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RESUMEN — Se presentan 159 casos de procesos expansivos de los cuales se revisan 111 ca-
talogados como no neoplasicos vistos durante los afios 1984-1988 en el HGBCH, Ilamando la
atenciéon fundamentalmente sobre 3 aspectos: (1) la importancia de establecer organicidad
en la epilepsia parcial y la epilepsia tardia; (2) la incidencia aada vez mayor de procesos
infecciosos e inflamatorios intracraneanos en paises en desarrollo; (3) la existencia de dos
procesos parasitarios que deben encontrarse en el diagndstico diferencial de procesos ex-
pansivos no tumorales: amebiasis de vida libre, y toxoplasmosis (especialmente en pacientes
con SIDA).

Non tumoral intracranial expansive processes. difiical-tomographic correation.

SUMMARY — Presentation of elinioal-tomographic correlation in 111 eases olff mmm tummoral
intracranicdl exyparsve poorEsses seen between 19841988 im  tthe Hogpital Cayet@mo Heredia
(Lima, Peruw). Emptessssibs ggiwam flumdbamesrisally tto: (@) tttee | mpuot bacee obf ssbhbilshiningg thlee oor—
ganicity of partial and llattee apilepsy; (2) the high incidence rate of inflammatory iimfectious
processes with CNS compromise in underdeveloping countries; (3) the mecessity of making
public the importamoe of two parisitic diseases in the differenmtial diagnosis af mmm twmmoral
intracramicdl eyraswe pooesses:  firee living amebiasis, amdl tooxaplasmosis (especially im as-
sociatiom with AIDS).

La incidencia anua de cancer en nifios menores de 16 afos es aproximada-
mente de 1/160000 en USA, siendo los tumores primarios del sistema nervioso cen-
tra (SNC) la forma mas comin de neoplasia, representando aproximadamente €
20% de todos los tumores a esa edad. En adultos a ano 1983 se estimaba que
aproximadamente 400000 muertes a afno ean debidas a cancer, correspondiendo
mas del 20% a neoplasias ded SNC en forma primaria 0 metastasica. En paises en
desarrollo los procesos expansivos intracraneanos no tumorales, dada la patologia
propria de estas regiones constituyen procesos que clinicamente se comportan como
neoplasias y cuya etiologia es variable dependiendo del grupo etareo que se considere.

El objetivo del presente estudio es € de establecer una correlacion clinico-to-
mografica en pacientes con imagenes tomograficas compatibles con procesos expan-
sivos y andizar tres puntos fundamentales. (1) desde el punto de vista clinico, esta
blecer la organicidad de la epilepsia parcial en nifios y adultos, y de la epilepsia
tardia; (2) destacar la incidencia cada vez mayor de procesos inflamatorios e in-
fecciosos que causan compromiso del SNC en paises en desarrollo; (3) aertar sobre
la existencia de algunos procesos parasitarios que ya han entrado en € diagndstico
diferencial de los procesos expansivos, como son la infestacion por Acanthamoeba,
y toxoplasmosis (especialmente en associacion con SIDA).

Servicios de Neurologia, Neurocirugia, Radiologia, Pediatria y Enfermedades Tropica-
les: Hospital General Base «Cayetano Heredia» (HGBCH), UPCH, Lima, Peru.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio con caracteristicas retrospectivas fue realizado en el Hospital de Apoyo
Cayetano Heredia (Lima, Peru) entre los afios 1983 y 1988, seleccionando aquellos pacientes
con enfermedad neurolégica e iméagenes tomo-graficas que hubieran sido informadas como
procesos expansivos no tumorales. Con sentido estricto de imagen los hematomas intracere-
brales también son procesos expansivos no tumorales y por ello han sido incluidos, si bien
solo nos referiremos a ellos tangencialmente.

La muestra incluye 159 pacientes cuyas edades fluctuaron entre 1 (afio 4 meses y 67 afos.

RESULTADOS

De los 159 pacientes con procesos expansivos, Unicamente 48 (30%) tuvieron neoplasias
y 111 (70%) problemas no neoplasicos. En éste Gltimo grupo (Tabela 1), motivo del pre-
sente estudio, e 41% correspondid a procesos vasculares, 40% a procesos infecciosos, 14% a
traumatismos encéfalocraneano (TEC), 5% a malformaciones congénitas. De los procesos in-
fecciosos 25 correspondieron a granulomas, 19 de los cuales fueron considerados tuberculosos
(por criterio clinico, de laboratorio, antecedente epidemioldgico y/o respuesta terapéutica),
3 fueron micdticos y 3 parasitarios (2 con amebiasis y uno por toxoplasmosis en un paciente
con SIDA). Hubieron 16 casos de cisticercosis y 4 abscesos cerebrales.

De los procesos vasculares: 30 fueron hematomas por hipertension arterial, 10 por san-
grado secundario a aneurisma 6 malformacion arterial venosa (MAV), 1 pancitopenia en el
curso de brucelosis y 5 de causa desconocida. En relacion a los procesos de tipo congénito
hubieron dos quistes aracnoideos y 3 quistes por encefélicos. De los procesos por TEC 9
fueron hematomas subdurales crénicos y 6 agudos.

Desde el punto de vista sintomatologico (Tabela 2) 42 pacientes (38,3%) presentaron
hipertension endocraneana (HTE), 26 (23,2%) déficit motor progresivo, 20 (17,8%) epilepsia
parcial, 14 (12,4%) epilepsia tardia, 5 (4,5%) sindrome cerebeloso, 2 (1,9%) sindrome frontal
y 2 (1,9%) sindrome troncal. En 29 de ellos (25,8%) las manifestaciones neurological fueron
multiples

Ne %
I. Procesos infecciosos 45 40

— Granulomas 25

tuberculosos 1%

micoticos 3

parasitarios 3

— cisticercosis 16

— abscesos 4
II. Procesos vasculares 46 4]
1II. Traumatismos encéfalocraneanos 15 14
IV. Malformaciones congenitas b 5

Tabela I — Etiologia

Neo %
Hipertension endocraneana 42 38,3
Deéficit motor progresivo 26 23,2
Epilepsia parcial 20 17,8
Epilepsia tardia 14 12,4
Sindrome cerebeloso 5 4,5
Sindrome frontal 2 1,9
Sindrome de tronco 2 19
Mixtas 29 25,8

Tabela 2 — Cuadro clinico.



Fig. 1 — (A) Granuloma por paracoccidio-
domicosis: paciente con cuadro de hi-
pertensién endocrameana y sindrome de
tronco. (B) Acantamebiasis: paciente
con cuadro de hipertensién endocranea-
na, sindrome convulsivo y déficit motor.

(C) Absceso por toxoplasmosis en pa-
ciente HIV wpositivo.



COMENTARIOS

Desde el punto de vista clinico la mayor parte de procesos expansivos se
apresentan con sintomatologia de HTE, déficit motor progresivo, epilepsia parcial
con y sin déficit, epilepsia tardia (considerada después de los 20 afos) ."'»"' y otros
sindromes neuroldgicos en nifios y adultos. En un estudio comparativo realizado en
Indiaio entre tuberculomas y gliomas se encontr6 que cefalea y crisis convulsivas
ocurrian en aproximadamente igual proporcion, en tanto que el sindrome cerebeloso
parecia ser mas duradero y mas severo en los tuberculomas. En relacion a papile-
dema por e emplo, esto fue mas frecuente y bilateral en los tuberculomas.

Aunque el tumor intracraneano no es considerado una etiologia frecuente para
epilepsia, entre 11-44% de los nifios con tumores presentaron crisis en algun mo-
mento de la evolucion y éstas fueron de diversos tipos'. Con el empleo de la TAC
la etiologia de la epilepsia esta siendo cada vez mejor precisada, no obstante lo
cual para e caso especifico de nifios no aumenta la incidencia de tumores:»vus.

Para nuestra casuistica mas del 50%/ corresponden a 3 sindromes frecuentes:
HIE déficit motor progresivo y epilepsia parcial.

En un estudio recientemente realizado en el Hospital de Apoyo Cayetano He-
redia sobre epilepsia parcial en nifios, encontramos que ésta fue sintomatica en 39%
y en ella los procesos infecciosos-inflamatorios constituyeron aproximadamente un
17%, del total®. En un estudio realizado por Eskenazi y col. (comunicacion personal)
en el Hospita IPSS Edgardo Rebagliati sobre epilepsia tardia en 1987, la cisticer-
cosis y los granulomas conformaron un 38% de los casos.

El tuberculoma cerebral 56,1017 .. j . causa mas comun de las lesiones que
ocupan espacio, con una incidencia reportada entre 10-13%. Definido clinicamente
como una lesion expansiva, es muy frecuente en paises en desarrollo, sobre todo en
zonas tropicales, asi por eemplo en regiones como la India se reporta en la edad
pediatrica una incidencia de 20-35%. Por otro lado, ésta patologia es méas fre-
cuente en las primeras décadas de la vida, habiéndose descrito preponderancia en
mujeres. En USA es una entidad tan infrecuente que ya en 1979 Meyer decia que
su diagndstico podia ser particularmente dificil, desde que en un estudio de 42 pa
cientes no habia encontrado evidencia de tuberculosis (TBC) fuera del sistema ner-
vioso, y Anderson’ el mismo afio manifestaba que los hallazgos clinicos eran indis-
tinguibles de cualquier otro proceso expansivo no tumoral. Con el advenimiento de la
TA C la morfologia de los granulomas tuberculosos ha sido descrito como imagines en
anillo con edema masivo circundante »*»*.**»* en las formas inmaduras; hasta ima-
genes redondeadas o lobuladas de mayor tamafio con una densidad mayor que el
parenquima. Evidentemente puede existir variabilidad en el tamafio y en el edema
cincundante y morfoldgicamente muchas veces no. pueden distinguirse de otros pro-
cesos inflamatorios como abscesos, cisticercos, micosis o inclusive neoplasias. En
nuestra casuistica constituyeron el 16% de los procesos expansivos no tumorales, pre-
sentando a edades entre 4 y 50 afnos, siendo el 60% menores de 15 afos. Con res-
pecto a su localizaciéon, con mucha frecuencia son supratentoriales, aunque han sido
descritos inclusive en el tronco cerebral. Unicamente un granuloma fue infratentorial,
el resto fueron supratentoriales. Considerando los criterios diagnosticos™, teorica-
mente pudiéramos tener evidencia anatomopatoldgica, PPD positivo, RX térax com-
patible o antecedente epidemioldgico para concluir que estamos frente a un tubercu-
loma. De nuestros pacientes, Unicamente un 50% cumplia con éstos criterios, uno
tuvo una biopsia que demonstré6 un granuloma con células gigantes de Langhans y
BK positivo, 3 tuvieron TBC (2 pulmonar y uno con meningoencefalitis), en el curso
de la cual se presentd el granuloma y 3 tenian historia de contacto TBC positivo.
La literatura refiere para TBC en el SNC en general que: (1) el PPD negativo no
la excluye; (2) el antecedente epidemioldgico la sugiere; (3) la comprobacion debia
ser anatomopatoldgica o con aislamiento de BK en liquido céfalo-raquideo (LCR) o
fuera de él; desgraciadamente las técnicas para obtener BK en LCR en nuestro medio
son aun deficientes. Solo hubo un fallecido, todos fueron puestos en tratamiento con
cuatro o tres «drogas» con mejoria. El paciente que fallecié tenia meningoencefalitis.

Nuestros tres granulomas micoticos merecen comentario aparte. Dos casos
eran de paracoccidioidomicosis, uno con cuadro clinico de tumor de tronco y LCR
permanentemente inflamatorio cuyo diagnéstico fue hecho por necropsia; y el otro



con cuadro de meningoencefalitis crénica con déficit motor y fiebre, pero que a igual
que en los abscesos la TAC mostraba imagen de proceso expansivo (Fig. 1A). Al
respecto de paracoccidioidomicosis™">" en la literatura hay descripcion de casos des-
de 1919, variando la prevaléncia de complicaciones neuroldgicas entre 9,6 y 12,5%,,
siendo infrecuente la presentacion de compromiso neurolégico sin compromiso sisté-
mico. EI LCR por lo general es inflamatorio no especifico y es dificil encontrar el
hongo en el frotis; sin embargo aln en casos asintomaticos la TAC es de gran ayuda
El tercero fue un paciente con criptoeocosis diagnosticada, quien luego del primer curso
de anfotericin B desarrollé un cuadro de HTE, crisis convulsivas tardias y localizacion
neuroldgica derecha, con una TAC cuya imagen pudo corresponder a un area de
cerebritis 6 a un granuloma bien definido.

La cisticercosis por ser ya muy conocida no merece mayor comentario excepto
que de los 16 casos Unicamente dos correspondieron a quistes Unicos de gran tama-
fio, uno de ellos de fosa posterior.

Los abscesos, considerados aqui por la imagen con caracteristicas de ocupar
espacio, correspondieron a 4 pacientes con cuadros de HTE, localizacion neuroldgica y
febriles, y en los cuales el primer diagndéstico evidentemente no fue proceso expansivo;
3 fallecieron, 2 de ellos luego de intervencidon quirdrgica; 3 de ellos correspondieron
a abscesos TBC y uno bacteriano. Uno de los abscesos TBC fue un absceso de tron-
co cerebral con una semiologia muy rica, en um nifio menor de 2 afos e que fue
intervenido quirdrgicamente con mejoria del cuadro pero con secuela severa en el
seguimiento.

Con respecto a los procesos parasitarios debemos mencionar a la amebiasis
de vida libre. Desde que en 1965 Fowler y Carter describieron por primera vez la
meningoencefalitis aguda amebiana primaria se han descrito dos formas de infestacion
de éste paréasito en el SNC, una de ellas la causada por e género Acanthamoeba es
responsable del cuadro clinico de meningoencefalitis (M EC) granulomatosa cronica,
cuyo diagnéstico diferencial incluye los procesos expansivos intracraneanos 14,22,23.
Hasta diciembre de 1988 habian sido descritos 9 casos en ele Perui»'.”, 3 de ellos
con diagnoéstico de ingreso de proceso expansivo. .Nuestros casos corresponden a dos
pacientes jovenes de sexo masculino con evolucion de 5-6 meses de sindromes de
HTE, convulsiones focales y generalizadas y déficit motor progresivo cuyas TAC
sugerian imagenes de procesos expansivos pero con LCR inflamatorios crénicos. Am-
bos pacientes fueron diagnosticados en vida por el hallazgo de los trofozoitos de
ameba en la lesion de piel y en un ganglio respectivamente. Dada la frecuencia alta
de meningoencefalitis cronica principalmente tuberculosa en nuestro medio, que re-
presentan cuadro de localizacion, un diagndstico diferencial que debe ser tomado en
cuenta es el de infestacion por amebiasis de vida libre, sobre todo cuando el cuadro
clinico sugiere un compromiso cronico, existe una lesion de piel y la TAC muestra
una imagen compatible con proceso expansivo (Fig. IB).

Una de las manifestaciones neuroldgicas mas frecuentes del SIDA en lo refe-
rente a infecciones del SNC la constituye la toxoplasmosis 26 junto con la encefalitis
subaguda, la encefalitis por criptococo y la infeccion por Candida albicans. El caso
gue presentamos correspondié a un paciente varéon de 40 afios, HIV positivo, quien
tuvo un cuadro subagudo de HTE acompafado de compromiso cerebeloso y déficit
motor derecho cuya TA C mostraba dos imagenes en diana con un anillo hipercap-
tador y centro hipodenso, que desaparecieron con tratamiento para toxoplasmosis, a
los 6 meses de iniciado el mismo (Fig. 1C).

De los procesos vasculares un caso merece atencion, ya que el gran grupo de
ACV no difiere de lo reportado en la literatura. El caso correspondié a un paciente
varon de 54 afios con diagndstico de brucelosis, el cua desarrollé pancitopenia se-
cundaria y presentd bruscamente cuadro de HTE y convulsiones. La TAC mostré un
gran hematoma intraparenquimal frontal derecho, el cua fue drenado quirdrgicamente
con mejoria del paciente.

En el grupo de las complicaciones post TEC nos referiremos basicamente a los
hematomas subdurales crénicos que en nuestra casuistica fueron 9, ocho de ellos en
varones entre 42-67 anos, todos con antecedentes de TEC, todos con HTE, 5 de ellos
con déficit motor progresivo, 2 con epilepsia tardia y 2 con sindrome frontal. El Ulti-
mo caso correspondid a una nifia menor de 2 afos con un angioma facial casi com-
pleto con una imagen en la TA C correspondiente a un hematoma subdural crénico y



probable M AV, quien desarroll6 cuadro progresivo de HTE y crisis convulsivas uni-
laterales.

El grupo de los congénitos comprendié 2 pacientes con quistes aracnoideos
y 3 con quistes porenccfalicos, los que no merecen mayor comentario.

Conclusiones — (1) En nuestra serie y en relacion a etiologia de los procesos
expansivos no tumorales aproximadamente el 30% correspondieron a procesos in-
fecciosos inflamatorios. (2) Desde el punto de vista clinico, epilepsia parcial en
nifos y adultos y epilepsia tardia son formas de presentacion frecuentes de procesos
expansivos no tumorales. (3) En aproximadamente 38% de éstas dos formas de epi-
lepsia se encontré etiologia infecciosa inflamatoria para nuestra casuistica. (4) El
granuloma tuberculoso representdé el 16% de nuestros procesos expansivos no tumo-
rales. (5) En el diagndstico diferencial de procesos expansivos no tumorales debe
incluirse la amebiasis de vida libre; y en el caso de pacientes con SIDA considerar la
posibilidad de toxoplasmosis.

probable M AV, quien desarrollé cuadro progresivo de HTE y crisis convulsivas uni-
lateral es.
El grupo de los congénitos comprendié 2 pacientes con quistes aracnoideos
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fecciosos inflamatorios. (2) Desde el punto de vista clinico, epilepsia parcial en
nifos y adultos y epilepsia tardia son formas de presentacion frecuentes de procesos
expansivos no tumorales. (3) En aproximadamente 38% de éstas dos formas de epi-
lepsia se encontré etiologia infecciosa inflamatoria para nuestra casuistica. (4) El
granuloma tuberculoso representd el 16% de nuestros procesos expansivos no tumo-
rales. (5) En el diagnéstico diferencial de procesos expansivos no tumorales debe
incluirse la amebiasis de vida libre; y en el caso de pacientes con SIDA considerar la

posibilidad de toxoplasmosis.
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