
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

 
FACULTAD DE MEDICINA 

 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSTGRADO E INVESTIGACIÓN 

HOSPITAL GENERAL “DR. MANUEL GEA GONZÁLEZ” 
 
 

PRESENTACIÓN Y DESENLACES CLÍNICOS EN TUBERCULOSIS MENÍNGEA TRATADOS CON ESTEROIDES EN 
HOSPITAL DE SEGUNDO NIVEL DE ATENCIÓN DE LA CIUDAD DE MÉXICO, EXPERIENCIA DE 5 AÑOS. 

 
 

TÉSIS: 
QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 

 
PRESENTA: 

DR. URIEL PÉREZ GARCÍA 
 

ASESOR: 
DR. ALFREDO TORRES VILORIA  

MÉDICO ADSCRITO DE MEDICINA INTERNA DEL  
HOSPITAL GENERAL “DR. MANUEL GEA GONZÁLEZ” 

 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Margarita
Texto escrito a máquina
CIUDAD DE MÉXICO FEBRERO DEL 2019 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 



 



 



 
 
 

Índice 

1. RESUMEN   

2. INTRODUCCIÓN   

3. MATERIALES Y MÉTODOS   

4. RESULTADOS   

5. DISCUSIÓN   

6. CONCLUSIÓN   

7. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS   

8. TABLAS   
 
  



RESUMEN 
INTRODUCCION: La tuberculosis meníngea (TBM) pertenece al espectro de infección por tuberculosis (TB) de sistema 

nervioso central, junto con el tuberculoma intracraneal y la aracnoiditis espinal. Éstas presentaciones clínicas extrapulmonares 

son secundarias a reactivación de una primera infección y es frecuente encontrar en misma frecuencia las tres presentaciones 

en países con alta incidencia de TB. En 2015 acorde al Centro Nacional de Programas Preventivos y Control de Enfermedades 

en nuestro país se presentaron durante 2016 un total de 21,184 casos de Tuberculosis en todas sus formas, con una tasa de 

morbilidad del 17.3% y mortalidad del 1.7 por cada 100,000 habitantes. En cuanto TBM en el 2016,  se presentaron un total 

de 373 casos nuevos, con una morbilidad de 0.3 casos por 100,000 habitantes.  

MATERIAL Y METODOS: Se realizó un estudio epidemiológico retrospectivo observacional, con datos de expedientes 

clínicos de pacientes mayores de 16 años, ambos sexos con diagnóstico de Tuberculosis meníngea, que fueron hospitalizados 

en cualquier servicio del Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez” de enero de 2012 a Diciembre de 2017. El diagnostico 

de TBM éste se hubiera realizado mediante uno de los siguientes estudios: Valor ADA >10UI/L, estudio de “GeneXpert” 

positivo en líquido cefalorraquídeo, tinción BAAR positivo en líquido cefalorraquídeo, cultivo de líquido cefalorraquídeo positivo 

para Mycobacterium tuberculosis. O por alguno de los siguientes estudios de imagen: TAC reportada con cambios compatibles 

para TBM como reforzamiento meníngeo o áreas de isquemia, edema cerebral, Resonancia Magnética cerebral (RMN) 

reportada con cambios compatibles para TBM o Doppler Transcraneal reportado con datos de vasculitis. Se realizó estadística 

descriptiva, medidas de tendencia central y frecuencias para variables cualitativas.  

RESULTADOS: De los 24 pacientes, 3 pacientes (12.5%) fallecieron. La media de tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 

24.5 días con un mínimo de 9 días y máximo de 46 días. 3 pacientes (16.7%) reingresaron por recaída de la enfermedad. Y 

un total de 12 pacientes (50%) presentaron confección con VIH. En cuanto a la severidad de la enfermedad, el puntaje de 

escala de Glasgow inicial media fue 12.87 puntos, este puntaje va en relación a escala modificada BMRC al inicio de 

tratamiento de los cuales 7 pacientes (29%) fueron Grado I, 13 pacientes (54.2%)  Grado II y 4 pacientes (16.7%) Grado III 

Grave. Al final del tratamiento con dexametasona la media de ECG la media fue de 13.88 puntos; 15 pacientes (62.5%) Grado 

I,  6 pacientes (25%) Grado II y 3 pacientes (12.5%) Grado III grave. La media de dosis total fue de 387mg con dosis mínima 

de 96mg y máxima de 926mg. La dosis media por día fue de 19.55 con dosis mínima de 13.6mg y máxima de 26.4mg de 

todos los pacientes.  

DISCUSION: Comparando lo reportado por Girgis y cols.  la gravedad de la enfermedad al ingreso fue 56% en estado de 

coma, 39% con somnolencia (Grado II y III), que comparando con nuestra población la mortalidad fue menor (12.5%), con 

54.2% de pacientes con Grado II y 16.7% con Grado III, incidencias mucho menores que lo reportado en su estudio.  En 

nuestro estudio la duración promedio de tratamiento fue de 19.21 días, y para Grado III fue la media de 13.5 días y para Grado 

II de 23.46 días, tiempo mucho menor que lo reportado por Thwaites y cols. donde para Grado I el tratamiento fue de 3 

semanas y para Grado II y III de 4 semanas. 

CONCLUSIONES:  De los pacientes analizados en nuestro estudio se observó una mortalidad de 12.5%,  el 20.8% de los 

pacientes requirieron Unidad de Cuidados Intensivos y 16.7% de los pacientes tuvieron que reingresar por recaída de la 

enfermedad.  En la población estudiado al inicio del tratamiento se encontraron con  Grado III: 16.7% de pacientes , Grado II 

54.2% y Grado I de 29.2% de pacientes. Se observaron cambios en los porcentajes de las frecuencias al final del tratamiento 

con dexametasona: Grado III 12.5%, Grado III de 25% y Grado I de 62.5%. Se observó que el 41.66% estuvieron 

hospitalizados más de 30 días, y el 50% requirió más de 20mg/día de dexametasona.  

 
Palabras clave: tuberculosis meningea, dexametasona, esteroide, Escala BMRC.  
  



INTRODUCCION 
La tuberculosis meníngea (TBM) pertenece al espectro de infección por tuberculosis (TB) de sistema nervioso central, junto 

con el tuberculoma intracraneal y la aracnoiditis espinal. Éstas presentaciones clínicas extrapulmonares son secundarias a 

reactivación de una primera infección y es frecuente encontrar en misma frecuencia las tres presentaciones en países con 

alta incidencia de TB. (1-3).  

La patogénesis es a partir de un nódulo subependimario, que progresa y se rompe en el espacio subaracnoideo, lo cual resulta 

ser el evento crítico en el desarrollo de la TBM. (4,5)  

En consecuencia, la meningitis se desarrolla más comúnmente como una complicación de infección primaria progresiva y de 

diseminación así como por reactivación en adultos mayores con deficiencia inmune causada por envejecimiento, alcoholismo, 

malnutrición, malignidad, infección por virus de inmunodeficiencia humana (VIH) o drogas (por ejemplo, inhibidores del factor 

de necrosis tumoral [TNF]-alfa, etc.) 

Otro factor es la edad avanzada o un traumatismo craneoencefálico que puede llevar a la desestabilización de un foco 

quiescente establecido que puede producir meningitis en ausencia de una infección generalizada. (6) 

Clínicamente puede presentarse con un cuadro clínico insidioso y con progresión subaguda, desde diversos déficits 

neurológicos que progresan al estupor, coma, y finalmente incluso la muerte en aproximadamente 5-8 semanas de iniciada 

la enfermedad.(7) 

Existen 3 características fundamentales que explican los síntomas clínicos: aracnoiditis proliferativa de predominio en base 

de cráneo, vasculitis con aneurismas, trombosis e infartos, éstos últimos generalmente son múltiples que pueden involucrar 

ganglios basales, corteza, puente y cerebelo principalmente. Y por último la hidrocefalia la cual es resultado de la inflamación 

extendida a las cisternas basilares. (6,8).  

 

EPIDEMIOLOGIA 

La población mundialmente infectada por Mycobacterium tuberculosis es aproximadamente de 15 millones de personas con 

enfermedad activa. Se reportan 9 millones de casos nuevos y 1.5 a 2 millones de muertes anuales (9). La TBM se presenta 

en 1-2% del total de pacientes con TB activa lo que representa el 8% de pacientes inmunocompetentes con TB extrapulmonar. 

En Estados Unidos se han reportado 180-200 casos al año de TBM con una mortalidad alta de entre el 15-40% a pesar de 

tratamiento anti TB efectivo. (10,11).  

En México en el 2016 según datos la Organización Mundial de la Salud se presentaron casos de TB asociados a VIH con un 

total de 3700 pacientes (12). La mortalidad fue de 2200 casos de pacientes sin VIH y 770 casos con VIH (13). 

En 2015 acorde al Centro Nacional de Programas Preventivos y Control de Enfermedades en nuestro país se presentaron 

durante 2016 un total de 21,184 casos de Tuberculosis en todas sus formas, con una tasa de morbilidad del 17.3% y mortalidad 

del 1.7 por cada 100,000 habitantes (14,15). En cuanto TBM en el 2016,  se presentaron un total de 373 casos nuevos, con 

una morbilidad de 0.3 casos por 100,000 habitantes. (16,17) 

 

TUBERCULOSIS MENINGEA 

Es la infección en sistema nervioso central por Mycobacterium tuberculosis que se debe a una secuencia de eventos de 

diseminación del mismo, el cual infecta los pulmones de manera inicial o por una reactivación de tuberculosis en cualquier 

parte del cuerpo. Durante la fase de diseminación los bacilos acceden a través de la barrera hematoencefálica llegando a 

cerebro, meninges y tejidos circundantes, induciendo la formación de múltiples y pequeños granulomas de diversos tamaños 

y grados de encapsulación denominados tubérculos. Dichas lesiones si se encuentran en el empéndima o piamadre, 

puediendo romperse al espacio subaracnoideo y producir meningitis (18). 

 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO 



Generalmente la TBM se presenta como una enfermedad febril progresiva y subaguda que pasa por tres fases características. 

Comienza con un pródromo de malestar, astenia, adinamia, fiebre y cefalea intermitente, a veces como una incomodidad 

vaga en el cuello o la espalda, y un cambio sutil en la personalidad. Posteriormente en las siguientes 2 a 3 semanas, se 

presenta como una fase meningítica bien definida, cuando el paciente experimenta cefalea crónica, signos clínicos de 

meningitis, vómitos, confusión leve y varios grados de parálisis de diferentes nervios craneales. En esta etapa, el ritmo de la 

enfermedad puede acelerarse rápidamente hasta la fase paralítica: delirio seguido de estupor y coma, convulsiones, déficits 

de varios nervios craneales, hemiparesia y hemiplejia. En caso de no tratarse, la muerte ocurre comúnmente dentro de las 5 

a 8 semanas del inicio de la enfermedad. (19-22) 

Para fines de pronostico y tratamiento se ha dividido en 3 etapas, basados en el estado mental y signos de focalización 

neurológica utilizado  el estudio realizado por Kennedy y cols. en 1979. (20) 

Etapa I: paciente lúcidos, sin signos neurológicos focales ni evidencia de hidrocefalia. 

Etapa II: los pacientes exhiben letargo, confusión; pueden tener signos focales leves, como parálisis del nervios craneales o 

hemiparesia. 

Etapa III: es la forma de enfermedad avanzada con delirium, estupor, coma, crisis convulsivas, parálisis de nervios craneales 

múltiples y / o hemiplejia densa. 

 

DIAGNOSTICO BIOQUIMICO 

El examen del líquido cefalorraquídeo (LCR) es de importancia crítica para el diagnóstico precoz de la TBM. Típicamente 

muestra proteínas elevadas y concentraciones reducidas de glucosa con una pleocitosis mononuclear. La concentración de 

proteínas en LCR varía de 100 a 500 mg/dl en la mayoría de los pacientes; <100mg/dl en el 25%, >500mg/dl en el 10% de 

casos; sin embargo, los pacientes con bloqueo subaracnoideo pueden mostrar niveles extremadamente altos en el rango de 

2 a 6 g/dl, asociados con xantocromía y con esto un mal pronóstico. El recuento de células en el LCR habitualmente está 

entre 100 y 500 células/mm3, <100 células/mm3 en 15%, y entre 500-1500 células/mm3 en el 20% de casos. La concentración 

de glucosa esta anormalmente baja, menor de 45mg/dl en 80% de casos.(23-26) 

 

Cuantificación de adenosina desaminasa (ADA) 

La medición del nivel de ADA en LCR puede ser una prueba adyuvante útil para el diagnóstico de la meningitis por tuberculosis 

(23,27). Sin embargo, el nivel elevado de ADA en el LCR también se puede observar en el contexto de infecciones bacterianas 

(27,28), y no existe un umbral claro para distinguir tuberculosis meníngea de la meningitis causada por otros agentes 

infecciosos.  

En un meta-análisis que incluyó 10 estudios (la mayoría de los cuales definió una ADA elevada como 9 o 10 U/L), estimó una 

sensibilidad de 79% y especificidad 91% para el diagnóstico de tuberculosis (29). Otro meta-análisis incluyó 13 estudios, 

utilizó el umbral de la ADA de 4 U/L, la sensibilidad y especificidad fueron >93% y <80%, respectivamente; para un umbral de 

ADA de 8 U/L, la sensibilidad y especificidad fueron <59% y >96% por ciento, respectivamente (30).  

 

Cultivo de LCR 

La demostración de M. tuberculosis mediante frotis y tinciones establece el diagnóstico específico. Los cultivos son positivos 

en aproximadamente el 75% de los casos, pero requieren de 3 a 6 semanas para un crecimiento detectable. 

Un gran volumen de LCR mejora el rendimiento de diagnóstico. Algunas autoridades recomiendan realizar un mínimo de tres 

punciones lumbares a intervalos diarios, aunque no es necesario retrasar la terapia empírica durante este tiempo. En 

consecuencia, la demostración de bacilos acido-alcohol resistentes (BAAR) por frotis teñido de sedimento de LCR sigue 

siendo el medio más rápido para llegar a un diagnóstico precoz. La sensibilidad del frotis y cultivo de BAAR es variable, 



influenciada en parte por la selección y el volumen de la muestra presentada por el clínico y la diligencia aplicada al proceso 

por el personal del laboratorio (18).  

 

Análisis molecular 

La técnica de amplificación de ácidos nucleicos, basada en la reacción en cadena de polimerasa (PCR), es un método eficaz 

para la detección rápida de ADN bacteriano específico en muestras clínicas (31,32). Sin embargo, la fiabilidad de las pruebas 

de PCR para el ADN de M. tuberculosis en LCR no está bien establecida, principalmente debido a la variabilidad en la 

sensibilidad y la especificidad en múltiples laboratorios. 

En un estudio de comparación de siete laboratorios participantes, la sensibilidad varió ampliamente y la tasa de resultados de 

pruebas falsas positivas varió de 3 a 20% (33). Un meta-análisis de amplificación basada PCR para TBM mostró una 

sensibilidad combinada del 56% y una especificidad combinada del 98% (34). La prueba de amplificación de ácido nucleico 

puede usarse para el diagnóstico rápido (24 a 48 horas) de organismos pertenecientes al complejo M. tuberculosis en 

pacientes con sospecha de TB conocidas como prueba amplificada de Mycobacterium tuberculosis Directa (MTD) y la prueba 

Xpert MTB / RIF (GeneXpert), ésta última la más utilizada en nuestro medio hospitalario. Tienen un excelente valor predictivo 

positivo en muestras con BAAR positivo para distinguir las micobacterias tuberculosas de las no tuberculosas (> 95%). Sin 

embargo un resultado negativo no es suficiente para excluir la presencia de TB activa o resistencia a rifampicina. (35).  

En un meta-análisis donde se revisaron 18 estudios con un total de 4461 muestras se encontró una sensibilidad combinada 

de GeneXpert fue del 79.5% (62.0%-90.2% IC del 95%), asociado a cultivo como Gold standard. Sin en embargo cuando el 

Gold standard fue la sospecha clínica la sensibilidad fue solo del 55% con un 84% de valor predictivo negativo (VPN)(36). 

 

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN. 

La tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RMN) han mejorado en gran medida la caracterización y el 

tratamiento de la enfermedad de TBM (37). En pacientes con TBM, la TC y la RMN pueden definir la presencia y el grado de 

aracnoiditis basilar, presencia de edema cerebral, infarto e hidrocefalia.  

De diversos estudios se ha observado lo siguiente (38-40).: 

En un paciente con características clínicas compatibles, la evidencia por TC o RM de realce meníngeo basilar combinado con 

cualquier grado de hidrocefalia sugiere fuertemente TBM. 

La TC es normal en aproximadamente el 30% de los casos con meningitis en estadio I, y los pacientes con una exploración 

normal casi siempre se recuperan completamente con el tratamiento anti-TB 

La hidrocefalia combinada con un importante realce basilar es indicativa de TBM avanzada y tiene un mal pronóstico. El realce 

basilar marcado se correlaciona bien con la vasculitis y, por lo tanto, con un riesgo de infarto de ganglios basales.  

 

TRATAMIENTO 

La terapia anti-tuberculosis debe iniciarse a partir de una fuerte sospecha clínica y no debe demorarse hasta que se haya 

obtenido la prueba positiva bacteriológica. El resultado clínico depende en gran medida de la etapa en que se inicia la terapia; 

resulta más daño por la demora, incluso por unos pocos días, siempre y cuando se continúen los esfuerzos para confirmar el 

diagnóstico. 

No hay ensayos controlados aleatorios para establecer la combinación, dosis o duración óptima de la terapia anti-TB del 

sistema nervioso central (SNC). Los principios del tratamiento son los que rigen el tratamiento de la tuberculosis pulmonar. 

Los esquemas de tratamiento descritos a continuación se ajustan a los Centros de Estados Unidos para el Control y la 

Prevención de Enfermedades (CDC) publicados y las pautas de la Sociedad Americana y Británica para el tratamiento de 

todas las formas de tuberculosis del SNC, y que aplican también para nuestro país. (41,42) 



En general, el tratamiento de la tuberculosis del SNC consiste en una fase bactericida inicial (cuatro medicamentos 

administrados durante 2 meses) seguida de una fase esterilizante prolongada (generalmente dos medicamentos 

administrados durante 7 a 10 meses adicionales). El régimen de tratamiento debe adaptarse a la sensibilidad del fármaco del 

aislamiento y la respuesta clínica del paciente: 

 

Isoniazida (INH) 

Se difunde fácilmente en el LCR, alcanzando concentraciones varias veces superiores a las requeridas para la actividad 

bactericida (43,44). La dosis diaria para adultos es de 300 mg. La piridoxina, a 25 o 50 mg diarios, debe administrarse 

concurrentemente para evitar las complicaciones neurológicas asociadas con la deficiencia de piridoxina inducida por INH.  

 

Rifampicina (RIF) 

Es activo contra organismos que se dividen rápidamente y logra concentraciones en LCR confiables en presencia de 

inflamación meníngea. Este fármaco es activo contra bacilos en estado latente, lo que puede ser una ventaja para lograr la 

resolución tardía de focos infecciosos en el SNC y en otras partes del cuerpo. La dosis diaria en niños y adultos es de 10 mg 

/ kg hasta una dosis máxima de 600 mg. (45) 

 

Pirazinamida (PZA) 

Penetra fácilmente en LCR, activa contra los organismos intracelulares. La eficacia terapéutica aumenta cuando este agente 

se usa en combinación con INH y RIF, pero la dosis y la duración están limitadas por la propensión a causar hepatotoxicidad. 

A una dosis de 25 a 35 mg / kg, y limitada a no más de 2 meses, la combinación es segura y efectiva (46).  

 

Etambutol (EMB) 

Es un fármaco débil que logra concentraciones moderadamente efectivas de LCR. Su principal toxicidad es la neuritis óptica, 

que se desarrolló a una tasa del 3% o más cuando los pacientes fueron tratados con 25 mg/kg. Esta complicación es rara a 

la dosis actualmente recomendada de 15 mg/kg; sin embargo, es aconsejable controlar a los pacientes mensualmente 

siguiendo la agudeza visual, la visión del color rojo-verde y los campos visuales (46). 

 

 

ESQUEMA ADYUVANTE CON ESTEROIDES 

El uso de esteroides adyuvantes ha sido controvertido ya que se sugirieron para el tratamiento de la TBM hace más de 50 

años (47). Los primeros estudios fueron demasiado pequeños para mostrar un efecto sobre la supervivencia, pero se demostró 

que reducen los datos de inflamación en el LCR y así como incidencia de complicaciones neurológicas. (48-51)  

 

La terapia con esteroides adjuntos se recomienda para todos los pacientes con evidencia clínica convincente de tuberculosis 

del SNC, con la posible excepción de los adultos con enfermedad leve en estadio I. 

Las complicaciones para las que se considera que los esteroides tienen mayor utilidad son el aumento de la presión 

intracraneal, edema cerebral y el bloqueo espinal.  

Las indicaciones específicas basadas en signos de advertencia urgente son las siguientes: progresión de  etapa clínica de 

severidad al al comienzo del tratamiento anti-tuberculosis, evidencia en la TC de realce basal meníngeo marcado (alto riesgo 

de complicaciones vasculares), hidrocefalia moderada o progresiva , bloqueo espinal o bloqueo incipiente (proteínas en LCR 

superior a 500 mg/dl) y tuberculoma intracerebral, edema cerebral desproporcionado con respecto al efecto de masa y hay 

signos neurológicos (alteración del estado mental o déficits focales)(52). 

 



ESCALA MODIFICADA DE BRITISH MEDICAL RESEARCH COUNCIL PARA SEVERIDAD DE ENFERMEDAD 

En el estudio de Thwaites y cols. (52) en 2004 se estratificaron los pacientes conforme los criterios modificados de British 

Medical Research Council, tomándolo de un estudio previo realizado en 1948 (56) en donde se valora la severidad de la 

enfermedad y toma como base el puntaje de la Escala de Coma de Glasgow (ECG) por lo cual resulta ser más objetivo que 

el utilizado previamente por Kennedy de 1979 (20).  

Grado I: ECG de 15 puntos sin déficit neurológico. 
Grado II: ECG entre 11-14 puntos, o 15 puntos con signos de focalización neurológica. 
Grado III: ECG menor de 10 puntos.  
 

COINFECCION CON VIH 

En un estudio de 52 pacientes con VIH y TB, con seguimiento durante 3 años, 10 pacientes presentaron infección de SNC 

manifestada por meningitis, tuberculoma o absceso cerebral (53). En otro estudio de 455 pacientes VIH y TB, 10% desarrollo 

meningitis comparado con el 2% de pacientes en la cohorte con VIH negativo (54). 

Se ha encontrado que la infección por VIH no altera la presentación clínica de la TBM los hallazgos en LCR o la respuesta a 

la terapia (55,56), pero puede afectar el número y la gravedad de las complicaciones. En pacientes con VIH, el realce basal 

de las meninges e hidrocefalia por TC es menos común y puede haber más bacilos en las meninges que en pacientes sin VIH 

(57). La mortalidad es mayor y la presentación de TB extra meníngea es más común en pacientes con VIH que aquellos no 

infectados (58). 

En áreas endémicas donde las tasas de coinfección con VIH y TB son altas, la tuberculosis extrapulmonar de inicio rápido, 

incluida la meningitis, a menudo sigue a la iniciación de la terapia antirretroviral (TAR) en pacientes con VIH y TB latente o 

subclínica.  

 

El objetivo del estudio es conocer la frecuencia de la enfermedad, comorbilidades asociadas, días de tratamiento con esteroide 

así como dosis de los mismos y los desenlaces hospitalarios (muerte, complicaciones neurológicas por escala de glasgow), 

además de describir las características demográficas de la población  en el Hospital General Dr. Manuel Gea González.  

En nuestro hospital en los pacientes con TBM se inicia tratamiento anti-TB al mismo tiempo que esteroides; con dosis de 

24mg/día de dexametasona intravenoso (IV), de acuerdo a la respuesta clínica se reduce a 18mg/día, 12mg/día, 8mg/día 

sucesivamente para finalmente realizar la conversión basada en equivalencia a prednisona por vía oral correspondiendo a 

50mg/semana con reducción semanal de 5mg hasta suspenderlo. Hasta el momento no se han evaluado desenlaces clínicos 

neurológicos en estos pacientes con el esquema mencionado relacionado con la severidad mediante la escala modificada del 

British Medical Research Council. Se eligió el periodo de 2012 a 2017 por la disponibilidad de los Registros de “entrega de 

guardia” archivados en el servicio de Medicina Interna de donde se obtendrán los registros de pacientes con diagnóstico de 

TBM, para analizar los expedientes de dichos pacientes.  

Se realizará una base de datos, además de análisis estadístico y con los resultados se espera mejorar los criterios de inicio 

de tratamiento, duración y dosis de esteroides acorde a la severidad de la enfermedad, los resultados de este análisis 

retrospectivo servirá para futuros estudios relacionados y tener mejores resultados clínico al tratar pacientes con TBM.  

 
MATERIAL Y METODOS 
Se realizó un estudio epidemiológico retrospectivo observacional, con datos de expedientes clínicos de pacientes mayores de 

16 años, ambos sexos con diagnóstico de Tuberculosis meníngea, que fueron hospitalizados en cualquier servicio del Hospital 

General “Dr. Manuel Gea Gonzalez” de enero de 2012 a Diciembre de 2017. Se identificaron un total de 34 expedientes 

candidatos a participar en el estudio. Se describieron las características demográficas de la población, estudios de laboratorio, 

imagenología, comorbilidades, tiempo y dosis de tratamiento con esteroides, escala de coma de Glasgow y Grado de 



severidad de la enfermedad por escala de British Medical Research Council modificada para TBM. Se tomaron en cuenta los 

expedientes que además de tener registrado el diagnostico de TBM éste se hubiera realizado mediante uno de los siguientes 

estudios: Valor ADA >10UI/L, estudio de “GeneXpert” positivo en líquido cefalorraquídeo, tinción BAAR positivo en líquido 

cefalorraquídeo, cultivo de líquido cefalorraquídeo positivo para Mycobacterium tuberculosis. O por alguno de los siguientes 

estudios de imagen: TAC reportada con cambios compatibles para TBM como reforzamiento meníngeo o áreas de isquemia, 

edema cerebral, Resonancia Magnética cerebral (RMN) reportada con cambios compatibles para TBM o Doppler Transcraneal 

reportado con datos de vasculitis. Se realizó estadística descriptiva, medidas de tendencia central y frecuencias para variables 

cualitativas.  

 

RESULTADOS 
 
Se revisaron un total de 27 expedientes de pacientes con diagnóstico de Tuberculosis Meningea consignado en el mismo, 

que estuvieron hospitalizados de 2012 a 2017. Se incluyeron datos de 24 expedientes mayores de 16 años con diagnóstico 

de TBM hospitalizados en cualquier servicio del Hospital General “Dr. Manuel Gea González”. Se excluyeron 3 expedientes 

por no contar con datos necesarios para su revisión y 6 expedientes no se pudieron recabar en el archivo del hospital.  

De los 24 pacientes, 3 pacientes (12.5%) fallecieron. La distribución por sexo fue de la siguiente manera 19 pacientes (79.6%) 

eran del sexo masculino, 5 pacientes (20.84%) del sexo femenino. La media de edad de los pacientes fue de 37.58 años con 

un mínimo de 18 y edad máxima de 83 años de edad. 

La media de tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 24.5 días con un mínimo de 9 días y máximo de 46 días. 3 pacientes 

(16.7%) reingresaron por recaída de la enfermedad. Y un total de 12 pacientes (50%) presentaron confección con VIH. De los 

síntomas recabados para el estudio 18 pacientes (75%) presentaron fiebre, 14 pacientes (58.3%) presentaron cefalea y 8 

pacientes (33.3%) presentaron signos meníngeos.  (Tabla 3). 
En cuanto a la severidad de la enfermedad, el puntaje de escala de Glasgow inicial media fue 12.87 puntos, este puntaje va 

en relación a escala modificada BMRC al inicio de tratamiento de los cuales 7 pacientes (29%) fueron Grado I, 13 pacientes 

(54.2%)  Grado II y 4 pacientes (16.7%) Grado III Grave.  

Al final del tratamiento con dexametasona la media de ECG la media fue de 13.88 puntos; 15 pacientes (62.5%) Grado I,  6 

pacientes (25%) Grado II y 3 pacientes (12.5%) Grado III grave. (Tabla 3). 
Presentaron un total de 5 pacientes (20.8%) Tinción Ziehl Neelsen positivo, 5 pacientes (20.8%) GeneXpert positivo en LCR, 

solo 1 paciente (4.2%) cultivo positivo para M. tuberculosis, 6 pacientes (25%) con valor de ADA en LCR >10U/L. 
En cuanto al tratamiento con dexametasona, la media de tiempo (días) fue de 19.21 días. La media de tiempo de retraso para 

iniciar el tratamiento fue de 1.33 días con mínimo de 0 días y máximo de 10 días. La media de dosis total fue de 387mg con 

dosis mínima de 96mg y máxima de 926mg. La dosis media por día fue de 19.55 con dosis mínima de 13.6mg y máxima de 

26.4mg. (Tabla 3). 
Se realizó TAC en todos los pacientes (n=24, 100%), de los cuales presentaron datos de TBM en 18 pacientes (75%), la RMN 

con hallazgos de TBM en 13 pacientes (54.2%), doppler transcraneal fue positivo  en 7 pacientes (29.2%).  
Se realizó análisis dependiendo la severidad de la enfermedad encontrando una media de edad de 44.75 años en pacientes 

con Grado III, de 37.08 años en pacientes con Grado II y en pacientes con Grado I de 34.43 años, 2 pacientes (50%) ingresaron 

a UCI y 1 paciente (25%) falleció.  El sexo masculino fue el más frecuente en los tres grados. La media días de estancia 

intrahospitalaria fue mayor en el Grado II con 28.69 días, así como dosis total promedio de dexametasona con. 485.53mg. 

(Tabla 4). 
De los pacientes con BMRC Grado III al inicio de tratamiento, 2 pacientes (50%) se observó cambio a Grado I al final del 

tratamiento, 1 (25%) paciente a Grado II y 1 (25%) paciente permaneció con Grado III de severidad.  



De los pacientes con Grado III 50% presentaron tinción Zhiel Neelsen positivo, 25% GeneXpert positivo, los pacientes con 

Grado II presentaron 15.4% tinción Zhiel Neelsen positivo, PCR para M. tuberculosis 23.1%, ADA >10U/L el 30.8% de 

pacientes. (Tabla 4). 
En cuanto a imagenología 75% de pacientes con Grado III presentaron cambios tomográficos compatibles con TBM, 84.6% 

de pacientes con Grado II y 57.1% los pacientes con Grado I de severidad. En cuanto a la RMN y datos compatibles con TBM, 

de los pacientes con Grado III fue el 25%, 61.5% de los pacientes con Grado II y 57.1% de los pacientes con Grado I de 

severidad. El doppler transcraneal fue positivo para vasculitis en el 0% de pacientes con Grado III. (Tabla 4). 
Se analizó las variables acuerdo a los días de hospitalización, basándonos en  la literatura sobre la duración de 4 semanas 

de tratamiento con dexametasona para los Grado II y III, se tomó como cohorte los pacientes con mas de 30 días de estancia 

intrahospitalaria para conocer sus características epidemiológicas, estudios de laboratorio e imagen de donde se obtuvo lo 

siguiente: El total fue de 10 pacientes de los cuales la media de edad fue de 39 años con edad mínima de 23 y máxima de 83 

años. Sexo femenino correspondió al 30% y Masculino al 70%. La media del IMC fue de 26.71, la media de días de EIH fue 

de 37.1 días con mínimo de 37.1 días y máximo de 46 días. De los pacientes tenían confección con VIH el 40%. (Tabla 5).  
La media de dosis total con dexametasona fue de 639mg, y la media de dosis por día fue 20.74. La media de ECG inicial fue 

de 13.1 puntos y ECG al final de tratamiento fue 13.8 putos. De estos pacientes 20% fueron Grado I al inicio del tratamiento, 

Grado II 70% de pacientes y Grado III 10%. Y el BMRC al final del tratamiento fue del 50% Grado I, 40% Grado II y del 10% 

Grado III. 3 pacientes ingresaron a UCI; 1 paciente falleció y 1 paciente reingreso por recaída. (Tabla 5). 
Las comorbilidades encontradas fueron Sífilis en el 8.33% de pacientes, Lupus eritematoso sistémico 4.16%, Virus Hepatitis 

C 4.16%, Sarcoma de Kaposi diseminado 4.16%, Hipertensión arterial sistémico 8.33%, Molusco contagioso genital 4.16%,, 

Brucelosis 4.16% y Cáncer de próstata en 4.16% de pacientes. (Tabla 6) 

 
DISCUSION 
En cuanto a estudios previos en donde se valoró el uso de dexametasona encontramos que en 1991 Girgis y cols. (59) 

realizaron un ensayo durante un período de 5 años, con 280 pacientes ingresados en una  “sala de meningitis” de un hospital 

de referencia en El Cairo, Egipto; fueron clínicamente diagnosticados con tuberculosis meníngea y tratados con esquema 

anti-TB y dexametasona o solo tratamiento anti-tuberculosis. Las tasas de mortalidad y las secuelas neurológicas se 

compararon entre los 2 grupos de tratamiento. De estos pacientes solo 160 (57.14%) pacientes tuvieron cultivos de líquido 

cefalorraquídeo positivos para Mycobacterium tuberculosis; nuestro estudio solo el 4.2% presento cultivo positivo, aunque fue 

mucho menor la población estudiada.  

En el mismo estudio la tasa de mortalidad general fue del 51% que reflejó el retraso en recibir la terapia adecuada (79% con 

síntomas durante más de 2 semanas) y la gravedad de la enfermedad al ingreso 56% en estado de coma, 39% con 

somnolencia (Grado II y III), que comparando con nuestra población la mortalidad fue menor (12.5%), con 54.2% de pacientes 

con Grado II y 16.7% con Grado III, incidencias mucho menores que lo reportado previamente.  

Posteriormente se realizó por Thwaites y cols. (52) un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego en Vietnam donde se comparó 

el tratamiento con dexametasona comparado contra placebo en 545 pacientes mayores de 14 años de edad. 

El análisis por intención a tratar encontró que el tratamiento con dexametasona 3 y 4 semanas dependiendo la severidad 

(Tabla 1) , estaba estrechamente relacionado con un menor riesgo de muerte (riesgo relativo 0.69, IC 95% 0.52-0.92, p=0.01), 

pero no se logró prevenir la discapacidad grave en los sobrevivientes. Solo el 34% de los pacientes con diagnóstico de TBM 

se confirmaron mediante análisis bacteriológicos; la inclusión de pacientes con TBM probable o posible puede haber afectado 

el efecto observado sobre la discapacidad. Comparando con nuestro estudio la duración promedio de tratamiento fue de 19.21 

días, y para Grado III fue la media de 13.5 días y para Grado II de 23.46 días, tiempo mucho menor que lo reportado por la 

literatura. En nuestra población se confirmó por estudio de laboratorio en el 20.8% mediante Tincion de Zhiel Neelsen, 20.83% 



mediante GeneXpert, 12.5% mediante PCR, 4.2% mediante cultivo positivo, y 25% por valor de ADA >10U/L, estos 

porcentajes del total de los expedientes revisados, es menor que lo reportado previamente en la literatura.  

En nuestro estudio la distribución de pacientes con VIH acorde a la severidad fue similar, Grado III 50% de pacientes con VIH, 

Grado II 53.8%, y Grado I 42.9%.  

Las dosis por dia de los tres grupos de severidad fue similar Grado III: 20.15mg/día, Grado II 20.14mg/día y Grado I 

18.11mg/día.  

 

CONCLUSIONES 
De los pacientes analizados en nuestro estudio se observó una mortalidad de 12.5%,  el 20.8% de los pacientes requirieron 

Unidad de Cuidados Intensivos y 16.7% de los pacientes tuvieron que reingresar por recaída de la enfermedad.  Fue más 

frecuente el sexo masculino sobre el femenino (79.16%). El síntoma más frecuente fue Fiebre (75%), seguido de Cefalea 

(58.3%).  

En la población estudiado al inicio del tratamiento se encontraron con  Grado III: 16.7% de pacientes , Grado II 54.2% y Grado 

I de 29.2% de pacientes. Se observaron cambios en los porcentajes de las frecuencias al final del tratamiento con 

dexametasona: Grado III 12.5%, Grado III de 25% y Grado I de 62.5%.  

Se observó que el 41.66% estuvieron hospitalizados más de 30 días, y el 50% requirió más de 20mg/día de dexametasona 

como parte del tratamiento.  
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TABLAS 
 

Tabla 1. Esquema de tratamiento para TBM (41-42) 
MEDICAMENTO DOSIS FASE 

INTENSIVA 

FASE 

MANTENIMIENTO 

Isoniazida 5mg/kg (Dm:300mg) 2 meses 7-10 meses 

Rifampicina 10mg/kg (Dm:600mg) 2 meses 7-10 meses 

Pirazinamida 40-55kg: 1000mg 

56-75kg: 1500mg 

76-90kg: 2000mg 

2 meses No se administra 

Etambutol 40-55kg: 800mg 

56-75kg: 1200mg 

76-90kg: 1600mg 

2 meses No se administra 

Dm: dosis máxima.  

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 2. Esquemas de tratamiento con esteroides para TBM 
 Girgis et al. (57) Schoeman et al. 

(58)  
Thwaites et al. 
(52)  

Thwaites et al. 
(52) 

Edad de 
pacientes 

60% <14 años de edad 

(media 8 años) 

<14 años de edad >14 años de edad >14 años de edad 

Gravedad Todos los grados Grados II y III Grado I Grado II y III 

Fármaco Dexametasona Prednisolona Dexametasona Dexametasona 

Semana 1 12 mg/kg/día IM  

(8 mg/kg/día sí <25kg) 

4 mg/kg/día** 0.3 mg/kg/día, IV 0.4 mg/kg/día, IV 

Semana 2 12 mg/kg/día IM  

(8 mg/kg/día si <25kg) 

4 mg/kg/día 0.2 mg/kg/día, IV 

 

0.3 mg/kg/día, IV 

Semana 3 12 mg/kg/día IM  

(8 mg/kg/día si <25kg) 

4 mg/kg/día 0.1 mg/kg/día, vía 

oral 

0.2 mg/kg/día, IV 

Semana 4 Reducción de dosis en 

3 semas hasta 

suspender.* 

4 mg/kg/día  

3 mg total/día, 

vía oral  

 

0.1 mg/kg/día, IV 

Semana 5  Dosis reducción 

hasta detener*** 

Reducción 1 mg 

por semana 

4mg total/día, vía 

oral 

Semana 6    Reducción 1 mg 

por semana 

*Dexametasona reducida en 3 semanas, régimen exacto no publicado 

** Ruta de administración no especificada 

***Prednisolona detenida en tiempo no especificado, regimen exacto no especificado 

 

Tabla 3. Características demográficas, de laboratorio y clínicas de la población con diagnóstico de TBM en el 
Hospital General “Dr. Manuel Gea González”, periodo de 2012-2017.  
 

 HOMBRES 
n=19 (79.16%) 
Media  D:E  
(Min-Max); % 

MUJERES 
n=5 (20.84%) 
Media  D:E 
(Min-Max); % 

TOTAL 
N=24 (100%) 
Media  D:E 
(Min-Max), % 

Edad 36.7417.74  

(18-83) 

40.8013.27 

(25-53) 

37.5816.78 

(18-83) 

IMC (kg/m2) 23.167.59  

(14.88-23.16) 

36.7410.34 

(19.60-43.36) 

25.999.77 

(14.8-43.36) 

Estancia intrahospitalaria 
(días) 

2311.13 

(9-46) 

29.8014.37 

(13-44) 

24.511.85 

(9-46) 

Ingresó a UCI 4(21.1%) 1 (20%) 5 (20.8%) 

Muerte intrahospitalaria 2 (8.33%) 1 (20%) 3 (12.5%) 

Reingreso por recaída 3 (15.8%) 1 (20%) 4 (16.7%) 

Diagnóstico de VIH 11 (57.9%) 1 (20%) 12 (50%) 

SINTOMAS 
Presencia de Fiebre 16 (84.2%) 2 (40%) 18 (75%) 



Presencia de Cefalea 11 (57.9%) 2 (40%) 14 (58.3%) 

Presencia de Signos 
meníngeos 

6 (31.6%) 1 (20%) 8 (33.3%) 

SEVERIDAD 
Escala de Coma de Glasgow 
al Inicio de tratamiento con 
Dexametasona 

12.632.73 

(6-15) 

13.81.09 

(13-15) 

12.872.54 

(6-15) 

BMRC I Leve (Inicio) 5 (26.3%) 2 (40%) 7 (29.2%) 

BMRC II Moderada (Inicio) 10 (52.6% 3 (60%) 13 (54.2%) 

BMRC III Grave (Inicio) 4 (21.1%) 0 (0%) 4 (16.7%) 

Escala de Coma de Glasgow 
al final de tratamiento con 
Dexametasona 

13.952.17 

(8-15) 

13.63.13 

(8-15) 

13.882.32 

(8-15) 

BMRC I Leve (Final) 11 (57.9%) 4 (80%) 15 (62.5%) 

BMRC II Moderada (Final) 6 (31.6%) 0 (0%) 6 (25%) 

BMRC III Grave (Final) 2 (10.5%) 1 (20%) 3 (12.5%) 

LABORATORIO 
Zhiehl Neelsen positivo en 
LCR  

5 (26.3% 0 (0%) 5 (20.8%) 

Zhiehl Neelsen negativo en 
LCR 

14 (73.7%) 5 (100%) 19 (79.2%) 

GeneXpert positivo en LCR  4 (21.05%) 1 (20%) 5 (20.83%) 

GeneXpert negativo en LCR  4 (21.1%) 4 (80%) 19 (79.2%) 

PCR positivo para M. 
tuberculosis  

2 (89.5%) 1 (20%) 3 (12.5%) 

PCR negativo para M. 
tuberculosis 

17 (89.5%) 4 (80%) 21 (87.5%) 

Cultivos positivos para M. 
tuberculosis  

1 (5.3%) 0 (0%) 1 (4.2%) 

Cultivos negativos para M. 
tuberculosis 

18 (94.7%) 5 (100%) 23 (95.8%) 

Valor ADA LCR >10UI/L 5 (26.3%) 1 (20%) 6 (25%) 

Valor ADA LCR <10UI/L 3 (15.8%) 4 (80%) 7 (29.2%) 

ADA no realizado 11 (57.9% 0 (0%) 11 (45.8%) 

TRATAMIENTO  
Tratamiento con 
Dexametasona (días) 

17.689.77 

(5-34) 

2514.35 

(9-43) 

19.2110.94 

(5-43) 

Tiempo de retraso para 
esteroide (días) 

1.632.77 

(0-10) 

0.200.44 

(0-1) 

1.332.53 

(0-10) 

Dosis Total Dexametasona 347.15233.88 

(96-898) 

538.401314.98 

(216-538.40) 

387257 

(96-926) 

Dosis por día Dexametasona 19.043.8 

(13.6-26.4) 

21.502.0 

(18.4-24) 

19.553.66 

(13.6-26.4) 

IMAGEN 
Tomografía axial computada 
con datos de TBM 

14 (73.7%) 4 (80%) 18 (75%) 



Tomografía axial computada 
sin datos para TBM 

5 (26.3%) 1 (20%) 6 (25%) 

Resonancia Magnética de 
cerebro positivo TBM 

9 (47.4%) 4 (80%) 13 (54.2%) 

Resonancia Magnética de 
cerebro no realizada 

6 (31.6%) 0 (0%) 6 (25%) 

Resonancia Magnética de 
cerebro negativo TBM 

4 (21.1%) 1 (20%) 5 (20.8%) 

Doppler transcraneal 
positivo para vasculitis 

4 (21.1%) 3 (60%) 7 (29.2%) 

Doppler transcraneal 
negativo para vasculitis 

2 (10.5%) 1 (20%) 2 (8.3%) 

Doppler transcraneal no 
realizado 

13 (68.4%) 0 (0%) 15 (62.5%) 

 

Tabla 4. Características demográficas, de laboratorio y clínicas de la población con diagnóstico de TBM de acuerdo 

a Grado de severidad  al inicio de tratamiento con dexametasona, en el Hospital General “Dr. Manuel Gea 

González”, periodo de 2012-2017.  
 

 GRADO III GRAVE 
n=4 (16.66%) 
Media  D:E 
(Min-Max); % 

GRADO II 
MODERADO 

N=13 (54.16%) 
Media  D:E 
(Min-Max); % 

GRADO I LEVE 
n=7 (29.16%) 
Media  D:E 
(Min-Max); % 

Edad 44.75 23.11 

(22-68) 

37.0817.36 

(18-83) 

34.4312.5 

(24-57 

Sexo 4 Masculino (100%) 3 Femenino (23.1%) 

10 Masculino (76.9%) 

2 Femenino (28.6%) 

5 Masculino (71.4%) 

IMC (kg/m2) 27.36 10.9 

(20-43.18) 

25.5610.46 

(14.8-43.36) 

 

26.019.27 

(18-43.12) 

Estancia 
intrahospitalaria 
(días) 

18.25 11.2 

(12-35) 

28.6910.13 

(13-44) 

20.2913.63 

(9-46) 

Diagnóstico de VIH 2 (50%) 7 (53.8%) 3 (42.9%) 

TRATAMIENTO 
Tratamiento 
Dexametasona (días) 

13.5 13.78 

(5-33) 

23.4610.64 

(8-43) 

14.577.72 

(7-26) 

Dosis total 
Dexametasona 

249210.93 

(112-562) 

485.53273.08 

(160-926) 

282.85191.27 

(96-564) 

Dosis/Día 
Dexametasona 

20.152.79 

(17-22.6) 

20.144.1 

(13.6-26.4) 

18.113.21 

(13.7-21.69) 

Tiempo de retraso 
para esteroide (días) 

2.75 2.36 

(1-6) 

1.543.04 

(0-10) 

0.140.37 

(0-1) 

SEVERIDAD 



ECG al Inicio de 
tratamiento con 
Dexametasona 

7.751.25 

(6-9) 

13.310.63 

(12-14) 

150 

(15-15) 

ECG al final de 
tratamiento con 
Dexametasona 

133.36 

(8-15) 

13.542.53 

(8-15) 

150 

(15-15) 

BMRC Grado I leve  al 
final de tratamiento 

2 (50%) 6 (46.2%) 7 (100%) 

BMRC Grado II 
moderado  al final de 
tratamiento 

1 (25%) 5 (38.5%) 0 (0%) 

BMRC Grado III Grave 
al final de tratamiento 

1 (25%) 2 (15.4%) 0 (0%) 

Ingresó a UCI 2 (50%) 3 (23.1%) 0 (0%) 

Reingreso por recaída 0 (0%) 3 (23.1%) 1 (14.3%) 

Muerte 
intrahospitalaria 

1 (25%) 2 (15.4%) 0 (0%) 

SINTOMAS 
Presencia de Fiebre 2 (50%) 10 (76.9%) 6 (85.6%) 

Presencia de cefalea 2 (50%) 6 (46.2%) 1 (14.4%) 

Presencia de signos 
meníngeos 

0 (0%) 5 (38.5%) 0 (0%) 

LABORATORIO 
Ziehl Neelsen positivo 
en LCR 

2 (50%) 2 (15.4%) 1 (14.3%) 

PCR positivo en LCR 0 (0%) 3 (23.1%) 0 (0%) 

GeneXpert positivo en 
LCR 

1 (25%) 3 (23.1%) 1 (14.3%) 

Cultivo positivo para 
M. tuberculosis 

0 (0%) 0 (0%) 1 (14.3%) 

ADA >10U/L en LCR 0 (0%) 4 (30.8%) 2 (28.6%) 

ADA <10U/L en LCR 1 (25%) 5 (38.5%) 1 (14.3%) 

ADA no realizado 3 (75%) 4 (30.8%) 4 (85.7%) 

IMAGEN 
TAC con datos de 
TBM 

3 (75%) 11 (84.6%) 4 (57.1%) 

TAC normal 1 (25%) 2 (15.4%) 3 (42.9%) 

RMN con datos de 
TBM 

1 (25%) 8 (61.5%) 4 (57.1%) 

RMN normal 1 (25%) 1 (7.7%) 3 (42.9%) 

RMN no realizada 2 (75%) 4 (30.8%) 0 (0%) 

Doppler transcraneal 
con vasculitis 

0 (0%) 5 (38.5%) 2 (28.6%) 

Doppler transcraneal 
negativo para 
vasculitis 

1 (25%) 0 (0%) 1 (14.3%) 



Doppler transcraneal 
no realizado 

3 (75%) 8 (61.5%) 4 (57.1%) 

 

Tabla 5. Características demográficas, de laboratorio y clínicas de la población con diagnóstico de TBM de acuerdo 

a días de EIH y dosis/día de dexametasona, en el Hospital General “Dr. Manuel Gea González”, periodo de 2012-

2017.  

 
VARIABLES EIH: >30 DIAS 

n=10 (41.66%) 

Media  D:E 
(Min-Max); % 

EIH: <30 DIAS 
n=14 (58.33%) 

Media  D:E 
(Min-Max); % 

DEXAMETASONA 
>20mg/día 
n=12 (50%) 

Media  D:E 
(Min-Max); % 

DEXAMETASONA 
<20mg/día  
n=12 (50%) 

Media  D:E 
(Min-Max); % 

Edad 3917.89 

(23-83) 

36.6716.45 

(18-68) 

36.7515.11 

(18-68) 

38.4218.84 

(23-83) 

Sexo F: 3 (30%) 
M: 7 (70%) 

F: 2 (14.3%) 
M: 12 (85.7%) 

F: 4 (33.3%) 
M: 8 (66.7%) 

F: 1 (8.3%) 
M: 11 (91.7%) 

IMC (kg/m2) 26.7111.63 

(14.8-43.34) 

25.488.63 

(18-43.36) 

28.3511.37 

(14.8-43.36) 

23.647.62 

(9-35) 

EIH (días) 37.15.34 

(30-46) 

15.504.43 

(9-23) 

29.0812.85 

(12-46) 

19.929.1 

(9-35) 

Diagnóstico de VIH 4 (40%) 8 (57.1%) 5 (41.7%) 7 (58.3%) 

TRATAMIENTO 

Tratamiento 

Dexametasona 

(días) 

30.505.96 

(24-43) 

11.144.36 

(5-20) 

22.2512.72 

(5-43) 

16.178.25 

(7-33) 

Dosis Total de 

Dexametasona 

639189.94 

(410-926) 

20793.18 

(96-464) 

507.66298.24 

(112-926) 

266.33134.27 

(96-562) 

Dosis/Día de 

dexametasona 

20.743.73 

(14.13-26.4) 

18.73.49 

(13.6-24) 

22.601.85 

(20-26.4) 

16.52.08 

(13.6-19.6) 

Tiempo de retraso 

para esteroide (días) 

1.203.12 

(0-10) 

1.432.13 

(0-6) 

11.95 

(0-6) 

1.673.05 

(0-10) 

SEVERIDAD 

ECG al Inicio de 

tratamiento con 

Dexametasona 

13.11.96 

(8-15) 

12.712.94 

(6-15) 

12.52.71 

(6-15) 

13.252.41 

(8-15) 

ECG al final de 

tratamiento con 

Dexametasona 

13.82.15 

(8-15) 

13.932.52 

(8-15) 

133.07 

(8-15) 

14.750.45 

(14-15) 

BMRC Grado I leve  

al inicio de 

tratamiento 

2 (20%) 5 (35.7%) 2 (16.7%) 5 (41.7%) 

BMRC Grado II 

moderado  al inicio 

de tratamiento 

7 (70%) 6 (42.9%) 8 (66.7%) 5 (41.7%) 



BMRC Grado III 

Grave al inicio de 

tratamiento 

1 (10%) 3 (21.4%) 2 (16.7%) 2 (16.7%) 

BMRC Grado I leve  

al final de 

tratamiento 

5 (50%) 10 (71.4%) 6 (50%) 9 (75%) 

BMRC Grado II 

moderado  al final de 

tratamiento 

4 (40%) 2 (14.3%) 3 (25%) 3 (25%) 

BMRC Grado III 

Grave al final de 

tratamiento 

1 (10%) 2 (14.3%) 3 (25%) 0 (0%) 

Ingresó a UCI 3 (30%) 2 (14.3%) 3 (25%) 2 (16.7%) 

Reingreso por 

recaída 

1 (10%) 3 (21.4%) 2 (16.7%) 2 (16.7%) 

Muerte 

intrahospitalaria 

1 (10%) 2 (14.3%) 3 (25%) 0 (0%) 

SINTOMAS 

Presencia de Fiebre 8 (80%) 10 (71.4%) 10 (83.3%) 8 (66.7%) 

Presencia de cefalea 6 (60%) 8 (57.1%) 5 (41.7%) 9 (75%) 

Presencia de signos 

meníngeos 

4 (40%) 4 (28.6%) 6 (50%) 2 (16.7%) 

LABORATORIO 

Ziehl Neelsen 

positivo en LCR 

3 (30%) 2 (14.3%) 3 (25%) 2 (16.7%) 

PCR positivo en LCR 3 (30%) 0 (0%) 3 (25%) 0 (0%) 

GeneXpert positivo 

en LCR 

0 (0%) 5 (35.7%) 4 (33.3%) 1 (8.3%) 

Cultivo positivo para 

M. tuberculosis 

1 (10%) 0 (0%) 1 (8.3%) 0 (0%) 

ADA >10U/L en LCR 3 (30%) 3 (21.4%) 1 (8.3%) 5 (41.7%) 

ADA <10U/L en LCR 3 (30%) 4 (28.6%) 5 (41.7%) 2 (16.7%) 

ADA no realizado 4 (40%) 7 (50%) 6 (50%) 5 (41.7%) 

IMAGEN 

TAC con datos de 

TBM 

9 (90%) 9 (64.3%) 9 (75%) 9 (75%) 

TAC normal 1 (10%) 5 (35.7%) 3 (25%) 3 (25%) 

RMN con datos de 

TBM 

5 (50%) 8 (57.1%) 7 (58.3%) 6 (50%) 

RMN normal 2 (20%) 3 (21.4%) 3 (25%) 2 (16.7%) 

RMN no realizada 3 (30%) 3 (21.4%) 2 (16.7%) 4 (33.3%) 

DT: con vasculitis 2 (20%) 5 (35.7%) 4 (33.3%) 3 (25%) 



DT: negativo para 

vasculitis 

0 (0%) 2 (14.3%) 1 (8.3%) 1 (8.3%) 

DT: no realizado 8 (80%) 7 (50%) 7 (58.3%) 8 (66.7%) 

 

Tabla 6.  Comorbilidades encontradas y acomodadas acorde al sexo en pacientes con TBM, en el Hospital General 

“Dr. Manuel Gea González”, periodo de 2012-2017.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 

 Femenino 
N=5 

Masculino 
n=19 

Total 
n=24 

SIN COMORBILIDADES 4 (80%) 10 (52.63%) 14 (58.33%) 

SIFILIS 0 (0%) 2 (10.52%) 2 (8.33%) 

LUPUS ERITEMATOSO 
SISTEMICO 

0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 

HEPATITIS C 0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 

SARCOMA DE KAPOSI 
DISEMINADO 

0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 

HIPERTENSION ARTERIAL 
SISTEMICA 

1 (20%) 1 (5.25%) 2 (8.33%) 

MOLUSCO CONTAGIOSO 
GENITAL 

0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 

BRUCELOSIS 0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 

CANCER DE PROSTATA 0 (0%) 1 (5.25%) 1 (4.16%) 
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