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Tuberculomas cerebrales:
reporte de caso

Bety Gomez ARriast , Luis ALFONSOZARCO MONTERG

Resumen

El compromiso del sistema nervioso central por tuberculosis, continla siendo una causa
importante de morbi-mortalidad en los paises en vias de desarrollo.

Presentamos el caso de una paciente con meningitis y tuberculomas en el sistema nervioso
central y discutimos los métodos diagnésticos disponibles en la actualidad para esta pato-
logia.
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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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Introduccion Hg, frecuencia cardiaca de 84 por mi-
nuto, frecuencia respiratoria de 18 por

A pesar de la existencia de progra-minuto, temperatura de 36.5°C, ruidos
mas de control de infecciones en todaardiacos ritmicos, ruidos respiratorios

el mundo y antibiéticos a los cuales lasin agregados, abdomen con cicatriz
micobacteria es sensible. La tuberculoquirdrgica sana.

sis del sistema nervioso central perma-
nece siendo una causa de enfermedad y Al examen neurologico estaba aler-
muerte en paises en via de desarrollda, desorientada en tiempo y espacio,
Es asi como el 5 al 15% de los indivi-hipoprosexica, bradipsiquica, disar-
duos expuestos a la tuberculosis detrica, con compromiso de memoria de
sarrollan enfermedad sintomatica y deltrabajo, episédica, calculo, apraxia
5 al 10% de éstos, tienen compromisddeomotora y agnosia digital. En el
del sistema nervioso central[1]. fondo de ojo no se observo papilede-
ma. Habia dismetria bilateral de pre-
Se presenta el caso de una mujeflominio izquierdo y latero pulsion
de 44 afios de edad, residente en Bdiacia la izquierda.
gota, que consulto al servicio de Neu- o _ o
rologia del Hospital Universitario de _ ©€ '€alizo un diagnostico por
San Ignacio por dos meses y mediosm(.jromes: fron.tal Qe la convexidad,
de evolucién de cefalea global, tipo parle_tal,apgula!r izquierdo y cerebelo}so
pulsatil de intensidad progresiva has-"eéMisferico bilateral, de topografia
ta 7/10, asociada a nausea, vémitoMultifocal, y teniendo en cuenta la in-

fotofobia, dificultad progresiva para la Suficiencia placentaria y la pérdida sig-
articulacién del lenguaje, astenia,nificativa de peso se considero como
adinamia y pérdida de peso de 10 ki.Primera opcion etiolgica un proceso

logramos en los Gltimos dos meses infeccioso crénico por tuberculosis
(TBC) u hongos.

Como (zja_ntt;acedente de |m[|)ortan|C|,a} En los examenes para clinicos de
presento diabetes gestacional en el Ul 4650 se encontré: hemoglobina

timo embarazo, el cual habia termina-14 5 mg/dl, hematocrito 45.6 mg/d|
do 2 meses y medio atras. Requiridysp 105 blancos 9.700 neutréfilos
cesarea por insuficiencia placentaria ¥33.4%. linfocitos 9,4% plaguetas
como complicaciones desarrollo infec-423 000/ul. velocidad de eritrosedi-

cic')n_y dehiscencia de la herida qm'mentacién en 11 mm/h y Elisa para
rurgica. VIH negativo.

Al examen fisico de ingreso se evi- En la tomografia computarizada de
dencio: presion arterial 120/70 mm craneo simple y con contraste se ob-
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servaron 17 lesiones anulares, de 3 de liquido cefalorraquideo 5 dias des-
12 mm de diametro, ubicadas en lapués, que mostré6 un examen citoqui-
sustancia blanca de ambos hemisferiosico de similares caracteristicas. No se
cerebrales, con realce periférico y edepudo realizar reaccion en cadena de la
ma vasogénico asociado; Ademas, s@olimerasa (PCR) para tuberculosis.
encontraron lesiones en el peddnculd_os cultivos paraMicobacteriaspp.
cerebral izquierdo y la region del Fueron negativos a las 12 semanas en
tegmento. Como posibilidades diag-2 muestras diferentes.
nésticas de estas lesiones se planteo:
tuberculosis u hongo<¢yptococcus Debido a las caracteristicas del es-
sp., Aspergilussp. eHistoplasmasp.). tudio citoquimico de liquido cefalorra-
quideo, las imagenes de tomografia,
En la radiografia de térax se obserHas de resonancia magnética cerebral,
vO un infiltrado micronodular disemi- y la radiografia de térax, se hizo un
nado en ambos campos pulmonaresdiagnéstico de meningoencefalitis
sugestivo de tuberculosis miliar. tuberculosa con clasificacién grado Il
segun los criterios clinicos del
En la resonancia magnética cere-Modified British Medical Research
bral simple y contrastada se encontrd@Counci[2], (véase tabla 1) y se inicid
compromiso multifocal del parénqui- tratamiento tetra conjugado con iso-
ma cerebral por lesiones anulares daiacida, rifampicina, pirazinamida y
predominio en la union corticosubcor- estreptomicina, y ademas dexameta-
tical, con realce a la administracion delsona a dosis de 0.4 mg/kg diarios
medio de contraste y edema vasogémtravenosos con descenso gradual.
nico alrededor de las lesiones.
Posteriormente se confirmo el diag-
Se practicé un primer estudio de li-ndstico de tuberculosis miliar, median-
quido cefalorraquideo con presién dete biopsia de pulmén a cielo abierto
apertura de 22 cm de agua, aspecto lingue mostré una infeccién granuloma-
pido, incoloro, con 26 leucocitos, 60% tosa cronica, con coloraciones positi-
linfocitos y 40% neutrofilos, proteinas vas para micobacteria.
175 mg/dl, glucosa 28 mg/dl con
glucemia central 83 mg/dl; los estudios La paciente fue dada de alta con
de tinta china, latex pam@ryptococcus tratamiento meédico, pero dos meses
sp., inmunodifusiéon paraAspergillus después reingreso por presentar dos
sp., Coccidioidessp. eHistoplasmasp., crisis epilépticas descritas con postu-
y la coloracién para bacilos acido-al-ra ténica y movimientos clonicos ge-
cohol resistentes (BAAR), fueron ne- neralizados, en el examen neurolégico
gativos. Se practicé un nuevo estudiose evidencio el papiledema.
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Se realizé una nueva resonanciaRequiere grandes voliumenes de liqui-
magneética cerebral que mostré multi-do cefalorraquideo para optimizar la
ples lesiones focales intraaxiales supraensibilidad del aislamiento 2. 20% de
e infratentoriales atribuidas a tubercu-los pacientes con diagndstico clinico
lomas, edema cerebral de ambos hetienen cultivos negativos[1]. 3. El cre-
misferios y mastoiditis izquierda. Se cimiento bacteriano demora entre 6 a 8
inicié tratamiento anticonvulsivante con semanas, por lo cual no es un método
carbamazepina y esteroides endovenode diagndstico temprano[2].
sos; Posteriormente, se practico biop-
sia cerebral que mostré gliosis reactiva, L@ medicion de adenosin deamina-
focos de hipomielinizacién, y conges-S@ (ADA) en liquido cefalorraquideo
tion, las coloraciones de Ziehl Neelsen€S actualmente una herramienta Util

y PAS fueron negativas para microor-Para el diagndstico diferencial tempra-
ganismos. no, con un punto de corte de 11.39 u/

L/min, pudiéndose realizar en cual-

Se decidié continuar tratamiento quier laboratorio de patologia donde
antituberculoso hasta completar nueno estén disponibles métodos mas
ve meses. sofisticados[4]. La sensibilidad de este
método alcanzé el 83% y la especifi-
cidad el 86% segun un estudio donde

miento evidencié en el examen neu- . .
se compar6 con un método ELISA que

rolégico fallas de atencion y memoria ) . X :
media el complejo antigeno 85 previa-

de trabajo Unicamente, y el estudio de . o .
. mente identificado en pacientes con
resonancia cerebral y con contraste . . .
X A tuberculosis meningea, lo que reafir-
mostré mejoria significativa.

ma su utilidad[5].

El control clinico posterior al trata-

Discusion En el caso de esta paciente, es im-

Los métodos diagnosticos para laportante anotar que no se pudo aislar
deteccion de micobacteria tuberculosda micobacteria en el liquido cefalorra-
en liquido cefalorraquideo van desdequideo ni por biopsia cerebral, pero si
la tincion de BAAR en sedimento con Se confirmo la existencia de una en-
una sensibilidad del 5 al 25%][3], la fermedad granulomatosa crénica (tu-
reaccion en cadena de la polimeras®erculosis extraneural) con biopsia de
(PCR), con una sensibilidad que varigpulmon y esto, en un paciente con un
del 33 al 90% y especificidad del 88cuadro clinico sugestivo se conside-
al 100%[4]. ra confirmatorio del diagnostico[1].

El cultivo de liquido cefalorraqui- Otro hallazgo importante fue la pre-
deo sigue siendo el patron diagnosticasencia concomitante de meningitis
de oro, a pesar de las desventajas: tuberculosa y tuberculomas lo cual se
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evidencia en menos del 10% de los paparietal angular y cerebeloso izquierdo)
cientes en la mayoria de grandes serieeflejaron la localizacién de las lesiones.
clinicas. Ocasionalmente los tuberculo-
mas se desarrollan durante un curso pre- La falta de evidencia de estudios con-
vio al manejo antituberculoso o despuégrolados para el manejo de la tuberculo-
de éste[l], pero, en un estudio publicasis meningea, hace que muchas de las
do en 2007 por Thwaites y cols.[6] so-recomendaciones combinen los princi-
bre el efecto de la dexametasona en lgios del tratamiento de la tuberculosis
patologiacerebral de la tuberculosis pulmonar con los datos farmacocinéti-
meningea, el 74% de los pacientes teeos que predicen las concentraciones
nia tuberculomas en la resonancia magmntracerebrales de las drogas antituber-
nética realizada 60 dias después detulosas. Los primeros dos meses de tra-
inicio del tratamiento. Se concluyé quetamiento -“fase intensiva” deben ser con
son parte de la respuesta normal al traisoniacida, rifampicina, pirazinamida, y
tamiento de la infeccion. etambutol estreptomicina o etionamida,
y la “fase de mantenimiento” hasta com-
El tuberculoma resulta cuando pe-pletar entre 9 a 12 meses deben ser con
quefos tubérculos en el cerebro no séoniazida y rifampicina; aunque resu-
rompen en el espacio subaracnoideanenes sistematicos concluyeron que 6
pero contindan creciendo, desde lameses podrian ser suficientes, si la posi-
pared del parénquima cerebral y lashilidad de resistencia a los medicamen-
meninges en una densa capsuldos era baja2].
fibrosa; en el microscopio se ve como
un centro necrdtico caseoso, rodeado El retraso en el diagnéstico y trata-
por células epitelioides, gigantes demiento de la meningitis tuberculosa,
Langhans y linfocitos[1]. son los mayores factores que contribu-
yen a la alta mortalidad reportada en
Las secuelas clinicas son las de unastudios recientes[6], es por esto que
o multiples lesiones cerebrales que, erel inicio del tratamiento tetra conjuga-
grandes series no sobrepasan las do@o debe hacerse con la sospecha
lesiones. En este caso se encontraron Idiagnéstica. La adicion de corticoeste-
lesiones iniciales. Generalmente seoides habia sido controversial, pero
visualizan en los hemisferios cerebralesactualmente se considera que en pa-
ganglios basales, cerebelo y tallo cerecientes VIH negativos con tuberculo-
bral y se correlacionan con los sintomasis meningea son utiles al reducir el
que presentan los pacientes. En el predéficit neuroldgico residual discapaci-
sente caso, las crisis convulsivas, el autante y la mortalidad entre los sobrevi-
mento de la presion intracraneana y evientes[7], no es asi de claro para los
déficit neurolégico focal (sindrome pacientes con infeccion por VIHy TBC.
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Imagenes diagnosticas

[\

Figura 1. Tomografia de craneo 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 térax al ingreso.
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Tabla 1. (Bibliografia 2)

The Modified British Medical Research Council
Criterios clinicos para los grados de severidad de la tuberculosis meningea

Grado |
Alerta y orientado sin déficit neurolégico focal

Grado I
Escala de coma Glasgow entre 14-10, con o sin déficit neurolégico focal, o escala de
coma Glasgow de 15 con déficit neuroldgico focal.

Grado Il
Escala de coma Glasgow menor de 10 con o sin déficit neurolégico focal.
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