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INTRODUGGCION

Los tuberculomas son lesiones granulomatosas que se
originan como metdstasis de una lesién primaria, generalmente
localizada a nivel pulmonar, y puede afectar diversos organos
como rifién, piel, sistema ne.rvioso central, etc.

Son lesiones que pueden aparecer en cualgquier sitio
del sistema nervioso central. Tiene gran importancia clfnica
¥& que a veces no se tiene en mente un diagndstico de esta na
turaleza,y adn mds importante, son lesiones potsncialmente cu
rables.

Las menifestaciones clinicas no tienen nada en pare
ticular, producen sintomas y signos como cualquiér masa ocupa
tiva del sistema nervioso central y deben ser diferenciados -
de infecciones de otros microorganismos,tumores, etc. Esta in
feccién responde on forma adecuada a las drogas antituberculo
sas ya conocidas.

El objetivo de la presentacién de este trabajo es -
resaltar lz importancia de la enfermedad en nuesiro pais en -
el cual existen importentes problemas de mal nutricién y por
lo tanto debemos tener en mente este diagndstico de lo contra
rio pasard desapercibido con un desenlace fatal.



TUBERCULOMA DEL SISTEMA NERVIO3O CENTRAL

DEFINICION
Los tuberculomas del sistema nervioso central son-
masas ocupantes de espacio de tipo granulomatoso que resulta
de la diseminacién generalmente hematdgena desde un foco dig
tante de infeccidn tuberculosa.

EPIDEMIOLOGIA

INCIDENCIA. La incidencia de los tuberculomas ha -
disminuide al mejorar las condiciones econdmicas, y por con-
siguiente, la alimentacién de la poblacidn. En Inglaterra la
incidencia en 1940 fué de 3.6% de 2190 tumores intracranea--
nos y para 1972 fué de 0,15%. En otras areas como Chile 159%
de los tumores intracraneanos, la India 4.1% a 30.5%. En los
paises desarrollados la mayor incidencla aparece en inmigran
tes de zonas endémicas. Los tuberculomas en general se consi
deran ocurren en 10 a 30% de las masas intracraneanas en pai
ses endémicos.

EDAD. A nival mundial el tuherculoma es un problema
més frecuentemente observado en nifios y adultos jévenes meno
res de 25 afion. En paises desarrollados la mayor susceptibie
lidad corresponde a los niffos,

TOPOGRAFIA. En pacientes menores de 20 afios se con
sidera son infratentoriales y después de esta edad son igual
mente frecuentes supra-infratentoriales. Se localizan en he-
misferios cerebrales y cerebelo debido a la gran irrigacidn
de estas areas, son poco comunes en puente, mesencéfalo y --
bulbo. la incidencia de tuberculoma del tallo se estima en

2.5 a B8%. A nivel intraespinal se considera un tuberculoma -



por cada 20 intracraneanos. Se han descrito topografias raras
como pineales e intracelares. La distribucidn por regiones se
considera hasta 62.5% ea fosa posterior, 33% en hemisferios -
cerebrales y 4.5% en tallo cercbral. En el cerebro el sitio -
més frecuente es ol 1ldbulo frontal, parietal y raro en ldbulo
temporsl y ganglios basales, excepcional en 1ébulo occipital,
Entre los dos hemisferios no existe diferencia.
PATOLOGIA

Los tuberculomas son lesiones solitarias, sélo un -
15 a 34% suelen ser miltiples. Son de tamaflo variable y ven -
desde el tamafio de una nuez hasta el de una naranja y puede -
pesar hasta 210 gr. Al exdmen macroscédpico y cuando estd afec
tado el hueso la duramadre tiene una apariencia aspera, grue-
sa, con una zona de metaplasia Ssea y estd adherida al tuber-
culoma; son lesiones bien circunscritas blanco griadseas con
necrosis caseosa central en donde algunos investigadores han
reportado identificar el bacilo hasta en un 69% de los casos,
Aparecen como conglomerados de pequeflos tuberculos (tuberculg
me incipiente) que se transforma en un tuberculoma maduro com
puesto de un centro necrdtico caseoso,rodeado de una cdpsula
de tejido coldgeno,células epiteliales, células gigaentes de -
Langhans y linfocitos, fuera de la cdpsulae el tejidc cerebral
estd edematoso y muestra proliferacidén astrocitica., La lesién
puede calcificarse o resolverse completamente como resultado
de los mecanismog de defensa naturales o tratamiento. Puede -
distinguirse el tuberculoma del drea de encefalitis porque el
tuberculoma tiene sscasa vascularidad. En ocasiones crean —--—
adherencias a los nervios craneales,

CUADRO CLINICO

las manifestaciones clinicas pueden estar relaciona



das al tamafio de la lesién y comportarse como masa ocupante
de espacio y da diferentes signos de acuerdo a su localiza-
cidén. As{ cuando se localiza en hemisferios cerebrales pue-
de ocasionar hemiparesia, sindrome de hipertensién intracra
neana, éste fltimo, de gran importancia porque su progreso
rdpidamente obscurecs otros signosjcrisis epilepticas Jack~
sonlanas o generalizadas. En promedio y orden de fracuencia
sa prasentans

Papiledena 90 %
Hipertensién intracraneana 72 %
Crisis convulsivas 65 %
Déficit motoxr 38 %
Piebre 17.5 %
Ataque al estado general 15 %

Menos frecuentemente se encuentra sindrome de Parinaud, hi-
drocefalia obstructiva oftalmoplejfa internuclear, etc.

DIAGNOSTICO

A, CLINICO. Se basa en historiz oclfnica de fiebre
presencia de tuberculomas en otros sitios, historia de con-
tacto con enfermos de tuberculosis, haber habitado o habi--
tar en zona endémica, ademds las manifestaciones clf{nicas.

B. LABORATCRIO. Se incrementa la velocidad de se-
dimentacidén globular. La reaccién dérmica a la tuberculina
es positiva en 25 a 75% de los casos. El 1{quido cefalorra-
quideo muestra hiperproteinorraquia hasta en 88%, puede ha-
ber hipoglucorraquia, pleocitosis a expensas de leucocitos
mononucleares; raramente se aisla el bacilo. Generalmente -~
1a presidn del lfquido cefalorraqufdeo est{ aumentada. Ade-
més las caracteristicas histopatolégicas.
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C. GABINETE.
Electroencefalograma. Se puede manifestar con ritmos lene
tos, actividad rdpida difusa, espigas esporddicas o conti
nuas, punta onda, descargas paroxi{sticas de espigas.
Radiologfa simple, Tele de torax puede mostrar evidencia
reciente o antigua de tuberculosis pulmonar (14%), adeni-
tis mediastinal (11%), otros reportes mencionan anormali-
dades compatibles con tuberculosis pulmonar en 25 a 50 %.
En placa simple de crdneo pueden encontrarse calcificawe-
ciones, signos de hipertensién intracranena como remarca-
cidn de impresiones digitales, separacién de suturas, erg
oién de apffisis clinoildes posteriores o una fosa pituita
ria profunda. Los granulomas calcificados se aprecian has
ta en 5% de los casos.
Angiograffa, Con este medio se pueden detectar hasta 85%
de tuberculomas. Estf indicada en lesiones supratentoriae
les ¥y ze describen 2 tipos de lesiones: l)Avascular, son
profundos, subcorticales, totalmente avasculares, pueden
confundirse con absceso cerebral crénico, adyacente al tu
berculoma puede apreciarse un estrechamiento brusco del =
calibre de los vasos,y} 2) vasculares, es rara esta pre--
sentacidén, muestra moderada vascularidad, son superficia-
les, pueden mostrar infiltracidn corticosubcortical sin -
1fnea de demarcacidn y pueden confundirse con meningioma.
Mielografia. Es dtil para localizar lesiones intramedula-
res. 91 se requieren me jores resultados una mielotomogra-
f{a también puede mostrar el sitio de 1a lesidn,
Tomografia., La tomograffe computada (TC) es uno de los m§

todos dimgndsticos mds Wtiles para identificar tuberculo-
mas. Las lesiones usualmente aparecen isodensas o modera-



z)

damente hiperdensas, rodeadas de edema ¥y & vecee 56 apre=-
cisn calcificaciones. Con la aplicacién de medio de con--

‘traste se han observado dos patrones de reforzamiento: 1)

en forma de anillo que puede ser ¥nico o miltiple y puede
asociarse a una caleificacién central que le ha dado el =
nombre de signo de "tiro al blanco" que algunos investiga
dores en el pasado lo consideraroa patognoménico, ¥, 2)ng
dular, Cuando el centro es hipodenso ¥y no isodenso debe =
tenerse en cuenta un absceso cerebral. En un estadfo tem-
prano de inflamacidn (pregranulomatosa) puede aparecer co
mo un drea circunscrita de baja atenuacién mostrando au=e
gencia de reforzamiento con el medio de coatraste. La TC
es {til para evaluar la eficacia del tratamiento antitu--
berculoso cuando se realize a las 4 a 6 semanas de inicia
do.

Resonancia magnética (RM). En fase T1 aparece como una le
sién en toda su extensidn hipointensa y eflo puede apree-
ciarse el tuberculoma en un tiempo de relajacidén prolonga-
do. En la fase T2 el tuberculoma es fdcilmente diferencice
do y varfia la imagen de acuerdo al tiempo de evolucidén de
la lesidén: 1) tuberculoma incipiente, aparece hipointenso
difuso rodeado de edema, 2) tuberculoma maduro, se aprecia
un centro hipointenso (material neorético) rodeadc por una
capsula isointensa, a su vez rodeado de una zona hiperin--
tensa que corresponde a edema. Algunos presentan centro hi
perintenso probablemente porgue sufrid licuefaccién y fore
macidn de pus (absceso tuberculoso). En resumen la lesidén
se aprecia mejor en fase Tl con TR large ¥y en T2 con TR =~

corto.
Ia TC y RM son igualmente sensibles en la deteccidn

de tuberculomas supratentoriales. La RM es superior en la



demostracién de la extensidn de 1la lesién, especialmente
en tuberculomas de tallo cerebral,cerebelo y médula espi-
nal, Sin embargo el potencirl de la TC y RM es limitado -
por sl hecho de que otras infecciones y neoplasias pueden
ser similares, por lo que debe apoyarse por una buena ifie
tegracién de los datos clfnicos, andlisis de LCR y res=—-
puesta a la quimioterapia. La aplicacién de la RM estereo
tdxica provee de una visualizacién tridimencional de las
lesiones en tallo cerebral, lo que incrementa el éxito de
el procedimiento con minimos riesgos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El tuberculoma debe diferenciarse de otros proce
s08 granulomatosos, abscesos, neoplasias primarias, quis—-
tes parasitarios, granulomas micéticcs, metdstasis y rara-
mente eventos vasoculares cersebrales. Los tuberculomas pua-—
den acompafiarse de hipertermia en relacién a los gliomas -
que no la presentan., Una forma de diferenciar la lesién de
una neoplasia es con angiograffa ya que la vascularidad se
observa en los tumores y el tuberculoma generalmente es we .
avascular. Cuando existe duda se justifica realizar una -
prueba terape'utica con antitubercﬁlosos por doce semanas ,
8i se observa falte de respuesta deberd ponerse en duda el
diagndstico y someterse a cirugfa y confirmacién histopato
18gica, en caso contrario se completa el tratemiento.

TRATAMIENTO
ISONIACIDA. Dosis en nifios 5 a 10 mg/Kg/d, adul=-
to 300 mg/d o 600 a 800 mg dos a tres veces por semans, --—
Adicionada de piridoxina 50 mg/d para prevenir la neuropa-



t{a periférica. Su actividad es bactericida. Difunde fdcil-
mente en el LCR.

RIFAMPICINA. Dosis en nifios 10 a 20 mg/Kg/d, en adul—-
tos 600 mg/d. Tiene actividad bactericida y penetra poco en
LCR en ausencia de inflamacidn.

ETAMBUTOL. Dosis en adulto 25 mg/Kg/d por uno & dos me
ses,despuds 15 mg/Kg/d, o, 1200 a 2400 mg/d, no se usa en =
nifios por su incapacidad para percibir o manifestar sinto-—
mas téxicos. Actividad bacteriostdtica. Poco o nada atravie
sa la barrera hematoencefflica en ausencia de inflamacién.

ESTREPTOMICINA. Dosis en nifios 15 a 20 mg/Kg/d, adulto
1 gr/d por 6 a 8 semanas, luego misma dosis 2 veces por -se
mana., En enfermos mayores de 50 afios se emplea la mitad de
la dosis, Su actividad bactericida. En ausencia de inflama-
cién no se detecta en LCR. Su administracién intratecal ha
sido sustituida por isoniacida.

PIRAZINAMIDA. Niflos 20 a 30 mg/Kg/d adulto 1.5 a 2 gr
por dfa. Su actividad es esterilizante y penetra &l ILCR en
presencia de inflamacidn. En enfermos de menos de 50 Kg de
peso se emplea 1.5 gr en dosis diaria,.

Isoniacida y rifampicina (bactericidas) deben in-
tegrar la base de un régimen farmacoldgico, en el sujeto =
grave es prudente afladir un tercer agente como etambutol ¢
estreptomicina por lo menos dos a tres meses; en caso de ha
ber resistencia a isoniacida estd indicado un cuarto férma-
co como pirazinemide. Etambutol puede sustituirse por pira-
zinamida. La respuesta clinica suele observarse a las dos =
semanas. Se debe realizar TC en 4 a 6 sem., y se considera
buena respueste sl existe disminucién del tamafio de 1la low=



gién y el edema cerebrel., En algunos pacientes se observa -
una expansidn paraddgica de la lesién durante las primeras

dos semanas de terapia, el cual es atribuido a mecaniemos =
inmunoldgicos. Esta reaccién se manifiesta por deterioro -
" elfnico y puede presentarse hasta 2 a 7 meses de iniciado

el tratamiento. La demora del tratamiento es causa de incrg
mento importante de las complicaciones neuroldgices y muer=
te, por tanto, debe instituirse terapéutica empfrica ante -
la sospecha de tuberculoma. Sélo las lesiones ascciadas &
aumento de la presién intracraneana y evidencia en TC de ==
efecto de masa deberd ser considerada para cirugfa. La fale
ta de respuesta a la quimioterapia en 12 semanas indica oi-
rugia y confirmacién histopatoldégica.

Los esteroides pueden ser dtiles para reducir la
hipertensidén intracraneena secundaria a inflamecién o mee=
ningitis tuberculosa si se combina con la quimioterapia. Se
indican en caso de alteraciones del sensorio, signos de fo-
calizacién neuroldgica, hipertensidn intracraneal o bloqueo
espinal. La maningitis tuberculosa por manipulacidn quirur-
&ica puede evitarse con quimioprofilaxis con isoniacida =~
300 mg/d por 3 meses.

COMPLICACIONES

Las complicaciones son absceso cerabral,meningi--
tis tuberculosa, hidrocefalia, hipertensidén intracraneana ,
hemorrdgia, crisis epilepticas, trastornos campimétricos —
oculares, déficit motores hemicorporales,sindrome vertiging
so tortfcoli,infartos cerebrales, aslteracién de nervios cra
neales por aracnolditis adhesiva. lLas complicaciones quiruxr
glicas son infeccién de la herida, meningitis tuberculosa o
piégena, hiperpirexie, hipotensién arterial, obstruccidn —-
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del agujero de Monro por gelfoan,

PRONOSTICO
la quimioterapia temprana mejors el prondstico. =
Algunos investigadores relacionan la aparicidn del "signo -
de tiro al blenco” en TC con buena respussta a la terapia ¥y
por consiguiente buen prondstico. En pacientes no tratados
generalmente el prondstico es fatal si la lesidén es extensa
o se acompafia de gran edema perilesional,
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REPORTE DE UN CASO

Edadt 26 afios.
Sexo: masculino.

Antecedentes familiares: diabetes mellitus por ra
ma paterna,

Antecedentes personales no patoldgicos: origina~-
rio y residente de México D.F.,carpinteroe soltero, terminé
la secundaria,diestro,alcoholismo de 10 afios hasta llegar a
la embriaguéz cada semana,tabaquismo de mismo tiempo 10 ci-
garrillos diarios. No contacto coa tuberculosos.

Antecedentes patoldgicos: sarampidn a los 5 afios,
tuberculosis negativo. Un afio previo a su ingreso sufrif --
accidente automovilistico con traumatiemo abdominal que ame
ritd laparotomfa, se complicé con dehiscencia de herida qui
rurgica y posteriormente fistula enterocutdnea, también cur
sd con neumonia no tuberculosa.

Padecimiento actual: inicid cuatro meses previos
a su ingreso con cefalea generalizada, diplopia a la mirsda
a la izquierda, vértigo subjetivo acompafindo de nausea y v§
mito, hipoestesia de nariz y regién peribucal, marcha con -
lateropulsidén a le izquierda. La exploracién fisica reveld
paresia de sexto nervio craneal derecho, nistagmo horizon--
tal de fase lenta a la izquierda y nistagmo vertical con -~
con;ponente rotatorio durante la supraversidn ocular bilate-
ral y no agotable,constante, sin latencia, a la convergen-—-
cia aparece nistagmo de ojo derecho, movimientos sacddicos
hipométricos, depresidén de nistagmo optocinético, hipoeste~
sia en territorio de trigémino izquierdo de tipo nuclear;re
fle jos miotdticos con respuesta pendular,temblor de inten-—
cién de miembro toracico izquierdo, marcha en sstrella con
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lateropulsidn izquierda, Romberg positivo. En pared abdomi-
nal fistula drenando secrecién purulenta.

Praecuencia cardiaca 68 por minuto,
. Frecuencia respiratoria 18 por minuto,

Tensidn arterial ) 120/80.

Temperatura 37°G.

Exémenes de laboratorio:

A) Biomatrfa hemftica: Hb. 16.2
Hto. 47.7
VCM. 96
CMHB. 34.1
Leucocitoss 8 600 diferencial nox
mal,

B) Plaquetas: 242 000
TPT 38.3/37.3.

C) Quimica sanguinea: glucosa 84 mg/dl.
urea 18 mg/al.
creatinina 0.8 mg/dl.
D) Electrolitos séricos: Na 141 meq/1.
K 4 meg/1.
Cl 106 meq/1.
E) Puncidén hepdtica: BT 0.90mg/dl (BI 0.70 3 BD 0.20),
proteinas séricas: 7.7 &/dl.
albiminat 3.5 g/dl.
globulinas: 4.2 g/dl.
Relacidn A/Gt 0.8
AST. 31 U/1.
ALT. 43 U/1.
F. Alcalina 80 U/l.  DHL. 107 U/1
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P) Exa:ﬁen. general de orina: normml.
G) ELISA VIH: negativo
H) BAAR seriado en esputo: negativo,
BAAR seriado en orinas negativo.
BAAR seriado en Jjugo gastrico: negativo.
I) Inmunoglobulinas séricass IgG 1973 mg/dl(N 821-1145)
IgM 65 mg/dl (N 90-124)
Igh 341 mg/dl (N 144-202)
J) Complemento:s C3 138 mg/dl (N 100-138).
4 12 mg/dl (N haste 30).
K) VDRL. Negativo.
L) Protefna C reactiva: negativa.
¥) PPD, Yositivo.
N) Citoquimico de LCR: Células: O/mm3.
Eritrocitossescasos normales.
Cloro: 126 meq/l.
Glucosa: 66 mg/dl.
Proteinass 36.5 mg/dl.
Gram: no se observaron bacterias,
BAAR: negativo.
Tinta chinas negativo.
ELISA tuberculosissnegativo.
ELISA cisticercosis: negativo.
Papanicolaou: negativo.
Bstudios de gabinete:
a) EKG normal.
b) Tele de torax y simple de abdomen: normal,
¢) Serie osea metastdsicas normal.

d) Ultrasonido abdominal: colecoién liquida a nivel de 4n
gulo de colon dexrecho.
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e) Fistulografia: fistula de angulo de colon derecho a pa

red abdominal.

- f) Colon por enema: retencién de bario en dngulo de colon

derecho.

&) Electroencefalograma: normal.

h) Potenciales evocados auditivos: normal.

1) Eleotronistagmograffa: sacadas de bisqueda hipométriee
cag bilateral, nistagmo postural tipo central, asime--
tria en el giro, nistagmo espontdneo, nistagmo optoci-
nético disminuido.

Tomografia computada: lesién hipodensa de la regién an

~r

3
teroinferior parenquimatosa mesencefdlica de 32 UH que
alcanza la protubsrancia de aspecto trilobulada con -
didmetro mayor vertical que con el medic de contraste
refuerza peiféricamente aprecidndose centro hipodenso.

k

~—

Resonancia magnética: lesién hipointensa en secuencia
T2 e isointensa en Tl de aproximadamente 1 cm de didme
tro anteroposterior por 8 mm de didmetro rostrocaudal -
localizada hacia la cara posterior del puente identifi-
candose su borde méds posterior comprimiendo el acueduc-
to de Silvio. En secuencia T2 se aprecia lesién sdlida
con edema leve. Con medio de contraste (gadolinio) re--
fuerza en la periferia, .
Tratamiento: recibid tratamiento a base de corticoesteroides
isoniacida, rifampicina, pirazinamida con el cual involucio-
né 12 lesién dejando uns calcificacidn,
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DISCUSION

Paciente con sintomas y signos neurolégicos de -~
disfuncidn de tercio inferior de protuberancia, disfuncidn
cerebeloss secundaria a edema y/o cerebelitis, ademds de -~
sindrome febril, Sus antecedentes de importancia sont 1) Me
dio socioecondmico bajo; 2) alcoholismo moderado; 3) desnu-
tricién leve secundaria a fistula enterocutdnea; 4) se in--
fiere disminucidn de las defensas naturales dsl paciente,

Se realizaron estudios de laboratorio que fueron
normales, los estudios de gabinete moetraron lesién ocupati
va la cual correlacionada con el cuadro clinico sugieren un
proceso infeccioso y adn més egpecifico un tuberculoma. Pué
descartado otras posibilidades como neoplasia, absceso pid-
geno, parasitosis y otros procesos gramilomatosos. Finalmen
te se confirmé el diagndstico ante la involucién de 1la lewm
sién como respuesta a una prueba terape’utica con quimiotera
pir antituberculosa. Debido a la localizacién de la regién
se decidid no realizar biopsia. El paciente fud dado de alta
con mejor{a clinica., Cabe aclarar que los sfntomas y signos
no desaparecieron por completo y una RE de control reveld =
calcificacién de la lesidén, siendo ésta Yltima de menor ta-
mafio que la lesidén inicial.

Los criterios diagndsticos utilizades fuerons
I) Clfnicoss a) Sindrome protuberanciel inespeci{fico suges-

tivo de masa ocupativa.
b) Si{ndrome febril.
c) Antecedentes epidemioldgicos,
II) Apoyo de gabinete: TC y RM que mostraron masa ocupativa
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sugestiva de tuberculoma de protuberancia. Otoneurold-

_ gicamente orienté a lesidén en protuberancia.

II1) Se descartaron otras entidades como: neoplasia, parasi
tosis, otros procesos granulomatosos (micético), metéds
tasis ¥y evento vascular.

IV) Respuesta positiva a la prueba terapdutica con antitu--
berculosos aprecidndose involucién y finalmente calcifi
cacién de la lesidn. Esta Wltima fué la prueba confirma
toria.
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CONCLUSION

La infeccién por Mycobacterium tuberculosis en una
enfermedad frecuente en paises poco desarrollados o en vias
de desarrollo entre los que se encuentra México. E1 microor-
ganiswo puede infectar pulmén, vias urinarias, tubo digesti-
vo, sistema nervioso central, en §ste ¥ltimo puede adoptar -
la forma de meningltis que es lo mds frecuentemente observa-
d0, 0 , abscesos tuberculosos y tuberculomas.

La infeccién por el Mycobacterium tuberculosis en
cualquiera de sus presentaciones, incluyendo la infeccidén --
del sistema nervioso central, es un padecimiento que si se -
detecta a tiempo generalmente es curdable, en cambio cuando -
su deteccidn es tardf{a aumenta la mortalidad y la morbilidad
ésta Yltima, cuanto m4&s tiempo se pierde antes del inicio del
tratamiento mayores son las secuelas., Por lo anteriormente -
citado es importante considefe.r a los tuberculomas como par-
te del diagnéstico diferencial de las masas intracraneales -
ocupantes de espacio.
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