el 2003, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), estimé que cerca de 8 millones de
personas alrededor del mundo desarollaban un proceso activo cada afio y que casi 2 millones
morian anualmente por esta enfermedad. La gran mayoria de estos enfermos vivia en paises en
vias de desarrollo como Africa y Asia. Por ltimo, se calcula que la Tuberculosis Meningea (TBM),
representa el 6% de la tuberculosis extrapulmonar; y casi el 1% de todos los casos de infeccion

tuberculosa.

Las estadisticas mundiales informan, que una tercera parte de la poblacion se encuentra infectada
por mycobacterium tuberculosis. La tuberculosis pulmonar es un problema de salud tambien en
México. Afecta a cualquier edad, con mayor frecuencia a la poblacion en edad productiva, de igual
forma a hombres que a mujeres y se considera que un caso bacilifero sin tratamiento, puede infectar
por afio entre 10 y 15 personas. Se ha identificado también un subregistro de casos, ya que esta
enfermedad se ha asociado con otras comorbilidades como Diabetes Mellitus, desnutricion y
adicciones como el alcoholismo principalmente. En México, durante los Gitimos 10 afos, la
morbilidad por tuberculosis pulmonar mantuvo una tendencia estacionaria. Durante la primera mitad
de la década hubo un ascenso; en el afo 1994 las cifras maximas fueron de 20.6/100,000
habitantes, en 1998 de hasta 15.6/100,000 habitantes, y en el afio del 2000 se registraron 15,649
casos. En este mismo afio, las cifras estatales de morbilidad registradas fueron: 3.03/100,000
habitantes en Tlaxcala y 38/100,000 habitantes en Tamaulipas, como cifras maximas. En los Ultimos
afos, la tuberculosis meningea ha descendido, para el afio 2000, se notificaron 119 casos en el
pais, 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 Federal con 0.20/100,000, Oaxaca con 0.14/100,000, Morelos
con 0.13/100,000 y San Luis Potosi con 0.12/100,000. Los grupos etarios mas afectados fueron los
menores a un afio, con tasas de hasta 0.33/100,000 habitantes, seguidos de los grupos de 45 a 49

afios y de 50 a 59 afios.
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Anteriormente se conocia a la tuberculosis meningea, como una enfermedad de la infancia,
ocurriendo con mayor frecuencia entre los 5 y 6 afios de edad, sin embargo se reporté un

decremento en la incidencia asociado a la vacuna de BCG, en nifios de paises con alta prevalencia.

Actualmente la epidemia del virus de inmunodeficiencia humana (VIH), esta considerada como el
principal factor de riesgo asociado para desarrollar la enfermedad; con un aumento de hasta 110
veces el riesgo de adgquirirla, en un pico de edad entre los 20 y los 49 afios y un maximo entre los 35

y los 39 afos.

1.3 Etiologia

La TB es producida por micobacterias del complejo TB (M. tuberculosis y M. bovis) y las no
tuberculosas (M. avium y M. intracelular) llamadas también Micobacteria avium-intracelular o
complejo Micobacteria-avium. La TBM es causada por cepas de M. tuberculosis pero en pacientes
inmunocomprometidos las micobacterias no tuberculosas son agentes causales de la meningitis. EI
complejo TB consiste de organismos parasiticos obligatorios que infectan a humanos y algunos
animales. Son bacilos aerobicos de 0.5 X 4.0 ym con alto contenido de acidos grasos (acidos
micolicos) que les confieren resistencia a la decoloracion por écido; se tifien por el método de Ziehl-

Neelsen y se cultivan en el medio casico de Lowenstein-Jensen.

La Tuberculosis es causada por Mycobacteria Tuberculosis, un organismo aerobio obligado, que
parasita al hombre como Gnico reservorio, tiene un crecimiento lento, con un tiempo de generacion
entre 15 y 20 horas, diferente a los organismos bacterianos piogenos, los cuales se reproducen en
una hora. El tiempo de formacién de sus colonias es de 2 semanas. Su complejo antigénico
estructural esta dado por su pared celular; ya que la conforman polisacaridos, proteinas, péptidos,
lipidos y glicolipidos, los cuales tienen propiedades inmunolégicas especificas, 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 inhalacion de particulas

infecciosas que contienen entre 1 a 10 organismos, los cuales son suficientes para causar infeccion.
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Una vez inhalados estos microorganismos, se alojan en los alvéolos donde se multiplican entre 2y 4
semanas; asi mismo muchos de estos bacilos mueren y los que sobreviven se diseminan en forma
hematogena a sitios extrapulmonares incluyendo al sistema nervioso central. Seguido a esto, la
infeccion desamolia una reaccion inmunolégica mediada por células, siendo los linfocitos T los
principaimente involucrados. Estos son estimulados por los antigenos bacterianos, provocando la
activacion de los fagocitos y de macrofagos; los cuales, a través de sus propiedades antigeno-
toxicas, destruyen a los organismos bacterianos. L.a formacion de los tubérculos va de la mano y se
considera secundaria a esta reaccién, ya que el sistema inmunologico mediante macrofagos y
linfocitos, rodea y encapsula el sitio de infeccion, formando un centro necrético y caseoso,
culminando con a licuefaccion y eliminacion de los organismos. Cuando e sistema inmunologico es
menos eficiente, el tuberculoma crece perpetuandose 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 ahi, contactan el parénquima y las meninges, traduciendo asi el proceso
activo inflamatorio del sistema nervioso central. Ya ahi, el evento siguiente es la formacion de un
exudado gelatinoso en el espacio subaracnoideo, que de forma més prominente se observa en la
base, involucrando de forma preferencial a la fosa interpeduncular, los nervios épticos, el quiasma y
la extension al puente, cerebelo y a la cisura Silvana. Este exudado formado por polimorfonucleares,
leucacitos, eritrocitos, macrofagos y linfocitos predominantemente, forma una red de fibrina que
afecta de manera directa a la vasculatura subaracnoidea, asi como a los trayectos subaracnoideos
de los nervios craneales, precipitando un déficit vascular y/o nervioso. Al involucrar a estructuras
vasculares de mediano y pequefio calibre; los cuales sufren cambios predominantemente en la
adventicia, se provocan oclusiones y por ende infartos. Por (ltimo, la hidrocefalia resulta de un
trastomo en la dinamica circulatoria del liquido cefalorraquideo. De manera directa se observan
blogueos en el acueducto cerebral y/o agujeros de Lushka, ademas del involucro de las cistemas de
la base, lo cual impide la reabsorcion del liquido cefalorraquideo, provocando asi una hidrocefalia

no comunicante.
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1.4 Cuadro clinico

El espectro clinico de la TBM es muy amplio y poco especifico, es por eso que en 1947 se estadificd
en 3 fases. La primera fase se caracteriza por presentar manifestaciones inespecificas sin sintomas
neuroldgicos, en la etapa o fase I! el paciente presenta signos o sintomas neurologicos con afeccion
a nervios craneales pero sin alteraciones en el estado de despierto. En la etapa lli; considerada
como la méas severa, es evidente un trastorno neuroldgico franco, llegando al estupor o al coma. En
los nifios menores a un afio la TBM se presenta con fiebre, tos y en ocasiones letargo; en nifios mas
grandes se puede presentar con nauseas, vomito y cambios conductuales. La cefalea se asocia
hasta en un 25% en los nifios, rara en menores de 3 afios. Diferente a esto, los nifios presentan con
mayor frecuencia dolor abdominal, constipacion y anorexia. Las crisis convulsivas se reportan hasta
en un 10-20% en nifios antes de su intemamiento; y mas de! 50% las desarrollan durante su
hospitalizacion, considerande a las crisis convulsivas mas frecuentes en adolescentes y aduitos.
Algunos autores, han asociado el inicio de la enfermedad con vacunacion, cifugias y fraumatismos
craneoencefalicos, aunque no se asocian a la exposicion o historia previa de TB.

Esta enfermedad es menos sintoméatica en los adultos, ya que algunos sintomas se
desarrollan entre 2 y 3 semanas, describiendo nauseas o tos antes de su diagnostico. En esta edad
la cefalea es un sintoma importante la cual se asocia a cambios conductuales como apatia y
confusion, las crisis son raras en un inicio con una incidencia de 10-15%. Un 30% presenta signos
neurolagicos de focalizacion como: déficit de nervios craneales uni o bilateralmente; de estos los
nervios craneales frecuentemente afectado son: V1, sequido de I}, IV y VIL. En algunos pacientes se
llega a observar ademas afeccion de vias largas con hemiparesia, generalmente secundario a
infartos en la circulacion anterior. Estos sintomas son raros en nifios, ya que en ellos se asocia mas
a movimientos anormales como corea, hemibalismo, atetosis, mioclonus y ataxia cerebelosa. Otros
signos menos especificos son los que se traducen por afeccion 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 solo en
10% en los pacientes con TB meningea,
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El papiledema es solo una forma de representacion de hidrocefalia o Hipertension
intracraneana, manifestado por vision borrosa, diplopia y en algunos pacientes progresion a coma, el
cual puede ser reversible.

Debido a este amplio espectro de sintomas es dificil diagnosticar esta entidad, ya que su
curso y progresion es similar a miiltiples procesos como meningitis bacteriana, encefalitis viral,
meningitis micotica 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
Enbery y colaboradores, en 53 pacientes diagnosticados como TBM, con un rango de edad entre 21
a 71 aiios; con un promedio de edad de 41 aios, 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% infeccion con VIH, 21% etilismo cronico, 7.5%
diabetes mellitus, y 30 % sin antecedentes mérbidos de significancia.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, el 74% tenia entre 7 y 27 dias de evolucion previo
a su ingreso y 13 % presentaba mas de 30 dias de evolucion. La triada clasica sintomatica de
cefalea, fiebre y vomito estuvo presente en el 30% de los pacientes a su ingreso, Ia fiebre en el 76%
y la cefalalgia en ef 68%. En cuanto a la evolucion clinica, se ha encontrado que el 63% de los

pacientes puede tener una evolucion favorable y el 23% presenta secuelas neurologicas.

1.5 Pruebas diagnésticas

Los estudios de laboratorio generales, no son de gran ayuda para el diagndstico 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 sindrome de secrecion inapropiada
de la hormona antidiurética se caracteriza por hiponatremia e hipocloremia. La blsqueda del
organismo en Liquido cefalorraquideo (LCR) por tincién de Ziehl-Neeisen es tambien variable y se
requiere aproximadamente 104 microorganismos para su positividad. El crecimiento en el cultivo

puede observarse de 4 a 8 semanas con una positividad entre 25 y 85%.
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Un estudio auxiliar importante es la determinacion de adenosindesaminasa (ADA) en el LCR, siendo
0til en el diagnostico de TBM, aunque la elevacion de esta enzima puede estar presente en otras
patologias como el linfoma, la neurobrucelosis, en hemomagia subaracnoidea o en casos de
sarcoidosis. En el pacientes inmunocomprometidos, no difieren sus niveles y se incrementa en la

primera semana.

Por ofra parte, el estudio de PCR, como amplificador del DNA de las micobacterias, estd
considerado como una de las pruebas mas especificas para el diagnostico, ya que tiene una alta
especificidad en LCR del 94-100% y una sensibilidad variable del 54 al 100%.

Dentro de las pruebas diagndsticas rutinarias; el estudio de LCR de forma integral en
pacientes con sospecha de TBM, puede ser Util, ya que al realizar la puncién lumbar se pueden
observar cambios macroscopicos relevantes, como el aspecto xantocromico del liquido, ademas del
aumento en la presidn de apertura del mismo. Este uitimo dato, segun algunos autores, puede
encontrarse en un 45 a 75% en nifios y aproximadamente un 50% en los adultos. Los cambios
citoquimicos, como la deteccion de hipoglucorraquia, caracterizada por una concentracion media de
glucosa menor a 40 mEq/dl en LCR; segun algunas series, se correlaciona con la severidad del
cuadro clinico. De la misma forma, a concentracion de proteinas elevada, con niveles entre 150 y
200 mg/di se detecta en la mayoria de los casos. Los niveles mas altos de proteinas de hasta 1 a 2
gr., se observan 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 de esta entidad, con cifras de hasta
300 células/mm® y en ocasiones llega a ser de hasta 1,000 células/mm3, En cuanto a la cuenta
diferencial, esta puede ser muy variable, con elevacion de leucocitosis, predominantemente a
expensas de polimorfonucleares iniciaimente y una conversidn durante su evolucién a linfocitos.

El BAAR es poco especifico, siendo positivo de un 10-25%. Por (ltimo 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 cantidades mayores de LCR.
Existen nuevos estudios diagnosticos bioquimicos, inmunoldgicos y de amplificacion de DNA, como

la prueba de ELISA para detectar anticuerpos anti-mycobacteria.
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Segiin la serie de Enberg, se detectd en el 68% de los pacientes un LCR a su ingreso con
proteinorraquia mayor de 1.1 g/, en un 80% glucosa menor de 0.4 g/l, en el 93% el recuento de
leucocitos fue menor a 500/mm3, con predominio mononuclear (72 %). El cultivo del LCR fue
positivo en 45% de los pacientes y la baciloscopia negativa en el 100%. El valor de ADA en el LCR

inicial fue mayor a 7 U/L en el 80% de los casos.

1.6 Estudios de imagen

Entre los estudios de imagen, la radiografia craneal tiene poca utilidad; como en algunos casos de
niios; en los cuales al aumentar la presion intracraneana logra verse las cisuras craneales amplias.
Algunos otros cambios como las calcificaciones intracraneales se observan de un 25-45% en los
nifos recuperados de la infeccion,

Por ofra parte la angiografia es mas relevante. Existe una triada en la TB meningea descrita
por Leher en 1966, la cual consiste en un patron de hidrocefalia y aproximacion de los vasos a la
base del encéfalo, asi como oclusiones de pequefios y medianos vasos y la formacion de algunas
colaterales.

En cuanto a la radiografia de térax se encontrd que en un 44% de los casos, coniribuyo al
diagnostico de TB, en el 23% era sugerente de TB activa y 19% tenia un patron de TB miliar. En el
2% de los pacientes habia imagenes secuelares de TB.

La tomografia (TAC) y resonancia magnética de craneo (IRM) han revolucionado el estudio
de la TB meningea. La TAC pueden mostrar cambios tempranos en un 15 a un 25%, sin la
aplicacion de medio de confraste puede demostrar crecimientos ventriculares con hidrocefalia y en
ocasiones densidades sugerentes de exudados ependimarios. El estudio con contraste realza las
meninges aunque con poca especificidad. La IRM con gadolinio evidencia ain mas el reforzamiento
meningeo; ademas de que en ella se puede demostrar la afeccion a nervios craneales con imagenes
sugerentes de atrapamientos por exudado. Por otra parte se demuestran zonas limitrofes de dafio

parenquimatoso y tuberculomas en un 43 a 50%.
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1.7 Complicaciones y Pronéstico

Las complicaciones en el sistema nerviosos central se presentan en el 28%, en méas de una ocasion.
Dentro de éstas destacan por su frecuencia, la Hidrocefalia en un23%, vasculitis en un 13%
(confirmada por TAC de craneo en un 60%), y granulomas inflamatorios en un 13%. La mayoria de
las complicaciones (87%) fueron detectadas entre los dias 2 y 14 de hospitalizacion. La letalidad
atribuible a meningitis tuberculosa fue del 17%. En un 64% el fallecimiento ocurrio en los primeros 15

dias de hospitalizacién.

La coinfeccion por VIH estuvo presente en el 30% de los pacientes, en 13 pacientes el
diagnostico de infeccion por VIH/SIDA precedi6 a la meningitis tuberculosa y en 3% el diagnostico de
ambas fue simultaneo. El predominio de estos pacientes infectados fue en el género masculino en
un 87%. De éstos, solo el 9% de los pacientes conocia el recuento de linfocitos CD4, con un rango
de 10-563 células/mm3. La letalidad en los pacientes co-infectados con VIH fue del 31% y el resto de
la evolucion fue satisfactoria. Todos los casos de reaccion adversa atribuible al tratamiento

antituberculoso se presentaron en pacientes co-infectados por VIH.

La supervivencia a este padecimiento se estima entre el 70 y 90%, con peor pronostico en los -
pacientes con mayor progresion y en los pacientes que se sitdlan en los extremos de la vida, ademas
de los pacientes con TB miliar. Algunos autores también reportan peor prondstico durante el
embarazo o puerperio. Los parametros diagnosticos que se relacionan con peor pronostico son: /a
pobre respuesta al tratamiento, los cultivos positivos, las proteinas elevadas de manera importante

asociadas a bloqueos epidurales e hipoghicorraquia marcada.
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Pregunta de Investigacién

¢Cuéles son las caracteristicas epidemioldgicas, diagnésticas y pronésticas en los pacientes con
meningitis tuberculosa segun la experiencia del servicio de Neurologia del Hospital General de
México?

Pi miento del Prob

Debido a los altos indices epidemioldgicos de Tuberculosis pulmonar y sus manifestaciones
extrapulmonares en nuestra comunidad, es de especial interés su diagndstico temprano mediante el
apoyo de herramientas de laboratorio y gabinete Utiles; ya que su evolucion, aunado a la
morbimortalidad, puede verse modificados por un tratamiento oportuno, cambiando el prondstico de

estos pacientes.
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Justificacion

La literatura mundial habla de la importancia que actuaimente tienen las enfermedades infecciosas
en los paises subdesarrollados, dentro de ellas la Tuberculosis pulmonar y sus formas
extrapulmonares, adn son un problema de salud publica. Actuaimente, y a pesar de los programas
de monitoreo y tratamiento supervisado, las formas extrapulmonares siguen siendo relevantes en
cuanto a su epidemiologia. De todas las formas extrapulmonares, la tuberculosis meningea tiene
especial interés; ya que es la causante de las mayores complicaciones y fallecimientos en pacientes
con ésta enfermedad. Es por ello, que en éste trabajo, intentaremos definir los principales datos
clinicos, evolucion, herramientas clinicas y paraclinicas, asi como complicaciones mas frecuentes de
este padecimiento, con mayor énfasis en los sintomas clinicos que orienten un diagndstico
temprano, ya que los estudios bioquimicos, inmunolégicos y bacteriologicos desarrollados hasta el
momento, 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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Objetivos

Objetivos Primarios:

Documentar la epidemiologia en nuestra poblacion, asi como su presentacion clinica, estudios

paraclinicos diagnésticos, complicaciones y pronéstico de acuerdo a tratamientos oportunos, y su
comparacién con fa literatura mundiat.

Objetivos Secundarios:

+

Conocer la sintomatologia de presentacion inicial mas frecuente, la evolucion y la importancia de los

estudios paraciinicos en el diagndstico temprano, y su comelacion con la disminucion de las
complicaciones o la muerte.

12
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Disefio d i
Se realizo un estudio descriptivo, transversal, multivariado.

a. Universo de estudio; 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 afio 2002 y 2007, con sospecha de tuberculosis meningea.

b. Sujetos de estudio: Expedientes de pacientes con diagnostico de TBM del servicio de
Neurologia del Hospital General de México, entre los afios 2002 y 2007.

¢. Tamaio de la muestra: 20 expedientes de pacientes con TBM.

Criterios de seleccion de pacientes:

Criterios de inclusion

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

diagnosticos clinicos y de gabinete, confirmados por PCR ylo cultivo y/o ADA mayor de

TUIL.
Criterios lusion

a. Expedientes incompletos
b. Pacientes sin estudios confirmatorios.



Variables

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO O.D.
SERVICIO DE NEUROLOGIA CLINICA

TUBERCULOSIS MENINGEA EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO Y REVICION DE LA LITERATURA

a. Independientes

a.
b.

C.

Sexo
Edad
Lugar de residencia

b. Dependientes

a
b.

c.

o

= a -

Dias de evolucion

Sintomas y signos clinicos

Resultados de Biometria Hemética: Leucocitos, neutrofilos y linfocitos
Resultados de Electrolitos séricos: Na, Ky Cl

Caracteristicas citologicas y citoquimicas de LCR, ADA, BAAR, cultivo y PCR.
Resultados de prueba de ELISA para VIH

Caracteristicas de estudios de gabinete: Radiografia de torax, TC e IRM.
Complicaciones

Pronostico
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Material y Métodos

Se realizo una revision de expedientes de pacientes que ingresaron al servicios de neurologia clinica
del Hospital General de México con diagnostico de meningitis tuberculosa del afio 2002 at 2007,
obteniendo datos de la ficha de identidad como edad, sexo y procedencia, la mismo tiempo se
clasifico por tiempo de evolucion, los datos clinicos de inicio, resultados de biometria hematica, LCR
y estudios de orientacion diagnostica especificos e inespecificos como ADA, BAAR, PCR, cuitivo,
prueba de ELISA para VIH, ademas de Radiografia de térax, TC y RM de craneo, asi como
complicaciones y prondstico, ordenandolos en tablas y graficas que a través de Excel se calcularon y

representaron para su analisis y comparacion con fa literatura mundial.
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RESULTADOS

GRAFICA No. 1 DISTRIBUCION POR SEXO

DISTRIBUCION POR SEXO

MMASCULINO =B FEMENINO

43%
57%

Gréfica 1. Se observa la distribucién en cuanto a género, representada en ol porceniaje de los pacientes
afectados, 12 pacientes fueron hombres que corresponde al 57%, y 8 mujeres correspondientes al 43%.



4 HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 0.D.
% SERVICIO DE NEUROLOGIA CLINICA
Q

NBE!CULOSBMEIING&EXPEREWAENELMMGENEMLDEWOYWNDEMLHEMWRA

GRAFICA No. 2. DISTRIBUCION POR EDAD

DISTRIBUCION POR EDAD
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GRAFICA No. 3. DISTRIBUCION POR EDAD

DISTRIBUCION POR EDADES
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La edad promedio de afeccion de la TBM fue de 35.4 afios, con una moda de 29 y una mediana de
29. En la siguiente grafica se muestra la distribucion por edad en rangos de 10 afios. Observamos
quelamayorincidenciaesenIatememdécadadelavida,seguidadelmngodeedadenﬁa%yw
ahos.
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GRAFICA 4. DISTRIBUCION POR LUGAR DE RESIDENCIA

DISTRIBUCION POR ESTADO
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35%, sequido de Veracruz 20% y posteriormente el Estado de México con un 15%.
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GRAFICA No. 5 MORBILIDAD ASOCIADA

COMORBILIDADES

\e
)

Las comorbiidades que enconframos con mayor frecuencia en orden descendente son: el
alcoholismo y el SIDA. Sin embargo la mayoria de los pacientes no presentaba estados comérhidos
asociados detectados al momento del diagndstico.
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GRAFICA No. 6, EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD REPRESENTADA EN DIAS.

DIAS DE EVOLUCION
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W4 de pacientes

En cuanto al tiempo de evolucién, la enfermedad se manifestd principalmente en los primeros 20
dias, llama la atencion que en algunos expedientes se encontrd una evolucion de la enfermedad a
su ingreso al servicio de Neurologia de hasta més de 40 dias. Se calculd un promedio de 31.2 dias,
moda 60 dias y mediana de 17.5 dias.
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1. WA

TABLA No. 1 DATOS CLINICOS

# pacientes %
i _ % 70 9

CEFALALGIA 14 70
FIEBRE - 16 80
NAUSEA 5 25
VOMITO 8 40
MENINGEOS 14 70
DESORIENTACION 15 75
ESTUPOR 0 0
COMA R 1 2
TRIADA CLASICA 7 35
NERVIOS CRANEALES 13 65
SINTOMAS MOTORES 7 35
OTROS = 14 70

Los datos clinicos mas frecuentemente enconirados al ingreso de los pacientes al servicio de
Neurologia con Tuberculosis meningea fueron: Fiebre en el 80%, desorientacion en un 75%, mal
estado general, cefalalgia y signos meningeos en un 70%. La afeccion a nervios craneales estuvo
presente en el 65%.

De los nervios craneales mayormente afectados fue en orden de frecuencia el |l nervio craneal,
seguido por la afeccion a multiples nervios craneales (Il, i, IV, V y VI), y por ltimo el VI nervio
craneal de forma aislada. (Tabla No. 2).

TABLA No. 2 AFECCION A NERVIOS CRANEALES

NERVIOS CRANEALES

I 6 30

- 1 5

v 0 0

v 0 0

Vi 1 5

Vil 2 10 i
MULTIPLES 3 1% |

21
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TABLA No. 4 CARACTERISTICAS CITOLOGICAS Y CITOQUIMICAS DEL LiQUIDO
CEFALORRAQUIDEOQ.

GARACTERISTICAS DELLCR T
0ab50 0 0
512100 B —
101 a 200 4 20
Mas de 200 5 ‘40
GLUCOSA _

10 A 20 3 ’ 15
20 A 40 Lo 7 35
Mas de 40 ‘ 0 50
CELULAS/ mm®

0-50 \ 10 50
50-100 o 7 35
Mas de 100 3 15
% PMN*

80-90 — 7 35
90-100 13 65

* Polimorfomucleares

Las caracteristicas mas representativas en cuanto al liguido cefalorraquideo son:
hiperproteinorraquia entre 50 y 100 mg/dl y mas de 200 mg/dl. La glucosa en LCR en la mayoria de
los casos estuvo dentro de lo normal, sin embargo la hipogiucomraquia encontrada mas 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 mas que monacitos.

P
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TABLA No. 5 ESTUDIOS COMLEMENTARIOS.

@&TUDIOS COMPLEMEN
- PCRY
Positivo R 40
Negativo ) 60
ADA**
0a7 10
7a15 T 70
Mas de 15 ) 20
BAAR*** ‘
Positivo = 20
Negativo o 80
CULi’IVO
Positivo ) 35
Negativo 55
No se realizé
ViH
Positivo . - 10
Negativo Q0 * Polimerasa de cadena reversa, ™ adenosindeaminasa, **
bacilo acido-alcohol resistente

En cuanto a los estudios complementarios, el resultado de PCR en liquido cefalorraquideo se encontro
negativo en el 60% El estudio de ADA con resultados considerados como positivos en rangos de 7 a 15 Ul
estuvo presente en el 70%. El BAAR en LCR fue en el 80% negativo. Los resultados del cultivo de LCR se
realizo Unicamente en el 80% de los casos, y de estos el 55% fue negativo. Ademas la realizacion de prueba
de ELISA para VIH como estudio complementaria se realizo en el 100% de los pacientes (nicamente siendo
positiva en un 10%.
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((Refor('zamien;o - 7
meningeo

Hidrocefalia RO I
Tuberculomas 3
Infartos 2
Otros 1
No se realizd. P g@? '

Los hallazgos encontrados mediante Resonancia magnética de craneo mas frecuentes fueron el
reforzamiento meningeo y posteriormente a los tuberculomas, sin embargo a 5 pacientes no se
realizé este estudio de imagen.
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DISCUSION

De acuerdo a los resultados obtenidos, se compararon los datos con los hallazgos en la literatura,
con las siguientes aportaciones. El presente estudio consté de 20 pacientes con el diagnostico de
Tuberculosis meningea de acuerdo a sus caracteristicas clinicas y confirmacion mediante PCR,
ADA y/o cultivo en LCR. En cuanto al género, la mayoria de los pacientes correspondit al sexo
masculino en un 57%. El rango de edad mas afectado fue en la tercera década de la vida, con una
edad promedio de 35.4, comparada con 41 afios de edad media en la literatura.

E! tiempo de evolucion en nuestro estudio estuvo en el rango de 10 a 20 dias, con un tiempo de
evolucién promedio de 31.2 dias, comparado con la literatura en donde el tiempo de evolucion se
mantuvo en el rango de 7-21 dias, asi como un 13% con una evolucion mayor de 30 dias,
comparado con este estudio en donde la evolucion de méas de 40 dias se encontré en un 40%.

l.os sintomas principales fueron fiebre en un 80% y cefalalgia en un 70%, correspondiente a los
hallazgos en la literatura de fiebre en un 76% y cefalalgia 68%. Ademés la desorientacion como
sintoma frecuente, es similar con los resultados de la literatura, comparando un 35% y 30%
respectivamente. De los nervios craneales mas afectados encontrados en nuestro estudio son el Il
(30%), seguido de multiples (15%) y Vil en 10%, la literatura refiere al Vi como el mas frecuente
seguido del I, IV y VII. La triada clasica que corresponde al 30% segin algunas revisiones, en este
estudio estuvo presente en el 35%.

Las comorbilidades asociadas en nuestros pacientes son el alcoholismo con un 20% y el ViH en un
10%, comparado con etilismo en 21% y VIH 25% en la literatura, en estos mismos pacientes se
encontrd que en un 55%, comparado con 30% respectivamente excluian alguna entidad comorbida.

En cuanto al pronéstico encontramos que s6lo un 20% de nuestros pacientes fallecieron y un 80%
tuvieron una respuesta favorable, comparado con la literatura la cual reporta hasta un 63% de
evolucion favorable, cabe mencionar que todos los pacientes recibieron tratamiento antituberculoso y
esteroides, al igual que en otras series publicadas.
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