CASOS CLINICOS

Meningoencefalitis tuberculosa
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Con cierta frecuencia es dificil establecer la etiologia precisa en casos de meningitis tuberculosa, ya que en 75 por
ciento de los casos el estudio bacterioscopico del liguido cefalorraquideo da resultado negativo y sdlo en 70 por
ciento el cultivo resulta positivo. La gravedad del cuadra clinico se explica por lesiones inflamatorias que afectan a
los nervios craneanos y bloquean el espacio subaracnotdeo, con la subsecuente aparicion de hidrocefalia obstructiva
y de hipertension intracraneal; también ocurren infartos secundarios a obstruccidn de los vasos por la angiitis que
se desarrolla en las dreas afectadas. Se presenta el estudio clinico y anatémico de un caso que poseta todas estas

caracteristicas.

La tuberculosis sigue constituyendo un proble-
ma de salud piiblica en los paises en vias de de-
sarrollo; se considera que su frecuencia refleja las
condiciones sanitarias. En México, la tuberculosis
se mantiene entre las causas de mortalidad mds
frecuentes. Afecta a todas las edades y en la ado-
lescencia ocupa el sexto lugar.! La tasa de morta-
lidad especifica por meningitis tuberculosa, para
todos los grupos de edad, es de 1.1 por 100 000
habitantes; en el grupo de 15 a 44 afios es de 0. 7.2

La sospecha clinica de meningoencefalitis tu-
berculosa es facil, pero el diagndstico etiolégico,
por identificacién de Mycobacterium tuberculosis, es
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dificil. El examen del liquido cefalorraquidec
(LCR), revela pleocitosis linfocitaria, aumento de
proteina ¢ hipoglicorraquia. La demostracién de
Mycobacterium tuberculosis en el LCR no siempre es
posible, por lo que se debe recurrir al cultivoy ala
inoculacién al cobayo. Este dltimo procedimiento
es el mds exacto, pero requiere de cuatro a seis se-
manas.

Recientemente, los autores han tenido oportu-
nidad de estudiar un caso en el que el diagnéstico
preciso no llegé a establecerse, debido a que las
manifestaciones clinicas y la evolucidn, si bien si
hicieron sospechar la posibilidad de meningoence-
falitis por tuberculosis, no correspondieron a lo
establecido por la experiencia. Ademads, todos los
estudios encaminados a identificar el agente
causal fueron negativos. Esta identificacién sélo
se logré mediante la necropsia.
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Caso clinico

Mujer de 33 afios, diestra. casada, dedicada a labores del ho-
gar, originaria de la ciudad de México y residente en el norte
del pais. El padecimiento actual se inici6 cuatro meses antes
de su ingreso al Instituto Nacional de  Newrologia
Neurocirugfa (INNNY, can dolor ocular bilateral intermiten-
ie, acompadado de visién borrosa y diplopia transitoria. Un
mes despuds, aparecis dolor en la regidn suboccipital, opresi-
vo, intense: la diplopia se hizo constante; ocasionalmente
habfan nduseas ¥ vémito. Un mes después fue internada en
un hospitul regional, en donde se enconted papiledema, exo-
foria izquierda, nistagmo dptico-cinético vertical defectuoso
en la elevacion, rigidez de la nunca y dolor a la flexién y rota-
cién del cuello. Bl LOR era transparente como agua de roca,
con presidn inicial de 250 mm, de agua. Las proteinas eran
de 68, y la glucosa, de 23 mg./dl.; hahiu 22 células/mm?; los
cultives para hongos y BAAR fueron negativos. La
tomogralia axial computada mostrd hidrocefalia por obstruc-
cion del espacio subaracnoideo.

Se administraron penicilina, gentarnicina, y dexarnetaso-
na. Es de interés que inicialmente se habia prescrito trata-
miento antifimico, que fue suspendido por supuesta intole-
pancia, Fn una ocasién presenté crisis convulsivas ténico-
clénicas generalizadas. Después de 21 dias en ese hospital, la
paciente egress sin mejoria de su cuadro clinico, que persistia
¢l dia de su ingreso al Instituto Nacional de Neurologla vy

Neurocirugia,

Antecedentes

Madre de dos hijos; tuvo un aborto. Sarampién y parotiditis
a los 6 y 7 afios respectivamente, Amigdalitis de repeticidn
hasta la edad de 17 afios. Menarca a los 13 ados; ciclos mes-
truales muy irregulares, con intervalos de 7 a 8 semanas.

Examen fisico
Paciente de febril edad aparente igual a la cronoldgica, cons-
ciente bien conformada, de constitucidn mediana, con facies
“cushingoide’’, que colaboraba adecuadamente. El lenguaje
y las funciones mentaley eran normales. La agudeza visual se
hallaba disminuida, particularmente en el lado izquierdo. El
ajo izquierdo se hallaba desviade hacia afuera, sin limita-
ciones en la motividad. En ¢l fondo det ojo, los bordes papila-
res se encontraron borrados y habia ghiosis peripapilar vilate-
ral.

I.a marcha se hacia con aumento de la base de sustentacidn
y lateropulsidn tndistinta de predominio izquicrdo; no era ca-
paz de realizar la marcha en tandem ni brincar sobre un pic.
Hahia discreta paraparesia con tono muscular normal, refle-
jos osteotendinosos, de + + a + + +, simfiricos; respuestas
plantares flexoras. La sensibilidad era normal. Habia
dismerria izquicrda y disdiadococinesia del miembro superior
izquicrdo. No habia rigidex de nuca. El resto de la explora-
cicin general se hallaba dentro de los ifmites normales.

Evolucion intrahospiialaria

La biometria hemndtica realizada el primer dia de interna-
miento reveld hemoglobina de 135 g./dl; o] hematoerito era
de 42 por ciento; la concentracidn media de hemoglobina glo-
bular lue de 32.1% v el volumen globutar medio, de 90.9 # +
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los leucocitos fueron 11 400 mm?, con linfocitos 11, monoci-

tos 2, evsindfilos 1, segmentados 81, y en bandas, 4%. La se-
dimentacidn eritrocitica tue de 10 mm shr. s el VDRL fue ne-
gativo.

La tomografia axial computada reveld hidrocefalia supra-
tentorial, atribuible a aracnoiditis (fig. 1). La radiograffa
simple de crdneo mostré erosidén del dorso y del piso de lasilla
turca; la de térax se hallé dentro de limites normales.

3e 1nicid tratamiento con esteroides por via intravencsa y
depletivos por vfa bucal. Al sexto dia aparecid fiebre de
38°C; dade que habfa tos no productiva y que se encontro fa-
ringitis, se prescribid ampicilina.

NEUROLC
Fig. 1. Imagen tacografica que muestra dilatacion
ventricular simétrica secundaria a la aracnoiditis alre-

dedor del tronco cerebral (Cortesia del Dr. Jesls
Rodriguez-Carvajal).

Para disminuir la hidrocefalia se practicd derivacién
ventriculo-arterial, instaldndose valvula de Hakim. El pos-
woperatario fue satsfaciorio duranie sicte dias, al cabo de los
cuales reaparecieron fiebre (promedio 38.7°C), calosfrios y
oy productiva purulenta; la auscultacidn pulmonar reveld es-
tertores brunquiales basales.

En este punto, el LCR era xantocrémice, con presidén de
300 mm. de agua, glucosa de 25 mg./dl. v protefnas de 372
mg./ld.; habia 108 células linfocitos 72% , segmentados 27 %
¥ monocitos 1% . La reaccidn de Nieto para cisticercosis v la
de VDRI. fueron negativas.

Se practicd “‘dertvograma’’, mediante la inveecion de ma-
terial de contraste en la vdlvula de derivacién y se observd
que el vaciamiento era muy retardado. A partir del 16° dia de
internanmiento se agravd el estado general de la paciente. Se
hallaba estuporosa, sin comunicacidn con el explorador; los
movimientos oculares eran crrdticos; habfa paresia facial
central derecha y reflejos osteotendinosos exaltados, con res-
puestas cioneides bilaterales. Aparecicron estertores bronco-
alveolares diseminados en ambos campos pulmonares, con
abundantes secreciones laringotraqueales. Se inicié trata-
mienio antifimico con isoniazida y etambutol. Un nuevo
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LCR mostré aspecte ligeramente turbio, con glucosa de 11
mg./dl., proteinas de 1 120 mg /dl. y 30 células/mm3 (linfoci-
tos 9% y segmentados 1%). La reaccién de Nieto y la de
VDRL fueran negativas. El cultivo y bisqueda de bacilo dci-
do - alcehol resistentes resultaron negativas. RadiolGgica-
mente se evidencid proceso congestivo parenquimatoso, pre-
dominante en el pulmén izquierdo.

Er los dfus siguientes se acentud el problema pulmanar,
con signos claros de insuficiencia respiratoria, que amerita-
ron intubacién traqueal; ademads, habia taquicardia y ritmo
de galope. Al vigésitno segundo dia, aparecieron repentina-
mente signos de descerebracidn; las pupilas eran puntifor-
mes, arreflécticas; no habia respuesta a las pruebas vestibula-
res. Al dfa siguiente fallecid la paciente.

Hallazgos de autopsia

En las visceras téraco-abdominales, ¢l hallazgo principal con-
sistib en bronceneumonia bilateral asociada a edema pulmo-
nar grave; no se encontrd evidencla de lesion tuberculosa pul-
rmonar. Los rifiones mostraron congestidn y necrosis tubular,
con depdsitos hialinos en la luz de los nibulos. El higado esta-
ba moderadamente congestionado y la pulpa esplénica
mostraba el aspecto que corresponde al denominado ‘‘bazo
infeccioso™.

El cerebro exhibia aplanamiento de las circunvoluciones,
con hernias orbitarias y del uncus bilaterales y enclavamiento
de las amfgdalas cerebelosas, Los vasos venosos y arteriales
de la convexidad mostraban un halo blanquecino a su alrede-
dor. Las leptomeninges se hallaban engrosadas, scbre todo
las de la base en la regidn de la fosa optoquiasmdtica e inter-
peduncular; este engrosamiento abarcaba la cara ventral del
tronco cerebral v las porciones laterales y caudales del cerebe-
lo, ¥ se continuaba hacia las leptomeninges espinales, sin in-
terrupcidn, hasta la cola de caballo. En el engrosamiento
meningeo quedaban incluidos los vasos y los nervies cranea-
nos (fig. 2). Habia también dilatacidn ventricular y moderada.
da.

Fig. 2. Meningoencefalitis tuberculosa. Engrosa-
miento de las leptomeninges de la base del cerebro
en la regién optoquiasmatica y sobre las porciones
ventrales y laterales del tronco cerebral y cerebelo,
que engloba los vasos y nervios craneanos.

MENINCOENCEFALITIS TUBERCULOSA

El estudio histolégico demostré, en el engrosamiento
meningeo, abundante infiltrado inflamatorio perivascular y
difuso, constituido por linfocitos, células plasmiticas y célu-
las gigantes multinucleadas del tipo Langhans; habia tam-
bién dreas de necrosis y proliferacidn del tejida conectivo.

Los vasos englobades en las leptomeninges mostraban
engrosamiento de las paredes, con zonas de necrosis fibri-
noide e inflamacién; muchos de ellos se hallaban trombosa-
dos o con reduccidn de la luz del vaso (fig. 3). Las zonas del
parénquima adyacentes a la leptomeningitis granulomatosa,
principalrnente en el tronco cerebral, la médula vy el piso del
tercer ventriculo, mostraban infiltrade inflamatorio perivas-
cular, “‘esponjosits’’, movilizacién microglial y gliosis secun-
daria (fig. 4). Los elementos neuronales exhibian signos de
necrobiosis avanzada. En los cortes de] cerebro y del tronco
cerebral, se encontraron ependimitis granular ¢ infartos mil-
tiples en el tronco cerchral, que afectaban principalmente al
buibo v a la protuberancia y en menor extension a la médula
espinal. En las zonas infartadas ¢l tejido se hallaba totalmen-
te necrético y las vainas de mielina mostraron degeneracidn
avanzada; en la protuberancia las zonas de infarto afectaban
principalmente los niicleos del puente y las zonas ded rafe (fig.
5) v en el bulbo, la pirdmide bulbar, el lernnisco medio, ¢l haz
tectoespinal, el fasciculo longitudinal mediul y la porcién me-
dial del nicleo olivar inferior (fig. 6). En la médula espinal
habfa cambios inflamatorios, desmielinizacién y destruccidn
de axones, al igual que en los nervios craneanos y raquideos,
La corteza cerebelosa mostraba focos de inflamacién, que se
extendian directamnente al parénquima desde las leptomenin-
ges. La tincidn especial con el método de Ziehl-Neelsen para
bacilos deido - aleohol resistentes fue positiva.

Fig. 3. Necrosis fibrinoide y evidencia de angiitis en
una arteriola de la leptomeninge del tronco cerebral.
Notese la proliferacién fibrobléstica que tiende a
ocluir la luz del vaso asl como el intenso exudado
inflamatorio perivascular y de zonas adyacentes. Mé-
todo de Gallego.
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Fig. 4. En la parte superior de la figura se aprecia el engrosamiento de las leptomeninges; la parte inferior c_ie la fi-
gura corresponde al parénquima de la protuberancia, donde se observa infiltrado inflamatorio difuso y perivascu-
lar asi como necrobiosis tisular, Hematoxilina y eosina.

Fig. 6. Corte horizontal al nivel de la porcién media del puente. Las dreas pélidas extensas corresponden a zonas
de infarto en la porcién basilar derecha; hay ademas, algunas mas pequefias en la porcion basilar dorsolateral iz-
quierda. Véase también el engrosamiento meningeo Método de Kllver-Barrera para fibras mielinicas y células.
nerviosas.

N i i §§ i 4 B 4 i . . ",
Fig. 6. Corte horizontal al nivel del tercio superior def bulbo raquideo. Se aprecian las zonas de infarto como areas
palidas de limites bien definidos, que afectan ia piramide, el lemnisco medio, los haces tectoespinal y longitudinal
medial, asi como los nicleos olivar inferior y reticular. Véase también el engrosamiento meningec. Método de
Kiliiver-Barrera para mielina v células nerviosas.
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Comentarios

La historia clinica de esta enferma revela clara-
mente el desarrollo gradual de un sindrome cra-
neohipertensivo; progresivamente se instalaron
cefalea, nduseas, y vdmitos, acompanados de
diplopia y de disminucién de la agudeza visual.

Estas manifestaciones se explican por bloqueo
que la leptomeningitis basal provoca en la circula-
cidn del LCR; de hecho, esta enferma desarrolld
hidrocefalia obstructiva. Ademas, la diplopia y la
disminucién de la agudeza visual son comunes en
los casos crénicos de hidrocefalia obstructiva,
aungue en este caso habfa, ademds, lesién infla-
matoria en los nervios craneanos, incluidos el ner-
vio éptico y los motores oculares. El dolor ocular
se explica asimismo por la inflamacién del quinto
nervio.

Los sintomas cerebelosos y los trastornos moto-
res que se encontraron en la exploracién neurols-
gica obedecen indudablemente a las lesiones cere-
belosas y a los infartos del tronco cerebral, que
afectan vias aferentes y eferentes cerebelosas, y a
la distensién de las estructuras que conducen im-
pulsos motores voluntarios (haz piramidal),
causada por la hidrocefalia obstructiva, Es de co-
mentar que a pesar de que en el LCR las lesiones
que se detectaron indicaron un proceso inflamato-
rio meningeo crénico, posiblemente de etiologia
tuberculosa, este diagndstico no pudo confirmar-
se, va que el cultivo v el estudio bacterioscopico
fueron negativos. Esto no es de sorprender, ya
que el hallazgo del M. tuberculosis en el estudio
bacteriosedpico del LCR sdlo es positivo en 25 por
ciento, y el cultivo resulta negative en 30 por cien-
to de los casos.>

No cabe duda que un factor determinante en el
fallecimiento de la paciente lo constituyé el de-
sarrollo de infartos en el tronco cerebral; esta es
una complicacién muy frecuente en la meningitis
tuberculosa, que resulta de la obstruccién de los
vasos que penetran al parénquima desde la arteria
basilar o de las ramas principales del poligono de
Willis. * De hecho, en algunas ocasiones se llega a
obstruir la arteria basilar. Asimismo, el desarrollo
de la bronconewmonia bilateral también contribu-
yd a la muerte de la paciente.

La multiplicidad de las lesiones que provoca la
meningitis tuberculosa en el parénguima nervioso
y que determinan edema, desmielinizacion y
destruccidn de elementos celulares, dreas de infar-
to extensas y la hidrocefalia obstructiva que se de-
sarrolla secundariamente al bloqueo del espacio
subaracnoideo, hacen dificil la explicacion precisa
de la patogenia de cada una de las manifesta-
ciones clinicas que se presentan en ¢stos Casos.

La incidencia de la meningitis tuberculosa
refleja la de 1a tuberculosis en general, que conti-

MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA

mia siendo una de las primeras causas de morbili-
dad y mortalidad en la poblacién de los pafses
subdesarrollados y en vias de desarrollo. En Mé-
xico, la tasa de mortalidad por meningitis tuber-
culosa, por 100 000 habitantes, es de 3.7 ¢n nifios
menores de cuatro afios y de 1.1 para todas las
edades.? Curiosamente, en los dltimos afios sc ha
observado un discreto incremento de la incidencia
de la tuberculosis en pafses industrializados, como
resultado,probablemente, de la migracién pobla-
cional,

La meningitis tuberculosa se diferencia de la
producida por otras bacterias, por el hecho de que
el curso es mds prolongado, la incidencia de mor-
talidad mas elevada y los cambios en el liquido
cefalorraquideo menos graves.®

La meningitis tuberculosa ¢s siempre secunda-
ria a una infeccién tuberculosa ubicada en otra
parte del cuerpo. El foco primario de la infeccidn,
en la mayor parte de los casos, estd localizado en
el pulmdn, pero puede hallarse en los ganglios lin-
taticos, huesos, secnos nasales, conducto gastroin-
testinal, entre otros. El comienzo de los sintomas
meningeos puede coincidir con signos de disemi-
nacién miliar aguda o con manifestaciones clini-
cas de actividad en el foco primario, pero no es in-
frecuente que la meningitis sea la Gnica manifes-
tacion de actividad de la enfermedad.”?

Se ha afirmado que la meningitis es prdctica-
mente siempre secundaria a la ruptura de un tu-
bérculo cerebral en los espacios ventriculo-
subaracnoideos. En algunos casos la meningitis es
quizds la manifestacién de diseminacién miliar
aguda de la enfermedad procedente de otras
visceras, lo que sugiere, que la meningitis se debe
al alajamiento directo de las bacterias en las me-
ninges o plexos coroides.’

[.os hallazgos anatomopatoldgicos son bien
conocidos.%7 Macroscdpicamente, las meninges
de la base del cerebro presentan un aspecto turbio
y estan engrosadas, con acumulacién de un exu-
dado gelatinoso, que oblitera las cisternas pontina
¢ interpeduncular y se extiende a las meninges
que rodean la médula, al piso del tercer
ventriculo, al quiasma dptico y a la superficie cor-
tical situada por debajo del I6bulo temporal. Los
ventriculos estdn moderadamente dilatados y la
superficie del epéndimo aparece cubierta de exu-
dados o se ve dspera (ependimitis granular). Pue-
den observarse diminutos tubérculos en las me-
ninges, plexos coroideos o parénquima cerebra-
les. Al examen microscdpico, el exudado de las
meninges engrosadas se compone principalmente
de células mononucleares (linfocitos y células
plasmdticas), macréfagos, fibroblastos y algunas
células gigantes; hay ademds dreas de necrosis y
caseificacidn. El exudado inflamatorio frecuente-
mentc sc extiende a lo largo de los vasos piales ¢
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invade el tejido cerebral subyacente.

Cuande el procese inflamatorio es muy avanza-
do, hay afeccidn granulomatosa de lus meninges,
con compromiso de los nervios craneales o blo-
queco de las cisternas basales, lo que produce
hidrocefalia de tipo obstrucrivo. A veces pucde
presentarse hidrocefalia no  comunicante por
ependimitis marcada, que ohstruye cl paso del
liquido cefalorraquideoe al través del acueducto o
cuarto ventriculo. Se han descrite casos de sirin-
gomielia secundaria a aracnoiditis desarrollada
después de una meningitis tuberculosa.®

Mencién especial debe hacerse de la angiitis
intracraneal por meningitis tuberculosa. En la se-
rie de Poltera,? de 23 casos de tuberculosis menin-
gea demostrados histolégicamente, sélo  diez
fueron diagnosticados clinicamente y recibicron
tratamiento especifico. En 22 casos se encontré
flebitis y en veinte arteritis de grado variable; se
observaron tromboflebitis tuberculosa en ocho ca-
sos e infartoe hemorrdgico en diez; en un caso se
demostrd trombosis de la arteria cercbral media y
en cuatro, infartos no hemorrdgicos. Hasta ahora
no se conoce con precision la causa de la angiitis,
pero se acepta que el infiltrado de células mono-
nucleares y la necrosis fibrinoide de la pared vas-
cular indican un factor alérgico por hipersensibili-
dad, y que por lo tanto, representan una respues-
ta inmune celular; la respuesta inmune humoral
también ha sido considerada en ¢l mecanismo de
la vasculitis.’

El diagndéstico de meningitis tuberculosa puede
establecerse mediante el cultivo de los microorga-
nismos a partir del liquido cefalorraquideo o por
inoculacién en cobayos. Sin embargo, algunos
hallazgos en el liquido cefalorraquideo pueden lle-
var al diagndstico de presuncion cuando existe
aumento de la presidn, discreta turbidez o xanto-
cromfa, pleocitosis moderada que varia de 25 a
500 células/mm?, con predominio de linfocitos,
concentracién proteica aumentada, glucosa y clo-
ruros disminuidos, reaccidn de Wassermann ne-
gativa y falta de crecimiento cuando ¢l liquido
se inocula en medios de cultivo corrientes. Aun-
que ninguna de las anomalias mencionadas es
diagndstica, su aparicién conjunta ha sido consi-
derada  patognoménica® 67 'y constituye una
prueba suficiente para justificar un tratamiento
intensivo hasta que pueda confirmarse el diagnds-
tico para los métodos arriba descritos.

Otras ayudas diagndsticas comprenden una
bisqueda completa de un foco primario con
radiografias del pulmén y pruebas cutdncas de tu-
berculina (PPD). En pacientes que presenten da-
tos de aumento de presién intracraneana, hidro-
cefalia y dafio neuroldgico focal, es necesario lle-
var al cabo procedimientos radiograficos, como la
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pocumocncetalografia, la cisternogamagralia v la -
ventriculografia, con el objeto de mostrar obstruc-
cidn al paso del liquido cefalorraquideo en las cis-
ternas basales.®

Los hallazgos angtogrdticos!” suclen incluir
estrechamiento v oclusidn de las arterias cerebra-
les, como consecuencia de la angiitis; sin embar-
go, Lehrer!! describe una triada angiogritfica en
la meningitis tuberculosa que ncluye: 1, estre-
chamicnto de los vasos en la base del cerebro; 2.
estrechamiento u oclusidn de los vasos de pegue-
fio y mediano calibre; 3. evidencia de hidrocefa-
lia. Mathew !0 describe, ademds, la presencia de
circulacidn colateral, que se visualiza como una
red de delgados vasos al nivel de los ganglios basa-
les y en la parte anterior el cerebro, similar a lo
que se ha descrito en la enfermedad de Moyamoya.

Estudios recientes 1Zevidencian la gran utilidad
de la tomogralia axial computada en el diagndsti-
co de la aracnoiditis basal de etiologia ruberculo-
sa. Los registros obtenidos después de la inyec-
cién de material de contraste mucstran, ademds
de la dilatacion del sisterna ventricular, marcado
agrandamienio de las cisternas cuadrigeminal,
ambiens, vermiana superior e interhemisférica.
Por otra parte, los tacogramas seriados durante ¢l
tratamiento son de valiosa ayuda para establecer
la eficacia terapéutica y el prondstico en general
del paciente. El agrandamiento de las cisternas se
debe probablemente a la captacién del medio de
contraste cn el tejido de granulacidn hipervascula-
rizado y posiblemente, a la extravasacidn del me-
dio de contraste en el espacio extravascular.!3: i+,
I3 Es de suponerse que procesos granulomatosos
de otro origen mostrardn iguales imdgencs en la
tomografia axial, pero en este caso, ¢l diagndstico
diferencial lo establecerdn la clinica y los procedi-
micntos diagnésticos, antes mencionados.

10

El tratamiento actual® de la meningitis tubercu-
losa (cuadro 1) consiste en la administracion com-
binada de isoniazida, etambutol y rifampicina du-
rante perfodos de tiempoe prolongados, 18 & 24
meses como regla general, aunque no necesa-
riamente deben darse las tres drogas juntas du-
rante todo el tiempo. La isoniazida es la droga
mds efectiva; actia interfiriendo la sintesis de dci-
do descxirribonucleico y el metabolismo interme-
dio de los bacilos tuberculosos. Puede ser admi-
nistrada en dosis Unica diaria de 5 mg./Kg. en
adultos, y 10 mg./Kg. en nifios. El efecto colateral
mas importante consiste en la aparicidn de
neuropatia, que se puede prevenir mediante la
administracién de 50 mg. diarios de piridoxina.

l.a rifampicina y el etambutol actdan interfi-
riendo la sintesis del dcido ribonucleico. La dosis
usual de rifampicina es de 600 mg. diarios para
adultos v 15 mg./Kg. para nifios. El ¢tambutol se
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Cuadro 1. Medicamentos de primera elecciéon en la terapia antituberculosa

Medicamento Dosis diaria
tsoniacida 300 mg.
{adultos)
10 mg/kg.
{nifigs)
Rifampicina 600 mg.
{dosis (nica)
Etambutal 25 mg./Kg. por

90 dias, y
luego 15 mg./Kg
{dosis dnica)

Estreptomicina
1.0 g. diario
por 90 dias;
luego 1.0 g.
3 veces por
semana

15 mg./Kg. 6

Via de Efectos
administracion colaterales
Oral Hepatitis

Neuritis periférica
Alteraciones sistema
nervioso central
Alteraciones hematologi-
cas

Oral Hepatitis
Trombocitopenia

Oral Neuritis Optica

Toxicidad vestibu
lar

Toxicidad auditiva
Insuficiencia renal

Intramuscular

administra en dosis diarias unicas de 15-25 mg./Kg.
Estas drogas han reemplazado a la estreptomicina
y el dcido para aminosalicilico. Sin embargo, en
nuestro medio se continda utililizando la estrepto-
micina, debido a que el alto costo de la rifamipici-
na es préicticamente prohibitivo para la economia
de quienes generalmetne padecen de tuberculosis,
Otras sustancias, como la pirazinamida, cicloseri-
na, etionamida, kanamicina, viomicina y capreo-
micina, son medicamentos de segunda eleccién.

Los corticosteroides deben ser utilizados en ca-
sos de presuncién de bloquec subaracnoideo y
siempre en comb1nac10n con otras drogas antitu-
berculosas. 17 El tratamiento quirtrgico se limita a
los casos de hidrocefalia, en los que se practica de-
rivacién ventriculo-arterial. Los tuberculomas
intracraneales pueden ser extirpados quirtrgica-
mente.

La mortalidad general de pacientes con tuber-
culosis del sisterna nervioso central es todavia
muy significativa. El diagndstico y tratamiento
tempranos aumentan de manera importante la

MENING(GENCEFALITIS TUBERCULOSA

expectativa de vida de estos pacientes y ademds,
disminuyen las secuelas, mismas que se manifies-
tan en 20 a 30 por ciento de los casos y que consis-
ten principalmente en déficit intelectual, altera-
ciones psiquidtricas, crisis convulsivas, altera-
ciones visuales y oculomotoras, sordera y hemipa-
resia.
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