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Tuberculomas cerebrales:
reporte de caso
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Resumen

El compromiso del sistema nervioso central por tuberculosis, continúa siendo una causa
importante de morbi-mortalidad en los países en vías de desarrollo.

Presentamos el caso de una paciente con meningitis y tuberculomas en el sistema nervioso
central y discutimos los métodos diagnósticos disponibles en la actualidad para esta pato-
logía.
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Title

Cerebral tuberculoma: a case report

Abstract

The central nervous system (CNS) involvement due to tuberculosis has been an important
cause of morbid-mortality in third world countries.

We present a clinical case of a patient with meningitis and CNS tuberculomas, and discuss
the diagnostic tests available for this pathology actually.
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Introducción

A pesar de la existencia de progra-
mas de control de infecciones en todo
el mundo y antibióticos a los cuales la
micobacteria es sensible. La tuberculo-
sis del sistema nervioso central perma-
nece siendo una causa de enfermedad y
muerte en países en vía de desarrollo.
Es así como el 5 al 15% de los indivi-
duos expuestos a la tuberculosis de-
sarrollan enfermedad sintomática y del
5 al 10% de éstos, tienen compromiso
del sistema nervioso central[1].

Se presenta el caso de una mujer
de 44 años de edad, residente en Bo-
gotá, que consultó al servicio de Neu-
rología del Hospital Universitario de
San Ignacio por dos meses y medio
de evolución de cefalea global, tipo
pulsátil de intensidad progresiva has-
ta 7/10, asociada a náusea, vómito,
fotofobia, dificultad progresiva para la
articulación del lenguaje, astenia,
adinamia y pérdida de peso de 10 ki-
logramos en los últimos dos meses.

Como antecedente de importancia
presentó diabetes gestacional en el úl-
timo embarazo, el cual había termina-
do 2 meses y medio atrás. Requirió
cesárea por insuficiencia placentaria y
como complicaciones desarrolló infec-
ción y dehiscencia de la herida qui-
rúrgica.

Al examen físico de ingreso se evi-
denció: presión arterial 120/70 mm

Hg, frecuencia cardiaca de 84 por mi-
nuto, frecuencia respiratoria de 18 por
minuto, temperatura de 36.5°C, ruidos
cardiacos rítmicos, ruidos respiratorios
sin agregados, abdomen con cicatriz
quirúrgica sana.

Al examen neurológico estaba aler-
ta, desorientada en tiempo y espacio,
hipoprosexica, bradipsíquica, disár-
trica, con compromiso de memoria de
trabajo, episódica, cálculo, apraxia
ideomotora y agnosia digital. En el
fondo de ojo no se observó papilede-
ma. Había dismetría bilateral de pre-
dominio izquierdo y latero pulsión
hacia la izquierda.

Se realizó un diagnóstico por
síndromes: frontal de la convexidad,
parietal angular izquierdo y cerebeloso
hemisférico bilateral, de topografía
multifocal, y teniendo en cuenta la in-
suficiencia placentaria y la pérdida sig-
nificativa de peso se consideró como
primera opción etiológica un proceso
infeccioso crónico por tuberculosis
(TBC) u hongos.

En los exámenes para clínicos de
ingreso se encontró: hemoglobina
14.5 mg/dl, hematocrito 45.6 mg/dl,
glóbulos blancos 9.700 neutrófilos
83,4%, linfocitos 9,4% plaquetas
423.000/ul, velocidad de eritrosedi-
mentación en 11 mm/h y Elisa para
VIH negativo.

En la tomografía computarizada de
cráneo simple y con contraste se ob-
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servaron 17 lesiones anulares, de 3 a
12 mm de diámetro, ubicadas en la
sustancia blanca de ambos hemisferios
cerebrales, con realce periférico y ede-
ma vasogénico asociado; Además, se
encontraron lesiones en el pedúnculo
cerebral izquierdo y la región del
tegmento. Como posibilidades diag-
nósticas de estas lesiones se planteó:
tuberculosis u hongos (Cryptococcus
sp., Aspergilus sp. e Histoplasma sp.).

En la radiografía de tórax se obser-
vó un infiltrado micronodular disemi-
nado en ambos campos pulmonares,
sugestivo de tuberculosis miliar.

En la resonancia magnética cere-
bral simple y contrastada se encontró
compromiso multifocal del parénqui-
ma cerebral por lesiones anulares de
predominio en la unión corticosubcor-
tical, con realce a la administración del
medio de contraste y edema vasogé-
nico alrededor de las lesiones.

Se practicó un primer estudio de lí-
quido cefalorraquídeo con presión de
apertura de 22 cm de agua, aspecto lím-
pido, incoloro, con 26 leucocitos, 60%
linfocitos y 40% neutrófilos, proteínas
175 mg/dl, glucosa 28 mg/dl con
glucemia central 83 mg/dl; los estudios
de tinta china, látex para Cryptococcus
sp., inmunodifusión para Aspergillus
sp., Coccidioides sp. e Histoplasma sp.,
y la coloración para bacilos ácido-al-
cohol resistentes (BAAR), fueron ne-
gativos. Se practicó un nuevo estudio

de líquido cefalorraquídeo 5 días des-
pués, que mostró un examen citoquí-
mico de similares características. No se
pudo realizar reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) para tuberculosis.
Los cultivos para Micobacteria spp.
Fueron negativos a las 12 semanas en
2 muestras diferentes.

Debido a las características del es-
tudio citoquímico de líquido cefalorra-
quídeo, las imágenes de tomografía,
las de resonancia magnética cerebral,
y la radiografía de tórax, se hizo un
diagnóstico de meningoencefalitis
tuberculosa con clasificación grado II
según los criterios clínicos del
Modified British Medical Research
Council[2], (véase tabla 1) y se inició
tratamiento tetra conjugado con iso-
niacida, rifampicina, pirazinamida y
estreptomicina, y además dexameta-
sona a dosis de 0.4 mg/kg diarios
intravenosos con descenso gradual.

Posteriormente se confirmó el diag-
nóstico de tuberculosis miliar, median-
te biopsia de pulmón a cielo abierto
que mostró una infección granuloma-
tosa crónica, con coloraciones positi-
vas para micobacteria.

La paciente fue dada de alta con
tratamiento médico, pero dos meses
después reingreso por presentar dos
crisis epilépticas descritas con postu-
ra tónica y movimientos clónicos ge-
neralizados, en el examen neurológico
se evidenció el papiledema.
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Se realizó una nueva resonancia
magnética cerebral que mostró múlti-
ples lesiones focales intraaxiales supra
e infratentoriales atribuidas a tubercu-
lomas, edema cerebral de ambos he-
misferios y mastoiditis izquierda. Se
inició tratamiento anticonvulsivante con
carbamazepina y esteroides endoveno-
sos; Posteriormente, se practicó biop-
sia cerebral que mostró gliosis reactiva,
focos de hipomielinización, y conges-
tión, las coloraciones de Ziehl Neelsen
y PAS fueron negativas para microor-
ganismos.

Se decidió continuar tratamiento
antituberculoso hasta completar nue-
ve meses.

El control clínico posterior al trata-
miento evidenció en el examen neu-
rológico fallas de atención y memoria
de trabajo únicamente, y el estudio de
resonancia cerebral y con contraste
mostró mejoría significativa.

Discusión

Los métodos diagnósticos para la
detección de micobacteria tuberculosa
en líquido cefalorraquídeo van desde
la tinción de BAAR en sedimento con
una sensibilidad del 5 al 25%[3], la
reacción en cadena de la polimerasa
(PCR), con una sensibilidad que varía
del 33 al 90% y especificidad del 88
al 100%[4].

El cultivo de líquido cefalorraquí-
deo sigue siendo el patrón diagnóstico
de oro, a pesar de las desventajas: 1.

Requiere grandes volúmenes de líqui-
do cefalorraquídeo para optimizar la
sensibilidad del aislamiento 2. 20% de
los pacientes con diagnóstico clínico
tienen cultivos negativos[1]. 3. El cre-
cimiento bacteriano demora entre 6 a 8
semanas, por lo cual no es un método
de diagnóstico temprano[2].

La medición de adenosin deamina-
sa (ADA) en líquido cefalorraquídeo
es actualmente una herramienta útil
para el diagnóstico diferencial tempra-
no, con un punto de corte de 11.39 u/
L/min, pudiéndose realizar en cual-
quier laboratorio de patología donde
no estén disponibles métodos más
sofisticados[4]. La sensibilidad de este
método alcanzó el 83% y la especifi-
cidad el 86% según un estudio donde
se comparó con un método ELISA que
media el complejo antígeno 85 previa-
mente identificado en pacientes con
tuberculosis meníngea, lo que reafir-
ma su utilidad[5].

En el caso de esta paciente, es im-
portante anotar que no se pudo aislar
la micobacteria en el líquido cefalorra-
quídeo ni por biopsia cerebral, pero sí
se confirmó la existencia de una en-
fermedad granulomatosa crónica (tu-
berculosis extraneural) con biopsia de
pulmón y esto, en un paciente con un
cuadro clínico sugestivo se conside-
ra confirmatorio del diagnóstico[1].

Otro hallazgo importante fue la pre-
sencia concomitante de meningitis
tuberculosa y tuberculomas lo cual se
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evidencia en menos del 10% de los pa-
cientes en la mayoría de grandes series
clínicas. Ocasionalmente los tuberculo-
mas se desarrollan durante un curso pre-
vio al manejo antituberculoso o después
de éste[1], pero, en un estudio publica-
do en 2007 por Thwaites y cols.[6] so-
bre el efecto de la dexametasona en la
patología cerebral de la tuberculosis
meníngea, el 74% de los pacientes te-
nía tuberculomas en la resonancia mag-
nética realizada 60 días después del
inicio del tratamiento. Se concluyó que
son parte de la respuesta normal al tra-
tamiento de la infección.

El tuberculoma resulta cuando pe-
queños tubérculos en el cerebro no se
rompen en el espacio subaracnoideo
pero continúan creciendo, desde la
pared del parénquima cerebral y las
meninges en una densa cápsula
fibrosa; en el microscopio se ve como
un centro necrótico caseoso, rodeado
por células epitelioides, gigantes de
Langhans y linfocitos[1].

Las secuelas clínicas son las de una
o múltiples lesiones cerebrales que, en
grandes series no sobrepasan las doce
lesiones. En este caso se encontraron 17
lesiones iniciales. Generalmente se
visualizan en los hemisferios cerebrales,
ganglios basales, cerebelo y tallo cere-
bral y se correlacionan con los síntomas
que presentan los pacientes. En el pre-
sente caso, las crisis convulsivas, el au-
mento de la presión intracraneana y el
déficit neurológico focal (síndrome

parietal angular y cerebeloso izquierdo)
reflejaron la localización de las lesiones.

La falta de evidencia de estudios con-
trolados para el manejo de la tuberculo-
sis meníngea, hace que muchas de las
recomendaciones combinen los princi-
pios del tratamiento de la tuberculosis
pulmonar con los datos farmacocinéti-
cos que predicen las concentraciones
intracerebrales de las drogas antituber-
culosas. Los primeros dos meses de tra-
tamiento -“fase intensiva” deben ser con
isoniacida, rifampicina, pirazinamida, y
etambutol estreptomicina o etionamida,
y la “fase de mantenimiento” hasta com-
pletar entre 9 a 12 meses deben ser con
isoniazida y rifampicina; aunque resú-
menes sistemáticos concluyeron que 6
meses podrían ser suficientes, si la posi-
bilidad de resistencia a los medicamen-
tos era baja[2].

El retraso en el diagnóstico y trata-
miento de la meningitis tuberculosa,
son los mayores factores que contribu-
yen a la alta mortalidad reportada en
estudios recientes[6], es por esto que
el inicio del tratamiento tetra conjuga-
do debe hacerse con la sospecha
diagnóstica. La adición de corticoeste-
roides había sido controversial, pero
actualmente se considera que en pa-
cientes VIH negativos con tuberculo-
sis meníngea son útiles al reducir el
déficit neurológico residual discapaci-
tante y la mortalidad entre los sobrevi-
vientes[7], no es así de claro para los
pacientes con infección por VIH y TBC.
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Imágenes diagnósticas

Figura 1. Tomografía de cráneo con contraste.

Figura 2. Primer estudio de resonancia magnética cerebral simple y con contraste.

Figura 3. Resonancia magnética cerebral a los dos meses de tratamiento.
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Figura 4. Resonancia magnética cerebral postratamiento.

Figura 5. Rayos X de tórax al ingreso.

Figura 6. Biopsia de pulmón derecho.
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