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INTRODUCCION 

DRFINICION 

La 'l'uberculoaia meníngea se t•efiere a numeroaua manift?st.aclom:>o, que 

van aeguidoo de la inf~cción de laa membranaD m~ning~as por el hü~:ln 

tuberculoso. En l" gran mal•oría do loa pacienteEl, ol tti._cQ!2..a.i;:-_r.~_::1!-1llL 

~..C'J.ll_~ ea el agente cauanl. aunqu~ en pai~ea docrn.rI·i:>llacJo~ ~'-1 1lú 

vieto implicado al Mycobacterium bovio. 

La Heningoencefnlitis tuberculooa, que és como correctament.e se del.•e cte 

llamar, ya que la lnfeccióil de las meníngea puede extenderse hacla .::-1 

cerebro produciendo una encefalltia tuberculosa 

Ea . un padecimiento d~ inicir.J, casi alempre incidioao y prur;resl"JC qut-:· 

se pr;aenta predominantemente, por datos de hipert1";;tnoiÓn intr.:tc1•:-rneana e 

irritación r11en!ngoa, la evolución ?Uede llevar al paciente a la muerte en 

periodo variable de tiompo. Tiene un alto índice de letQ:idad aoi como 

de secuela.e graves on aquellos caooti que aobrevlvon. (5) 

ETIOLOGIA 

La bacteria causante de. la mayoría de las lesiones, en gran "t=·ar-t""'" d•: 

bacteria con loa nombres de bacilo dA Koch o Hycot..r"'ct • .:-r!um h-:i:r,:.::in. 

Eat.a bacteria ea un bacilo entre 2 a 4 ne..uómetros de 1-a!"go 1:or C:.3 

nanÓmet.roa de ancho. Tiene la pror•iedad de teñirse con fuchin~1 bá.~iL'·"- y :.1r·t· 

reeistent.e a la decoloración con a1cL..1hol ácido, Eot.a cnrnct.i:-t·:~:':":- ,:, s·· (.?.· 

a loa componentes lipfdicoa de lr. ¡.ar·:.-o·l ·:elular. 

La Hycobacteria en un aet•ohio eot:.rlcto y crece mejor con preci ~'n~s de; 

oxígono cte 140 mmHg. LoH 1.f"re,trnoo m.:io .::i.fo;:t.ndrHJ ~on a·1U•~l '..c•B con t.1·~1~·: 0r.e .. 

de ox!gano ralativamonte alte.0 1 cot110 loe ve .. rticel'1 pulmonarea, lc1A rir'i011•·;J Y 

lRa met~f1aia. (3). 
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En condiciones Óptimao el bacilo ae multiplica una oola vez cada 20 

horas. Otra característica importante ea tener una gran producción de 

mutantes resistentes a loa medicamentos utilizados p.:ira su tr&tanuento. por 

lo que éete ae da con varios fármacos a la vez. Cuando el bacilo crece en 

el laboratorio lo hace muy lentamente. aun despuea de haberee habituado a 

loe modios de crecimiento. Lao primera.a colonias visibles del 

Mycobacyteriwn tuberculoeia se observan a las doo aemAnaR en medio de agar 

y a las tres semanas en medio con huevo. Huy pocas coloniaa aparecen 

deapÚea dr. las aeis semanas. tiempo hasta el cúal se puede considerar 

negativo un cultivo. 

Ademtla del Hycobacterium tubF.trculosia, cxistl~?l atrae mycobacterias qua 

también son patógenas para el hombre, de e'atas; el Hycobacterium leprae, 

Mycob~clerium bovia, H. paratuberc~lonia y M. avium, aon las mejor 

conocidaa y desde hac~ mac; tiempo. 

ANTECEDENTES HISTOR!COS: 

Es probable que la meningoencefalitis tuborculosn haya estado presente 

desde el inicio de la civili~ación, ya que han aido encontradas lesiones 

hip~crntee hacfa referencia de que exiatfa agua en el cerebro en casca de 

pacientes con manifeatacionea concordantee con meningoencetalitis y Galeno 

hablabo. de:·~ "phrenitia", término muy 

enfermedad ( 2). 

ulilizado para abarcar esta 

Nillis ( 1682), deocribiÓ un tipo incurable y fatal de cefalea 

acompañada da edema y abeceaoa cerebrales, HBi como placas y tubérculos en 

lile membranas manfngeac <2). En 1763 Snvvaeo describe la "Eclampsia 

hldt·oc.:ofnliti" prob.:lblemc:'lte correpondfe a ~flBIJf' de 

moninsitifi tuberculooa., pueot.v que a.firmaba que la en.fet-111edad ntacaba a 

nifiot..1 en edadee entre 3 ll 5 años, acomr)añado de crecimiento de glá'ndulaa 

mn::-tf!Ot~~?·iraa, ea1:t"Ófula y cuyos padren s~~ reportaban como sifil!tlcoe (2). 
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Goldenberg cita a Robert Whytt en 1714, como el primero en describir el 

cuadro clínico t!i:·lco. En controvoraia esto Kravitz; {l) afirmaba que 

Gaspar laurent Byle (1774-1816), en aus "Rechorchea aur la phtiaia 

pulmonaire" fué el primet•o on describir el cuadro clínico. 

Whytt dividía a esta enfermedad en tres estadios, hablaba deL eataa1~ 

diciéndo: niñea que empezaban a tener aumento de loa ventrfculoa 

cerebrales y deepÚee de 4 a 6 semanas morían, primero perdfan el apetito> 

se ponían pálidos, preoentaban pulso rápido y fiebra. En el estadio II. el 

puleo se volvía lento, al rededor de la tercera semana. Antes de fallecer 

presentaban la vista desviada y visión doble. En el estadio III. nue .. ·amente 

aparece la íiebrs y el pulno rápido semejando ol estadio I. Así mismo Whytt 

fué el primero en correlacionar loa s!ntomae clf ni~oR con hidroc~falia, n~ 

conoció la etiología del padeciw.ient~. puRa lo atribuyó a un trauma o 

tumor. Baylc (1,3) correlacionó la 'l'ub13rculoeia pulmonar, con la 

tuberculosia de otros ó'rganoa, reconociéndo quo laa menfngee eran algunas 

de laa partee del oreanismo que podían at:ir aftict.a.das por la 1'ut>-~r.:.:•-1loaiE!. 

El deacubrimi~nto del ogente causal de esta enfermedad, :ue:" :-.c~ha pcr 

Robc~rt Koch t 1843-1872). se le acredita el haber dado la primora 

doacripción clinica cuidadosa de la meningitis tuberculosa en l::>s ni"i1os 

técnica. de la punción lumbar haciéÍi.do inca.pié en que el ü',;..>r,ento en la 

presión del líquido ~efalorra~uldeo (LCR) corroboraba el diagnóstico.(2) 

ETIOLOGIA: 

A pesar de los grandes avances en la profil;{xis cie l& t·Jberc·1lo,·~ ~i 

sigue siendo un grave problema de calud pública mundial. Se ca.lcula quü 

existen 16 millones da caeos pt-evalentea. de loe cuales 8 :n1llon•.::.:• ~i:m 

caaoe nuevoa cada año. Eri relación a la mocnitud del problem~ r•r. t•l n,•1ndo, 

se aprecia. que el 25% de ln población mundial ha aido infect~t::!a ~n .... dp:u~1n~1 
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etapas de eu vida y cada ai'io mueren por este problema 3 millones de 

personas. 

'.l ::-:-n 

desnutrición prevalonte. La erradicación de la Tuberculoeia en paieea 

subdeaarrolladoa eata atÍn di~'itentf", debicio en gran pat•te- a le. eecaaEO<z de 

recuraoa fir.ancieros, moteriales y f!aicos. 

En ciertas regioneo l~ qulmiotarapia. el mejoramiento de las 

r:or.dic:ionee de salud }' probablem~nte, la vacun.:lci.Ón con ECG, lo~.r::·ci.rou 

reducciones signl.ficativaa en su incldencin, prevulencia y mo1•talidad. 

En México éota taAa ha deacendi<lo grEadualmente en laa Últimas décadao 

de 80 por 100 000 hnbitantea en 1962, haatli 7.4 en 1984. El 92X de las 

muorteo se debe a tao 1ocaJ.1zac1ones pulmonares, 

y el 7 .2% a atrae looaliZC:ll!ivnes (7 ,BL 

En relación a la epidemiología eapec{t·1ca dr> la men1ngitia tuberculosa, 

se ha mencionado a nivel mundial que la entidad 6S relativament~ r~ra 

paises deaRrrollados, esto va directamente propr1rcic.nal a la prevalencia de 

la inf'ecci6n tuberculosa en gtmeral. Sf' eatim~ quf' aproximadament.e 100 

casos de HeningoencefalitiA tUbtJrcu!oaa ocurren cAda año en Inslet.erra. con 

una incidencia de 2 casco nuevoa i•oL· millón de población cada año. (Bo.teman 

y cola 1983). Aunque la et1tidod t..'A curable cuandri se detecta a tl.E•mpo, 11'! 

taaa de mortalidad ee aproxima al 20~ y to.ntr.:i con11.:i ·~ 1 35~-. d!- 1 ou pncienten 

deoarrollün secuelas neurolÓgicaR.(lli 

Lo Merdng1t1e tuhercul0Af\ puede ocurrir en paclentee de cualquier edad, 

seoxo o grupo é'tnico. Por lo R;enoral e~ mne comun en nifioe menores de 5 

aiioa. RiS:P:B y cola. repo1.•tnron rrimp1•orniso menfngoo P.n 19.3% de toda,. lae 
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autopaina, en pacientes tuber·culoaoa de menores do 20 años de edad y 5.9% 

en mayores de esta edad (10). 

TRANBMIBION Y RllBKRVORIOB DE LA INFKCCION. 

La I'ub·~.~cu~osia ea una infe~ción que afoC'ta principalmente o. loe serea 

humanoe. El reeervorio mas impot·tantc de ln infcc~iÓn n.:o el hombre y ln 

enfermedad se transmite de persona a persona, sobre todo apartir de loa 

nÚclaoa de la!'! gotitas de Fl'Uggc, fo:-mados cuando t:-'l m~terlal infecciof'IO es 

expulsado al airo al toser o estornudar, permaneciendo uuapcndidos en el 

A.irc por· tiempo prolongndc y que ain lo tmficier.tPm?.r.t:F<- p.-·'111•·'10~ rero. 

a.lce.nzRr los A.}vi;-Ólos pulmc.marea. La put.·rta de ontr,;1d::t e.a ger.eralnlente las 

v!aEl respiratorias ba.jn:;:;, y por t..:tn";.o, el ~ltju Jni•.:i<J.1 di~ inff."cc-ién es el 

pulmón. Ta;.nbién ec pasible la tranomioiÓn indJ rec·ta ·~Ut." oC'urre atravéa de 

objetos contaminndoo ( fomi t.e.s} ma.nipuladog por ambas p~rscmt..::.: enfermas y 

auaceptiblee. aunque estt=t m..:canismo de t.ranamiaJ6n An rPl,;:,t.ivAmAn-r.A ...... .,...':"'. 

AaÍ m{amo, la infección tambi.eJ; pur.,de llevarse a C;)bo atraves de la piel. 

Este t~enó'meno se designa Tub<?-rculci.'3ls ¡:-or· inocul.:1ción {r·r..:-sent.fndose entre 

pat6Jogos y tJatudiantea de r.;cdicinn con rBl.ot.iva t-r~(~\IAn~lF!). L~ formn. 

principal de transmisión del MycobDcterium bovls. es lA leche de vaca. 

t.•H-> eníermttd~ciee crÓn1cafJ. y la deanutrici6n pueden incr('lmt1ntar la 

auAceptibilidad de t"'!Rte padc-~imi.ento. Algunüa onft"r111t::dadtH1 virnleB como cü 

sararnpion • varicela. tooferina y ol est.réo condiC'iona.Ju por pronedimientas 

qttirú'relco:=i y nl uso de est.eroidea, pundon fci.v0rt:>cPr' 11.1 nct.lvacir5'"n d~ un 

foco tuberculoso ant jguo ( 11). 

TUBERCULOSIS E INFECCION POR VIH. 

SP hn observado '-1Ue '.ñ tubPr·culoe1n OJ unu da laa .lnfecciones 

oporl11ni!;La.· m~n fi·ecuenten que presentan lnu personas infectadas por r:l 

V!!i, "~tr·C>cittlmf'nte en loe PAiF:Jett on vino de deoarrollo. Loa pacientr:iD 
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infectados por el bacilo tuberculoso eetsn infectados por al VIH.Asi mfemo 

Sf! ha nUservado que en loa pacinntee con SIDA presentan una elev&.da 

incii..lt.:11.-id. dt- eníermedaó relacionadRi con E!l complejo Hycobacterium avium-

intrQcolullare. l4.8J 

Las manifestaciones en éstoe pacientes auelen ser poco comunes o 

incluyen múltiples sitioa de enfermedad o invlolucro extrapulmona~. La 

tuberculosis pulmonnr puede aa<::mojar en e.atoe pacientes, una infccclÓn por 

pneumociatie carinii. son inftltradoa en cualquler área, generalmente ain 

cavitaciones, son c:omunea las adenopatías mediaatinalea y parahiliaree. 

Puodc haber un.:;. z-aapuuet.a. Urigatlvft a la prueba do tuberculina ya que en 

oot.os pacientes se pr-eeenta inmunot=mp:r•e3iÓn celulat· por el VIH. Es 

import~nte realizar en éstos paciontea pruebas de s~naibiJidad a laa drogas 

en eapecímeneA de las diforentea aecrcclones, que lnclw.yen, eecrecioneo 

pulmonares, aangufneas. orina. médula Ósea, hígado y ganglio linfático. La 

::-.. ~::,·cr!:¡ ....... l.;:...:. ¡...:....:...:.~"L"'º luf,,u..:L11::1Uot:t vor t:tl i¡¡M renponden adecuadamente a 

l~n drogAg Rntif!micno. La tcrüpéutica. debe o!c1nprc du lncluir- trea dri:1gaa 

inicialmente y el tratamiento puede necoaitar ser mayor de 9 meses. 

Isonlc.azida, rlfti.mplcl11tt etambutol pirazinamida deben de aer 

administrados por lo menos durante las primeros dos meses. Puede utilizarse 

una cu.::irtu droga para la forma diaeminacia.(24) 

PATOLOOIA Y PATOGENIA. 

i2e ha augP.rido que la meningitis ae def'.t=trrolla apa1·L1r de Jeaionea 

tuberculosas antiguaa, situadas en el cerobr•o o l~1e mAnÍnges, quo ae 

desarrollan durante un periodo de bacteriemia en la9 primer~a etapas de la 

infPcciÓn y subsecuentemer.te so encapsulan cuandi.:.• se ha Aat.ablecido l& 

inmunidad dol hÚf'f'PE"d. 

Rich B\1gtri..:~ !:)lle ln rf·nc-r:-hfo inflnml'it.orie viute. cl(nicemente en la 

mcnint!itls tt1h'?rculci~m ero. tffil.\ rcncc1Ón de hipersena1btlidsd, notado como 

11n nfn•Jr.;mc• similar al vJat.o en 1.:-," At.ope.o tPmpt'nnaa de la mening.ltla 
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tuborculosa. (incluyendo moningíomo, fiebro y cambios en el LCR), puede a1;ir 

producido por inyección jntratecal de una tuberculoprote!na en volunt~r:os 

tcbc:-culino pocitivos- ( 10'. 

La evolución aubGecuento del pproceao dependa de la extensión de la 

reacción inflamatoria, junto con el espacio suboracnoideo, ve-ntr(culoe y 

eobre el daño de la vaaculitla, la cúal ea ee~undaria a la inflamación 

&!rededor de loa vasos (Brain y Walton, 1969). 

Rn relación al edema cerebral, a¡lgunoa autores menciona11. que ea debido 

a un procef\O "'14relco ::tutolnrr.une (Koen,1977). otros menionan que ea debiao 

a una expresión de la ree¡..iueata del tejido cerebral a la ir.vaeiÓn del 

microorganismo y ala reacció'n de hiperaenoibilidad a la tuberc•.Jloprotefna 

aubaracnoidea, dependlendo del grado de severidad del edema cerebral puede 

dejar una presi~n intracraneana anormalmente elevada y actuar c~mo una maea 

""'"!"''"'"'t-.Ant-...... ,...~ .... 1 l"AA11lt.Añn dA lmA mAlA colocR.ciÓn del contenido in:.racraneal. 

con daño al meaencéfalo y la muerte (12). 

La ra.rR"liais da 1off nf':'lrvlos cranAalAa a menudo ae cons:.ciera ner el 

resultado del atrapamiento por el exudado inflamatorio o incluso por la 

miama inflamación o infarto resultante de la vaeicul1t1e. ~l exudado bn~ai 

ao organiza y forma adhesiones, lo.a que pueden dañar los nervios cranci::d.ec. 

obstruir el flujo al LCR y causar hidroc~falia ílO). 

Cnai siempre exiote ependimitia. A el examen microscopic.:-. el exud:l'ln 

consta sobro todo de linfocitos y cÓlulas plttflm~t.ican con foco.<J ::r- nr·:::· •Ri. 

caaeoaa. 

La vaaculitie que afecta princ:ipalmente aloa vasos eituadoa en la bnt:P 

del cerebro constituye una important.e caracterÍetica. tanto c!Ínic·n como 

anatomopat.oló'gico.ment.e. Loa cambios vaacular-ee son difuaoe y afcctJ:!r1 a 
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arteriaR de srande, mediano y pi::1que1lo calibre y tambien a venae, pudiendo 

haber o.~lusi.Ón parc1ul .-, cumpletn de las arterias. 

Hietolbgicamente. las arteriAo presentan cambios inflo.matorioe, 

proliferativo:.:1 y degC'nerathroc.. La invaeion de la advont.icia por el proceso 

tuberculoso, deede el espacio eubarcnoideo. conata de Jnfiltración celular 

con o sin form;i;ch~n de t.ubcrcul.1::> y necr<iais caseooa. La media puede no 

moet.r:"ar lesiones, aolo infiltración celular love y camb.ioa fibrinoidea. Las 

leaii:mes de la fntirr.a scon varlabl?.s y incluye infiltración subendotelial, 

proli feraciÓn, degenerac io"n y case i f 1 caciÓn con cambios fibrinoidee 

hialinos. 

Las venas meníngeas que at.ravieaan el e.xu<lado inflamatorio mucatran 

grados variables de flebitiG, lo que puede prcducir trombosis. 

No ae conoce claramente el mecanismo de la veeculitla en la meningitis 

tube1·culoao., nunquc. la. !.nfiltr.:iciÓn monanucla.er y loa. cambios fibrinoidoa 

de la parud vancu¡ar hacen Búspechar una reacción retardada de 

hipareeneibilidad (10). 

leaionea parenquimatoaat-\ importantea lua siguienteo: 1} reacc16n de la zona 

circundante 2) canibtoH iAquP.micon f~ tnfartos 3) hidrocefalin. En )a 

primera. ae encuentra grado var~iable de ed9ma, infiltraci6n perivascular y 

reacción microR) iA.]. r:ouztlt.11y<"'ndo una zonn lfmit.o, lñ regi6n aubmen1ngi;>a y 

ouLC'p(·ndimnria. prf'Pentando •.:nmbio.:> 1dér:t,iC'o1:;, eaton cambios vasculnr,,..s. 

ocacioneo puede sor 

h·~morr;.teicc., le me.yorfa de llrn infartos Ae pueden observar en la arteria 

ccrchr~1l mcrlia, <J mcnm1o incluyen lo~ c~nglion bas!'!.lee f!' hi;pot~lamo por la 

i nvln· ~ on d~ 1 nn vttBOtJ per Í0?''<1:-1 rJ·r~. 
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casi siempre exlate un grado variable de hidrocefalia, siendo la 

complicación más común dP. la meninf,ilia tuborcutoaa, preePntánd3B~ ~n 

paciat.es que han tenido la enfermedad por mas de 4 a. 6 eemnnan. La 

hidroct':lfal 1~ rnuc:ho máo frecuente. mao severA y se desar,•o 11 n m~ls 

tempranamente en niñoo que en adultoo (10,16). ERta puede ser de una 

variednd comunicante u C>batruct,i va, en eta pus agudas, el grueso ~xud:.ido 

gelatinouo en el espacio aubaracnoideo puede Lloquear lns ciüternas 

basales, interpeduncular y pontinn, dejando t.ma hidrocefalia comun\cante. 

En etapas crónicaa, lci hidrocefalia comunicante ee desarrolla por lo. 

arihet:1lv.idad de una leptome>ningitis en la cisterna basal .. 

La obatrucció'n de las vías del vent.r!culo, puede ocurrir a nivel dt=ll 

acueduct.o o d'3 la salida del cuarto ventrículo. produciehJo urn1 

hidrocefalia obatructiva. La estrechez acueductal puede eer debida a edemo 

del mesencó'falo por el e>:udado meníngeo circundante, y más rara vez por 

tuberculoma opendimario (16). 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Estas se presentan forma incirHoaa, con aumento aradi1a) d~1'3 

eintomat;ologÍa, poro en ios n1ñoe menaren oe dos años la eignologÍh puecitt 

ap.:i.reccr en forma brusca con crÍr-i:=i cotnulsiva!~ (8}. 

El cuadro clfnlco dP la nH=•ningitia t.UbPrcul.oA.:\ dependo en gr,:.;,n mPr!hh 

de loa siguientes t"uctort:..·s: l Je:.aidado bn.silat- es-peso (pnrálL:;;~ .J,·. 

nervios craneanoa) 2) vnaculit1s y oclusi(:Ín vascular (dc.:'ficits 1v,·u:rr.'~ 

foc:alea) 3) reacción alÓ1•glca a ln tubet•c.'u1 lna (cambios en el LCR 1 ·~ l ~d.-'.!!11.:i. 

cerebral (numen to de la preniÓn int.racr.:1neana) 5) prenoncia dl• t.ur .. ~r·~'ulomA~ 

(efecto de maanJ. 
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Casi todos los pacientes evolucionan a loe lnrgo de 3 etapas: (Medical 

Council i"te~t"n.r.: 1949). 

RTS\PA 1.- Son pacientP~ con sintomatologÍa ineapecíficn, con pocos o ning1.Ín 

aigno de meningitis. concientee en buen estado general. 

ETAPA 11.- Pacientes entre las etapas I y 11, preaentan datos de irritación 

men~ngea con o sin da.toa de alteración de la conciencia y afectactación a 

paree craneales. 

ETAPA 111.- Paci.entes con graves tranatornoe de la conciencitt., estado de 

coma. 

En muchos pacientes existen da.toa ineapecificoa dos aeman.'3.s antes del 

inicio de la irritación men!neea. En niños deat.acan síntomas princ.-ipale!l 

e.amo: apat(a, irritabilidad. cafala.leiha, naÚaeas, voffii t.oe y dolor 

abdominal. con febrÍculs. intermitente. 

Al comienzo de la irritación menfngea, lao manifestscioaa principa1ea 

son: vÓmito y cefalea. sobre todo en niffoS menores de 3 años de edad. La 

cefalalgia en paci~nt.Ae con tuberculosis miliar coincide con invaei6n 

meníngea. 

La fiebre so l'resi:mth en forma vuriAble ~n un 3 a. 5 % de los pacientes 

pediátricos. Ocurre p~riÍliaic df• loo nervioe cra.nea1t~s en un 20 a 30% de 

los paci1:1ntes C-·•,;in :i:en.inciti~• tul·'=H·culoua, eeto pui::de ser un aíntorna 

inicial, el Vl i•ar e~ el mÍ\:-; frecuent~"'nt.e afectado. seguido del III y IV. 

el VII 

ea el mhs raramente aft•c..:tadc•. 

ai.f:"ndo las focali.zadae mut' I1·ee:upnt.~n nn 1-:..o adultos y lae genernli:r.adas en 
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La hipertensión intrac1·aneana puede en 

aintomatología. o a loa a!gnoa cláaicoa de irrit.actóil menÍnRea. Pace a poco 

numentl.ln la intensidad de los a!i;tnos y síntomas de hi~·e1·ten~ián 

intr&craneana. A medida que la enfermedad progresa. la circu.lac:oñ 

defectuosa del LCR culminará en hidrocefalia (9}. 

DIAGNOSTICO. 

El diasnóatico de la tuberculosis activa en el adulto. ea 

principalme~te becteriol~gico. en loo niños suele ser epid~minlóeic~ ~ 

indirecto. Er/aueencia de cultivos poaitivoo la ae·fial mas segura d~! 

tuberculosis en un niño ea la exposición a un adulto con enfermedo3d activa. 

por lo que ea muy importante obtener una hiRtoria clÍnlcn adecuada y d~tcs 

de exposición, brindándooe de información complementaria. con técnicas de 

diagnóstico indirecto como la cutirecc1Ón. 

oxploraci6n física. El diagnóatico ea basa en hallazt_!os f!aicc-s releva.nteC::I 

datos bioqufmicoe y oitolÓgicoa compatibleo con la enfermedad. 3jn 

embargo el oriterio abeolu'to J.:-0.l"'ó. el Oiüf!nc~~t.ico ea la demostración del 

Mycobacterium tuberculoso en líquido cefalorraquideo. o atravez de tinclón 

de Zichl-Nccl::c:-i. .:Hrüct.v o do cu.l t...i...,u. 

Desafortunadamente la tinciÓn dirActa aicmr>re eo posiblt:.• :,· lo.a 

tAcnlcaa de cultivo convencionaleo requieren de !.lemané.l.fl ( 13). Es t.dmbi t:n 

importante que cualquier procedimiento prop¡l.!":•t•:.p;,ra !.!l d :.ai.;:-. :Sst ir..r·· 

rápido y f&ilmente disponible en loe laboratorios clÍnicoi:; dt- rl.,.:lni:l. 

Recientemente han o ido propuesta.a vari ao pruebao rápidas tcdó.!.S ue b·,can 

en el cnt.udlo de LCH. Eat.a~ st:t pueden (:Onfl.id~r.:i.r como p1•ueba.~ ir.·,i~:'""C:..a~· ·~ 

directas, lee primeras de oncarsan de modi .t· el producto de la. t·esr•ueeta del 
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hÚeeped La infección y laH ~~~uudau a madir el prcdu.t.o del or~a.~l~mo 

infectante ( 13). 

DATOS DB LABORATORIO. 

La prueba de intradermoreacción (Hantoux 2 y 5 u) h~ eido positiva en 

33 a 93% de loa caaoe. Rata puede ser negativa en deenutrldoa, 

lnmunocompromatidoe. en terapia eeteroidea o infeccionea virales. 

Le.1!1 radiograífa!3 dt! t.Órax, por lo goncr.:l.l oo:i. :.cso.t.ivua. !lUnt;;tuc en 

algunoa series ee reportan poaitivae a proceao tuberculooo an un 30% y un 

tercio de oatas presentan patrón miliar. La punción lumbar puode presentar 

una elevación de la preaiÓn de 180 cm de agua. al &Xaminarlo generalmente 

ea turbio xantocrÓmico (aunque puede ser cla1'0). El contenido de proteínas 

ea elevado cie 50mg/.iüüml 

presenta bloqueo eapinal. Loa ntvoles de glucosa estan por lo general 

disminuÍdoe con rango desde la normalidad hasta cero. La cuenta celular va 

desde 200 células par cm3 con rango desde 60 a 400 ~álulas. L~ rcopucota 

mononuclear ea la regla, aunque la predominancia pollmorfonuclear inicial 

de la evolución ea bien conocida. Otrae series han reportado que 45% de los 

LCR mueotran predominancia pollmorfonuclear y Óata puede persistir durante 

la terapia.Loe cloruros en el LCR son baJós esto sin embargo no es 

eapecíflco y puede verae en otr·aa meningi tia bacterianas. Parece que la 

perDl9abilidad de los bromuros, ea Ütil para diferen~lnr n la m~ninsitia 

tuberculosa de otras meningitis aséptica, particul~rmente loa virales. esta 

prueba mide ln proporción de bromuros en auero/LCR 24 hra deapÚea de la 

admlnietraciÓn por vfa oral de bromuro e~~ico o tntravenoanmente de bromuro 

radioactivo. Normalmente eata proporción va de 2:Q a 3:5,- y en loa 

pacientes con meningitis tuberulosn cae por debajo de 1:6, lo que indica un 

aumant.o on la permeobi lldad de la barrera hemat.oencefálicn. Bate. tampoco di! 
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obm~rva en laa meninglt.ie bacterianaa. 

nAurosÍfilie y máe rara vez on la. meningitis por parotiditi.e. 

Bl BAAR en el LCR ae debe de realizar an todas lae muestras. ésta se ha 

visto reportada positiva inicialmente en 16 de 43 casos .. El cultivo de u...:rt 
ha sido reportado positivo en promedio de 38 a 88% de los ca~os. 

NUEVOS HRTODOS DIAGNOSTICOS. 

Rxiate un gran nUIDerqde técnicas aerolÓgic~s para el diagnóstico del~ 

tuberculosis pulmaar y extrapulmonar, esto ea debido a la revolución 

moderna de inmunoqu!mica e ingeniería een~tica que ae esta aplicando a las 

enfermedades micobaterianaa. 

Para el criterio de elecc!Ón de unu técnica se deben de tomar en cuen~.=.. 

loa eigulentes f0ctoree: facilidad para su reallzaclÓn, rapidez en la 

obtenció'n de resultados, econom!a,aensibilidad, eape-..!ificidad y 

dieponlbilidad del equipo. 

Esto ea llevado a cabo básicamente con el propó'sito de establecer un 

método inmunolÓsico para el diagnóstico de tuberculoeia. Asi tenemos qu~la 

primera aglutinación de Airloing y Courmon~ (1898), la fijación de 

complemento de Wasoerman y Buck. la hemaglutinacidn de Middlebrook Y Dut.os, 

la doble difusión de Parlet. y Youmane, el consumo de antigammaglobulinn de 

Calderon Alvarez-Moralea, la aglutinacio'n de latex de Duboezy y WhiU:!, ·~l 

anticuerpo fluorecente con ant(geno soluble• de TouAauint y col"·'· L:.1·. 

anticuerpos fluorecentee de Naaeau y Menrick, aai como au r.'ldioinmunc,ern..wyo 

en fase sÓlida y au onoayo 1nmunaenz1mático (17). 

En fecha reciente Be ha purificndo uno proteína eepeolf 11-:;a de ~t5 orm 

daltone denominada antígeno 5 y ha comprobado queo ea re lat! v1•mt·tP 
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eepecÍfica del t1ycobacteriurn tubarculoais. La té'cnica do inmonovaloració'n 

con aDrbente enzim~tico CELISA} , utilizando antígeno 5, ea eapociaJmente 

Útil en loe caeos en que loa frotie o cultivoA rlAn ri:-i:-o rcaulto.do, c-.:)r.-.o t:l 

la tuberculosis extrapulmorrnr. Un pequeño estudio realizildo en Argentina en 

niñee con tuberculoaie pulmonar, proporcion~ eencibilidad dal 86% y 

especificidad ' del 100% En ninos con meningitia tuberculoan ae deecubrio un 

anticuerpo da tipo IgG en LCR en monoa del 20% da loa caeos utilizando 

EL ISA y antígeno 5. Otroa investigadores han intentado deacuhrir 

componentes eat.ructuralaa de micobacterias, como el ácido 

tuberculoesteárico en esputo, suero y LCR. 

Un m~todo mul' prometedor es utilizando sondas de DNA, complementarias 

para eecuenciaa de RNA rihoaÓmico micobacteriano. Se añado DNA radiomarcado 

la preparación que contieno RNA micohacterlano, una vez producida la 

hibridación, se eliminan por lavado RNA y DNA y aa mide la hibridación con 

un contador gamma. Se pueden obLener 

que utilizan colonias o micobacteriaa aJala.daa en medio3 s6lidoa de tejidoa 

o l!quidoa corpo1•al~s. Las sondas directas, utilizadas con mueatraa de-

paciente e, eet.an en curan d~ d!'sarrollo y sei ha rl~moetrndo unn oonsibllidad 

y especificidad del 100% 

La eenaihiliciad de cadn un,'\ de las pruebas indicadüa ea diferente, 

entendiendo como sensibilidad a ln capacidad dr.l 01&todo para dar un 

resultado positivo en individuos que se soben padecen la enfermedad. El 

problema comJn a ellos ea la enp~cificidad. que ao define como la capacidad 

d~ la prueba para dar un resultado negativo en inrliv!duoa que se conoce no 

padecen la enfermedad en cueotiÓn. 

r:n 1978, n:ojao Y co 1 abor·adorea aplicaron la técnica de la 

inmuncinl octroforeaia ( Born y Swanbor·n) y se ba.~ñ, quo en condiciones 

'. 
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adecuadas da pH, ftmrza irin!ce. dol raguladcJr. lntHJio de diiue1Ón y c-:irrtent.e 

eléctrica controlada, loa antígenos con carea negativa. migran li.::tc-ie el 

ánodCI pos! tivo y loe anticuerpoB cont.anidoa An lu frl'cciÓn gamr.1AR lobul j nú 

dl'±l tluero, migran en direeclon opuesta (contr·al romo rr.·sult.~.::iei dPJ fl11jr• 

cndoambt.ico del regulador. /\si. en ol medio exialen uno o varios com¡:;.lej J8 

antígeno- ant..i.cuerpo complementArios. *"" un tif>íllPG muy cor:.0 Ht" pui·d~n 

var.laB lÍnea!:;; de precipitación en el punto de equilibrio 

ant!geno - antii::uerpo. En general eat.a se cona idE•ro una prueba rá'pida, 

sensible. confiable y oconómica ps.ra detectar reacciones antígenw 

anticuerpo. 

La poaitivida<l &lcanzada de la contrainmuneloctroforesis en LCR acilo 

fue del 3'7% (est1.1dio realizado por Quezada). Esto se explica por li. btda 

concentracibn .de antígenos rnicobacterianoa en LCR. El m;;tod? dt- EI.ISI\ part.1 

la b6aquecia de ant!genoa micobacterianoe en LCR mediante la inhibic1Ón con 

éste método, ha demostrado que concentracionea ton bajas :~mo 6 n~ dP 

antígeno micobacteriano pueden ser detectadas 

(7,10,J3,14,17,18,19). 

TRATAMIENTO. 

Hl tratamiento de la. tuberculosie ha tenido va1·ioa cs:.bios .::n 1..Aa 

décadas pasadas. La diaponihi 1 !d~d de !llto. c!c.::.t.1·.,·iJe1.d, dci~cu-:1:ia t.oh.,rnnc1a 

oral de loe agentes anti tuberculoaoe ha obvtadC'1 

hoepitalizaci6n para monltoreo de la misma en la. mavorla :le lo::; c:a~,:·.~~ 

(23). 

Tan recientemente corno en loe años ao·a, se recomendaban d~r&cionün del 

tratamiento para adultos y niños, tan lnrgoe como de 18 meBea. Ai..!nque est.(· . .t 

re¡¡Ímeneo aon efeotivoa bien llevadoo n cabo,lo.o fallas aet..uu'es dnl 

tratamiento son un PoCO ma.yoreo. debido td poco lt1te.1·ta de loe pacirmt.e~. 
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quienes fomentan lae realatencia a las droaaa antifímlcae. Loa nuevos 

reg(menea de tratamiento, a menudo llamados de curso corto. ya que duran 

hasta. 6 meeee y sen rut1nar1amente exil:.oBoe. Sin erobargo le. clnvo del 

tratamiento no eon esquemas cortos. eino una terapia inicial intensiva con 

La qulmi1.·terapia de la tuberculosis es complicada. eato debido a dos 

cnracter!etlcas de lae micobacteriaa: ' 1 )aparici6n espontánea de 

micobacteriaa mutantes reeiatent3e a loe fármacos 2)la pereistenia dd 

miccbacteriae viables, debido a su lento e intermitente crecimiento. La 

consideración del primer probltJmc:1., conlleva :il p::-incip!o 

administraci6n de dos o m6a dragea. ya qu~ la probabilidad de que una sola 

bacteria, sin exposición previa a medicación antituberculosa sea resistente 

unaomaa drogas ee muy dificil. La coneideraciÓn del negundo prob!ema. 

antiguamente ae recomendaban tratamientos muy largos, actualmente loe 

efectiv&mente se eliminan todac laa bactorin~ auaceptiblee a lAa drogas 

util.izadae (23). 

BASES MICROBIOLOGICAS PARA EL TRATAMIENTO. 

Existen varias caracteríaticae biolÓgicae del mycobacteriwn 

tuberculosia que han dejado una hlp6teeia concerniente ap.a acción de varias 

drogas y combinaciones de éatas. El bncilo tuberculoso puede ser destruido 

solamente durante au replicaciÓn, la cual ea frecuente entre loa orgnlamoa 

metab~licamente activos. Este bRcilo existe en el hÜesped como diferentee 

tipos de poblhciones bacterianas. Estos organiemoa ti~nen dlferentee rangos 

de actividad metabólica y replicaci6n, dependiendo el eitio en donde ee 

encuAntren, aAi el Hycobacterium tuberculosis en una bacteria aerobia 

eetric-ta y ranso de actividad varia dnacuerdo el aporte de oxl¡eno. aei 

eu 1Jctivtdad y raplioac-ión aumentan con tena iones de oxígeno 
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altao,promoviendo eu actividad metebÓlica y crecimiento del pH neutro o 

alcalino. Las condiciones ambientales para eu crecimiento aon Óptimas 011 

cavidaóea, deJt1nüu grand"tt bü...:t.er i.:;.n.:i.;:;. Loa niho~bon 

tuberuloaiR pulmonar primaria y loe paclontea con~ excluRivament.e 

tu~rculoAie f'Jixtrain1lmon11r ea infectan con pequeñas cantidades de taci 1ot\ 

tuberculoaoa ya que no hay poblaciones cavltarias. 

ACCIONES DB LAS DROGAS ANTITUl!ltRCULOSA6. 

Lae drogas anLituberculoeae pueden tener varlafl y diferentes accion~a 

(tabla 1), lu acci¿n bnctoricida sa refiere a la habilidad de la droga de 

matar al M. Tuborculoalo. Enta nctivid.:id ::e puedo dem'=!strnr en la pruPbA o~ 

tubo en un sistema de macr6fago infectado o en pacientes con tuberculc.·~'lis. 

La actividad eaterlllzante ae debe a la habil~dad de matar todos los 

baclloe- en laeionee tuberculoeae tan rápido como sea posible. ya 1ue la 

velocidad de deetrucciÓn ee lentamente ¡-.rogroeiva durante la terapia.la 

destruido el tjltimo bacilo viable. En loe humanos eata actividad ea modid~ 

por medio do la proporc16n de la negatividad de cultivos de eeputo deepu'es 

de doa meaaa da tratamiont.o, on .c.dulto::J cor. tuberculoeie pulm0n"lr y dP ltt 

proporción de recaídas ocurridas despué'a d~a deecontinuaciÓn do lH 

terapia. La actividad final ea la de prevonci6n de reaist.ero~ioa. Eatet. 

depende de la habilidad del asente para inhibir el crecimient.o, an81-:>go de 

la actividad bacterioatátlca. 

Loe antiguos eaquemea de tratamiento de lu tuberculo3io l'ulm<'!Fit' 

combinaban la acci¿n de drogas bactericidas, tnloe como la 1sonlaz1du y/~ 

estreptomicina con drogas bactorioetátlcae (PAS), pudier·a.n eup1·imir lor. 

mutantes roeiotentee. Un pequei'io numero de organiemoe euaceptibleo u lo~ 

medicamentos, sobreviven a peear de la quimioterapia con éat:'tS 

combinacionee y 16 a 24 meses de terapia eran necesarios par<\ que l n 
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inmunidad del htÍeBped permitierA. eliminar al organlamo peratat~nt.a. A peaar 

de éstos tratamientoa tan prolonsadoo, el Índica de reca.Ídae era del 5 al 

lOX. 

La Rifampicina la Pirazinamida. laa ' mae potentes drogaa 

eoterilizant.ea, han realizado crunbioa rsdicftlee en la quimioterapia 

antituberculosa. La Rlfampicina en conmbinaciÓn con la iaonlazida y la 

eatreptomicina, cura cnoi al 100% de loa pacientes con tub~rculo$1S 

pulmonar en período~ du tratamiento de 9 moaea. La Rifampicina es 

partlcularmente efectiva contra la micobac~eria encerrada en lesiones 

cnaeoane~ La Pirazinamidn oe descubrió Que tenla potente actividad contr~ 

loa organismos loonlizadoa en medica ácidoa, ea¡iecialmante aquolloo que 

eetá.n dentro de loa macrÓfagoa. Sin embargo aun no se conocen cla1•amonte au 

efe:t.o ~c:H-:terlcida. 

Las grandeo poblacionee en feae de dtviai~n activa en cavidades 

exLracelularmente d~l bacilo tuberculoso ea rápidamente destruido por la 

ieoniazida 1 l'ifampicina y eat.reptomlcina. Loa organismos intracelularoa son 

la mayoria afectados por la pirnzinamida. siendo tamblen aíectt.voa la 

rifampicina y la pira2inamida. Ea obvio de quf{loa asentao de la terapia 

:::u!t!=:;::dic~:;-.cnt.c.~& ü.:.11 ¡·i.t:iu11t--'.Í.l:l11a ~..t lt:ouiaz.icia ya que:: aon e:t:octivaa contru 

los t.rea tipos de poh1Ac.it)n cl~.Jl t.ncilo tuborculo~o (24). 

Tabla l. Accionea de lae drogaa antituberculoeae. 

En lfl tabla ~ ac listan los me<licnmentoe ut.11 izados en Jo ternpin 

:mt ituborculosa, su~l mayoi'E!D efect.on colatet:"alC>n y nuo 1·ocomond11ctontJA para 

mor1itorizur au uao. 
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Aai como en la tuberculoaia pulmonar, hacen falta eatudioe controladoH 

de la eficacia. de loo dlferenteo eaquemaa terapéut1c-oa en el manejo -ji? Jlt 

tuherculoaia extrapulmonar en niñea, en general loa esquemas etectivoa en 

la TB pulmonar, tambien loa aon en la ext.ro.pulmonar. donde lae pol:"':E!·: ... :::.~e-::: 

de micobaoteriaa eon por lo general pequeñae. 

Tabla 2. Kfeotoe colateralep de lo mayoría de lae drogao antit!mioae para 

los nitros. 

El áxito en el t.re.tamiento de pacientes con meningitis tubo!"'culo:..;:, 

esquiva en utili;i:ar drogaa que gua1·den adecuados niveles en LCR . .:;e 

pr~fiiEiron loa drogas bü..::tet'icid.:u:o <:& l¿¡,.3 b«ct;;.rlost~ticaa. La !.::::mi~=.!.:b. 

Rifampiclna y Firazinamlda,eatiafacen oete criterio. Ea imperativ:> de qu~·en 

la tuberculosis men(ngea nea tratada en BU inicio con por le- menoR. rlos 

drogas a lae cuales el Hycobactarium ea particularmente susceptible. Se h~ 

documentado bien la resistencia a lao drogas en la. mí"ningi tle t·.:.oerculc,Ra, 

..... .r~-- ~ -. .....,_ 

............... r' ............ . 

nnlo t!'B efectlva, r(tcom1zmdnmon lll utJlb:ac16n de por lo !!te-no"", tre~ 

antituberculoeos, para cualquier paclentea con maningitie tubercu:osa (:'.".!(•). 

Se han viato bueno a reaultadoo en relación a la da l& 

tuberouloaie pu lmonar en eaquemae cortoe d~ 9 mcaea con ie~niazidli y 

rifsmpicina, pero noha habido datos on relnclÓn a menlnp,itis. 

Alaunoa autoree recomiendan ecqueniaa de un año. a·.lic1onr.1r1Lir1 

ootraptomicinn on loa primeros 2 a 3 mesea de trAtamiento, tH:". e:-bargo •!11 

eatudioe previos de pac1e.nteB quienee han sobrevivido a lo. mer:.1ngl.t.:R ... rn 

eatrept.omicina incluido en el mnnejo, tlanon alto porc(jontajc er. _:, ¡•eiuid~ 

de la audición, en donde la eetrept.omicinR pudiera jusa:· \111 pu¡.·•·l 

impor-t.nntP.. ParA. Avi -:ar esta C'Ompllcacil.n pf'lrma.nonte y ovalu&r ia e f i c..~~i.f· :: 1 
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de la combinaciÓn de ieoniazida-rifampicina en ol tratamiento de la 

mAningitie tuberculosa, se realiz6 un estudio en la Universidad de Bangkok. 

Tailandia (1989), con 51 pacientes manejadoa con bioterap1a par un periodo 

de 12 meeea en loa que ae obtuvieron buenos resultados, ae~mÍamo ae tomaron 

en cuenta factores como la eeverldad de la enfermedad \e~apa 

llosaron). efectividad de la~ drogas antituberculoaee. manojo de las 

complicacioneo neurol¿gtaa, particularmente la hidrocefalia y el infarto 

cerebral y medidas generalea apropiadas. 

Se pudo observar que caei el 100X de loe caeos se curan Bin eocuelaa, 

cuando existe un diagnÍ>atico precoz y manejo oport\mo y ado:uado en la 

primera etapa de la enfermedad. La evolucibn del tratamiento en pacientes 

en etapas Il y 111 ea a¿n maa deefavorablo npaaar de un Óptimo manejo 

médico y terapia an~ituberculoea, siendo la principal razón de esto la 

art.eritia de los arterias cerebrales que ca.usan infartos, aumento de la 

presión intracrnnennn e h1droefalia. Eatos doa factoree son frecuentes en 

etapas avanzadas de la enfermedad, causando hipoperfuaidn y d1em1nuo1Ón de 

lo capacidad de aociórlde las drogas antituberculosas. Se bae¿ en esta 

conclusión para el manejo de estos pacientes con hidrocefalia con punciones 

evacuado ras C!ei!!!in,)(A lA preeioñ intracraneana, 

facilitaba la circulaciÓn cerebral y facilit~ por tanto, la abeorcion da 

loe medicamentos hacia loa sitios de 1nfelmac1Ón, otras de loe beneficios 

de aetas punciones, fu' el examinar constantemente loa liquidoe para la 

monitorización adecuada dal tratamiento. 

El esquema corto con 4 antlfimicoa (estreptomicina, ieoniazida, 

rifampicina y pirazinamida) ea de gran utilidad en adultos, pero no en 

niñea. En ec.~t.udloa provio:J en loa "}Ue en incluia la eetreptomi.cina. 5 a 16" 

de lo~ paciont~a tuvieron aucuelae graves dA la audici6n (21, 23, 24). 

'. 
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OORTICOBSTJIROIDBS. 

La utilización de Jete tipo de drogas ha sido controvertido, pero 

indicativo en este tipo de proceaoa, con el fin de disminuir la 

inflamación, aunque al papel de éstos no es aun bien conocido en el 

tratamiento de la meningitis tuberculosa, aunque un estudio sugiere 

mejoramiento evidente con au utllizaci6n. Recomendamos el uso de prednisona 

con doeie diaria de 2mg/kg de peso por 4 semanas. 

Experimentalmente ae ha demostrado que loe corticoesteroidea suprimen 

ciertos aspectos de la respuesta inflamatoria sn la tuberculosis J ee ha 

propuesto como terapia adjunta al manojo de la tuberculosis (12). 

AAbhy, Grant Bulkeley y Carpe han reportado un mejoramiento en la 

aupervlvenola de paientee tratados con esteroidea, atribuyendo éstos a una 

di~mlnuolÓn da la inflamación meníngea y a diaminucion en la incidencia del 

bloqueo bnoal. Eata bien catablocido de que la cuenta leucocitaria ~ de 

proteínas en el LCR regresa a la normalidad máa rápidamente en pacientes 

que reciben eeteroidee. 

tuberculoea, para la adm1niatraci6n de eateroidea. ea en aquolloa en loe 

que se evidencia elevación de la preai6n intracraneana, y ademaS de 

disminuir la preaihn de la clrculaoi6n de las drogas antlfÍmicas atravez 

del cerebro y las meninges (12). 
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JUSTIFICACION 

La realización de eate trabajo se lleva a cabo con la finalidad de 

obtener una casuística del la enfermedad en el Hospital infantil de M8xico 

"Federico GÓmez". durante la Ú.ltima década y observar en forma global la 

incidencia de ca2oe nuevos por año. 
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KIPO'l'BBlS. 

Laa taaaa de mortalidad y morbilidad de men1ng1~iH Tu~gr~~!~=~. h~n 

deacendido en el Hoapital Infantil de MÓxico "Federcio GÓmez", debido a 

nuevos métodos diagn6aticoa y a una mejor terapéutica. 
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OBJETIVOS. 

1) Determinar el n&nero de casos de pacientea con diagn~stico de meningitis 

tuberculosa Ingreeadoe en ol Hoepital Infantil de M~xico, en loe tlltlmos 16 

años. 

2) Det~rminar la modalidad de los eeq~emaa de tratnmiento a travea de la 

década pasada e ln!cioa de ¿aLP, aa! como ou eficAr.ia en el manejo de 

pacientes con menin6itis tuberculosa en el HIM. 

3) Determina1~ los nepectoa clinicos, de leboratorio (inmunolbgicoa) y de 

gabinete, como métodos de diagnÓetico oportuno de la n:ening\tia tuberculosa 

en el HIM. 

4) Conocer las caracter!aticaa citolÓgicae, bioqulmicas y de cultivo del 

LCR, durante el inicio , evolución y fin del pndccimient~. 
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MATERIAL Y Ml!TODO. 

El presente trabajo oe trata de un estudio ret1•oepect\vo y 

descriptivo, en el que se revisaron los expedittnt.uz clÍnicn!':ll P-ncotrado~ ..:n 

el departamento de bioeatadietica y archivo del Hoopital Infantil de México 

"~ederii.;v G!...-.;::.z", :::::~ ""1 •ll;:;.gnc.'atico dr:'I Meningltia tuberculosa durante el 

periodo de 1976 a 1991. 

Critorioo de IncluaiÓn: 

1) Todos aquel loa paclentea con diagndatico de Me:i.ingitie Tuberculosa, 

menlngitis mixtaa (tuberculosa y bacteriano) y pacientes reingresados por 

el mismo problema. 

2) Aq\.1elloe pacientes en le~ que t:tl diagn6:Jtico fu<? meramente clÍnicc. y/o 

epidemiolbftico y mejoraron con el tratami~nto antif!mico. 

Criterios de Exclusión: 

1) Todos aquellos pacien~ee en loe que no ao corroboró él d1agndatico. ni 

por c1Ínica.epidemiolog1a o par labor·atorio y no presentar mejoria con el 

tratamiento antif1mico. 

Después de aplicbr loa criterios da excluaiÓn, ae analizaron lHs 

eiguientea variables: edad\ eexo,procedencia.combe, aplicación de Br:.:G. 

ests.do nutricional, enfermedad previa. PPD, d!e.e de ef\tancia hoepit.alar·ia. 

riin,Rndatico de ingreso. cuadro clinico, tiempo de evolución ,ie ! 

padecimiento, eignolog{a, etapa clinicae de la enfermedad al lugn~.:l.::. 

estudio de LCR, telero.diograíía de t6rax, eloctrocncefalograma. tomografi.EJ. 

craneal, tratamiento, complicacionea,condici6n de egreso, secuelas Y 

hallazgos de patología. 

Posteriormente catee resultados eerán analizadoo y comparados cvn lo 

descrito en la literatura mundial. 
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RESULTADOS. 

Despu~a de aplicar loa criterios de exclusión y deacuerdo a loa datos 

0Ll:.t:1nldoa del archivo general del HIH, nu'3atra mue~tra consiet iÓ en 100 

pacientes míamoa que fueron egresados con diagnóstico de meningitis 

tuhArct1lo!"'a, d.d.ndonol3 unr:. ln.-.i·}~~~':'i.!! ::!:: ~-::! .:.c..u...,o yu.i· tuio, f;!ncontramoa dos 

picos de m'xima incidencia en 1983 y 1989 con 10 y 14 casos 

respectivamente, a loa que ae lea analiZdron loa siguientes par.áinet~os: 

BDAD.-

Las edades comprendieron un rango desde 2 meaea a 13 años, el erupo 

eto'lrio máa f1·12cu"~nt.emente aiectado fué el de los lactante.E\ menores (menores 

de 1 año) con 59 caeos. El promedio de edad fue de 2.5 añoa~er tabla 1. 

SBXO. 

Se observó ligero predominio del aaxo masculino con 52 caeos. lo que 

PROCKDBNCIA. 

I.a. mayoría de loa pacientes fueron originarios del EstArlo t'fp M.6~i-::c "./ 

Distrito Federal, con 32 y 20 caaoa respectivamo:mt.e, seguicloa por- pacientes 

de Puebla, Vet~acz·u~. Guerrero. HidÁlgo, Michoact:in, Oaxaca, Guanajuato, 

QuerÓtaro, ChiapRs, Jalisco y Baja caUfornio norte.Ver tabla J. 

ESTADO NUTRICIONAL.-

El 90% de loe pocienteo curaaron con algJn grado de desnutrición. 

prodouunb el II grado de deonutrio16n en 52 niñoa,eolo 3 Po.cientes no 

prpar.mlRron deenutric!Ón. Ver tabla 2. 
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COtlBK.-

El antecedente de haber.se encontrado en contacto con algÚn adulto con 

onformcdad tuberculosa activa se comrrohl• Pn mÁ~ rie la mitad de loe 

pacientea (58 casos) y de estos el 25X correspondieron a famllinres dl';f 

primera l!nea {padrea del enfe1•mo} y el otro 75% a contactoR de Aeguncb 

l:Ínea. (abuelos n vecinos). El resto d~ lo::" pacientes negó' contacto 

tuberculoso (42 caeos). Ver tabla 2. 

VACUNACION CON BCG.-

Se comprobJ au apllt...:ac lÓn t:Hl 05 pacientes. no .JO aplicó en 57 •./ en 8 

pacientes no se report6 el dato.Ver tabla 2. 

PPD.-

La prueba a~ aplic6 a 45 p&cientee y en 55 pacientea se ignora el dAto. 

y negativa en 23.Ver tabla 2. 

ENFERMEDAD PREVIA.-

El antecedente de he"uet• pltd.,,cldo enfermedad viral o tubcrculoea ant~~ 

del ingreso se preaento en 11 pacientea,3 niños presentaron varicela . ~: 

sarampión y 6 tuberculosis pulmonar.El resto de loa pacientE"s (89) negrÍ 

enfermedad previa.Ver tabla 4. 

DIAS DB ESTANCIA HOSPITALARIA. 

El promedio de eotancia hospitalaria fué de 36 dfRr~ !."'on r=tugo do::·~v:J~ · 

dia " 144 d!as. 

SINTOHATOLOGIA.-

Todos loe pacientes presentaron fiebre, eeguidoe de crÍsie convulDlVit;•, 

éstas se refirierÓn en eu mayoría genera.lizudern. ei5ndo tó'nico clÓri ~ ·:F1;· 

50 niños, tónicas en 10, at6nicae en 2 y focal tzadan eolo en 2 paci er1t11.;.. r.,' 
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pacientes, de ' eetos en 38 fué francamente en 

proyectil A Las alteraciones de la conciencia se presentaron en 42 

pacientea,deede irritabilidad y somnolencia hasta sopor y coma. ataque al 

estado general en 36 pacientes caracterizado por astenia, ad1nam1a e 

hiporexia, la toe fue predominantemente seca en 24 pacientes y la cefalea 

se presentó en 18 pacientes.Ver tabla 5. 

SIGNOLOGIA.-

La fiebre fue corroborada eon 87 pacientes. termometI•ada e.partir de 

38oC, las a~eracionea del sensorio se manifestaron como !rritbilidad en 14 

pacientes, somnolencia en 17, sopor en 20 y coma profundo en 10, aa! mismo 

loa datos de irritación meningea se caracterizaron por rigidez dA nuca en 

48 pacientes, hiperreflexia generalizada en 54, los signos meningeoa como 

Kerning en 20 pacientes se presento, Brudzineki en 22. Babinaki en 35,la 

afectacion a parea craneales sa presento en 15 pacicntoa, alondo loa mna 

frecuentemente afetarloa, el III,IV.VI y VII. Llama la atencion que en 26 

pacientes ya ae encontraban con cuadripar~sia espastica al ingreao,aei, las 

crisis convulaivaa ae corroboraron en 8 pacientes, 2 pacientes llegaron en 

patología neurológica.Ver tabla 6. 

TIBMPO 011: RVOWCIOtl. 

El tiempo de evolucioÍ1 del padecimiento t.uvo un rango desde 1 dia hasta 

dos años, la primera en pacientes que fallec~an casi al ingreso y la 

segunda en un pacientes con tos cronico, el proll\edio fuo de 45 diaa. La 

gran mayoría encontr6 en el rnngo menor a 15 d{ea (52 enferman), 16 

pacienti:ts <le 18 a 30 díaa, 20 ¡:.a.cicntc3 de 1 D 2 meoco y 12 paciente~ con 

tiempo mayor- a doa moeéo de evolucibn. Ver figura 1 .. 
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RllLACJN !NTRn !L Dx.INICIAL,Dx. ilNAL Y CONilRMATORIO.-

Se obaervÓ una relación directa entre el diagno'etico inicial y el final 

.41 pAciantoo. aUn'JU'9 en el I't:lato de loa pacientP.s e~ sP. S•)Spt:-Chl; lo 

enfermedad, el diagnóstico inicial no fu0 igual al dlaanóatico fir,al. por· 

lo que encentramos que en 28 pacient.ee ee diaanostic:aron al ingreso cnmo 

meningitia bcterianaa de origen a detet•minar. 9 paciontea como ClBningit.iu 

modificada por nnti06ticos, 10 pacientea como neuroinfec~ión, ~ CQmo 

absceso cerebral, 7 como encefalitis viral, 5 (;Orno tuberculosia pulr.1r.>nar.H 

como hipertensión iLracruncnn~ de O!"i~¡Qn det.ermina.r, 

intracraneano, 2 como fiebre en estudio, 1 como fiebro tifoidea, un c::omo 

hepatoesplenomesalia en Sl:ltUdio, ~ato Último paciente cursó ct.::-i 

~uberculosis miliar y posteriormente meningitis f!mica.Ver tabla 7. 

Se clasificb e. cada uno de loa pacientes a au ingreso, desde ~l p\1r.to 

de vista neurolÓgico, deacuerdo a lo.o ct.npaei <lA la enfermedad de.3crit.l1.S ·:!n 

el Council Medico.l rcoearch (1980). En la etapa l. ae valoró a 1-P· 

paciente a neurolbgicainent.e estables, concientee. que eoio p:•ed~·.1:-.;..;_ :..:-~ 

irritabilidad o aomnolencia. En la etapa 11 a los niños que ~-!'<:-st=>r.tl•1··,p 

datos cl¿aicoe de irritación men1ngeo y en la etapa. 111, en pa~ientes con 

afectación a pareo craneales y estado dc: conci~ncia l...·ritic<... '25'. ·~<1".' de 

sopor o coma. 

Aa! t.enemoe que ae presentaron 6 pacientes en et.apa I. 56 paciente!.: irn 

etapa 11 y 3~ pacientes en etapa III~Ver tabla B. 
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~STUDIO DE LCR.-

Se analizaron los LCR obtenidos al ingreso y al final, antes de egresar 

al paciente del hoepital,relacionándoloe en baee a lae condiciones de 

egreso de cada de ellos. 

CITOQUIHICO DK LCR.-

Loa pacientes ae claaificaron en 4 categor!ae deacuerdo a su condlcio"n 

de salida dol hospital, 50 de ellos ae egresaron como mejorados. 9 curados, 

36 fallecidos y 5 ein mejoría. Se tomó en cuenta en rango y promedio de las 

cifraa de cada uno de los parámetros del citoquimlco de los LCR tomados al 

ingreso y el Último del es:roao del pacient.e. 

Con respecto a la celuldridad, loa rangos fueron mayor~e. con cifras 

hasta de 1557 celulas/m;n3 en los LCR J.niciales de loa pacientes mejorados y 

fallecidos, que en loa pacientes sin mejoría y curados. Aunque el promedio 

fuJ aparentemente mayor (224) en loa paciontoo curados, esta diaminuy6 

coneiderablemente en loa LCR finales, no ae1, en los pacientes que 

fallecieron, en quienea la variación de la cifra hacia la mejoría fue poco 

~igniflcativa (de 170 a 153). 

Con respecto a laA proteínas éstes De encontraron elevadas tünto en 

rango como en promedio en loe pacientes mejoradoa y en loa que fallecieron, 

ain embargo en ioa pacienten curedoa y sin mejo'::'!a, la cifr5 de proteÍnus 

no aobrcpas6 lan :WO/nun3 y en ouo LCR tomadoe al final, antes del egreso sei 

observo mejo~Ía hasta cifrao normales en la mayoría de elloa, no aai en los 

pacientf<s fallecldofl y sin m~)joria. en quioneo la cifrn aumentó. 

En rf;'lacion lll diforenci.al de célulno, en t.odos 100 pact.entes ee 

obaer:vÓ prPa.orninio Je mononucleare:> Aohr•?- r+:tl 1morfonucleo.rco. lo gue 

rcrntotiÓ h:i~Jtn en loa LCR finaleo.f!xiat!c;ndo nnti Vl\riac16n muy pequoi\a. 
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LLama la atencibn que la mayoría de loa LCR tuvieron un aepecto/color. 

r!lArn a lr.r.oloro deAde el in~reao hasta el final a excepción de loe LCR de 

loa pacientes fallecidos en quienes predominO en aspecto color. turbio 

xantocrómico y blnnquesino. ver tabla 9. 

TINCIONBS DR LCR. 

GRAH. 

Esta tinciÓn se realizó' en todas las muestras de LCR, solo se reportó 

el resultado en 88 muestras de las cúnlee, 76 de ellas fueron negativas 

para formaa bacterianas y en otras 12 muestras se encontraron, 3 con cocea 

Gro.m positivos y 9 con baciloo Gram negativoa,de éstos el aislamiento solo 

se realizó on un paciente, en quien se reportó aalmonella del grupo G, ~en 

antecedente de menlngitio f{mica un año antes de este Último ingreso. ae 

ancontrÓ con abundantes BAAR en jugo gástrico,curaaba con deenutrici6n de 

III grado y fallece por hipertenai6n intracraneana severa. 

BAAR. 

La bÚequeda de bacilos acido alcohol resistentes en LCH por tinciÓn di~· 

Zihel-Neeleen reportó una poa!.tlvidad del 8% (8 muestran l, 20% si? 

rAportaron neg.J.tivas y 72 muoatrac no oe reportaron. Con la te'cnica dF· 

Auramina rodamina la positividad fue deccYo,72 muestras !"eport.a1·c...n 

negativas el resto (28) no oe reportaron. En O't.raa BbCf't!clu11tH.• -...,:., .. ú 

broncoaspirados, se encontr6 poaitividnd del 8.8% ('f/79) en j1.!€'=" eó'et.r i.-o 

fué de 3% (5/172), en el rento do lao muoetraa no ae encontL·Rron BAAR. tab • 1 O• 

Solo en 26 muestras se real iz6 la tbcnicn de tinta. chlnn' rar¿, bÚr•qd•·J<..i 

de hangCJH en específico de criptQcoco,no report.:tndOf.11-" poaitjvldn-! n n'l:1F\1:."'• 

de ellas. Ver tabla 11. 

INHUNOLOGIA. 

La bti°equedn de anticuerpo ae realizó en 22 mu1:E:Jta•a1;1 Ue L.. ... -.. ".•l• !u 

t.6cnica do ELISA mo6trando poaitl.vidad del 36X (B/22). En ouero oc mmJ~ r,; 

71% rJo p.,ait.1.vidad con precipitinnA (6/7). 2 fueron negativas. 
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La LÚaqutido u.., tu.l"'not:1ina dt:tattminaaa ttn LCR moatr& muy baja poaitividad 

(14%), aunque el nlimero de muestras en que ee realizó fue pequeño (7).Ver -

tabla 12. 

CULTIVO. 

Se realizb en medio de Loweatein-Jhcnaen en todas laa mueatraa de LCR. 

lo que noa proporo!on6 un porcentaje de aeila:niento a loa 40 dÍae de 1.5% 

(3/186).Figura 2. 

P.ADIOOMVIA Dll l'OllAX. 

s~ tomb en todoa .loa pacientea a eu ingreso~ el repo~te por escrito ~e 

obtuvo en a61o 55 pacientea, de éstos 29 fueron reportados sin anormalidad 

y 26 con im&genea augeetlvas de proceso tuberculoso. 19 como patr6n miltar 

TOHOORAFIA. 

La tomosrafia de c1~;int:to e& l..um6 t'IO fi2 pacit:Jntl:la, rl:'portamlo 

alteraciones augeativao de tuberculosis en 49 de ellaa, el ha116zgo máo 

frecuente fué la hidrocefali.a no comunicante ( 16/29), seguidos por la 

comunicante, ( 13/29), y en menor proporc1Ón, aracnoldit.la b,-1aal ( 8/48), 

vosculitie (8/49), ventriculitia (3/49} e infarto (1/49).Ver tabla 14. 

ELECTROENCEFALOGRAMA. 

Se realizÓ adlo en 28 paciente~. encontrÁndoee nltet~a.do en 2b de 1~lloa. 

oncontrando como hallÓ.zgo mde frecuente las dencars:as de onda lr-ntn 

generalizadas de alto voltaje (13/28},eeguidaa par las de bajo voltaje. en 

forma generalizado (7/28), se encontró asimetría en 3 pacientes y ause~:ciR 

de actividad cerebral en 2 pacientes. P!gur4 ·3, 
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COMPLICACIONBS. 

Sesenta y ocho pacientes cursaron con complicaciones durante su 

estancia en el hospital,encabozando la lista la hipertensión intracraneana 

(54%), aeguidoa por hidrocefalia (15/68), edema de papila (13/68), síndrome 

Ver figuras 4 y 5. 

CONDICIONBS DB SALIDA. 

La mlto.d de loe pacientes evolucionaron hacia la mejor!a, esto en base 

a la evolución olinica, y de laboratorio (LCR), 36 pacientes fallecieron, 9 

pacientes se egroearon como curados y 5 no mostraron mejoría, ya que 3 de 

ellos fueron egresados por alta voluntaria y 2 trasladados a otras 

dependencias. Figura 6. 

Deacuerdo a la etapa clínica en la que fallecieron~ observamos que la 

mayor!a se encontraba en etapa III del padecimiento (21/38), lo que 

corresponde a un 58%, en etapa II 14 pacientes (38%) y solo 1 paciente en 

et.apl':l I (3%).Ver figura7. 

SBCUBLAS. 

Todos loa pacientes aobrevi?ientea (64/100} presentaron secuelas, la 

mayoría cursó con retraso mental (19/64). correspondiendo a 29%, la 

afectación a paree craneales ae presentó on el 22%, eoguidoa en frecuencia 

por hidrocefalia,(11/64), cuadripareaia oap<Íatica ( 10/64), y crfoio 

convulsivaa de difícil control en 8 pacientes.Figura 8. 

'l'ftA'l'AMillNTO. 

Laa ' drogaa maa utllizdas por orden de frecuencia fueron: Ieonlazlda 

ll).Rifnmpiclrm (R),Etambutol {Et),Ef'tre:iptomic1na CE), y Pir11zinamida (P). 

En la mnyor!a de los pacienton 8e uao triple eaquemn (90/100), con doble 

ant.i.f!mico on 6 pacientoa, y con 4 drogaa en 4 paciente:1.Ver figura 9. 
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El esquema máe utilizado fué, el de l/R/P (30/100),seguido por orden de 

fracuencia con, l/E/Et en 27 pacientes, I/R/Et. en 21 pacienteo, l/R/E en 11 

pacientes y en un solo paciente 1/P/Et. 

El tiempo de admin1etrac1Ón varió aeacuerdo a. ctt.<lc:s r.;;.'iiii.~.:..::., 

tan amplios desde l d!a en pacientes muy gravea que t"allecieron al inicio 

de éotas, hasta de 620 dÍae, en el caeo de la admlnietración de Ieonlacida, 

el promedio general de adminiet1•aci6n de éat.oe fué de 60 dÍar; y las dosis 

utilizadas en general do 20 mg/kg d6 peeo/ dÍo. 

La aeociaciÓn con cortlcoeoteroiG~e ea llevó a cabo en 69 pacientes, da 

los cÚalee fallecieron 22 de elloe, lo que correapondiÓ a un 32X de 

mortalidad, y de los 31 pacientes a loe que no se lea administró eateroidee 

conjunto a la terapia· antif Ímica, ee reportó mortalidad del 45~ ( 14/31). 

En 7 pacientes (7/69) se utilizó inicialmente en la fase activa de la 

enfermedad clttxamet~ona, seguido con pradnieona por espacio de 45 di'e en 

promedio a doaia de 2 mg/kg de peso en la mayor1a de los pacientes, en eate 

grupo, se reportó un solo fallecimiento ( 14%1. Ver tablas 16 .. 

TcUuUl:,n fud ;:;.¡;.l!.c!l.tl:i ~~?1':'t':!'rer:1~ A hARA de prednisona en 39 pacientes, 

reportándoe0 una me.ir tal ldad de 30~:. ( 12/39). dexameta!".ona admlniatrada a 22 

pacientes reportó 12 fallecimient.oa (54%) y en un p.:1cient.e ae adminict.rÓ 

hidrocort.izona int.ratccal, ,h1Bti ficando esta vía la hiT-·Hrtensibn 

intracrnnoann eevern con la qua cursÓ,y fal ltH:·i~. 

DP loA 36 fa) lPCimiento::o repo1·tado~ ~n P.at.n aerie.el 38% de ellos 

(14/36) no r'3cibi1n•on terap1H '~-=tteroidtia y el fH% al la rec-ible1•nn (22/36), 

<l~· l<, mÍDr: .. ·; for:;:::-, -::nn 11;"1·• p"<l···ie.ntn~ cur;'\doa f9>. aolo 2 p.:tcient.ea loa 

do loe f,Q i·~•c-\ontea me~iorad~>E~ el 74):; C37/50) tamblen 

recibieron éot~ manejo, 
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La prednlaona fue ol oaterolde aas utilizado 55i (38/69). 

Las c\rog:as anticonvuluivas se administraron a 51 pacientes, 

predmomlnantemente a base de difenilhidantoina (64t), el resto utilizd 

fenobarbltal (35i-). Figura 11l 

PA'l'OLOGIA. 

La ~eninqooncefalitia tuberculosa fué corroborada por estudio 

anatomopatolÓqico en 5 pacientea,de un total de 6,lo 

que corresponde a un 83• de positivldad. Ver figura 11 . 



-36-

DISCUSIOll. 

Nuestra muestra consistió ~n 100 pacientes a lo largo de 16 años de 

trabajo en el Hospital Infanti 1 de M'xico "Federico GÓmez", lo que nos di& 

una incidencia d~ 6.2 caaos nuevos Por año. Aunque no encontramos trabajos 

aobre la casuística de la entidad en otroa hospitaloa de concentración como 

es el nuestro, nuestro resultado ea comparable a lo obtenido previamente en 

nue•tro medio donde •a reporta una incidencia de 11.0 caaoa por año, en un 

estudio de 10 A~os (25). 

Al analizar la edad oncontra~os un ranoo muy amplio, sin embargo esto 

no ea da extrañar, ya que la enfermedad puede pr0santarse a cualquier edad, 

predomln~ndo en loa extremo& de la vida. Llama la atención Que la mavorla 

de los pacientes que presentaron la enfermedad fueron menores de 1 año de 

edad y solo 30~ tuvieron edades entre 1 a 5 años, esto difiere a lo 

reportado en otras se.ries, en donde el grupo de edad de mayor frecuencia de 

preaontuci~n fue de 1 a 5 ei.ños de edad. 

Con respecto al sexo se comprobó que no existe predilección por alguno 

de ellos. 

Tanto los factores epidemiol~91co como socioecon6mico desempeñan un 

papel importante dentro de la patogénesis de la enfermedad, ya que la mayor 

incidencia de ésta, se present6 en pacientes desnutridos y de nivel 

socioecon¿mico bajo. Así mísmo la mayor afluencia de pacientea fue 

procedente del Distrito federal, ~rea metropolitana y reqi&n centro de la 

Rep&blica, en donde se presentan en forma importante loa f&ctores de rlesoo 

ya soí'falados. 



Comprobamos que el diaonÓstico clínico da la Tuberculosis en los ni~os 

&e realiza, con el antecedente de cont~cto con ~l~un~ pcr:on~ enferma de 

tuberculosis, mas que por pruebas de laboratorio,ya que más del SOt de los 

pacientes tuvieron combe positivo. 

Por otra parte ea importanto hacer mención que el antecedente de BCG en 

eolo 35 pacientes, es un factor que pudo habe• est4do involucrado en la 

patog~nesis de la entidad, ya que esta vacuna protege contra la,forma' 

m.enfnoe4' de la enfermedad. 

La prueba rle intradermoreaoci&n o PPD, es una prueba indirecta de 

inmunidad celular tardla muy utilizada como método complemetario en el 

diaqn&atico de Tuberculoaia y que a la vez nos ayuda a la detecci&n de 

contactos. En nuestro estudio se reportaron resultados positivos en 22 

que en énta B9 rePorta poaitividad deRde 33 a 93t (7). 

Sin cmb~rqo e~ import~ntc mencionar que en m~s de la mitad de los 

pacientes no se reportó el dato, ya sea porque no se aplicó o se aplicó y 

no se ltiyÓ el resultado ,lo que constituye un grave problema ya que es uno 

de los estudios preliminares en todo paciente con sospecha de tuberculosLs 

y no se le ha considerado lo suf icientemento importante. La prueba fue 

en 23 pacientes,esto posiblemente debido a que cursaban 

concomitantemente con deanutrición, inmunosupresiÓn, terapia estervidP.a o 

inadecuada t~cnica de aplicaci6n~ 

Otro punto importante es el estado de salud previo al inqreso de los 
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pac1entes al hospital. ya q:ue ien 111. literatura se menciona, que las 

enfermedades crÓnicas,la desnutrici6n,y al9unas enfermedades virales como 

el sara~piÓn y la varicela, pueden incrementar la susceptibilidad de éste 

padecimiento o favorecer la activación de un foco tuberculoso antiguo (11) 

y que en parte, explicara el desarrollo de los mecanismos de la enfermedad 

segdn la teor(a de Rich y McCordock, sin embargo ~stos aspectos dcber~n 

tomarse con reseTva, ya que solo el 11% de los pacientea estudiados 

cursaron con dichas enfermedades y el resto de los pacientes cursaron 

apanuitamontc :::ar.os pr'!'!vlos a la enfermedad en cuestión. 

El tiempo de estancia hospitalaria ha dinminuído en relaci~n a lo 

reportado en otras series, en las que mencionan un tiempo de estancia 

hospitalaria de 45 dias, en nuestra serie se reportb un promedio de 36 

d.Ía.H. ¡,.:,. ":-~~e~!:::- ~~~ !"•T'mlt.flt 'Plantear que es el resultado de una mejor y 

m~s rápida estabilización neurol¿9ica del paciente, además de contar con 

una terapia antif Ímica por v(3 bucal y una concientización del paciente con 

tuberculosis .. del tratamiento, lo que evita la 

monitorización del- m!smo en forma. intrahospltalaria. 

Con respecto a la sintomatolog{a, los hallázgos mas frecuentes fueron 

la trfada de fiebre, crísis convulsivas y alteraciones de la conciencia , 

las que se presentaron en casi el BOt de los pacientes y que en desacuerdo 

con la literatura, en donde se menciona que la forma ' mas comun de 

presentactbn es la sintomatolo9Ía de evoluci6n crónica e inespec1fica ,en 

nuestro estudio lo m¿s comdn fué la sintomatolo9Ía neurol¿qlca y adem~s 

pudimom apreciar que ' mas de la mitad de los pacientes cursaron con un 

tiempo de evolución corto (menor a 15 d(as).deacue1·do a C:9to podemos 
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inferir en que los padres no to~an demasiada importancia a la 

sintomatologfa vaga. no as{ la neurol~gica, que demostró ser el motivo mas 

común de consulta. 

Con respecto 4 loa hallazgoa a la exploración física, apreciamos qe mas 

del 90~ de los niños tuvieron compromiso neurológico. predominando los 

datos de irritación menlngea y alteraciones de la conciencia, lo que 

explica el gran porcentaje que se obt11vo de pacientes ~ue ingresaron en 

etapas Tt y III de la enfermedad observJndose una alta mortalidad en este 

grupo de pacientes, ~sto es de 36t que es ligermente mayor a lo reportado 

en la literatura en donda se menciona oscila desdo 15 a 31t~ As1 m!smo, 

observamos que los 6 pacientes reportados como neurolÓqicamente sanos se 

consideraron en etapa I do la enfermedad, lo que apoya lo reportado en 

~tr~~ q•rlAa que entre m~s rápido se realiza el diagn6stico y se inicie la 

terapia antif{mica, mejor será pronóstico 'i di::1minuir~n 

con9iderablemente las socuelas. En relaci6n a este Último punto observamos 

qc las 9ecu~laR so presentaron en todos los pacientes sobrevivientes y las 

m;Ís frecuentes aparte del retraso psicomotor, fué la hidrocefalia 

comunicante y la afectación a pares crau"'d.hU&, an donde co!"rnnnramos Que 

los m~s afectados son los pares ItI,IV y VI y el menos !recuente el VII 

par,ésbQ porcentaje de presentación en nuestra serie fué similar {22t) a lo 

referido en la literatura de un 20 a 30t de los casos. La cuadriparesia 

espástica y las crisis convulsivas de diffcil control fueron las secuela!'t 

mas igraves .. 

Tambi~n llama la atención la relaci6n entre la etapa en la que se 

encontrJ al paciente al ingreso y la severidad de ln.!J :sec1Jelo.s~ siendo que 
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la hidrocefalia fu: un hallazgo const4nte en todos los pacientes 

.independientemente de la etapa en la que se inicio el manejo antifÍmico. 

En relación los hallaz9os radiolÓqicos de tórax, estos son 

inesp~c{ficos ~n 1~ mayorÍft de las vecea, encontrando un positivJdad hamta 

del 30t,lo que se asemeja a los que reportamos, que fue del 26•. con 

predominio de patrón miliar. 

El electroencefalo~rama es otro estudio, al que no se le ha dado el 

valor !~portante quo ti~nc en l~ detcccibn de otros ~erie de diaqn6sticos 

diferenciales como ?odI'Ían ser tumores, abscesos,etc.,que nos dan descarq~s 

focalizadas a algun hemisferio cerebral, ya que es nuestro estudin solo se 

le realizó a 28 pacientes . 

pacien~e con mosp"cha de enfermedad tuberculosa del SNC ya que reporta 

datos COAO son la vasculitis, ventriculitis, bloqueo 

basal ,etc y es dt! oran ayuda en et'dla9n6stico d1feroncia.l come la 

presencia de abscesos, tumores intracraneanos, etc. En nuestra serie se 

presentaron todos los hallazgos mencionados, a excepción de tuberculomas en 

el 94t de los pacientes a loa que se les realizó el estudio.y el hallazgo 

más frecuente fué la hidrocefalia comunicante como es referido en la 

literatura mundial (15). 

La b~squeda de bacilos ~cido alcohol resitentes, tanto en LCR como en 

otras secreciones, comprobarnos que no son de utilidad enlos niños, ya que 



-41-

como se ha referido, estos no son bacil{feros y en las formas 

extrapulmonares de tub~rculosis, se requiere de escasa cantidad de los 

m!smos para producir la enfermedad, lo que dificulta su visualiznci6n y 

aislamiento.lo que se refl~jÓ en los resultados obtenidos, ya que solo el 

t~cnica es la. mAa confiable, sin embarqo poi· la técnica de auramina 

rodamina no se obtuvo ninquna positividmd, aunque la cifra encontrada so 

encuentra aún dentro del ranqo mencionado en otras series desde un 5 a 15~ 

de demostración del bacilo en LCR por 9stas t~cnicas .As{ m!smo el 

porcentaje de aislamiento fue sumamente bajo, en relaci¿n a lo reportado en 

otras series, en unas se reporta desde 5 a 35- y en otras desde lB a 88~. 

En la presente ca:s.JÍstica se encontró positividad en el cultivo de sólo un 

1.5• de los paciGntea. 

Ya se ha mencionado la posibilidad de que la tuberculosis sea 

considerada una infecci6n oporturista y lft posible relación que guarda en 

que una meningitis bacteriana se complique con una tuberculosa, ya que se 

encontró positividad en la tinci¿n de Gram en el 12i de los LCR, en los que 

se encontraron cocos Gram positivos se consideraron muestras contaminadas Y 

en los 9 pacientes con bacilos gram neqativos, no se mencionan pruebaR de 

coaqlutinacidn, ni aislamiento por cultivo de astas bacterias, a excepci~n 

de un solo aislamiento que fu9 salmonella del qrupo G en un paciente con 

antecedente de tuberculosis meníngea, deanutriciÓn de III gt·ado, en el que 

se demostaron BAAR abundantes en jugo gástrico y que todos estos pac1ent~~ 

fueron tratados inicialmente y conjuntamente con manejo de doble 

antibiótico y antiflmtco.No encontramos trabajos espec{ficos de meningitis 

~ixtas, como se les consider6 en el diagnóstico final, sin embargo cabo la 

la posibilidad. 
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El estudlo del LCR es el más Útil y sencillo. En eata serie observamos 

con respecto a la celularidad que ~sta cursó con amplios rangos, desde 2 

hasta 1551 células/mml en general, en los LCR iniciales~ lo cÚal fue 

observado con mayor frecuencia. en los LCi< de io.i:::i. pu..=i::::=.'!!' !"~jn•·-.da;; v 

fallecidos, sin embar90 la cvoluci6n de ambos fué diferente, ya que en los 

pacientes mejor.1.dos,las cifras disminuyeror1 hasta la normalidad, no as[ en 

los pacientes qe fallecieron on que las cifras de c~lulas e incluso de 

prote{nas aumentaron todavía mas, encontr~ndo cifras de proteínas hasta de 

3500/mm3 .Con respecto a las prote{nas, pudimos apreciar qua estas podrían 

jugar un papel importante como factor pronóstico, ya que on los LCR 

lniclalea de los pacientes fallecidos y sin mejorfa e incluso en los 

mejorados, 'stas se encontraban muy elevadas y durante su evolución ésta& 

so modificaron ,ya aea hacía su disminución a aumento pr09realvo, dato que 

ohaervó en los pacientes sin mejoría y fallecidos. en quienes las cifras 

se elevaron, en los LCR finales d~ éste Último grupo de pac1entes 

promedio inicial de 261 y en los finales de 665 proteinas/mml -~~{en los 

pacientes cura~os aprociamos que la celularidad no sobrepas~ las 500 

c'lulas/mm3 y las prote(nas ascendieron hasta 400/mm3, las que en los LCR 

finales dism1nuyeron a la no~=~lid~d. Pl diferencial siempre se mantuvo con 

predominio da mononucleares en todos los pacientes modificlndose hacía la 

disminución con poca variació'n en los LCR finales. La qlucosa presentó 

varlacionea desde haate. 132 con promedios generales de 30mq, 

evolucion~ndo a la normalidad en la mayorCa de los pacientes, a excepción 

de los que fallecieron, donde la cifra se reportó en 31 en loa LCR finales, 

caro cifra praredio. 

Otro dato que llam6 la atenci6n, fué que la mayor!a de loa LCR al 

inicio o incluso al final, permanecieron con aspecto color, claro incoloro, 
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lo que se documenta en la literatura como posibilidad y que en nuestra 

serie resultb un halla290 muy comtln. a expeciÓn de los LCR de los pacientes 

fallecidos en los que se reporto turbio xantocromicu o blanquesino. 

Con lo anterior podemos asum1r que un LCR con alt"erac1on~s t,1:u1 

importantes como turbidez, 9ran pleocitosis a expensas de mononucleares, 

elevada proteinorraqu{a y glucosa di~minuÍdn o incluso normal, adem~s de 

que nos da prácticamente el diagnóstico, nos aporta el pronóstico del 

paciente. qu~ como lo corroboramos en este estudio, es muy desalentador ya 

que nos habla de un importante bloqueo a nivel basal por el exudado espeso 

característico de esta entidad, as1 como l~ lnf lamaci6n y por tanto aumento 

de la permeabi 1 idad de las membranas rnen{ngea!l. 

La aplicaciJn de varias t~cnicas inmunológicas para la detección de 

antígenos o anticuerpos del bac l lo tubercaloso se han empleado en años 

recientes, lo que representan ser de qran ayuda en el dtagn6stico op~rtuno 

de la enfermedad. En nuestra serie las técnicas m1~s utilizadas fueron 

ELISA, precipitinas y adenosina desaminasa, aunque éstas no se realizaron 

en todos los pacientes ya que cuando se realizó el estudio 1 ástos no 

~üübtltu(an ~cr ~=tud!:: de rut!n~.C~n }A t~r.nica da ELISA so reportó una 

positividad de 364, con precipitinas de 71t y adenoaina desaminasa 14%, 

aunque nuestra muestra fué peque'Yia {22 pacientes), en otras series se 

reporta positividad para ELISA en LCR de menos del 20%, asl con la b~squeda 

de adenosina. desaminasa, la c~al es una técnica de reciente util1züciÓn en 

el dia9nÓst1co de menin9itis tuberculosa, por lo que no se tiene l~ 

suficiente experiencia, ni una adecuada estandarización de la m!sma,como se 

tiene para el diaonÓstico de tuborculosis pulmonar en derrames pleurales, 

en dondo ~e mucntra especificidad del 100t, sin embarqo existen trabajo$ en 



-44-

donde se reporta que e• un estudio muy prometedor como prueba de 

diagnóstico r~pido v seguro de meningitis tuberculosa. 

c. ... - .:;.t¡·v l .. üo, la meningitis tuberculosa constituye aun un problema 

comtin,sobte todoe~hospitales y paises en vías de desarrollo como el nuestro, 

ya que la entidad se consider~ en el diagnóstico inicial en el 41-t de lou 

caso".l. 

con todo esto, nos permite plantear lo difícil que es ll~gar n un 

diaqn¿_stico inicial de certeza, por lo que los pacientes con sospecha. de 

enfermedad tuberculosa e involucro del SNC,dRben de someterse a estudios 

inmunolÓqicos o de diaqn~stico rÁpido, tanto s~ricos como de LCR, aunado a 

el resto de protocolo de estudio de éstos pacientes, aoi como valorar 

adecuada111ente el resultado de cada uno de ellos. en eRp,,.,...••.! '=':.!::.~::!.:;al 

reporte nos db resultados falsos ne9ativos o falsos positivos • Te~biér. 

consideramos importante que el estudio tomo9ráfico se realize en todos 

~stos pacientes independientemente de la etapa clínica que cursen y en 

forma seriada durante, su evoluci&n, ya que como pudimos apreciar an 

nuestra serie aport6 uni:t ru~!!lti•:!d<i.d ha.t.~la del 94.\'. 

con respecto al tratamiento, las drogas 
~ 

mas utilizadas fueron 

isoninzida.1·ifampicina y etambutol. Se ha mencionado que el éxito en el 

tratamiento de estos pacientes estriba en utilizar drogras qua guarden 

adecuados niveles en LCR, prefiri~ndose droqas bactericidas a 

bacteriost~ticas, por lo que las drogas ya mencionadas satisfacen este 

criterio, a excepci&n del etambutol que es bacteriostÁtico y que se esta 

~tilizando en su lugar, apartir de 1989,de acuerdo a nuestra serie,la 
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pirazinamida, que e• un f~r~acode reciente uso, ya que anteriormente se 

temía utilizarlo en niños por los efectos colaterales,principalmente 

hep~ticos lo cÚal se ha comprobado que son mínimos y sin emb~r90 es muy 

efectivo, ya que es bactericida, actúa muy bien en medios ~ciclos e 

in~raceiularmente, alcanzando buenos niveles, tanto s~ricos como en LCR. 

AUnQUB ya se ha probado la eficacia de la utilización de dos droqas 

antif(micas como tratamiento de la tuberculosis men{n9ea {I/R) se sigue 

recomendando la utilización d~ triple esquema para estos pacientes. En 

nuestro estudio encontramos que de los 6 pacientes a los que se les 

admi~istrb este esquema con doble AntifÍmico, la mitad de ellos fallecieron 

y en 2 de estos recibieron esquema con Isoniazida y etambutol, y uno con 
, 

lsonazida y rifampicina, lo que apoya lo anterior, y corrobora que estos 

f~rmacos son los de eleccilm. tanto en esquemas con doble,triple o 

cu~druple firmaco antituberculoso. 

Parad6jicarnente encontrarnos que de los 4 pacientes a los que se les 

administrb esquema con 4 drogas, 3 de ellos fallecieron y uno se eqreso sin 

mejoría, y adam~s cursaban con etapas muy avanzadas de su enfermedad (III), 

nos muestra, que la evolucidn del tratamiento en pacientes en etapa II y 

III de la enfermedad aÚn ea muy desfavorable a pesar de un dptimo manejo 

médico y terapia anti~uberculosa y la principal razbn de ésto son los 

cambios vasculares ( inflamaciÓn} ,que causan hipoperfusión y disminui::ion de 

la capacidad de accio'n de las drogas antituberculosas (23)._En 1916 el 

esquema antifÍmico fu,/ isoniazida/etambutol/estrcptomicina y en 1980 se 

aqreq¿ la rifampicina con los quo se obtuvieron mejores resultados y 
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apartir de 1988 se inicia la utilizaciÓn de la pi~azinamida, hasta la fecha 

como droqa de elecciJn en el tratamiento de la tuberculosis en sus forma 

pulmonar y extrapulmonar. 

Con respecto a los efectos indeseables secundarios a las drogas 

antiffmicas 
, 

se documento hepatotoxicidad en 2 pacientes (transaminitis} y 

en un paciente hipoacusia, lo que es ~~ porcentaje muy bajo, y en pacientes 

con terapia de m~s <le un año. 

En cuanto al uno de corticoeateroides ~e obaervb eficacia en asociación 

a la terapa antifÍmica, ya que la mortalidad disminuy~ en este qrupo de 

pacientes, que fu~ de 32t, en relacidn un 45t en los pacientes que no 

recibieron este ma~ejo to~ando en cuenta las limitacione& de este 

estudio, .por lo que 110 recomienda su utilizacl.¿:n, c!e acuerdo a lo que se 

menciona ftn la literatura ,ya que esta so ñ.a proput:t~to cumu i..cu: .. ¡:.la. u..!j¡¡:.t~ 

al manejo de la menin~itia tuberculosa, en eapecial en aqusllos caso~ en 

que cursan con hipertensión intracraneana inminente, al disminuir la 

inflamaci&n men(nqea y encefálica y ayudar a prevenir que las secuelas sean 

mayores y compliquen la evolucibn del padecimiento4 

En resJmen, la Mcninqitis tuberculosa. a pesar de que es la 

compl icaciÓn 
, 

mas severa de 1 .. s formas extrapulmonares de tuberculosis, 

afortunadamente constituye un problema poco comtln como causa de muerte a 

nivel nacional (menos de 1t) y a nivel mundial, no deja de preocupar la 

~ortalidad que se presenta en la mayoría de los ni~os que la padecen y de 

las qraves secuelas neurolÓqicaB en los que sobreviven, de acuerdo a lo 

revisado en la !iteratura y en lo que apreciamos en este estudio. 
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' mas importante en el pron~stico de esta 

enfermedad es ofrecer una terapÓutica precoz y adecuada, se requiere un 

<li.;:u?'nÓstlcn 09ortuno. p""ra lo cÍlal SA h<ln vF<nidc.i re.a.liza.ndo grandes a.va.neas . 
en los me todos diaqnÓsticos. especialmente en los serolÓgicos, 

inmunol~gicos y de ingenier!a gen~tica, que si bien no nos son accecibles 

algunos de ellos, por el costo o la falt~ de tecnolog{a para realizarlos 

posiblemente en el futuro mediato ser4n herramientas muy ~tiles en el 

diagn~stico de la enfermedad. Todavía en el diagnhstico de meningitis 

tuberculosa, la clínica es la principal y casi Única vfa para llegar al 

diagndstico y poder iniciar una terap,utlca antif1mica edecuada ante la 

m!nima sospecha del padecimiento. 

Es pu~s. el pro¡>Ósito, despertar unn motivación para la realización de 

estudios en relaci&n a este tipo de meningitis con las de otro tipo 

bacceriano y su . ·' re1ac1.on con estados de iurnunodeíiciemcia. (5¡üttj 

papel que desempena en la inmunidad del h~e~ped en casoa de reinfecció'n, 

recaida o reactivacidn, excluyendo la neqligencia en el tratam1ento 

antituberculoso, ya que continúa, sin embarqo siendo un grave problema de 

salud pUblica, sobre todo, por el qrupo de edad que más afecta.que son los 

niños, y asi, las curvas de incidencia y mortalidad dependera"'n en gran 

medida del papel que desempeñen los servicios de salud. en cuanto al 

control y detecci~n de casos de tuberculosis pulmonar. Tambien es necesario 

intensificar la supervisibn y el asesoramiento que reciben los responsables 

de los pro9ramas de prevencibn y vigilar la notificaci6n y el ~eguimiento 

de casos a nivel juridiccional,estatal y nacional, incluyendo programas 

intensivos de BCGizaeiÓn en pacientes de O a 5 años y por ~lt1mo y 

aeguramente el punto m~s importante, es el de elevar la calidad de vida de 

loa niños en nuestro país. 
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COe!CLUSIOHES. 

1) La meningitis tuberculosa es un padecimiento que se puede presentar 

a cualquier edad, incluso en niños menores do 1 año. 

2) La desnutrición es un factor de riesgo iu,..,~¡·-tw.::.~: ~~!",,_ Al dc::n.rrollo 

de la enfermedad en este grupo etario. 

3) Los pacientes no BCGizados pueden ser m~s susceptibles a desarrollar 

la enfermedad. 

4) El antecedente epidemiol~qico, es muy importante para realizar el 

di~9n6stico. 

5) La enfermedad puede debutar cott sintomatología neurolÓ9ica {crisl~ 

convulsivas) y en forma suba9uda, sobre todo en niños menores de 2 años de 

edad. 

6) Los hall~zgos neurol~g!cos pueden eatar ausentes al inicio de la 

1) La bÚ.squeda de bacilos. .;,,e: ido alcohol resistentes en Lúi< y ut¡·oo.:; 

secreciones es de utilidad limitada en niños,ya que eatoa no mon 

bacilÍferos v en las formas extrapulmonares de la enfermedad, la cantidad 

de inbculo es pequeña, requiriJndose de m$todos más específicos y 

sensibles. 

B) Aún sigue siendo muy bajo el porcentaje de aislamiento del bacilo.y 

muy lento su crecimiento.por lo que son necesarias técnicas de diagn~stico 

r~pido e instituir una terapia antif Ímica precoz para evitar al m~ximo las 

secuelas neurolcigicas irreversibles. 

9) La hidrocefalia es una secuela encontrada frecuentemente en esta 

entidad, independientemente de la etapa cl{nica en la que se haya realizado 

el diagnbstico. 
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10) El diagn~stico en etapas tempranas de la enfermedad,conlleva a una 

mejor y más r~pida respuesta al tratamiento antifÍmico y por lo tanto a un 

pron~stico favorable. 

11) La h1perproi~iuv¡·¡-y_.:;:.:!.: r''..1-rlP sor un fl!lctor pronóstico en la 

evoluci~n del paciente. 

12) El maneJO con 4 drogas antifÍmicas no esta justificado en los 

niños, de primera instancia. 

13) No !le recomienda el us( de dos drogas antituberculosas para el 

manejo de esta enfermedad. 

14)Aparentemente es eficaz y sequro el uso de piYazinamida en los 

niños. 

15) La asociaci¿n de asteroides al tratamiento antilÍmico disminuye la 

mortalidad y la severidad de las secuelas. 
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GRUPOS DE EDAD AFECTADOS EN 100 
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE 

MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL HIM 

0-30 Dl~.s 11 ,... j 

1 A 12 MESES I B ~ 59 1 

1A2A~OS M~20 
2 A 5 A~OS - 10 1 

6 A 12 A~OS - 10 l 
>12A~OS L J 

o 10 20 30 40 50 60 70 
NUMERO 

- GRUPOS DE EDAD 

Tabla 1. 



CARACTERISTICAS CLINICAS DE 100 PACIENTES CON DX. 
DE MENINGITi~; TUBERCULOSA EN EL HIM. 

CARACTERISTICA 

EDAD (Rango) 

SEXO (Bel M/F) 

COMBE POSITIVO 
NEGATIVO 

BCG POSITIVO 
NEGATIVO 
NO FlEPORTADO 

PPD POSITIVO 
NEGATIVO 
NO FlEPORTADO 

NUTRICION: 
EUTROFICOS 
DESNU"t"RIDO 1er GRADO 
DESNU"rRIDO 2• GRADO 
DESNUYRIDO 3er GRJ\DO 
NO REPORTADO 

Tabla 2. 

NUMERO 

X•2.5 (2meses a 13 años) 

52m:48f (1.04:1) 

58 
42 

35 
57 
8 

22 
23 
55 

3 
14 
52 
24 
7 



ESTADO DE PROCEDENCIA DE 100 PACIENTES CON 
DIAGNOSTICO DE MENIMGITIS TUBERCULOSA EN i::L HIM 

EfilAJQQ 

EDO. DE MEXICO 
D.F. 
PUEBLA 
VERACRUZ 
GUERRERO 
HIDALGO 
MICHOACAN 
OAXAGA 
GUANAJUATO 
QUERETARO 
CHIAPAS 
JALISCO 
BAJA CALIFORNIA NORTE 

Tabla 3. 

NUMERO 

31 
20 

8 
8 
8 
7 
7 
3 
4 
1 
1 
1 
1 



ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD PREVl.A. EN 
100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE 
MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL HIM 

\_ < . / 
NEG:9oos~0 

'J.&la 4. 

TB Pültv10t,IAF 
6 

VARICELA,SA'1AMPION 
5 



SINTOMAS PREDOMINANTES EN Nlf\JOS 
CON DX. DE MENINGITIS TUBERCULOSA 

SIN TOMA NUMERO DE PACIENTES 

Fiebre 
Vómito 
Tos 
Cefalea 
Ataque al Edo. General 
Alteraciones de conciencia 
Crisis convulsiv.-as 

Tabla 5. 

100 
59 
24 
18 
36 
42 
61 



SIGNOS PREDOMINANTES EN 100 Nll\JOS CON DX. DE 
MENINGITIS TUBEl~CULOSA EN EL HIM 

Tabla 6. 

SJ.fili!:2 

Fiebre 
Irritabilidad 
Somncilencia 
Sopor 
Coma 
Rigidez de nuca 
Hiperreflexia 
Kernig 
Brudzinski 
Babin~;ki 

Paráliuis de pares craneales 
Cuadripareoia espástica 
Estado epiléptico 
Crisis convulsivas 
Sin siunos 

NUMERO 

8? 
14 
17 
20 
10 
48 
54 
20 
22 
35 
16 
26 

2 
8 
6 



TIEMPO DE EVOLUCION ANTES DEL INGBESO 
EN 100 PACIENTES. CON DX. DE MENINGITIS 

TUBERCULOSA EN EL HIM 
NUMERO 

60 ,.----------- ------¡ 
52 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
<15 DIAS 16-30 DIAS 31 A 60 DIAS >60 DlAS 

- TIEMPO DE EVOLUCION 

figura 1. 



DIAGNOSTICO DE INGRESO EN 100 PACIENTES 
CON DIAGNOSTICO DE MENINGITIS TUBERCULOSA 

DIAGNOSTICO DE INGF:ESO NUMERO 

MENINGITIS BACTERIANA 28 
MENINGITIS MODIFICADA POR ABX. 9 
NEUROINFECGION 1 O 
ABSCESO CEHEBRAL 3 
ENCEFALITIS VIRAL 7 
MENINGITIS TUBERCULOSA 41 
TUBERCULOSIS PULMONAR 5 
HIPERTENSICIN INTRACRANEANA 6 
TUMOR INTR.ACRANEAN() 4 
FIEBRE EN ESTUDIO 2 
FIEBRE TIFOIDEA 1 
HEPATOESPLENOMEGAL.IA 1 

Tabla 7. 
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¡F.ST·. UDIO DE LCR Y CONDICIONES DE SALIDA DE 100 PACIF.NTES CON DX DE MENINGITIS TUBERCULOSA 

INICIALES 1 FINALES 
. ·:·.,.:,::.::·:.;:: .. ·:.L.:.::.:'c .... k:.·.: ... · •. b~.··. :::L··-.· .: ! .. ·:,!:." 1 :·.L· 

~~,.,.,,,.,: ~jt!~~~J~,lf~· z~,, ~é~?,; ~ 1. { 1 

'· '"'·"'-·''' ·' " .'· · .···· . A/l XTIB H/R 
1 F 1 F 1 F 1 F 

ltANOO 17~ I~ IOl-'00 16-SO :ZO..ICO 61-100 15-IO %0..70 O-SS J0..15 

CURADOS 

{tlJ PllOMBDIO 224 18."' 199 21.3 SS 24 19.4 .?1 479101000 

MEJORADOS 

(SO) 

RANOO 1-1557 0-110 24-lSOO 11-61 10..100 2.0-100 11)..7' 2-10 0-lll 26-52 J4 41 9 O 6 1 ~ 

PAOMBDJO 204 32. ... .. 66 60.3 l7 ... .. 
RANOO 6-1Cl20 2-945 42-1750 li..3100 20-100 4-100 10.IO 4-96 0-112 G-75 9 11 11 17 16 1 O O 1 

FAU.ECIDOS , 

~ .. ~~u=~: ~: : ·: ~: ~: ·~ .. : ": ": l'l'IJWJ 
~ All - AGUA ROcA /INCOLORA i 
,. EGRESADOS POR ALTA VOLUNTARIA (3), TRASLADADOS ISSSTE (2) x~ XANTOCRIMICO 

Tabla 9. 



BAAR EN BRONCOASPll~ADO, JUGO GASTRICO 
Y ORINA EN PACIENTES CON DX. DE MTB. 

BAAR 

BRONCCIASPIRADO: 79 
POSITIVOS 7 
NEGATIVOS 12 
NO REPORTADOS 60 

JUGO GASTRICO: 172 
POSITIVAS 5 
NEGATIVAS 158 
NO REPORTADAS 9 

ORINA: 16 
POSITIVAS o 
NEGATIVAS 16 

Tabla 10. 



GRAM, ZIEHL NEELSEN, AURAMINA RODAMINA Y TINTA 
CHINA EN LCR DE 100 PACIENTE:S CON MTB 

TINCION NUMERO 

GRAM 100 
POSITIVOS 12 
NEGATIVOS 76 
NO Rl:PORTADOS 12 

ZIEHL NEELSEN 100 
POSfflVOS 8 
NEGATIVOS 20 
NO REPORTADOS 72 

AURAMINA RODAMINA 100 
POSITIVOS o 
NEGATIVOS 72 
NO BEPOATAOOH 28 

TIN1"ACHINA 26 
POSITIVOS o 
NEC:iATIVAS 26 

Tabla 11 



PRUEBAS DE DIAGNOSTICO RAPIDO UTILIZADAS EN 
PACIENTES CON D>C DE MENINGITIS TUBERCULOSA 

PRUEBA 

ELISA PARA BUSQUEDA DE Ac. 
Positivos 
Negativos 

PRECIPITINAS EN SUEHO 
Positivos 
Negativos 

ADENOSINA DESAMINASA EN LCR 
Positivas 
Negativas 

Tabla 12. 

NUMERO 

22 
8 

14 

7 
5 
2 

7 
1 
6 



(f) 

o >
 

¡:: (') 
u) o Ll. 

(/) 

o >
 -,.... 
~
 O

l 
(.!:) 
LU

 
z 



HALLAZGOS RADIOLOGIGOS EN 100 PACIENTES CON 
DX. DE MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL HIM 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS NUMERO 

Datos cornpatibles ccm 
primoinfe<:ción tuberc:ulosa 7 

1 

Patrón miliar 19 

Negativof; 29 

No reportados 45 

TOTAL 100 

Tabla 1.3. 



HALLAZGOS EN LA TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA 
DE 52 Nll\IOS CON DX. DE MENINGITIS TUBERCULOSA 

POSITIVOS 49. _ ____..j VASCULITIS 8 

~ ! VENTRICULITIS 3 

NEGATIVOS 3 1 
ARACNOIDITIS BASAL 8 

Tabla 14. 

1 

HIDROCEFALIA 
COMUNICANTE 13 
NO COMUNICANTE 16 

1 INFARTO CEREBRAL 1 
1 



REALIZACION DE ESTUDIOS ELECTROENCEFALO
GRAFICO A Nl~OS CON MENINGITIS TUB. 

Figura 3. 

ALTERl1DO 
25 

t'J/REPmn ADO 
3 
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COMPLICACIONES EN NllilOS CON DX DE 
MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL HIM. 

COMPLICACIONES POSITIVAS 

Figura 5. 

SSirlAO 
3 

S:llHAD • SIN ORO ME DE SECRECION INAPROF IADA 
DE HORMON1\ ANTIDIURE TICA. 

HIC• HIPERTENSION 
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. ESQUEMAS DE THATAMIENTO PARA 101~ 
PACIENTES CON MENINGITIS TUBERCULOSA i 

1/R/P 3C 

1/R/E/::t 4 

I! 

I • ISONIAZIDA I _,../'' ~ 
n·•-•=' ~_,_____ , 
R• RIFANPICIHA E 

11 
E• E8TAEPTOlllCIN l/R/ Figura 9. ~ 
P• PIRAZINAMIDA ~--



c 
M 
SIM 
F 

TOTAL 

USO DB CORTICOESTBROIDBS BN NIÑOS CON DX DB 
MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL IDM. 

l!SrEROIDES 

~ i--t--~-}-:::,,,~:-_·t_:7~,~-'i~~~~:Af.~;;,,-=·~,,.kx-''~·¿~:::...,'.!==:,...·?~:An"",•·_MímsTR...,7',.,.1~·· ._ .... _, '~º--· ·~~~¡~¡ri 4~ 1 

~-----------~ 

DBXAM/PAN 
HIDROCORTI 
NOADMINIS 

TOfAL 

7 
1 

31 

100 

1 
14 

36 

NO 

1 

~ ADMOOITT>O 
ADMINISTRO TOfAL 

7 (78%) 2 122%1 9 ...... , ..... -, i3 i2ó%i ~(J ~· 11-.IUJ 

1 
~•w--w __ .._."6 

S/M 3 (60%) 2 (40%) 5 
l'ALLECJDOS 22 (61%) 14 139%) 36 

J TOI"Al. 62169%) 31 131%) 100 
·---

CORTICOESfEROIDr~~ 

PAN 

~ -º"'.¡ . º":"-'¡--~"""1i"'~ 
38 23 7 ____ 1_J __ 69 l 

CLAVES: PDN = PREDNISONA 
DEXA = DBXAMETASONA 
HIDR = HIDROCOR"flZONA 

C• CURADOS S/M• SIN MEJGBIA 

M= MEJORADOS , F• FALLECIDOS. 

Tablas 16. 



MANEJO DE ANTICONVULSlVO ADMINISTRADO A 
PACIENTES CON OX. MENINGITIS TUBERCULOSA 

EN EL HIM. 

AOMINISIRO 
51 PACIENTES 

AHTICOHYULBIVO 

DFH 

••• 
TOTAL 

Figura 10. 

PACIENTES 

33 .. 
" 

tlO ~fJMl~llS~R'J 
't9 PACIE11TES 

oFH • oEFENl'.HIOANTOINA 

FNB• FENOBMBITAL 
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Extensión de Prevención 
la actividad Bactericida Esterilizante de la resistencias 

Alta lsoniazida Rlfamplcina lsonlazida 

Ethambutol Piracinamida Rllampiclna 

Rifamplcina lsonlazida Ethambutol 

Estreptomicina Estreptomicina Estreptomicina 

Caja P!r::!Zinz.m!da Ethambutol Pirazinamida 

Cuadro 1 • Acciones de las drogas antituberculosas. 



1 Mll<ficamento 

Rifamiclna 

Pirazinamlda 
Ethrunbutoi 

Ef&clo colateral 

Hipersensibilidad, neu 
ritis periférica, hepa
totoxlcidad (raro en ni-
1\os) 

Hepatoto:ticidad, leuco
penia, trombocitopenia 
orina roja 

Hiperurlcemia, hepato
toxicidad, hipersensi
bilidad, neuritis óptl 
ca 

Interacción con otras 
drcges 

Puede potencializar la 
toxicidad de la tenitm
na; la absorción puede 
inhibirse por antiAci
dos que contienen alumi 
nlo. 

Inhibe ol efecto de los 
contraceptivos/fs orales 
qulnldina, cortlcoesteroi 
dos , derivados de la cu
marina y digoxina. 

Causa bloquoo neuromuscu
lar proiongai!o con drogas 
curarifarme. Aumenta la 
toxicidad con diuréticos. 

CUADRO 2 • Efectos colaterales de la mayoría do drogas antituberculosas 
para los niños. 
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