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RESUMEN: Arch Med Interna 2011 - XXXIlI(2): 45-48

Uruguay presenta baja prevalencia de tuberculosis, ubicandose en la etapa
de control de la endemia. El tuberculoma cerebral representa el 1% del total
de casos de tuberculosis en inmunocompetentes. Se presenta el caso clinico
de una mujer, de 45 ainos, diabética tipo 2, con un cuadro clinico progre-
sivo de paresia e hipoestesia braquial derecha y crisis epilépticas parcia-
les simples. Estudios imagenolégicos evidenciaron lesiones frontoparieta-
les izquierdas, la serologia para virus de inmunodeficiencia humana (VIH):
negativa, la velocidad de eritrosedimentacion: 24 mm/h; el PPD: 3 mm. Se
realiz6 biopsia esteroataxica. La anatomia patolégica evidencié granulomas
con necrosis caseosa y el cultivo Mycobacterium tuberculosis. Se comenzé
tratamiento seguin pautas nacionales de la Comisiéon Honoraria de Lucha An-
tituberculosa, obteniéndose remision clinica e imagenolégica. La literatura
revisada muestra que la demora en el diagnéstico en paciente inmunocompe-
tentes es aproximadamente cuatro veces mayor que en inmunodeprimidos.
La presentacidn clinica es inespecifica, siendo frecuentes la cefalea, la crisis
epiléptica generalizada y hemiparesia. La RM es el estudio de mayor sensibi-
lidad diagnéstica, no existiendo imagenes patognomonicas de tuberculoma.
El tratamiento es médico; el tratamiento neuroquirurgico se reserva para ca-
sos con hipertension endocraneana y progresion bajo tratamiento médico.

La respuesta al tratamiento se monitoriza con la remisién de los sintomas y
el control imagenolégico, destacandose la lenta resolucion imagenologica.
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SUMMARY: Arch Med Interna 2011 - XXXIII(2): 45-48

Uruguay presents a low prevalence of tuberculosis. The brain tuberculoma
represents 1% of the total number of cases of tuberculosis in immunocompe-
tent. Clinical case: female, 45 years old, diabetes type 2, progressive paresis
and right brachial hypoesthesia with partial seizures. Image studies showed
left fronto-parietal lesions, human immunodeficiency virus (HIV) serology:
negative, ESR: 24 mm/h; PPD: 3 mm. Stereotactic biopsy was performed.
Histopathological findings: granulomas with caseous necrosis. Culture: My-
cobacterium tuberculosis. Medical treatment with antituberculous drugs was
indicated according to national guidelines, with clinical and imagenologic re-
mission. The delay in the diagnosis in immunocompetent is approximately
four times higher than in immunosuppressed. The clinical presentation is
imprecise; headache, seizures and hemiparesis are frequent. MRI has diag-
nostic sensitivity, however no pathognomonic images of tuberculoma are
described. Treatment is based in antituberculous drugs, neurosurgery is re-
served for cases with endocranial hypertension and progression under medi-
cal treatment. The response to treatment is monitored with the remission of
symptoms and control imaging, however remission in MRI is slow.
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INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) continia siendo una importante
causa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. En el afio
2009 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publica el
13° reporte de una serie de informes anuales sobre el con-
trol mundial de la tuberculosis, donde se calcula que cerca
de 9,27 millones de personas desarrollan la enfermedad
cada afno. La cifras de mortalidad, correspondientes al afio
2007 ascienden a 1,3 millones en pacientes VIH-negativos y
456.000 en VIH-positivos™.

En Uruguay en 2009 se registré un total de 712 casos de
tuberculosis, 667 casos nuevos (tasa 19,94 x 105), los cua-
les representan 93,7% de la incidencia. Montevideo, donde
reside casi 50% de la poblacion del pais, continta siendo el
departamento que presenta las mayores tasas de incidencia.

Aun lejos de la eliminacion de la TB como problema sa-
nitario (incidencia de < 5 casos por 105 en forma mantenida
durante por lo menos 3 afios), nuestro pais presenta una baja
prevalencia de tuberculosis y una tasa de incidencia que lo
ubica dentro de la etapa de control de la endemia®.

La tuberculosis del sistema nervioso central (SNC) pre-
senta una tasa de incidencia de 0.06 por millén de habitan-
tes®. Esta forma de presentacion corresponde cerca de 1%
del total de casos de tuberculosis y de 6 a 10% de las formas
extrapulmonares en pacientes inmunocompetentes segun
las distintas series®?.

A nivel del SNC la tuberculosis puede presentarse de
formas distintas, siendo las mas frecuentes la meningitis y el
tuberculoma®.

El tuberculoma cerebral es una entidad de baja frecuen-
cia en adultos inmunocompetentes, representando 0,15% de
las lesiones ocupantes de espacio (LOE) en estos pacien-
tes. Habitualmente se presentan como lesiones unicas, de
tamafio variable ubicandose mayormente en fosa posterior
y en la zona cortical de los hemisferios, a predominio de 16-
bulos frontal y parietal®”'®. Debido a las diversas formas de
presentacion clinica y a la ausencia de caracteristicas pa-
tognomoénicas su diagndstico suele ser dificultoso pudiendo
confundirse con otras etiologias de LOE'. A su vez, dado
el infrecuente compromiso meningeo de esta patologia, en la
mayoria de los casos, el estudio del liquido cefalorraquideo
no se encuentra alterado, siendo de bajo rendimiento para el
diagnoéstico®10-13),

El objetivo de este articulo es presentar un caso de tu-
berculoma cerebral en una paciente inmunocompetente y
revisar la literatura respecto a los principales aspectos diag-
ndésticos y terapéuticos de esta entidad infrecuente.

MATERIALES Y METODOS

Presentacion de un caso clinico y revision de la literatu-
ra en las siguientes bases bibliograficas: PubMed, LILACS,
Scielo, Springer entre 1995-2010.

CASO CLINICO

Mujer de 45 afos, ocupacién en labores, diabética tipo
2 de reciente diagnéstico. Procedente de Treinta y Tres.
Ingresd por cuadro clinico progresivo de varios meses de
evolucion de paresia e hipoestesia braquial derecha, agregé
en la evolucion crisis epilépticas parciales simples de dicho
miembro. Sin elementos de hipertension intracraneana. En la
exploracion fisica se destaco paresia e hipoestesia braquial
derecha a predominio distal, siendo el resto de la exploracién
normal. La tomografia computada (TC) de craneo mostro
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Fig. 1. TC de craneo con contraste intravenoso. Lesion hipodensa cortico-sub-
cortical, fronto-parietal izquierda. Se observa realce anular frente a la adminis-
traciéon de contraste, con edema perilesional, sin realce meningeo.

lesién hipodensa corticosubcortical, frontoparietal izquierda
con imagen satelital, con realce anular frente a la adminis-
tracion de contraste, edema perilesional, sin realce menin-
geo (Figura 1). La resonancia magnética (RM) mostré una
imagen hipointensa en T1, con lesion satélite en la topogra-
fia sefialada, que realzd con la administracion de gadolinio
(Figura 2). Del resto de la paraclinica se destaco: serologia
para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) negativa,
velocidad de eritrosedimentacion: 24 mm/h; PPD de 3 mm.

Fig. 2. RNM de craneo fase T1. Se observa imagen hipointensa, con lesién
satélite, que realza con la administracion de gadolinio.
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Radiografia de térax normal. TC toracoabdominopélvica ade-
nopatias mediastinales peritraqueales izquierdas, pequenas,
calcificadas.

Se realiz6 biopsia con guia esteroataxica, cuyo infor-
me anatomopatoldgico describié granulomas con necrosis
caseosa.

Se recibio estudio directo, donde no se observaron ba-
cilos de Koch, siendo el cultivo positivo para Mycobacterium
tuberculosis.

Se comenzo tratamiento con isoniacida, rifampicina, y
pirazinamida, segun pautas nacionales de la Comisiéon Hono-
raria de Lucha Antituberculosa, asociado a corticoides (dexa-
metasona)®.

En la evolucién remitié el sindrome focal neurolégico. El
control tomografico a los 8 meses post inicio de tratamiento
mostré desaparicion de la imagen satelital.

DISCUSION Y COMENTARIOS

El tuberculoma del SNC es una entidad infrecuente, par-
ticularmente en los adultos inmunocompetentes. Solo 1% de
los pacientes con tuberculosis desarrollan un tuberculoma
intracraneano“®. El tiempo de demora en el diagndstico de
esta entidad en los inmunocompetentes es aproximadamen-
te cuatro veces mayor que en los inmunodeprimidos, lo que
pone de manifiesto el bajo indice de sospecha de esta afec-
cién en los primeros('-'®. En el caso presentado el tiempo
transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnéstico
fue de meses, lo cual concuerda con la literatura.

La presentacion clinica carece de especificidad, segun
distintas series, las formas de presentacion mas frecuentes
son la cefalea, la crisis epiléptica generalizada y la hemipa-
resia*192,

Si bien los estudios de neuroimagen ayudan al diagnds-
tico, no existen imagenes patognomonicas de tuberculoma.
La topografia tipica es a nivel de Iébulos frontales y parieta-
les, pudiendo observar lesiones Unicas o multiples con real-
ce anular o nodular con contraste, con paredes irregulares
de contorno liso o polilobulado y edema perilesional®@>24), tal
como se observa en las imagenes correspondientes a nues-
tra paciente. El tamafo de las lesiones puede variar desde
1 a 8 cm de diametro. Estas caracteristicas imagenolégicas
son comunes a otras LOE, tales como gliomas, lesiones
metastasicas, abscesos bacterianos, entre otros, haciendo
dificultoso el diagndstico®1415.18.19),

Dentro de los estudios de neuroimagen la RM es la que
tiene mas sensibilidad y permite detectar lesiones mas pre-
cozmente®@52),

La infrecuente imagen de “tiro al blanco”, en la que una
zona hiperdensa central se rodea de un area hipodensa, a
su vez rodeada de un anillo de captacion anormal del con-
traste, ha sido descrita como patognomoénica en los tuber-
culomas cerebrales. Este signo ha sido cuestionado como
patognomonico, ya que se ha reportado también en casos
de toxoplasmosis cerebral y linfomas®.

La presentacion radiolégica de los tuberculomas depen-
de en gran parte de si la lesion es o no caseificante, calci-
ficada con centro sélido, o caseificada con centro liquido.
El grado de edema que rodea a la lesion esta en relacion
inversa con la edad de la lesion". Las lesiones radiolégicas
tardias incluyen calcificaciones y atrofia local.

La posibilidad de realizar una RM con técnicas como la
difusion y la espectroscopia permite aumentar la especifici-
dad diagndstica. Estas técnicas permiten ayudar a distinguir
lesiones neoplasicas, infecciosas y vasculares@ 2,

47

Si bien los estudios de imagen pueden acercarnos al
diagndstico, la confirmacion de que se trata de un tubercu-
loma es microbioldgica, siendo el gold estandar para con-
firmarla la realizacién de una biopsia esteroataxica, que
permite el estudio anatomopatoldgico en la mayoria de los
casos de elevada especificidad y la toma de muestra para
estudio microbioldgico. En virtud de la mayor accesibilidad al
diagnodstico microbiolégico de otras localizaciones extraneu-
rolégicas, antes de proceder a realizar una biopsia esteroa-
taxica, siempre se debe realizar una cuidadosa busqueda de
enfermedad extraneuroldgica, y soélo en caso de que no se
confirme el diagndstico en otra localizacién se procedera a
realizarla, como ocurrié en nuestro paciente®®.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, la lesion
caracteristica es la presencia en los tejidos de un infiltrado
granulomatoso con necrosis central, siendo un hallazgo de
elevada especificidad lo que habilita el inicio del tratamiento
antituberculoso, como se hizo en este caso. Pueden existir
lesiones sin necrosis central.

De lesiones con necrosis sélo en 10% de los casos se
observan bacilos acido-alcohol-resistentes, siendo por esto
de fundamental importancia, no solo el analisis anatomopa-
tolégico de la muestra, sino su cultivo, aumentando asi el
rendimiento diagndstico®".

El tratamiento es fundamentalmente médico, con drogas
antituberculosas, variando el protocolo segun los diferentes
paises y regiones, esto se debe a que no existen estudios
randomizados que establezcan cual es el mejor plan de trata-
miento. En nuestro pais, el tratamiento realizado es el norma-
tizado por la Comisiéon Honoraria de Lucha Antituberculosa
y Enfermedades Prevalentes (CHLA-EP). En los pacientes
inmunocompetentes comprende 2 fases: la primera, de 2 me-
ses, con una triterapia basada en Isoniacida (H): 5 mg/kg/
dia (dosis maxima 300 mg); Rifampicina (R): 600 mg diarios
en pacientes con mas de 50 kg de peso y 450 mg/dia en
pacientes con < 50 kg de peso; Pirazinamida (Z): 2 g/dia en
pacientes con mas de 60 kg de peso y 1,5 g/dia en pacientes
con < 60 kg de peso. Todos en una sola toma antes del desa-
yuno. Una segunda fase, de 7 meses, con una biterapia, H:
5 mg/kg/dia no mas de 300 mg; R: 600 mg/dia en pacientes
con mas de 50 kg de peso, 450 mg diarios en pacientes de
< 50 kg de peso.

Durante la primera fase se aconseja la utilizacion de
corticosteroides a fin de disminuir la mortalidad y la produc-
cién de paquimeningitis. Se recomienda la administracion de
dexametasona en todos los pacientes. Para pacientes con
peso mayor a 25 kg se comienza con dexametasona 12 mg/
dia durante las 3 primeras semanas y dosis decrecientes (8,
4 y 2 mg/dia) en las 3 semanas siguientes, respectivamen-
te®@. Los tratamientos antituberculosos eliminan en pocas se-
manas a los bacilos extracelulares; la prolongacién del trata-
miento en la segunda fase logra la eliminacion de los bacilos
intracelulares, lo que evita las recaidas.

Los efectos adversos que producen estas drogas son
fundamentalmente: hepatotoxicidad, toxicidad renal, neuro-
toxicidad periférica, reacciones de hipersensibilidad. Deben
realizarse controles clinicos y paraclinicos seriados con el fin
de hallar alteraciones hepaticas y renales principalmente®.

En el caso de nuestra paciente, si bien fueron realizados
examenes paraclinicos seriados, no hubo efectos adversos
bajo tratamiento antituberculoso.

Se ha descrito en algunos pacientes, un aumento de las
lesiones con empeoramiento clinico durante los primeros me-
ses de tratamiento antituberculoso, el cual se conoce como
expansion paradojica. Este fenémeno, se debe habitualmen-
te a un incremento del componente edematoso de las lesio-
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nes y no debe interpretarse como un fallo al tratamiento®@2%9,

El tratamiento neuroquirdrgico se reserva unicamente

para los casos con hipertensién endocraneana y progresiéon
bajo tratamiento médico®22),

La respuesta al tratamiento se monitoriza con la remision

de los sintomas y el control imagenoldgico, destacdndose
que la resolucion imagenoldgica es lenta'®24,
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