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RESUMEN

Mycobacterium tuberculosis genera infecciones que llegan a tener una alta prevalencia en pacientes
inmunodeprimidosy con menor frecuencia en pacientes inmunocompetentes. Lesiona comunmente al pulman;
sin embargo, también infecta otros drganos como el sistema nervioso central. Los abscesos tuberculosos son
una forma de presentacidn de esta infeccidn, siendo el método diagndstico la puncién-aspiracion o biopsia
quirdrgica. Segun la evolucidn clinica, la resolucion de los abscesos tuberculosos serd quirdrgico o farmacoldgico.
Se presenta el caso de una paciente joven de 14 anos de edad, con antecedentes de tuberculosis (TB)
pulmonar hace seis meses, quien concomitantemente recibia terapia inmunosupresora para lupus eritematoso
sistémico (LES). La paciente debuta con cuadro clinico de fiebre y paresia braquio-crural izquierda; tras estudios
imagenoldgicos y microbioldgicos se diagnostica un absceso cerebral tuberculoso que se trato de manera
farmacoldgica y con cirugia descompresiva, evolucionando satisfactoriamente.

SUMMARY

Mycobacterium tuberculosis is responsible for infections primarily encountered in immunosuppressed patients.
It mainly targets the lungs; however, other organs can be involved, such as the central nervous system. A
tuberculous brain abscess is a rare form of this infection, requiring a surgical brain biopsy or puncture aspiration
togetadefinitivediagnosis. The treatment of tuberculous abscesses, either surgical or pharmacological, depends
on its clinical evolution. We present the case of a 14-year-old female teen who debuted with fever and left
brachio-crural paresis. The patient was receiving treatment for systemic lupus erythematosus at the moment
of admission and had a six month clinical history of pulmonary tuberculosis. Imaging and microbiological
results confirmed the presence of a tuberculous brain abscesses that required surgical and anti-tuberculosis
treatment. Post-operative clinical evolution was satisfactory.
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INTRODUCCION

Los abscesos cerebrales (AC) constituyen una forma de presen-
tacién de las infecciones del sistema nervioso central (SNO)'.
Un AC se define como “una coleccién de pus en el interior del
parénquima cerebral, inicialmente se presenta como inflama-
cién conocida como cerebritis, posteriormente en su fase tardia
se encuentra focalizada y encapsulada”’2

El drea de origen de los AC depende de la edad del paciente,
siendo mas comun el de origen 6tico en nifios y mayores de 40
anos; los de origen sinusal son mas comunes en edades medias
de la vida. Los l6bulos frontal, temporal y parietal tienden a ser
los sitios de localizacion de mayor frecuencia®. Dependiendo del
estado inmunolégico los microorganismos involucrados en la
formacién de AC son*:

a. Inmunocompetentes: estreptococos (40%), estafilococos
(30%), enterobacterias (20%), anaerobios (10%) y de estas un
porcentaje pueden llegar a ser mixtas (30%)°. Al igual que los
inmunodeprimidos este grupo de pacientes tienen riesgo de
presentar AC secundario a Mycobacterium tuberculosis.

b. Inmunodeprimidos: Especies de Nocardia, Listeria, Toxo-
plasma Gondii, Aspergillus, Cryptococcus, Candida, Taenia Solium y
Micobacterias. Los pacientes inmunosuprimidos adicionalmente
corren el riesgo de presentar feohifomicosis cerebral, que por lo
general se manifiesta como absceso cerebral Gnico®.

No obstante, los microorganismos mas frecuentes que llegan
a formar un AC se relacionan segun los escenarios clinicos o
factores de riesgo asociados en el paciente, como se puede
apreciar en la Tabla 1.

Son diversos los factores de riesgo para el desarrollo de un AC,
sin embargo, pueden subdividirse en tres tipos: inmunidad
comprometida, localizacion anatdmica y por exposicion a pato-
genos. En pacientes inmunocomprometidos ya sea pacientes
con VIH, en terapia inmunosupresora o cualquier otro estado
de anergia, existe un alto riesgo de desarrollo de toxoplasmosis
cerebral, abscesos tuberculosos y linfomas cerebrales?.

La tuberculosis (TB) sigue siendo un problema de salud publica.
El Reporte Global de TB de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) 2019, refiere que existen alrededor de 10 millones de
personas que se enferman de TB cada ano®. La TB por Myco-
bacterium tuberculosis es una de las diez principales causas de
muerte, ubicandose por encima del VIH/SIDA. La enfermedad
puede afectar a cualquier persona en cualquier lugar, pero la
mayoria de las personas que desarrollan TB (aproximadamente
el 90%) son adultos, con una relacién hombre: mujer de 2:1y
tasas de casos a nivel nacional en Ecuador que varfan de menos
de 50 a mas de 5.000 por 1 millén poblacién por ano. A nivel
mundial, en el ano 2018, se estima que 10 millones (rango,
9,0-11,1 millones) de personas enfermaron con TB, un equiva-
lente a 132 casos por cada 100.000 habitantes. La mayoria del
ndmero estimado de casos en 2018 ocurrié en la Regidn de Asia
Sudoriental de la OMS (44%), la Regidn de Africa (24%) y la Regién
del Pacifico Occidental (18%); proporciones mas pequenas de
casos ocurrieron en la Region del Mediterraneo Oriental de la
OMS (8,1%), la Regién de las Américas (2,9%) y Region de Europa
(2,6%). La mortalidad debido a TB en 2018 es de un estimado
1,2 millones (rango, 1,1-1,3 millones) muertes por TB entre
personas VIH negativas en 2018 y un adicional 251.000 (rango,

Tabla 1. Origen del foco infeccioso primario o desencadenante

FOCO PRIMARIO

MICRORGANISMOS

Dental y periodontal
Haemophilus spp.

Streptococcus spp, Bacteroides spp, Prevotella spp, Fusobacterium spp,

Senos paranasales

Streptococcus spp, Haemophilus spp, Bacteroides spp, Fusobacterium spp.

Otico Streptococcus spp, Pseudomonas, Enterobacteriaceae, Bacteroides spp.

Periorbitario

Streptococcus, S. Aureus.

Traumatismo craneoencefalicos

Staphylococcus Aureus, Enterobacter spp, Clostridium spp, Pseudomonas, E. coli.

Procedimientos neuroquirurgicos

Staphylococcus spp, Streptococcus spp, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp

Pulmonar

Streptococcus spp, Fusobacterium spp

Endocarditis

Streptococcus, Staphylococcus A.

Genitourinario

Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp.

Cardiopatia congénita

Streptococcus spp, Staphylococcus Epidermidis, Bacillus.

Neutropenia

Pseudomonas, Aspergillus, Candida.

VIH/SIDA

Toxoplasma, Nocardia, Cryptococcus.

Extraido de: Vargas LJ, et al (Ref. 1).
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223.000-281.000) muertes por TB entre personas VIH positivas
(33% del ndmero total de muertes causado por el VIH/SIDA). En
el Ecuador, segun el boletin de informe anual de tuberculosis
2017 del Ministerio de Salud Publica, se informa que durante
el ano 2017, se notificaron 5.815 casos de TB sensible, de
los cuales 4.105 (70,59%) corresponden a hombres, 1.710
(29,41%) a mujeres’.

REPORTE DE CASO CLINICO

Paciente femenina de 14 anos de edad con antecedentes de
lupus eritematoso sistémico (LES) previamente en tratamiento
con hidroxicloroguina 400 mg al dia, actualmente solo recibe
prednisona dosis de mantenimiento de 10 mg via oral al dia.
Presenta TB ganglionar que debuté inicialmente con derrame
pleural cuya celularidad mostré predominio linfocitario, poste-
riormente se confirmd TB ganglionar por histopatologia de
ganglio supraclavicularizquierdo; por lo cual recibi¢ tratamiento
antituberculoso durante seis meses. Dicho tratamiento culmina
hace tres meses, corroborado por el servicio de terapia de
observacion directa (DOT). Hace dos semanas cefalea de predo-

Figura 1. Radiografia de térax de hace tres meses
(A); actual (B)

minio parietooccipital derecho y paresia de brazo izquierdo.
Al examen neurolégico, la paciente se encuentra orientada en
tiempo, espacio y persona, Glasgow 15/15, refiriendo cefalea
intensa con EVA 8/10. Los estudios de laboratorio al momento
del ingreso muestran glébulos blancos 16,6x10%/uL, PCR cuan-
titativa de 4,0 mg/L; serologia VIH y VDRL no reactivo. Se revisa
dltima radiografia (Rx) de térax de hace tres meses, donde no
se aprecia alteracién ni compromiso de parénquima pulmonar
Figura 1 A. Se solicita nueva Rx de térax en la cual no se observa
alteracién de estructuras pulmonares Figura 1B.

Se solicita tomografia computarizada (TC) simple de encéfalo
en la cual se evidencia imagen de localizacién parieto-occi-
pital derecha, con centro hipodenso y halo hiperedenso, con
abundante edema de tipo mixto como se puede apreciar en
la Figura 2.

Se realiza puncion lumbar (PL: citologia de liquido cefalorra-
quideo (LCR) revel6 proteinas (46,6 mg/dl), glucosa (87,7 mg/dL),
LDH (17uD), glébulos blancos (20 cel./ul) y mononucleares
(90%); ademas se solicita estudio bacteriolégico bacilo alcohol
acido resistente (BAAR) y PCR Xpert MTB/RIF® de LCR cuyo resul-
tado microbiolégico para TB luego de 5 dias es negativo para
crecimiento bacteriano y KOH (hidréxido de potasio) son nega-
tivos para estructuras fungicas.

Dado los hallazgos tomograficos encontrados solicitamos TC
contrastada de encéfalo para aumentar rédito diagndstico. Se
realiza luego de cuatro dias, encontrandose imagenes multilo-
buladas con centro hipodenso y con marcacion de halo hiper-
denso a nivel parieto-occipital derechoy la presencia de imagen
con centro hipodenso y halo hiperdenso Unica a nivel frontal
izquierdo Figura 3By C. Senalamos que por ausencia de equipo
resonador en nuestra instituciéon no fue posible complementar
con estudio de resonancia magnética nuclear de encéfalo.

Figura 2. TAC simple de encéfalo; edema vasogénico extenso (A), nédulo con capsula precoz (By C)
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Figura 3. Tomografia contrastada de encéfalo; (A), (B) y fase retardada (C)

Debido a caracteristicas clinicas, tomograficas y resultados
negativos de LCR para Mycobacterium tuberculosis se decide
iniciar tratamiento para toxoplasmosis cerebral, ya que presenta
anticuerpos inmunoglobulina G positivos para toxoplasma
gondi, evidencidndose posteriormente una leve mejoria de
cuadro clinico.

EVOLUCION

Posterior a dos semanas de evolucién clinica en tratamiento
para toxoplasmosis cerebral y con prednisona 1mg por kg de
peso al dia; la paciente debuta con cefalea intensa que no
cede con analgesia convencional, por lo cual se inicia bomba
de fentanilo. Posteriormente, inicia con un deterioro brusco
del estado de conciencia por lo que requiere oroentubacion y
terapia de neuroproteccion. Debido a signos clinicos evidentes
de aumento de la presién intracraneal, se realiza TC simple de
encéfalo urgente en la que se evidencia crecimiento de lesién
antes descrita con abundante edema perilesional y desplaza-
miento de estructuras de linea media Figura 4. Dicha condi-
cién requirié de resolucién quirdrgica urgente, debido a efecto

Figura 4. TAC simple de encéfalo; desviacion de
estructura de linea media

de masa y el consecuente aumento de la presion intracraneal.
La paciente es sometida a una craniectomia descompresiva
derecha, marsupializacién y drenaje de contenido purulento
de abscesos encapsulados para estudio. Figura 5. Los abscesos
impresionan encapsulados sin evidencia durante la cirugfa de
que el contenido de los abscesos haya drenado hacia espacio
subaracnoideo ni intraventricular. Posteriormente, la paciente
es ingresada al servicio de terapia intensiva donde permanece
por cuatro dias.

Se inicia terapia antituberculosa con isoniazida/rifampicina/pirazi-
namida/etambutol cuatro comprimidos via oral (VO) el dia previo
resultados de BAAR y PCR Xpert MTB/RIF® del cultivo del conte-
nido purulento del absceso cerebral evacuado; luego de cinco dias
resulta positivo para Mycobacterium tuberculosis sensible a rifampi-

Figura 5. Intervencién quirurgica; craneotomia
descompresiva (A), y drenaje de contenido
purulento de abscesos encapsulados (B y C)
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cina, por lo que se mantiene terapia instaurada y se acompanada
de prednisona 20 mg VO cada ocho horas. Luego de 30 dias de
evolucion intrahospitalaria favorable, y con evidencia de ausencia
de edema cerebral en TC de encéfalo, Figura 6 la paciente es dada
de alta y continda tratamiento antituberculoso por un ano.

DISCUSION

El absceso cerebral tuberculoso (ACT) pertenece al grupo de las
enfermedades devastadoras con una alta morbilidad y mortalidad®.
“Un ACT se caracteriza por una coleccién encapsulada de pus que
contiene bacilos tuberculosos viables sin evidencia del granuloma
tuberculoso clasico™. Desde el punto de vista clinico y radiol6-
gico, su aspecto es superponible al de los abscesos pidgenos?. El
paciente suele debutar con cefalea, fiebre, déficit neurolégico focal
acorde con el sitio del absceso, convulsiones focales, sensorio alte-
rado o rigidez de cuello®'°3. Usualmente se presenta con signos
y sintomas de aumento de la presién intracraneal. En el examen
fisico se suele observar edema de papila, pérdida de la agudeza
visual, afasia, parestesias faciales, disfagia y paralisis de los nervios
craneales. La paciente debuté con un cuadro clinico inicial similar
a lo referido. La mayoria de los sintomas del ACT sigue un curso
temporal mds indolente que otras infecciones bacterianas, su
evolucion natural dependera de la inmunidad del paciente y de la
instauracion de tratamiento antituberculoso. En términos gene-
rales se refiere que la evolucion es a lo largo de un periodo de una
semana a tres meses’. Cabe mencionar que nuestra paciente se
encontraba inmunodeprimida debido al uso de prednisona como
tratamiento de su LES. Adicionalmente, habia recibido tratamiento
antituberculoso por 6 meses, habiéndolo finalizado tres meses
previo al inicio de sus manifestaciones clinicas neurolégicas.

Uno de los métodos diagnéstico en casos de neurotubercu-
losis es el analisis del LCR, que muestra pleocitosis linfoci-
taria, aumento del niumero de proteinas y disminucién de la
glucosa'’. La toma de muestra para estudio de patdgenos se
realiza mediante biopsia estereotaxica o craneotomia y esci-
sion''. Como se explicé en el desarrollo del caso, no se realizd
una resonancia magnética (RM) por no disponer del equipo. Es

Figura 6. evolucion de TAC de craneo

importante sefalar que la RM tiene una alta sensibilidad y espe-
cificidad para el diagnéstico y manejo de un absceso cerebral y
es ideal contar con este examen.

La resolucion quirdrgica taxica en esta paciente fue substancial
debido al grado de compromiso de estructuras del SNC. Actual-
mente no existe estandarizacion de procedimientos quirdrgicos
Unicos para la resolucién de abscesos cerebrales tuberculosos,
entre ellos encontramos la puncién simple, drenaje continuo,
drenaje fraccionado, aspiracion repetida a través de orificios de
trepanacion, v la escision total del absceso mediante marsu-
pializacién®. En los abscesos multiloculares existen dos o mds
cavidades que no se comunican entre si, lo cual hace que la
evacuacion purulenta de las cavidades contiguas y drenaje por
aspiracion falle. En nuestra paciente realizamos una hemicra-
niectomia descompresiva de urgencia debido al efecto de masa
presentado que provocé desplazamiento de estructuras de la
linea media como se aprecia en la Figura 5A, By C. La indica-
cién de esta cirugia es una indicacién muy particular a este caso,
que se explica como una cirugfa de salvataje. No debiese quedar
la impresién que es una indicaciéon habitual en un absceso
cerebral, en particular por la morbilidad propia de una cirugia
descompresiva, que obliga a cirugias posteriores para reparar el
defecto 6seo, que también conlleva morbilidades.

Posteriormente, de la mano de una evolucién clinica favorable
y con control imagenoldgico se planteara la cirugia de repara-
cion de defecto 6seo posquirdrgico con placa de acrilico, en un
tiempo aproximado de 5-6 meses.

Se ha descrito un crecimiento de la incidencia de TB en pacientes
en tratamiento con corticoides de forma crénica. El riesgo de
progreso de TB en este grupo de pacientes es alto por lo que se
recomienda descartar infecciéon tuberculosa latente(ITL) antes
de iniciar tratamiento con corticoides. La profilaxis en pacientes
con ITLy el tratamiento de la TB activa en pacientes con cortico-
terapia crénica es la misma que en la poblacién general'?.

CONCLUSIONES

La infeccion por Mycobacterium tuberculosis en el SNC es una
afeccién poco frecuente, su incidencia de aparicion es mas alta
en paciente inmunocomprometidos, pudiendo manifestarse con
cuadros de meningitis tuberculosa, reaccién paraddjica a uso
de medicamentos antituberculosos o reactivacion de un foco
latente (foco de Rich). En el caso que hemos presentado, llama
la atencion la aparicién de absceso cerebral tuberculoso sensible
a rifampicina, pese a haber recibido tratamiento antituberculoso
por seis meses y haberlo finalizado tres meses previo a la apari-
cién de sus sintomas neurolégicos. Debido a la evolucion clinica
nuestra paciente requirié de una resolucion quirdrgica y posterior
tratamiento antituberculoso extrapulmonar durante un afo, mas
vigilancia por el servicio de infectologia y neurocirugia.
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