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Tuberculoma que simula una neoplasia cerebral.
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r e s u m e n

Introducción: Se presenta un caso de tuberculoma cerebral aislado, se revisa la literatura

publicada y se proponen sugerencias diagnósticas y terapéuticas.

Caso clínico: Paciente varón de 34 años, inmunocompetente, sin antecedentes patológicos ni

epidemiológicos, que presentó crisis parcial compleja. La IRM evidenció una lesión expan-

siva única subcortical parietal derecha nodular con edema perilesional y realce homogéneo

con gadolinio. Fue intervenido quirúrgicamente, realizando craneotomía y exéresis total,

sin complicaciones postoperatorias. El diagnóstico histopatológico fue tuberculoma.

Conclusiones: Los tuberculomas del SNC, por su capacidad de simular otras lesiones y por

su incidencia en países en vías de desarrollo, deben entrar siempre en la lista de diagnós-

ticos diferenciales. Se sugiere obtener confirmación histopatológica en los casos de duda

diagnóstica y realizar tratamiento con tuberculostáticos, 4 fármacos durante un mínimo de

12 meses, asociados a dexametasona, y seguimiento a largo plazo.

© 2012 Sociedad Neurológica Argentina. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los

derechos reservados.
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a b s t r a c t

Introduction: We present a case of isolated intracerebral tuberculoma, reviewed the literature

and proposed diagnostic and therapeutic suggestions.

Clinical case: A 34 years-old inmunocompetent patient, without epidemiological or medical

history of tuberculosis, presents with complex partial seizure. The brain MRI revealed a

single right parietal subcortical nodular tumour with perilesional edema and homogeneous

enhancement with gadolinium. Underwent surgery, performing a parietal craniotomy and

total tumour removal, without postoperative complications. The histopathologic diagnosis

was tuberculoma.
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Conclusion: CNS tuberculomas, for their ability to mimic other tumours and their impact

on developing countries, must always enter the differential diagnoses list. We suggest

to obtain histopathological confirmation in cases of diagnostic doubt and tuberculostatic

treatment, four drugs for at least twelve months associated with dexamethasone, and

long-term followup.

© 2012 Sociedad Neurológica Argentina. Published by Elsevier España, S.L. All rights

reserved.

Introducción

La tuberculosis (TBC) es una patología reemergente en

el mundo. Compromete el sistema nervioso central

(SNC) en el 2-10% de los casos, con mayor frecuencia en

países subdesarrollados y en pacientes inmunodeprimidos.

La forma más frecuente de presentación es la meningoen-

cefalitis, mientras que el tuberculoma constituye una forma

rara de manifestación, siendo su compromiso aislado extre-

madamente inusual1.La presunción diagnóstica en casos

sin antecedentes y compromiso aislado del SNC, en forma

de tuberculoma, es extremadamente rara. El tratamiento

actual es controvertido en la literatura. Por tal motivo

se plantean sugerencias para orientar el diagnóstico y el

tratamiento.

Caso clínico

Paciente varón de 34 años, inmunocompetente, sin antece-

dentes patológicos ni epidemiológicos, que presentó crisis

parcial compleja e hipoestesia en el miembro superior

izquierdo. Los estudios de laboratorio sanguíneo fueron nor-

males y las serologías fueron negativas. La Rx y la tomografía

de tórax no evidenciaron patología. La imagen de resonan-

cia magnética (IRM) cerebral reveló una lesión expansiva

intraaxial subcortical parietal derecha nodular, con realce

homogéneo con gadolinio y edema perilesional en dedo de

guante, con difusión negativa (fig. 1). Se consideraron como

principales diagnósticos diferenciales: metástasis de primario

desconocido y glioma.

Fue intervenido quirúrgicamente (fig. 2A) realizando una

craneotomía parietal, corticotomía mínima al nivel del giro

poscentral, guiada con ecografía, y resección microquirúr-

gica completa de la lesión nodular, con buen plano de

clivaje.

El diagnóstico histopatológico fue tuberculoma constituido

por granulomas con necrosis caseosa, corona linfocita-

ria y células gigantes de Langhans. Las coloraciones de

PAS y de Ziehl Nielsen resultaron negativas para microorga-

nismos (figs. 2B y C).

El paciente evolucionó sin complicaciones ni déficit neu-

rológico agregado en el postoperatorio (fig. 3). Comenzó

tratamiento tuberculostático con 4 fármacos y dexameta-

sona. Actualmente lleva 11 meses de seguimiento, sin recaída.

Comentarios

La diseminación de Mycobacterium tuberculosis es hematógena,

generalmente, de una infección primaria pulmonar, formando

Figura 1 – IRM preoperatoria. A. T1 sin contraste; B. T1 con

contraste donde se evidencia lesión poscentral derecha

lobulada con edema perilesional y realce homogeneo;

C. T2; D. T1 con contraste.

focos subpiales, subependimarios o en límite de sustancia

gris/blanca. Dichos focos pueden presentar crecimiento, sin

romperse al espacio subaracnoideo, desarrollando tuberculo-

mas sin meningitis. La frecuencia y tiempo de este evento en

relación con la infección primaria pulmonar es dependiente

de la edad y del estado inmune del paciente.

Según Sutlas2 los tuberculomas pueden asociarse a menin-

gitis tuberculosa (en el 10% de casos), desencadenarla o

desarrollarse, incluso durante su tratamiento tuberculostá-

tico.

Pero en caso de sospecha de tuberculoma aislado del SNC,

aun sin antecedentes epidemiológicos, por su capacidad de

simular una neoplasia cerebral por IRM y al presentar clínica

de lesión focal, es importante confirmar el diagnóstico para

poder realizar el tratamiento más adecuado3.

Se sugiere1,4:

1. Amplio interrogatorio de antecedentes epidemiológicos.
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Figura 2 – A. Imagen intraquirúrgica, exéresis tumoral. B y C. Microscopia, tinción hematoxilina-eosina. B. 100 ×: áreas de

necrosis caseosa, infiltrado crónico conformando granulomas y discreta fibrosis; C. 200 ×: células gigantes de Langhans

rodeadas de histiocitos y corona linfocitaria (flechas).

Figura 3 – IRM con contraste, postoperatoria, sin evidencia

de tumor.

2. Serologías para enfermedades infectocontagiosas.

3. Eritrosedimentación (se encuentra elevada).

4. Laboratorio sanguíneo y de líquido cefalorraquídeo (pre-

senta presión aumentada [50%], hiperproteinorraquia

[86%], pleocitosis con predominio mononuclear [50%],

hipoglucorraquia [64%]).

5. Inmunohistoquímica de antígeno M. tuberculosis y PCR

(aunque tiene baja sensibilidad).

6. Rx de tórax.

7. Buscar siempre TBC extra-SNC (adenitis, infección pulmo-

nar, compromiso óseo, articular o renal).

8. IRM cerebral sin y con gadolinio (presenta alta sensibi-

lidad, pero baja especificidad, siendo más frecuentes las

lesiones lobuladas múltiples supratentoriales parietales,

hipo/hiperintensas con moderado edema, áreas calcifi-

cadas en un 20% y refuerzo con gadolinio sólido o en

anillo5,6. La espectroscopia evidencia prominentes lípidos y

lactato).

Para la confirmación definitiva es necesaria la muestra tisu-

lar de la lesión (para histopatología y cultivo), preferentemente

de tuberculoma extra neural o, en caso de lesión aislada, de

SNC.

Según Unala y Sutlas5 el estudio bacteriológico es positivo

en LCR solo en el 25% y en tejido de tuberculoma en el 35%,

tardando el medio de cultivo MGIT 10 días y el Lowenstein Jen-

sen de 4-8 semanas. Su utilidad es determinar la sensibilidad

a los tuberculostáticos.

Según Santosh y Vedantam7 el estudio histopatológico

confirma el diagnóstico, presentando necrosis caseosa, con
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células gigantes de Langhans, células epiteloides, con o sin

bacilos ácido alcohol resistentes.

El tratamiento es controvertido, según la literatura1,7–12,

empleando desde tuberculostáticos y esteroides hasta la ciru-

gía con biopsia o exéresis completa.

Se sugiere:

1. Si la lesión es solitaria, no se encuentra en área elocuente

y es accesible quirúrgicamente: realizar exéresis quirúr-

gica total más tuberculostáticos con 4 fármacos durante

2 meses (isoniazida, rifampicina, pirazinamida, etambutol)

seguido de 2 fármacos como mínimo 10 meses (isoniazida,

rifampicina), asociados a dexametasona.

2. En caso de lesiones múltiples, en área elocuente o zona

no accesible: realizar biopsia quirúrgica más tuberculostá-

ticos, hasta que desaparezca la lesión en IRM, asociados a

dexametasona.

3. En caso de contraindicación quirúrgica y alta sospecha

diagnóstica: tuberculostáticos empíricos y control de la

regresión de la lesión por IRM.

Si bien no hay trabajos prospectivos, aleatorizados que

demuestren el beneficio del uso de corticoides en esta

patología, las publicaciones recomiendan su uso asociado,

presentando disminución de los síntomas neurológicos y

mejoría del pronóstico al disminuir el tamaño del tuber-

culoma y el edema perilesional. Se sugiere dexametasona

0,4 mg/kg/día y un descenso en 6-8 semanas.

Afghani13 recomienda un seguimiento a largo plazo por

riesgo de recidiva o crecimiento residual, aun intratrata-

miento, ya que pueden tardar más de 18 meses en resolverse,

siendo el tiempo dependiente del tamaño de la lesión. En

tales situaciones se aconseja prolongar el tratamiento hasta

la desaparición de la lesión en IRM, sin alterar el esquema

tuberculostático.

Como conclusión, los tuberculomas del SNC, por su capa-

cidad de simular otras lesiones y por su incidencia en países

en vías de desarrollo, deben entrar siempre en la lista de

diagnósticos diferenciales. Se sugiere obtener confirmación

histopatológica en los casos de duda diagnóstica y exéresis

lesional en casos seleccionados; siempre habrá que realizar

tratamiento con tuberculostáticos, 4 fármacos como mínimo

durante 12 meses, asociados a dexametasona, y seguimiento

a largo plazo.
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