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Tuberculosis como Neoplasia =

Maligna Diseminada -
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REPORTE DE UN CASO

Paciente mujer de 31 afios, soltera, natural y proce-
dente de Lima, profesora de nifnos invidentes en Comas.
Ingresa al servicio de Medicina 5to. C del HNERM el
28 de agosto de 1993, con un tiempo de enfermedad
aproximado de 4 meses que se inicia en forma insidiosa
con tos seca, dolor toraxico derecho; posteriormente
dificultad para la deglucion de sélidos, y en el segundo
mes de enfermedad se agrega dolor lumbosacro iz-
quierdo con disminucién de la fuerza muscular del
miembro inferior izquierdo que progresa en el tiempo,
anadiéndose hiporexia, astenia e irritabilidad. Al tercer
mes presenta desviacién de la comisura labial izquierda
y ptosis palpebral izquierda. Una semana previa al
ingreso la paciente arrastraba,la pierna izquierda con
dolor intenso en la regién lumbosacra tornandose mas
irritable y algo confusa. Habia perdido ocho kilos du-
rante su enfermedad.

Examinada al ingreso presenta funciones vitales es-
tables; se le encuentra adelgazada, palida, desorienta-
da, hipocinetica y bradipsiquica, con paresia facial de-
recha; con signos de compromiso pleuroparenquimal
del hemitorax derecho y con hemiparesia izquierda a
predominio crural con hipotrofia muscular del miem-
bro inferior izquierdo y sacroileitis izquierda.

Se le realizdé Toracocentesis obteniéndose exudado
pleural con células a predominio linfocitario, ADA ne-
gativo (13 u/l), BAAR directo +, cultivo BAAR negativo
alos 30y 60 dias y discariosis moderada a severa en el
PAP. Se realizé TAC Cerebral resultando imagen
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hipodensa heterogénea con captacién circunferencial
irregular del contraste, ubicada en la region cortico-
subcortical frontoparietal izquierda con marcado efec-
to de masa sobre las estructuras de la linea media;
sugerente de proceso neoformativo cerebral primario
versus forma atipica de granuloma especifico. EI LCR
mostré proteinorraquia leve, ADA negativo (0.5 U/,
gérmenes negativo, BAAR directo +, cultivo BAAR ne-
oativo a los 30 y 60 dias y PAP acelular. Se habia
ibniciado tratamiento  especifico [soniazida,
Estreptomicina, Rifampicina, y Pirazinamida y.l‘ram
miento antiedema cerebral con esteroides y manitol.

La Biopsia pleural demostré Pleuritis Granulon‘layosa
de tipo tuberculoide y las radiografias Hidroneumot‘ogm
derecho, manteniéndose con drenaje entre 400 y 800
ce. diarios de liquido.
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La Tomografia axial computarizada pulmonar-abdo-
minal mostré una voluminosa masa sélida en region
hiliar derecha con extensién anterior y posterior e
infiltracién de la pleura posterior, signos de
hidroneumotérax derecho, una masa sélida en el tercio
medio anterior del hemitérax izquierdo adosada a la
pleura, nédulos pequefios en ambos campos
pulmonares y adenopatias retrocavas v en mediastino,
ademads una imagen hipodensa de 20mm en 16bulo he-
patico derecho.

La Broncofibroscopia mostré inflamacién y
supuracion de LID con mucosa levemente irregular, el
BAAR frotis + y el cultivo negativo. A las tres semanas
de tratamiento se tomo nueva TAC Cerebral, que no
mostro variacién de las dreas hiperdensas al contraste,
pero si aumento de la hipodensidad que las rodea, que

llega a ser casi quistica y con mayor desviacién de la
linea media.
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Fue programada para Craneotomia y Biopsia-
reseccién por la evolucién desfavorable con el trata-
miento establecido, y considerando el diagndstico de
Tumor Cerebral No Especifico. La paciente fallece
por taquiarritmia e insuficiencia respiratoria severa
previa a la cirugia. La necropsia parcial revelé Absce-
so Cerebral con Caseum Tuberculoso.
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DISCUSION

La enfermedad tuberculosa puede tener muchis
manifestaciones, dentro de las cuales es infrecuente la
presentacion como neoplasia diseminada.

En esta paciente se hallaron masas tumorales
pulmonares que infiltraron la pleura asi como
adenopatias mediastinales y retrocavas, ademads otras
tumoraciones en parénquima hepatico y a nivel cere-
bral frontoparietal izquierdo.
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Fue llamativa la desnutricién progresiva con
inmunodeficiencia asociada —que se manifesté por
sindrome consuntivo, hipoalbuminemia, hipocoles-
terolemia, anergia y CD4 bajo— con una falta de res-
puesta al tratamiento especifico recibido por primera
vez y con deterioro paradojal que determinaron la
diseminacién sistematica de la enfermedad y muerte
de la paciente.

Generalmente se considera que la inmunidad contra
la infeccién por Mycobacterium es fundamentalmente
celular, y estd mediada por células T especificas que
activan los macréfagos para una actividad antitu-
berculosa. El Mycobacterium tiene resistencia al siste-
ma inmune, gracias a su pared celular glicolipidica uni-
ca, cuyos constituyentes pueden suprimir la respuesta
del huésped por accién inmunomoduladora.

Ante la infeccién por Mycobacterium se produce la
hipersensibilidad de tipo retardado, proceso que des-
truye los macrdfagos no activados en cuyo interior se
multiplican los BK. De la misma forma la inmunidad
celular se da como un proceso que activa los macroéfa-
gos para destruccion y digestion de los bacilos que
fagocitan. En la hipersensibilidad retardada los baci-
los son inhibidos a nivel extracelular en el tejido
necrotico; en la inmunidad celular los bacilos se des-
truyen a nivel intracelular, en el interior de los
macrofagos activados. En ambas respuestas los
antigenos especificos estimulan localmente a los
Linfocitos T hacia la produccién de linfoquinas que
atraen y activan los macrofagos y linfocitos adiciona-
les.

Un punto clave es la activacion de los macrofagos.
Existen dos subpoblaciones de linfocitos helper (TH):
los linfocitos TH1 producen linfoquinas como el
interferon gamma, la interleucina 2 y el factor de
necrosis tumoral (TNF) beta que activan de forma
sinérgica los macréfagos de manera que pueden des-
truir los microorganismos intracelulares: los linfocitos
TH2 producen interleucina 10 y otras linfoquinas que
supreimen esta activacion de los macréfagos. El co-
ciente entre los linfocitos TH1 y los TH2 depende, al
menos en parte, de la dosis y tipo de antigeno.

Los linfocitos citotéxicos (TC) y células natural killer
(NK) podrian desempefar algtin papel en la produc-
cion de necrosis caseosa, asi como las interacciones
con las células citotoxicas dependientes de anticuerpo.
El proceso de la coagulacién (que da lugar a anoxia),
las moléculas reactivas intermedias de oxigeno y
nitréogeno (producidas por los macrofagos) y las
citocinas como el TNF alfa y el TNF beta también par-
ticipan probablemente en la destruccion tisular. El
TNEF alfa (producido por los macrdéfagos estimulados

por las células T) también esta implicado en la produc-
cién y las actividades microbicidas de los granulomas.

" Las células T que poseen receptores gamma y delta

participan en la respuesta inmunitaria inicial frente a
los bacilos tuberculosos inhalados.

La respuesta del huésped frente al mycobacterium
tuberculosis puede dar un efecto autoinmunitario; ante
el stress los bacilos elaboran proteinas antigénicamente
similares a las producidas por las células del huésped.
Esta actividad autoinmunitaria podria contribuir a los
procesos de caseosis y licuefaccion que se observan
en la tuberculosis.

El tratamiento antimicrobiano permite erradicar con
rapidez los bacilos susceptibles, aunque la eliminacién
de aquellos resistentes a los formacos deben realizarla
totalmente las defensas del huésped. El conocimiento
de la respuesta inmunitaria frente a la TBC y de los
mecanismos que la determinan, permitira enfrentar con
eficacia los casos cada vez mas frecuentes de TBC.
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