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Trabajos Orlglnale1 

TUBERCULOSIS MENINGOENCEF ALICA 
(II PARTE) 

RESUMEN 

Se realizó el estudio retrospectivo de 116 pa
cientes hospitalizados con tuberculosis meníngea 
en el Hospital General Cayetano Heredia en el cur
so de los años 1977-1981. Las historias clínicas 
fueron seleccionadas con criterios descritos por va
rios autores. Se recogió información concerniente 
a la admisión y al ingreso, con la intención de eva
luar los aspectos clínicos de la enfermedad actual, 
antecedentes, examen físico y auxiliares, trata
miento y aspectos pronósticos. 

Se describe mayor frecuencia de varones, meno
res de 5 años y adultos jóvenes. El antecedente de 
contacto se obtuvo en 58 o/o del total y de enfer
medad tuberculosa en 25 o/o. Consultas previas a 
la admisión se observaron en 75 o/o del total, en
contrando elevada proporción de estadíos clínicos 
neurológicos avanzados al ingreso. 

Convulsiones se refirió en 83 o/o de los lactan
tes y 52 o/o de los preescolares. Se encontró 
anormales, 93 o/o de las radiografías del tórax de 
lactantes y preescolares, 71 o/o de las de escolares 
y 73 o/o de las adultas. 

La edad, el estado nutricional, las alteraciones 
del comportamiento y sensorio se asociaron al pro-
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nóstico. Cefalea, vómitos, convulsiones, enferme
dad miliar, tiempo de enfermedad que motivó el 
ingreso, vacuna BCG, esquemas antibióticos y cor
ticoterapia no se asociaron al pronóstico. El esta
dio clínico neurológico al ingreso fue el factor pro
nóstico más importante. 

Se sugiere una variante nueva para la clasifica
ción clínica neurológica de los pacientes a la admi
sión que puede resultar de enorme interés práctico. 

Se discute los resultados en relación a los dis
tintos aspectos epidemiológicos y patogénicos de 
la enfermedad, comparando los hallazgos con otros 
estudios nacionales y extranjeros. 

Agradecimiento: A la Sra. Teresa Orrego de Can
cino, Secretaria del Instituto de Investigaciones de 
la Altura, por su trabajo mecanográfico. 

DISCUSION 

En relación a nuestros resultados resalta, prime
ramente, la mayor incidencia en varones, 59 o/o 
del total. Predominio semejante ha sido reportado 
en varios estudios nacionales y extranjeros (67, 77, 
90, 98, 100, 111) con clnrn fnltn de una interpre-
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tación concluyente. En nuestro caso hemos obser
vado cierto paralelismo con la tasa de infección 
y prevalencia de tuberculosis en nuestro medio. 
Tanto la primera como la segunda es más alta en 
los varones que en las mujeres (14, 49, 108, 110). 

Resalta a continuación, la incidencia mayor en 
los menores de 5 años de edad seguidos por los 
adultos jóvenes (15 a 25 años de edad). Los meno
res de 5 años representaron el 30 o/o del total y 
el 61 o/o del subgrupo pediátrico. En los EE.UU. y 
trabajando ~on_ po_blaciones pediátricas varios au
tores reportan entre~60 o/o y 80 o/o de menores 
de 5 años (50, -~8,_100, 103). En México, Pérez y 
Benavides encuentran 75 o/o y 80 o/o de menores 
de 6 años, respectivamente (6, 78). En nuestro me
dio la proporción fluctúa también entre el 60 o/o 
y el 80 o/o (54, 771 90, 111). En un estudio de to
das las edades, Ke11nedy describe que 19 o/o del 
total eran menores de 5 años, aproximadamente 
50 o/o del subgrupo pediátrico (44). Esta mayor 
incidencia parece 'estar relacionada a la situación 
especial del huésped como sujeto en desarrollo y 
sin experiencia previa a la tuberculosis (98, 118, 
119). Para países como el nuestro, los distintos 
aspectos sociales y económicos del subdesarrollo · 
(65), la desnutrición (59, 71, 82, 86), la elevada 
prevalencia tuberculosa (10, 18, 59, 60, 65, 73, 89, 
108), la mayor inciderlcia de casos pulmonares en 
las edades de mayor reproductividad (5, 11, 108), 
la elevada tasa de crecimiento que perpetúa una al
ta proporción de niños menores ( 57, 58) son fac
tores que deben interactuar favoreciendo aún más 
este predominio de lactantes y preescolares. Es 
importante recordar que, mientras la tuberculosis 
se encuentre presente ··expresándose principal
mente como enfermedad pulmonar en los adultos, 
habrán niños infectados y enfermos, un porcentaje 
de ellos con compromiso meníngeo (100). 

La explicación del segundo grupo etario de ma
yor incidencia, los adultos jóvenes, la entendemos 
ligada además a otras consideraciones, como son: 
primoinfección tardía y enfermedad tuberculosa 
o enfermedad secundaria por recrudescencia o 
reinf ección. 

El riesgo de infección tuberculosa, en nuestro 
medio, aumenta con la edad. Así, aquel que no 
tuvo exposición al germen en el ambiente familiar 
tendrá que afrontar el riesgo de adquirir la infec
ción fuera de él (108). Por otra parte, el riesgo de 
reactivación de la tuberculosis es mayor en el perío
do siguiente a la infección, el mismo declina consi- • 
derablemente después para la mayoría de personas 
(29, 91). Un reactor nuevo a la tuberculina, adoles
cente, tiene 20 o/o de posibilidad de desarrollar 
enfermedad a los dos y medio años de la conver
sión (91). Se deduce que, un importante número 

. de escolares primoinfectados se expresen como 
enfermos en la adolescencia o al comenzar la adul
tez. Estos, que conforman la mayor incidencia de 
casos pulmonares entre los 15 y 25 años de edad en 
las distintas curvas anuales (11, 108), conforman 
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probablemente el segundo pico etario de mayor in
cidencia en nuestra serie. Una distribución etaria 
bipolar, semejante a la nuestra se describe para el 
país ( 56) y en el Reino Unido en la serie de Kenne
dy (44). 

El antecedente de contacto tuberculoso es im
portante para el diagnóstico (44, 85, 98, 100, 103); 
58 o/o del total que consignaban el antecedente, lo 
refirió en nuestros casos. El porcentaje es seme
jante al reportado por Kennedy ( 44) 56 o/o, ma
yor al de Steiner (98) 44 o/o o Swart (102) 40 o/o 
y menor al de Sumaya (100) 69 o/o o Ramírez 
(81)72 o/o. Observamos que, si bien la historia de 
contacto contribuye al diagnóstico, la ausencia del 
antecedente no es contrario a éste. 

Problema diagnóstico y cuadro clínico 

La prontitud en el diagnóstico constituyó en 
nuestra serie el factor más importante para el pro
nóstico. La relación entre el estado clínico neuro
lógico a la admisión y el pronóstico futuro ha sido 
referida en toda la bibliografía consultada (16, 44, 
50, 67, 77, 97.,-100). Es importante analizar qué 
sucedió con nuestros pacientes antes de la hos
pitalización ya que encontramos una proporción 
elevada de estados avanzados a la admisión. 

Observamos que 80 o/o del total tenía antece
dente de consultas previas, de éstas: 55 o/o corres
pondía a médico particular, 33 o/o a Hospital, 
9 o/o a Posta Médica. Resumiendo, 97 o/o de es
tos fueron vistos antes de la hospitalización por 

. algún profesional de la salud sin ser diagnosticados. 
Una sub-valoración diagnóstica como ésta ha sido 
referida por Olivares (67) en México, para una rea
lidad cercana a la nuestra. El explica este retraso 
diagnóstico observando que: "La sintomatología 
inicial de la tuberculosis meníngea es poco especí
fica y fácilmente se interpreta como proveniente de 
otros órganos. La notable ausencia de signos neuro
lgicos al inicio aumenta la confusión y justifica que 
el clínico no bien adiestrado en problemas neuro
lógicos se equivoque en la primera interpretación". 

Analizaremos a continuación los aspectos clíni
cos de nuestra serie con el fin de estimar las causan
tes del retraso diagnóstico. 

El tiempo de enfermedad correspondió al sub
agudo o crónico reportado en la literatura (22, 44, 
99, 111) y el inicio fue en el 90 o/o de los casos, 
insidioso. Los síntomas iniciales como fiebre 
(92 o/o), malestar general (76 o/o) e hiporexia 
( 83 o/o), son inespecíficos y pertenecen a cual
quier proceso infeccioso general. Estos síntomas de 
toxemia tuberculosa han sido referidos por Kenne
dy ( 44) en 56 o/o de sus casos. Otros autores men
cionan también la inespecificidad de los síntomas 
iniciales (22, 67, 80, 95). Otros síntomas como 
tos (53 o/o), dolor abdominal (24 o/o), diarreas 
(26 o/o) o estreñimiento (43 o/o) son sugestivos de 
problemas_ respiratorios o digestivos. 
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En los pacientes de menor edad un importante 
porcentaje refirió diarreas ( 51 o/o) que, asociadas 
a estados hiponutricionales en un 93 o/o y deshi
dratación secundaria, pudieron desarrollar estados 
de depresión sensorial capaces de retrasar o con
fundir el diagnóstico de meningitis tuberculosa; es
pecialmente en zonas prevalentes de diarreas in
fecciosas (58-60). Olivares (67) en México refiere 
que en la práctica diaria el dilema meningitis tuber
culosa vs. gastroenteritis es más frecuente que el 
que pueda suscitar esta enfermedad con otras del 
Sistema Nervioso. 

Por otra parte, los primeros síntomas de com
promiso nervioso, como cefalea y vómitos, son 
igualmente inespecíficos. Otro diagnóstico que 
puede encubrir los estados iniciales de meningitis 
tuberculosa, por su prevalencia y semejanza sinto
mática, es el de Fiebre Tifoidea. Un último estudio 
sobre meningitis tuberculosa en el Hospital del Ni
ño de Lima encontró que Fiebre Tifoidea era el 
diagnóstico más frecuente en las consultas previas 
a la hospitalización (111), para nosotros la obser
vación frecuente de tratamientos previos con clo
ranfenicol fue igualmente sugestiva. 

Cefalea se refierió en 72 o/o del total, porcentaje 
semejante al que encuentra Kennedy ( 44), 73 o/o. 
El curso fue prolongado tanto para los grupos pe
diátricos como de adultos. Estos valores son acor
des a la proporción importante de diagnósticos 
tardíos a la admisión. 

Vómitos al ingreso se refirió en 75 o/o de nues
tra serie, resultado cercano al de Kennedy ( 44), 71 
o/o. El tiempo de vómitos a la admisión fue para el 
70 o/o de la serie de 3 a 14 días; sin embargo el 
24 o/o de los adultos sintomáticos, contra sólo el 
9 o/o de los pediátricos, refirió vómitos menor de 3 
días. La düerencia porcentual sugiere, para el gru
po de menor edad, que vómitos pudo ser interpre
tado con menor rapidez como un síntoma menín
geo o que los pacientes fueron traídos al hospital 
en estados ya avanzados. 

Es común observar en la población que compren
de el Area Hospitalaria No. 1, de bajos recursos _ 
económicos y 45 o/o de analfabetismo (65), q!1e 
el niño o el adulto vHme a consulta cuando los sin
tomas interfieren en forma importante con su ac
tividad, especialmente cuando los síntomas son in
sidiosos. Que el número de alteraciones del com
portamiento o sensorio al ingreso fuera elevado 
(72 a 76 o/o del total) y que de éstos 40 a 50 o/o 
refieran un tiempo mayor de 3 días en la admi
sión, debe estar reflejando también el descuido de 
los pacientes frente a su salud o la de sus hijos y el 
subdiagnóstico médico especialmente en la práctica 
privada y hospital. 

Junto a estos sucesos está nuestro hallazgo de 
convulsiones en 83 o/o de los lactantes, que nos 
alentaría a recomendar PL a los lactantes que lle
gan a la Emergencia convulsionando. 

Una estimación de la resistencia del huésped a la 
meningitis tuberculosa se puede establecer ·en la 
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capacidad de desarrollar síntomas en el tiempo 
y así alcanzar estadíos clínicos avanzados en un 
menor o mayor período. Observando los dis
tintos tiempos de enfermedad a la admisión, los 
resultados de los distintos síntomas y sus tiempos 
de instalación, así como la distribución etaria de 
los estadios clínico neurológicos al ingreso; los 
comportamientos de la población pediátrica me
nor y adulta mayor de 50 años son compatibles 
con los de menor resistencia a la enfermedad. 

Los hallazgos del exámen neurológico fueron de· 
· lo más variados. De acuerdo a lo descrito en la li

teratura, sabemos que desde el punto de vista in
dividual la meningitis tuberculosa puede presentar 
cuadros clínicos muy distintos (22, 67). Se ha 
descrito 24 Síndromes Neurológicos, incluyendo 
encefalopatía pura (105, 106). 

La frecuencia de signos meníngeos (90 o/o) fue 
similar a la reportada por otros autores (44) y pro
porcional a la edad. Los signos de focalización se 
asocian, según algunos autores, a la presencia de tu
berculomas intracraneanos. Este es un hallazgo fre-

. cuente en las necropsias de los fallecidos por menin- _ 
gitis tuberculosa ( 46, 67). 

Resumiendo, encontramos como probables cau
sas del retraso diagnóstico: 1.- El inicio insidioso 
con síntomas inespecíficos que semejan otra pato-

., logía infecciosa frecuente en nuestro medio, 2.- La 
consideración de meningitis tuberculosa en el 
diagnóstico diferencial sólo cuando el cuadro es 
florido, 3:- La asistencia tardía de los pacientes al 
hospital, 4.- Las variaciones en la presentación in
dividual de la meningitis tuberculosa. Nos con
cierne insistir en los criterios estadísticos para la 
detección temprana de los casos (67). En poblacio
nes de alta prevalencia tuberculosa como es la nues
tra, no debemos olvidar que la meningitis tubercu
losa es acompañante de la desnutrición y tiene pre
dilección por los niños menores y los adultos jó
venes. Por otra parte sabemos que, en los casos de 
tuberculosis diseminada la presencia de cefalea es 
bastante específica de compromiso meníngeo 
(80). 

Otras consideraciones diagnósticas, líquido cefa- · 
lorraquídeo y estudios bacteriológicos 

Existió gran v·ariabilidad en los cambios observa
dos en líquido cefalorraquídeo (LCR), de acuerdo 
a lo reportado en la literatura ( 44, 46, 100). Nues
tros promedios para celularidad se encuentran en
tre lo descrito para estos casos. Ellner refiere que 
68 o/o tiene de 100 a 500 cel/ml (22), Kennedy 
que 69 o/o tiene de 100 a 400 cel/ml ( 44). El pre
dominio linfomononuclear (71 o/o) es por todos 
conocido aunque un predominio de neutrófilos, en 
algunos pacientes, también está reportado: Kenne-



dy 27 o/o (44), Roberts 20 o/o (111), Gelb 40 o/o 
(28) de su serie. LCR con recuentos celulares nor
males también se han descrito (46. 47, 1000, 102). 

Nuestro promedio de glicorraquia ( 44 mg o/o) 
discrepa, por su discreción, con lo reportado gene
ralmente. Ellner considera que en dos tercios de los • 
casos se encuentran valores menores de 40 mg o/o 
y en el tercio restante menos de 20mg o/o (22), 
Hinman que 98 o/o de los casos tienen glicorra
quia menor de 40mg o/o (39), valores semejantes 
reporta Merritt ( 55) y Marshall ( 46). Sin embargo, 

-se describen casos con valores nonnales(39, 47) e 
incluso altos. Roberts encuentra hiperglicorraquia 
en 13 o/o de sus casos (111), Swart 24 o/o (102) y 
Gelb 28 o/o (28). Existen autores que asocian el 
progreso de la enfermedad con valores proporcio
nalmente menores de glicorraquia (55,83), en nues
tro estudio como en el de Sumaya (100) no hemos 
podido describir tal observación. 

Hiperproteinorraquia es lo frecuente en menin
gitis tuberculosa (22, 28, 46, 98, 102). Kennedy 
encuentra 65 o/o de los casos con valores entre 100 
y 500 mg/dl (44), nuestro valor promedio fue con
cordante (167 mg/dl). Se reportan niveles de pro~ 
teínas normales en algunas casuísticas ( 39, 44, 4 7, 
100). 

Sumaya (100) estudiando la evolución de los va
lores de leucocitos, glucosa y proteínas en LCR 
durante el tratamiento, encuentra que la concen
tración de glucosa era usualmente la primera en 
normalizarse, seguida de los valores de leucocitos y 
proteínas. Sin embargo, no observa correlación sig
nificativa entre la rapidez de normalización de al
guno y la morbilidad o mortalidad de los casos. 
Marshall ( 46) reporta también que glucosa y leu
cocitos son los primeros en normalizarse, mientras 
las proteínas cursan una evolución más tórpida. 
Nosotros observarnos cierta asociación entre la pro
gresión de los estadios clínico neurológicos a la ad
misión y los valores en LCR de leucocitos y proteí
nas. A estadios leves correspondieron valores de 
leucorraquia mayor y proteinorraquia menor mien
tras a estadios avanzados, leucorraquia menor y 
proteínorraquia mayor. No se encontró en la litera
tura reporte semejante. Los elevados coeficientes 
de variación reducen el interés práctico de esta ob
servación. 

La variabilidad en los hallazgos -del LCR es un 
factor más que puede retardar el diagnóstico de la 
meningitis tuberculosa. Desde el punto de vista clí
nico y del LCR, tuberculosis puede marginarse por
que su presentación puede ser sugestiva de otras 
enfermedades neurológicas: proceso expansivo in
tracraneano, meningitis viral, encefalitis viral y 
meningitis piógenas mal tratadas. Las meningoen
cefalitis, especialmente las debidas a Herpes sim
plex o paperas, presentan dificultades diagnósticas 
mayores ( 49). Hipoglicorraquia ha sido reportada 
en meningitis causadas por una variedad de virus 
que incluyen el grupo ECHO (52,79), paramixo
virus de la Parotiditis Epidémica (114), Coriome-
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ningitis Linfocítica ( 1 ), Herpes y Encefalitis Equi
na del Este (115) y Coxsackie (4). En una revisión 
de 713 casos diagnósticados inicialmente como 
meningitis viral, se comprobó que 10 casos corres
pondían a tuberculosi_s (63). 

Es de nuestro interés recordar que algunas in
fecciones micóticas también pueden confundirse 
con meningitis tuberculosa: Meningitis criptocóci
ca, por Histoplasma capsulatum, Blastomicosis sud
americana, cromomicosis (Phialaphora pedrosoi, Ph. 
dermatitidis, especies Cladosporium). Igualmente, 
algunas bacterianas o parasitarias: Meningitis por 
Nocardia (raramente Nocardia brasiliensis), Bruce
llosis, Toxoplasmosis, Cisticersosis. Ellner y Bennett 
(22) describen en una revisión reciente la variada 
etiología de las meningitis sub-agudas y crónicas. 

El siguiente punto y más importante, asociado _ 
a la dificultad diagnóstica, se refiere a la identifica
ción de bacilo tuberculoso en el LCR. La probabi
lidad de encontrar la mycobacterias es proporcio
nal a la concentración de ésta en la muestra (49, 70, 
72), se reporta la necesidad de 10,000 bacterias por 
mililitro para un diagnóstico directo por frotís 
(91). Por ?tra parte el esfuerzo del médico tratante, 
en el envio de muestras adecuadas, y del Laborato
rio, en el examen minucioso de frotices y · realiza
ción de cultivos especiales, es sumamente impor
tante. Stevenson menciona que la comprobación 
bacteriológica de esta enfermedad puede ir de 20 
a 30 o/o en algunos reportes y llegar a más del 
90 o/o con el apoyo de un laboratorio experimen
tado y competente (99). Kennedy y Fallo, admi
tiendo las dificultades en la microscopía del LCR 
en tuberculosis, diagnosticaron bacteriológicamen
te 98 o/o de sus casos ( 44). Sumaya, en un trabajo 
menos acucioso, reporta 42 o/o de diagnóstico bac
teriológico (100). Nuestra serie, · al igual que otra 
reciente en nuestro medio (111), es un ejemplo 
de lo contrario: 3.44 o/o con diagnóstico bacterio
lógico en LCR. 

Es indudable que nuestro esfuerzo por una co
rroboración bacteriológica es insuficiente. Nos 
compete recordar que sin un trabajo conjunto de 
Clínicos y Laboratorio poco puede hacerse para 
mejorar. La insistencia por una confirmación bac
teriológica, aún iniciado un tratamiento empírico, 
es razonable ya que la terapia parece no afectar sig
nificativamente los resultados. Kennedy ( 44) re
porta en su serie de 52 pacientes, 98 o/o con con
firmación bacteriana, un 43 o/o del total diagnosti
cado bacteriológicamente después de iniciado el 
tratamiento específico. En varios casos obtuvo 
muestras de LCR positivas después de una semana 
de tratamiento. 

Han sido reportados en la literatura, desde 1922, 
varios casos de tuberculosis meníngea de curso be
nigno o resolución espontánea (12,23,32,122). No
sotros\ con reducidas corroboraciones bacteriológi
cas, no hemos podido contribuir al respecto. 
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Aspectos pronósticos 
El primer factor importante de clara asociación 

con el pronóstico en nuestra serie fue el estado nu
tricional de los pacientes. Observamos relación 
entre el estado nutricional y los estadios clínico 
neurológicos al ingreso, al igual que con las catego
rías al alta. Estos resultados corroboran el rol agra: 
vante de la desnutrición en la meningitis tubercu
losa (24,40,91,118); factor que agrava también el 
curso d~ otros procesos infecciosos (29,62,119, 
120). O}1vares, por su parte, reporta como hallaz
go comun en las necropsias de su serie la desnu
trición (67). Una asociación con tanta 'significan
cia estadística, como es la nuestra, no se ha encon
trado reportada en los distintos artículos revisados. 
Cabe mencionar sin embargo que las estimaciones 
constitucionales generalmente subjetivas reducen la 
validez de nuestra asociación. 

, La edad, al igual que la desnutrición, se compor
to como un factor agravante. Los grupos etarios 
menores de 5 años y adultos mayores de 50 años 
presentaron estadíos más avanzados y comprome
tidos a la admisión. En relación al alta correspon
dió a los mismos, proporciones mayores de muer
tos y minusválidos. 

La asociación pronóstica con la edad ha sido re
portada anteriormente (48,112). Kennedy (44) en
contró mortalidad elevada en los pacientes menores 
de 5 años (20 o/o) y mayores de 60 años (60 o/o). 
Los mayores, que apenas representaron el 10 o/o 
de los infectados, incluyeron 38 o/o de las muertes. 
Nosotros reportamos un hallazgo semejante: mor
talidad en menores de 6 años 25 o/o y en mayores 
de 50 años 67 o/o. Sin embargo, la mortalidad fue 
también alta para los adultos menores de 50 años, 
entre 26 o/o y 36 o/o. Este resultado es proporcio
nal al mayor número de estadios avanzados al in
greso en nuestra serie. 

Nuestro valor de mortalidad pediátrica fue de 
19 o/o y coincide con el reportado por Steiner y 

· Portugaleza (98), 20 o/o. Sumaya reporta una mor
talidad pediátrica mayor, 24 o/o (100), aunque s_u 
proporción de secuelas invalidantes fue igual a la 
nuestra, 30 o/o. 

La edad como factor importante para valorar la 
gravedad de las secuelas neurológicas es algo que ha 
sido estudiado por varios autores (47,50,64,66). En 
nuestro caso observamos que, si bien la mortali
dad para los adultos fue del 34 o/o y para los pa
cientes pediátricos fue del 19 o/o, los valores co
rrespondientes a secuelas invalidantes se comporta
ron de manera inversa: pediátricos 30 o/o y adultos 
19 o/o. Coincidimos en la apreciación que las se
cuelas neurológicas tienden a ser más graves y fre
cuentes cuanto menor edad tiene el paciente ( 50, 
64 ). La explicación general, en este caso, se basa en 
las consideraciones anatómicas y funcionales de 
inmadurez del Sistema Nervioso. 

El tiempo de enfermedad que motivó el ingreso 
no presentó la asociación con el pronóstico _repor
tado por varios autores (16, 44). Tampoco la pre-
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senc1a de cefalea, vómitos o convulsiones, ni el 
tiempo de éstas a la admisión. 

A diferencia de Delage (16) que encuentra re
lación entre milia y pronóstico, el tipo de compro
miso pulmonar e;, las radiografías f'l,le independien
te del curso al alta. Sin embargo, los elevados por
centajes de radiografías del tórax anormales en la 
admisión, en nuestra serie, nos obliga a insistir en 
el uso de este procedimiento auxiliar como apoyo 
al diagnóstico. 

La presencia de 'alteraciones del comportamien
to o sensorio sí mostró relación con las categorías 
al alta. Para el caso de alteración del sensorio fue," 
igualmente, importante el tiempo de ésta al ingre
so. Consideramos que, probablemente, estas alte
raciones traducen clínicamente un compromiso 
neurológico e infeccioso más difuso y por tanto 
más difícil de ret!uperar. 

La subdivisión de la clasificación descrita por 
Gordon y Parsons (31) para estadios clínico neuro
lógicos en la admisión fue realizada considerando la 
clara asociación entre el estado de sensorio con el 
pronóstico al alta . . Consideramos oportuno extraer 
a los pacientes con· sensorio normal que quedaban 
incluidos en el segundo estadio de Gordon y Par
sons por algún tipo de signo neurológico y estu
diarlos como grupo· desde el punto de vista pronós
tico. 

Numerosos autores encuentran que el peor pro
nóstico se asocia a los pacientes que ingresan en es
tadio III, el mejor a los pacientes en estadio I y 
describen un pronóstico intermedio para los admi
tidos en estadío II, de la clasificación de Gordon y 
Parsons (16,44,47,98,100). Nosotros encontramos 
iguales resultados para los estadios I y III, en rela
ción al estadio II el comportamiento intermedio 
queda aclarado al practicar la subdivisión de pacien
tes con sensorio normal y anormal, independiente
mente de otra signología neurológica. Para los pa
cientes II-a, sin alteración del sensorio, el pronósti
co fue mejor y para los II-b fue generalmente peor. 
No encontramos comportamiento intermedio al al
ta ~n alguno de nuestros cuatro grupos, las tenden
cias pronósticas fueron claras. Estimamos que el 
punto clave para el pronóstico fue, en estos pacien
tes, la alteración del sensorio. 

Para nuestra serie total la mortalidad y propor
ción de secuelas invalidantes fueron 27 o/o y 
24 o/o, correspondientemente. Valores mayores a 
los reportados por Kennedy ( 44) de 15 o/o y 4 o/o, 
correspondientemente. Explicamos estas diferen
cias principalmente por las diferentes proporciones 
de estadios clínico neurológicos al ingreso en cada 
serie y la agresividad en el tratamiento. Nosotros 
encontramos 9 o/o de pacientes en estadio I y 28 
o/o en estadío lli, mientras Kennedy reporta 31 o/o 
para el primero y 15 o/o para el segundo. Por otra 
parte, en nuestra casuística de pacientes frecuente
mente comprometidos al ingreso encontramos un 

· 2 o/o de procedimientos neuroquirúrgicos, mien
tras Kennedy reporta un 25 o/o de intervenidos 



para drenajes ventriculares, comunicaciones ven
trículo-peritoneales o aspiraciones subdurales con 
una serie, comparativamente, menos comprometi
da al ingreso. Esto le permite reportar al egreso, 
categorías de mejor pronóstico que nosostros. 

Nuestros hallazgos referentes a estadías en . la 
admisión son similares a otros reportados en nues
tro medio y México. Especialmente, porque tradu
cen casuísticas con alta proporción de pacientes 
comprometidos al ingreso: Saldaña (90) reporta 
10 o/o en estadía I y 46 o/o en 111, Benavides 
(6) 10 o/o en estadía I y 41 o/o en 111, Palacios 
(77) 7 o/o en I y 7 o/o en 111. Otros autores ex
tranjeros reportan, junto con Kennedy, mayores 
proporciones de pacientes poco afectados al ingre
so: Sumaya (100) 29 o/o en estadía I, Steiner 
(98) 48 o/o, Tood y Neville (103) 48 o/o. Conoci
da la relación entre estadío al ingreso y el pronós
tico, independientemente de procedimientos neu
roquirúrgicos, consiguen reportar generalmente me
jores condiciones al alta. Sin embargo, nuestra pa
sividad en persistir con tratamientos clínicos cuan
do se hace necesaria la intervención del cirujano, 
debe haber pesado negativamente en el pronósti
co de nuestra serie. 

Frente a la evolución fisiopatológica de esta en
fermedad (3,87,97,112) es obvio que la única con
ducta acertada es una quimioterapia inmediata e 
intensa que impida, en cuanto sea posible, la evo
lución de la enfermedad y la intervención quirúrgi
ca que solucione complicaciones, cuando sea nece
saria. Descerebración o hidrocéfalo son general
me11te signos de muerte inminente o secualas neu
rológicas severas (94,100). 

No es intención de este trabajo revisar las com
plicaciones intrahospitalarias de los pacientes con 

· meningitis tuberculosa, ni el estudio ev<;>lu_tivo ~e 
las mismas al alta. Existe numerosa b1bliografia 
que se puede consultar al respecto (6, 16, 50, 54, 
77, 78, 90, 94, 100, 103). 

En lo referente a la vacuna BCG y su eficacia 
protectora existen opiniones contrarias. Es cono
cida la experiencia inglesa de más de 25,000 perso
nas vacunadas y no vacunadas seguidas, durante 
más de 15 años, para estudiar la incidencia de tu
berculosis (108). Ellos refieren que la eficacia pro
tectora de la vacuna BCG es del 87 o/o durante los 
dos primeros años y luego disminuye poco a -poco 
hasta alcanzar el 59 o/o entre los 10 y 15 años de 
vacunados. Otros trabajos apoyan esta experiencia; 
un estudio controlado de Aronson, en población 
indígena americana, reportó 82 o/o de protecci_ón 
(36,101). Por otro lado se ha establecido que, el 
grado de inmunidad inducida es independiente de 
la sensibilidad tuberculínica producida (20, 91) y 
que, por lo tanto, los límites de conversión y no 
conversión no son equivalentes a protección y no 
protecci_ón contra la enfermedad tuberculosa (119). 
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Sin embargo la United States Public Health Service 
se ha opuesto a la vacunación con BCG en su país, 
suscitando importantes controversias (68,96). En 
1979, un estudio en la India reporta ausencia de 
protección por BCG refiriendo que el rol protec
tor mencionado sería secundario a los programas 
efectivos de control antituberculoso paralelamente 
implantados a la vacunación (69). 

Nosotros encontramos 53 o/o de vacunados con 
BCG en el subgrupo pediátrico; valor menor al 
64 o/o reportado el año pasado por Vargas Torres 
(111) en el Hospital del Niño de Lima. Por otra 
parte no fue posible establecer asociación entre 
BCG 'y el pronóstico. Sería impertinente concluir 
al respecto ya que nos~tros r~og~os el dato de 
vacunación por referencia familiar, sm poder com
probar las c~catrices secu~d3:rias a 1~ ~?c~na. 

En relacion a la terapeubca antib1otica, es opor
tuno revisar algunos conceptos previos. Grosset 
(35) refiere que tres características del bacilo tu
berculoso revisten importancia desde el punto de 
vista terapéutico: su aerobiosis estricta, su creci
miento lento y la elevada proporción de mutantes 
resistentes a los medicamentos. 

Los medicamentos esenciales utilizados actual
mente contra la tuberculosis son seis: dos drogas 
bactericidas principales, isoniacida (INH) y rifam
picina (RFP); dos drogas bactericidas de apoyo, 
estreptomicina (STM) y pirazinamida (PZN), y 
dos drogas bacteriostáticas, etambutol (ETB) y 
tiacetazona (TCN) (15,91). 

En las lesiones tuberculosas humanas se distin
guen tres poblaciones bacilares: 1.- Las de multi
plicación activa a pH neutro presente en las lesio
nes cavitarias pulmonares, bien oxigenadas; 2.- Los 
bacilos fagocitados en macrófagos a pH ácido y 
multiplicación lenta; 3.- Los bacilos extracelulares 
presentes en focos caseosos sólidos a pH neutro, 
con multiplicación lenta secundaria a hipoxia (35). 
Son estrictamente de nuestro interés las dos últi
mas. 

La actividad de los principales medicamentos.va
ría según las condiciones metabólicas de los bacilos 
y su capacidad para alcanzar niveles terapéuticos 
en los tejidos (34,35). En relación a los bacilais de 
multiplicación activa las drogas más eficaces, de 
mayor a menor, son: STM, INH, RFP, ETB. En 
relación a los de multiplicación lenta y pH ácido: 
PZN, INH, . RFP, ÉTB. En relación a los de multi
plicación lenta y pH neutro: RFP (21,35). 

En relación a la capacidad de alcanzar niveles 
terapéuticos en LCR: INH, PZN, etionamida pene
tran bien meninges inflamadas o normales (26,45); 
RFP alcanza niveles bastante más bajos que los séri
cos, en relación a la buena penetración de la frac
ción no conjugada a proteínas, suficientes para una 
acción terapéutica (26,113); STM, ETB penetran 
la barrera hemato-encefálica cuando existe infla
mación (26,45). La toxicidad de estas drogas es 
también un factor importante y se puede consultar 
en un trabajo reciente de Chaulet (15). 
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A la luz de estas consideraciones: INH es In pie
dra angular de la quimioterapia. Existe además 
la evidencia clínica y experimental que cepas resis
tentes . a INH pueden revertir a susceptibles (98). 
El esquema inicial comúnmente utilizado en nues
tros casos, INH + ETB orales y STM intramuscular, 
se refiere como de baja toxicidad aunque con efi
cacia menor que otras asociaciones (21,34,36). 
Considerando la acción bactericida y la actividad 
en las distintas poblaciones bacilares, muchos au
tores han sugerido asociar RFP y /o PZN en la fase 
inicial del tratamiento de la meningitis tuberculo
sa. Se i;efiere que RFP asociada a INH reduce la 
mortalidad, morbilidad y tiempo de hospitalización 
de los pacientes, sin efectos secundarios importan
tes, por lo que algunos autores recomiendan su uso 
en países subdesarrollados (113). Sin embargo, no 
se encontró consenso en relación a los esquemas te
rapéuticos recomendados. 

Nuestros resultados para los distintos esquemas 
utilizados (INH+STM+ETB, INH+STM+RFP, 
INH+ ETB+ RFP, otros) no mostraron variaciones 
significativas en la evolución de los pacientes al 
alta. Los esquemas que incluyeron RFP no evolu
cionaron mejor que los otros. Observamos además 
un considerable número de rehospitalizaciones: 
16 pacientes, 11 de estos por recaída antes de cum
plir el año de alta. Esto debe alertamos acerca de 
la efectividad en el seguimiento de los casos al alta 
y/o de los tratamientos utilizados. 

En lo referente a corticoterapia, como rutina 
para los casos de tuberculosis meníngea, existe 
controversia. Algunos autores recomiendan insis
tentemente su uso (24, 41) y refieren que adminis
trada en el curso temprano de la enfermedad, pre
viene la formación de tejido inflamatorio en el ce
rebro. Consecuentemente los esteroides parecerían 
reducir la severidad de la enfermedad y en algunos 
casos prevenir la muerte. Sin embargo, no ha sido 
posible establecer alguna relación entre el uso de 
esteroides y la severidad de las secuelas al alta o 
durante el período de post-hospitalización (24). 

Por otra parte, Smith y col. recomiendan evitar
los ya que tenderían a normalizar la barrera hema
to-encefálica, reduciendo la penetración de algunas 
drogas antituberculosas ( 46). Sin embargo, en la 
práctica encontramos que su uso en meningitis tu
berculosa está bastante generalizado y, si bien no 
se administra en todos los casos, existe la idea que 
son beneficiosos en algunos pacientes ( 41, 44, 100). 

Nosotros encontramos, al estudiar corticotera
pia y pronóstico, la asociación entre uso de esteroi
des y peores categorías al egreso. Pensamos inicial
mente que ello se debía a una menor proporción 
de corticoterapia en los pacientes menos afectados 
al ingreso, en relación con los más comprometidos; 
pero esta consideración no fue E.S. En el cuadro 
13-b observamos que, el factor determinante' para 
este comportamiento fue el estadio clínico neuro
lógico a la admisión. Los pacientes que ingresaron 
14 

en estadios tempranos, con o sin esteroides, ten
dieron a un mejor pronóstico; mientras los que in
gresaron en estadios avanzados, con o sin esteroi
des, evolucionaron mal. 

Vemos pues que, el estadio clínico neurológico 
al ingreso fue el factor que ejerció influencia sobre 
todos los otros factores descritos, se relacionó cla
ramente con la mortalidad y morbílidad de los ca
sos, así como explicó la falta de asociación con el 
pronóstico de algunos factores descritos en la lite
ratura. Consideramos por ello que, el estadío clí
nico neurológico en la admisión fue el factor más 
importante para el pronóstico. 

Consecuentemente: 1.- Insistimos en la impor
tancia de un diagnóstico temprano basado en la 
historia clínica, antecedente tuberculoso y líquido · 
céfalorraquídeo, aceptando todas las limitaciones 
para una corroboración bacteriológica en nuestro 
medio; 

2.- En concordancia con otros autores ( 44, 4 7, 
81, 98, 100, 102) justificamos el inicio temprano 
de una antibiótico-terapia específica cuando existe 
una fuerte sospecha clínica. 

3.- Consideramos que la quimioterapia debe ser 
intensa y eficaz, capaz de impedir el agravamiento 
de la enfermedad de manera inmediata. El trata
miento inicial debe incluir drogas eficaces en com
binación con isoniacida. 

4.- Recomendamos el uso de la neurocirugía 
cuando sea necesaria, para el tratamiento de las 
complicaciones que agravan el pronóstico vital y 
funcional de los casos. 

6.- Recordamos que la desnutrición actúa como 
agravante y que todo esfuerzo por mejorar este as
pecto en el tratamiento de los casos, probablemen
te, repercutirá en mejorar las evoluciones. 

6.- funto con otros autores (41, 44, 100), jus
tificamos el uso de esteroides en algunos pacientes. 

7.- Sugerimos la revalorización de nuestra va
riante de clasificación ya que su aplicadón prác
tica puede contribuir en el manejo de los enfermos. 

8.- Insistimos en la importancia del seguimien
to terapéutico estricto posterior al alta, con el fin 
de reducir la posibilidad de recaída. 

9.- Estimulamos al _médico tratante para que no 
disminuya su interés er:i el tratamiento del paciente 
con tuberculosis meníngea. De sus decisiones o
portunas y trabajo constante dependerá fundamen
talmente el pronóstico del enfermo. 
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