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Caso clinico

Paciente varén de 65 afios, natural de Ancash y
procedente de Lima, con factores deriesgo paraHIV,
tosedor eventual, contacto TBC (+). Dos meses
antes presentd hemiparesiaizquierda por 1o que fue
hospitalizado en otro centro con la sospecha de
accidente cerebrovascular cerebral. serealiz6 estudio
tomografico que mostraba una pequefia lesion
hipodensa con anillo captador de contraste en regién
parietooccipital derecha (Figura N°1). Paciente
evolucionacon recuperacion casi completadel déficit
motor sin tratamiento, siendo dado de alta sin
diagnostico de lalesion.

Ingresa por presentar el dia anterior mayor
debilidad en hemicuerpo izquierdo y 5 horas antes
del ingreso es encontrado confuso, disértrico, con
evidenciaderelgjacion de esfinteres. Enlaeval uacion
se encontré despierto, desorientado en tiempo y
espacio, subcrepitantes escasos en ambos campos
pulmonares, signos de frontalizacién, hemiparesia
izquierda marcada y babinsky (+) izquierdo. Los
examenes relevantes fueron: Elisa VIH (-), Bk de
esputo x3 negativos. La radiografia de pulmones,
mostroé infiltrado intersticial y fibroso en apice
derecho que impresionaba proceso secuelar (Figura

N©°2). Setomd unanuevatomografia cerebral, laque
mostré aumento de tamafio de la lesion previa y
marcado edema perilesional (Figura N°3) y
resonancia magnética nuclear que en el T1 con
gadolinio mostré la lesién de hiposefial con anillo
hiperintenso y marcado edema perilesional (Figura
N°4).Se planted un diagnostico diferencial entre
absceso piogeno, absceso tuberculoso y menos
probable neoplasia cerebral (astrocitoma o
glioblastoma quistico).

Se inicié tratamiento solo con ceftriaxona y
metronidazol, sin mejoriade cuadro neuroldgico, una
semana después se realiz6 una craneotomia minima
con aspiracién por trepanopuncién con guia
tomografica, obteniendo 20cc de liquido purulento
mostrando en tomografia post drenaje una pequefia

FiguraN° 1. Tomogr afiacontrastada muestraunalesién
hipodensa con halo hiper denso en region parietooccipital
derecha, con edemaperilesional.
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FiguraN° 2. Radiogr afiade pulmonesque muestraun
infiltrado insterticial y fibroso en apice
derecho.Calcificacionespar ahiliar esbilater ales.

T

Figura N° 3. Se aprecia en la tomogr afia contrastada
aumento de tamafio de la lesion previa en regién
parietooccipital der echacon marcadoedemaperilesional.

FiguraN°4.LaRMN en T1 con gadoliniounaimagen de
hiposefial en el centro ehipersefial en anillo con mar ca-
doedemaperilesional.

£

&rea hipodensa sin contenido (Figura N°5).

Los resultados del estudio fueron negativos para
gérmenes comunes revelando en coloracion Ziehl —
Neelsen, Bk positivo. Se suspendieron |os antibi 6ticos
y se inici6 tratamiento antituberculoso con cuatro
drogas seguin el programa Esguemal con Isoniacida,
Rifampicina, Etambutol y Pirazinamida por un afio,
adicionando corticoides (Prednisona 1mg/ kg) por 6
semanas.

Luego de la fase de recuperacion casi completa del
déficit motor, el paciente continué con manejo
ambulatorio y tres semanas después reingresa por
presentar cefalea, mayor hemiparesiaizquierda, disartria
y somnolencia. Se realiza estudio tomografico

Figura N°5. Muestra el area de drenaje mediante
trepanopuncion.

contrastado que mostré crecimiento dela masaquistica
antes drenada, acompafiada de gran edemaperilesional .
(Figura N°6).

El cultivo de drenaje previo fue positivo para bacilo
tuberculoso. El paciente recibié terapia antiedema
cerebral, corticoides endovenosos y continud terapia
antitubercul osa. En las dos semanas sigui entes presenta
recuperacion casi completa por lo que fue dado de alta
y actualmente se encuentra en manejo ambulatorio,
compensado sin recaidas a la fecha

DISCUSION

En USA el absceso cerebral piogeno representa
1/10,000 hospitalizaciones con 1500 — 2500 casos
anuales. Después delaeraantibidticay con estudiosde
neuroimagenes|amortalidad esde 0-24%. Laincidencia
de secuela neurol égica entre |os sobrevivientes es de
20-70% (13). Streptococos es la bacteria mas
comunmente aislada (> 70% ) y son frecuentemente
aislados en infecciones mixtas (30-60%) (1). En
pacientes inmunosuprimidos los abscesos fungicos
como candida y aspergillus, ademas de parasitarios
como toxoplasmosisy neurocisticercosis. Laincidencia
de cultivos negativos va en rango de 0 — 43% de los
abscesos cerebrales (1,2).

LaOrganizacion Mundia delaSalud estimaque hay
cerca de 2 millones de muertes por tuberculosis

Figura N° en estudio TAC 3 semanas después se
evidencia nuevamente €l proceso expansivo quistico
parietal derecho en relacion con absceso cerebral y
extensazonadeedemacircundantecon colapsoventricular
y sospecha deherniacion transcallosa.
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anualmente, siendo la segunda causa de muerte
infecciosa después del virus de inmunodeficiencia
adquirida (HIV) (3). Mycobacterium tuberculosis ha
incrementado su incidencia en lesiones focales del
sistema nervioso. En la TBC extrapulmonar el
compromiso meningeo es la manifestacion frecuente
deinfeccion tubercul osaen el sistemanervioso central
(SNC) y usualmente sigue a la diseminacion
hematégena de un foco respiratorio. Menos usual esla
presentacion de tuberculoma o masa cerebral (2,4).

LaTBC como lesién de masa cerebral representa 5-
8% en poblacién general inmunocompetente de paises
en vias de desarrollo (4). En dos series de casos en
paises subdesarrollados el absceso tuberculoso fue
observado en 4 - 7.5% de pacientes con TBC del SNC
sininfecciéon VIH (7). En pacientes con sidase presenta
5-10% de casos de TBC del SNC siendo la
manifestacion masfrecuente meningitis. Latuberculosis
cerebral es menos frecuente y se presenta como
tuberculomao masacerebral (7,8). En el presente caso
se aisl6 bacilo tuberculoso en el cultivo del abceso
cerebral.

En los casos de absceso cerebral, |a cefalea es €l
sintomapredominante en méasdel 70% delos pacientes
y menos del 50% de pacientes presentan latriadaclasica
de fiebre, cefalea y déficit neuroldgico focal. La
localizacion del absceso cerebral definelapresentacion
clinica. (5). En el caso de nuestro paciente con lesién
de masa en region parietooccipital derecha presentd
trastorno del sensorio, convulsiones, cefaleay déficit
neurol égico en diferentes fases de su evolucion.

La patogénesis del absceso tuberculoso implica
diseminacion hematdgena desde foco primario
generalmente pulmon, € cual esvisibleenlaradiografia
de térax en por lo menos 30% de los casos (8). En
presente caso la infeccion tuberculosa central estuvo
en relacion con foco pulmonar evidenciado en la
radiografia de torax (Figura N°2).

La lesién de masa cerebral tuberculosa esta
caracterizada por una coleccion encapsulada de pus,
conteniendo bacilo TBC viable sin evidencia de
granuloma tubercular (2). Los pacientes presentan
hallazgos de hipertension endocraneana y deficit
neuroldgicos focales asociados al sitio afectado. El
absceso cerebral tuberculoso puede ser unilocular 0
multiloculado; lapared querodealacapsulacon paredes
gruesas captadora de contraste en la tomografia son
sugerentes de tuberculosis (4).

Las neuroimégenes actualmente son de mucha
utilidad en el diagndstico diferencial de masa cerebral
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compatibles con abscesos pidgenos, abscesos
tuberculosos y sospecha de neoplasias quisticas como
(SNC) astracitomay glioblastoma (6).

Lasimagenesde RMN con espectroscopia valorando
los niveles metabdlicos delalesiones de masa permiten
la diferenciacion del absceso pidgeno, absceso
tuberculoso y tumores cerebrales (6,9). En nuestro
casoy por lalimitaciones de tecnol ogiaen neuroimagene
, con la TACy RMN convencionales sospechamos
como primera posibilidad absceso pidégeno y
tuberculoso sin descartan la posibilidad de neoplasia
cerebral tipo astrocitomao glioblastomaquistico y méas
algjado toxoplasmosisy neurocisticercos squeen nuestro
medio son prevaentes .

Un procedimiento diagndstico no tan invasivo esla
aspiraciony biopsiaestereotéxicacon guiatomogréfica
gue se considera un procedimiento de manejo
ambulatorio en pacientes con masas cerebrales como
lo demuestran multiples estudios. En un estudio con
76 pacienteslatasade éxito fuede 98%y el altadentro
delas siguientes 4 horas del procedimiento con menos
del 2% de complicaciones (10,11,12). En nuestro
paciente ante | as dificultados de recursos serealizé una
craneotomia minima con trepanopuncién aspiracion
con guia tomografica obteniendo 20cc de liquido
purulento con cultivo BK positivo, 1o cua permitié
instalar laterapiaapropiada.

El tratamiento del absceso cerebral esindividualizado,
eincluye: puncion simple, drengje continuo, aspiracién
repetida, aspiracion estereotaxica y escision total del
absceso de ser necesario (2). Terapia antituberculosa
es el pilar del manegjo, generalmente se prolonga entre
12 a 18 meses asociado a terapia con esteroides. La
Escisidn total llegaa ser necesario en absceso cerebral
tuberculoso multiloculares no comunicantes y en
abscesos con paredes gruesas (5,1,10). En el mangjo
se recomienda que las lesiones >2.5cm de didmetro
deben ser aspiradas por biopsiaestereotaxicao escision
total mediante craneotomia. (4,10). Lacranectomiacon
escision total se reserva para abscesos multiloculados
cuando latécnicade aspiracion hafallado paraabscesos
gue no se resuelven (7,10, 2) .

Nuestro paciente recibi6 terapia antituberculosa,
corticoides a dosis de PDN 1mg/kg, y el drenaje
realizado con trepanopuncion con guiatomogréficacon
evidenciaderesolucion total delacoleccion (FiguraN°
5).

Las lesiones tuberculosas de masa intracraneales
pueden en algunos casos desarrollarse o incrementar
detamafio durantelaterapiaapropiadalo que sedescribe



como crecimiento paradojal de absceso tubercul 0so,
existen en laliteratura varios casos de reporte y series
pequeiias (13,14).

Un caso descrito de un varén de 16 afios que luego
de la aspiracién estereotéxica presenté compromiso
neurolégico con estudio de imagenes que mostraban
multiples abscesosrequiriendo escision quirdrgicacon
recuperacion completa (13). Otros caso de absceso
cerebral tuberculoso que luego de unaterapiaapropiada
€l tamafio del absceso paraddjicamente incrementd con
deterioro clinico del paciente, al mes de terapia una
segunda aspiracion fuerealizadaaislando bacilo viable.
Se continud el mismo régimen terapéutico por 12
meses, seguida de resolucion de la lesion. Concluyen
gue esto no representa falla al tratamiento (14).

En otra serie de casos se describe a un paciente y se
revisalaliteraturade 23 casos de crecimiento paradojal
y 17 casos en los cual es | os tuberculomas aparecieron
durante la terapia en pacientes inmunocompetentes.
Un paciente fallecio, 4 tuvieron secuelaneurol gica, y
en al menos un tercio se requirio intervencion
quirdrgica. Laterapia antibidtica se prolongo de 12 a
18 meses (5).

En el Pert, la TBC multidrogo-resistente, definida
como resistenciaal menosaisoniaciday rifampificina,
ocurre en 3% en individuos no tratados y llegaa 15%
en tratados previamente (3), € incremento del tamafio
delalesion en el paciente podriahaber llevado a pensar
en resistencia bacteriana.

En nuestro paciente el crecimiento paradojal del
absceso cerebral tuberculoso ocurrié a la 3@ semana
de tratamiento con deterioro neurolégico que mejord
solo con terapia médica sin necesidad quirurgica,
descarténdose resistencia a tratamiento, siendo dado
de alta para manejo ambulatorio; aun existen escuelas
gue apoyan el manejo conservador de estos pacientes
pero con seguimiento tomografico seriado paraestricta
vigilancia

Estefendmeno de crecimiento paradojal generalmente
ocurre dentro delos 3 mesesdeiniciadalaterapia(13).

La terapia adjunta con corticoides parece disminuir
los sintomas neuroldgicos y puede mejorar los
resultados clinicos (7,5).

La explicacion mas cercana a este fendmeno es la
interaccion de respuesta inflamatoria e inmune del
huéspedy el efecto directo delaterapiaantituberculosa
incrementando la carga antigénica (5,13).

COMENTARIOS

Dr. Juan Cabrera Valencia* : Sugiere incluir en €l
diagnostico diferencial a absceso por ameba libre, a
respecto encontramos que las amebas de vida libre de
los géneros naegleria sp, acanthamoeba sp y
balamuthia sp. pueden producir en los humanos,
infeccion letal del SNC, denominadameningoencefalitis
amibianaprimariay encefalitis amibianagranulomatosa
(15) .Encontramos un caso de absceso cerebral debido
a infeccion por Entamoeba histolytica descrito en la
literatura. Creemos que de acuerdo a los factores de
riesgo se debe plantear en el diagnéstico diferencial
solicitando test serdlogicos.

Dr. Javier Diaz Urteaga**: En nuestro pais es
reconocido internacionalmente el aislamiento del bacilo
tuberculoso y todos|os cultivos solicitados deben contar
con sensibilidad paravalorar laresistenciamicrobiana.
En el Per(, laTBC multidrogo-resistente, definidacomo
resistenciaa menos aisoniaciday rifampificina, esde
3% enindividuosno tratadosy llegaa 15% en tratados
previamente (3). Opinamos que aun con la baja
resistenciaal bacilo observadaen pacientes no tratados,
se debe solicitar de rutina sensibilidad en €l cultivo.

CONCLUSIONES

En una lesion de masa cerebral quistica las
neuroimagenes anatémicasy funcionales (TAC-RMN)
permiten unaclaradiferenciaentre absceso y neoplasias
cerebrales.La aspiracion esterotaxica debe ser un
procedimiento de rutina para el diagndstico etioldgico
de unamasacerebral quistica. Asimismo sedebe aislar
el germen mediante técnicas invasivas. Nosotros
concluimos en que el agrandamiento paradéjico o
desarrollo de turbeculomas durante la terapia
convencional no traduce fallaal tratamiento.
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