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RESUMEN

La tuberculosis meningea (MTB) es la enfermedad tuberculosa extrapulmonar maés frecuente en los
paises del tercer mundo, incluida Colombia, y tiene tasas altas de morbilidad y mortalidad. En este
articulo se presenta una revision de la literatura sobre los siguientes aspectos de la enfermedad:
clinicos, epidemioldgicos, de laboratorio, tomograficos, terapéuticos y de prevencién con la vacuna
BCG.
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SUMMARY

Tuberculous meningitis in children: a review of clinical, laboratory, epidemiological, and therapeuticaspects and of the
usefulness of B(G vaccination

Tuberculous meningitis is the most frequent extrapulmonary form of tuberculosis in underdeveloped
countries, among them Colombia. It is associated with high rates of morbidity and mortality. In this
article a review is presented of the following aspects of the disease: clinical, epidemiological,
therapeutic, prophylactic by means of BCG vaccination, laboratory diagnosis, and tomographic
findings.
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EPIDEMIOLOGIA

La tuberculosis constituye un problema global de salud publica con mayor impacto en los paises
menos industrializados; de manera especial, la meningitis tuberculosa (MTB) constituye entre 7%y

" Neurélogo, Neuropediatra y MSc en Epidemiologia. Coordinador del Grupo de investigacion PEDIACIENCIAS; Profesor titular, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.

2 Estudiante de la Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Grupo de investigacion PEDIACIENCIAS, Monitor de investigacion en Pediatria y Puericultura, Medellin, Colombia.
Correspondencia: Juan Camilo Pérez; sanke30@hotmail.com

Recibido: marzo 03 de 2009
Aceptado: febrero 11 de 2010

250

IATREIA/VOL 23/No. 3/ SEPTIEMBRE/ 2010



12% de todas las formas de tuberculosis, y a pesar de la
disponibilidad de farmacos efectivos se asocia a una tasa
de mortalidad hasta del 30%' y secuelas neuroldgicas en
el 20% al 25% de los sobrevivientes; dichas secuelas estan
asociadas principalmente con demora en el diagndstico
e incluyen déficit intelectual, trastornos psiquiatricos,
alteraciones oculomotoras y visuales, convulsiones y
hemiparesia o déficit motor."

La tuberculosis infantil representa entre 5% y 20% del
total de casos de tuberculosis; este porcentaje supera el
15% en los paises pobres, con condiciones socioecono-
micas precarias, lo que facilita una transmisién activa de
la infeccion en la comunidad. La tuberculosis infantil ge-
neralmente representa un contagio reciente y es un in-
dicador de la capacidad deficiente para detectar y tratar
los casos indice, que generalmente corresponden a adul-
tosy, por otro lado, a las bajas coberturas de vacunacién
conBCG:?

Las reformas de caracter neoliberal en los sistemas de
salud en el mundo han tenido impacto negativo en el
control de la tuberculosis. En Colombia, desde el
advenimiento de la Ley 100 de 1993 que introdujo
intermediarios financieros en el sistema y debilitd el papel
del Estado, se produjeron los siguientes efectos:
disminucién de la tasa de vacunacién con BCG,
disminucién en la busqueda de casos y contactos, bajas
tasas de curacion e incremento de los casos perdidos en
el seguimiento; todo ello afecta principalmente a la
poblacién mas pobre.®

Enlas etapas tempranas de la MTB las manifestaciones
clinicas son inespecificas, Io que dificulta el diagndstico,
por lo que habitualmente este se hace cuando los
pacientes se encuentran en las fases més tardias y ya
hay déficit neuroldgico o coma, lo que ensombrece el
prondstico.*

ASPECTOS CLINICOS Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

En la fase prodrémica o estadio 1 se observan, durante
una a tres semanas, alteraciones de caracter inespecifico
como pérdida de peso, anorexia, febricula y disminucién
del rendimiento académico. En el estadio 2, la
sintomatologia se hace mds florida con fiebre, cefalea,
vOmito, agitacidén psicomotora y hallazgos en el examen
neurolégico como abombamiento de la fontanela,
deterioro del estado de conciencia, convulsiones,
afectacion de los pares craneanos III, IV, VI y VIl y déficit
motor focal.

En la fase avanzada o estadio 3 el nivel de conciencia se
altera en forma progresiva desde somnolencia, confusion
y estupor hasta coma, sintomas autonémicos, rigidez de
descerebracion y finalmente la muerte.

En 50-90% de los nifios con MTB se encuentra el
antecedente de contacto con un paciente tuberculoso.
Este rango de frecuencia se relaciona con la edad de los
pacientes; cuanto mds pequenos, mayor es la posibilidad
de detectar el contacto bacilifero porque generalmente
esintradomiciliario; esta posibilidad disminuye con el paso
del tiempo porque los ninos pueden adquirir la
tuberculosis en sus comunidades. Otra variable que
interviene es la capacidad de los sistemas de salud para
hacer el estudio epidemioldgico de los contactos.>®

En una serie de 35 nifios con meningoencefalitis
tuberculosa en el Hospital Universitario San Vicente de
Paul (HUSVP), de Medellin, durante el periodo 1997-2004,
se encontraron los siguientes datos: edad promedio: 44
meses, con rango entre 2 meses y 13 anos; tasa de
contacto con pacientes sintomaticos respiratorios: 82,9%;
tasa de tuberculosis confirmada en dichos contactos:
28,6%; 54% de los pacientes estaban desnutridos, sin
especificar el grado y 60% procedian de zonas rurales.

En el momento del ingreso se hallaron las siguientes
manifestaciones clinicas con sus respectivas frecuencias
y duraciones promedio (DP): cefalea: 68% (DP: 13 dias,
DE =+ 4,46); fiebre: 88,6% (DP: 17 dias); nduseas y vomito:
68,9% (DP: 21 dias); apatia y comportamiento irritable:
93,4% (DP: 10 dias); alteracion del estado de conciencia:
80%. Los signos neuroldgicos hallados con mayor
frecuencia en la evaluacién de ingreso fueron: alteraciéon
de la conciencia: 94,3%; signos meningeos: 77,1%; fiebre:
65,7%; hemiparesia: 60%.”

En un estudio que incluyd 332 nifios con MTB y no
tuberculosa, en el cual se analizaron 30 variables clinicas
y de laboratorio, se encontrd, en el analisis univariado y
de regresion logistica multiple, que cinco de esas variables
eran predictivas en forma independiente de MTB: estado
prodrémico de 7 dias o mas, atrofia Optica, déficit
neurologico focal, movimientos anormales y menos de
50% de leucocitos polimorfonucleares (PMN) en el LCR.
Cuando se validaron estas variables en otra serie de
pacientes se encontrd que la presencia de al menos una
de ellas tenia una sensibilidad de 98,4% y si estaban
presentes tres 0 mas, la especificidad era de 98,3%.°
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BCG

Los intentos de controlar la infeccién por Mycobacterium
tuberculosis se iniciaron poco después de la descripcion
por Robert Koch del bacilo a finales del siglo XIX, pero
fue la introduccion de la vacuna viva atenuada de Albert
Calmette y Camille Guerin la que domind la siguiente
centuria en la lucha contra la TB; esta vacuna se obtuvo
pasando seriadamente el Mycobacterium bovis por
cultivos biliados, para lograr un crecimiento de bacilos
sueltos que fueran Utiles en pruebas seroldgicas; en 1921
lograron obtener una cepa de bacilos atenuados capaz
de conferir inmunidad. EI 29 de junio de 1924 se presentd
la primera comunicacién oficial sobre el BCG en la
Academia de Medicina de Paris y desde entonces las
vacunaciones se sucedieron con rapidez. Sin embargo,
ha existido siempre controversia sobre su utilidad porque
la eficacia protectora en diferentes estudios ha variado
entre 0y 80%.° No obstante, un metanalisis de eficacia
del BCG muestra una proteccion de 65-85% para las
formas diseminadas, la miliar y la meningea, que son las
mas graves de la enfermedad tuberculosay 50% para la
enfermedad pulmonar.

Se ha senalado que los ninos vacunados presentan una
respuesta inmune celular mds efectiva cuando se los
compara con ninos no vacunados expuestos a infecciéon
tuberculosa natural, con menor numero de
complicaciones hematdgenas como TB miliar y MTB. La
discrepancia en la eficacia de la vacunacion con BCG se
ha explicado por diferencias en las cepas para producir
la vacuna, factores genéticos y ambientales, y otras
caracteristicas como una alta carga infecciosa recibida
del contacto, desnutricion o deficiencia de la inmunidad,
que participan en la produccién de la enfermedad
tuberculosa.

En un estudio de 150 nifios -54 vacunados y 96 no
vacunados- se compararon diferentes variables clinicas,
sociodemogréficas, de laboratorioy de resultados finales;
se halld que los vacunados tenian menor alteracion de la
conciencia (OR: 2,2; IC: 1,1-6,2), déficit neuroldgico focal
(OR: 2,6; IC: 1,1-6,0), mayor promedio en la escala de
Glasgow (p = 0,01) y en la celularidad del LCR (p = 0,019).
Hubo menos secuelas a corto plazo en los nifilos vacunados
(p=0.,018).1°

Un metanalisis hecho en 1993 encontrd un efecto
protector de 86% de la vacunacién BCG (IC 95%: 65-95)
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contra TB miliar y MTB en ensayos clinicos controladosy
con asignacion aleatoria; el correspondiente resultado
en estudios de casos y controles fue de 75% (IC 95%: 61-
84)."' En un metanalisis de 13 estudios para evaluar la
relacion costo-efectividad y la eficacia de la vacunacion
con BCG en los primeros dias de vida, la reduccién relativa
del riesgo (RRR) fue de 73% (IC 95%: 67-79) para prevenir
la tuberculosis miliar; y en otro metanadlisis de 5 estudios
la RRR fue de 77% (IC 95%: 58-87) para la prevencion de la
MTB.

El costo promedio de la vacunacion para prevenir un
caso de tuberculosis grave (TM + MTB) fue 6.212 d6lares
(IC 95%: 4.530-8.217), pero varid segun las distintas areas
geograficas."?

En otro metandlisis [levado a cabo en 1995 se encontré
un efecto protector global de la vacunacion de 0,74 (IC
95%: 0,62-0,83) contra casos de tuberculosis cuando se
calculd a partir de cuatro ensayos clinicos controladosy
con asignacion aleatoria (ECAC), y de 0,52 (IC 95%: 0,38-
0,64) cuando el calculo se hizo con base en estudios de
casosy controles. En cuanto a la mortalidad, el efecto
protector fue de 0,65 (IC 95%: 0,12-0,86) y para la
meningitis, de 0,64 (IC 95%: 0,58-0,88); los autores
sugirieron que la duracién del efecto protector puede
ser por 10 anos."”” Un mejor analisis de los pardmetros
sociodemogréaficos y del estado nutricional y un
seguimiento més prolongado después del alta hubieran
aumentado la calidad del estudio.'* De otro lado, en un
seguimiento durante 50 afios de indigenas americanosy
de Alaska que participaron en un ensayo clinico con
asignacion aleatoria (ECA) para estudiar la efectividad
del BCG se encontré que era del 52% (IC 95%: 27-69) y se
concluyd que la eficacia puede persistir por 50 afios
después de una sola aplicacién, en contraste con Io
afirmado por Colditz y colaboradores.'!

Un estudio de escolares en Beijing concluy6 que la
prevalencia de MTB no se incremento a pesar de haber
suspendido la vacunacién con BCG, y que su merma se
relacioné con el desarrollo de programas de control de
la TB.'

En un estudio prospectivo en Turquia, basado en la
comunidad, de 979 ninos expuestos a adultos baciliferos
se encontrd, en el anélisis multivariado, que la edad, la
intensidad de la exposicion y la ausencia de cicatriz de
BCG eran factores de riesgo independientes para
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infeccidn tuberculosa.!” Las estrategias centrales en el
control de Ia TB han sido la identificacién y el tratamiento
supervisado de los casos activos; las conclusiones de este
estudio suministran argumentos a favor de las propuestas
y politicas de vacunacién masiva.

ASPECTOS IMAGINOLOGICOS

En 44 de 50 ninos con edad promedio de 22 meses a
quienes se les practicé tomografia axial computarizada
(TAC) simple de craneo, se encontr6 realce basal que
sugeria aracnoiditis; en 3 de los 6 pacientes sin este
hallazgo, la TAC con medio de contraste hecha en el
seguimiento evidenci¢ aracnoiditis basal. En 29 se observd
hidrocefalia en diversos momentos de la evolucion y que
requeria tratamiento quirtrgico. Se encontraron infartos
cerebrales en 39 pacientes, la mayoria de ellos en la
evaluacion inicial; 24 de ellos (61,5%) mostraron nuevos
infartos en los estudios tomogréaficos de control. En 34 de
los 50 pacientes se observd la triada de aracnoiditis por
realce basal, hidrocefalia e infartos,'® que sugiere
fuertemente el diagndstico de MTB.!*%

La hidrocefalia es usualmente de tipo comunicante,
debida a bloqueo de las cisternas basales por el proceso
inflamatorio.?’ Con menor frecuencia es de tipo
obstructivo por efectos de tuberculomas o ependimitis
granulomatosa sobre la circulacion del LCR.*

En un estudio para evaluar la utilidad de la TAC cerebral
con medio de contraste en pacientes con MTB,
corroborada por cultivo, se encontrd que la sensibilidad
era de 89% para la aracnoiditis basal, de 68% para la
hidrocefalia y de 62% para los infartos. La observacion
de un aumento de la densidad basal sin administrar medio
de contraste tuvo una especificidad del 100%; al utilizar
medio de contraste la especificidad fue como sigue: 94%
para la aracnoiditis basal, 74% para la hidrocefaliay 77%
para los infartos. La combinacion de hidrocefalia, infartos
y realce basal tiene una especificidad igual a la de la
densidad basal precontraste pero la sensibilidad es solo
del41%.%

La aracnoiditis basal con o sin hidrocefalia es muy
sugestiva de MTB pero no es la tinica enfermedad que la
puede producir; en efecto: la neuroinfeccion por hongos
y la poliarteritis nodosa también pueden causar estas
alteraciones.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
Citoquimico de LCR

En adultos con MTB se ha descrito la persistencia de
pleocitosis (mds de 5 células/uL) en el 62% de pacientes
hasta 9 meses después del inicio del tratamiento, al igual
que proteinorraquia (mas de 40 mg por dL) en un 6%. La
mortalidad es mayor en los pacientes con elevacién del
lactato en el LCR, hipoglucorraquia y bajo recuento de
leucocitos en la primera semana de tratamiento.** En
otro estudio hecho en poblacién pediatrica se encontrd
que el 36% de los pacientes con MTB presentaban, desde
el comienzo de la enfermedad, pleocitosis y predominio
de polimorfonucleares (mayor del 50%).8 Esta forma de
presentacién es inusitada y puede inducir al clinico a
sospechar meningitis piégena en vez de MTB.

EI LCR de los pacientes con MTB muestra con frecuencia
pleocitosis con predominio de linfocitos; este cambio lo
han descrito diferentes autores con valores promedio
que siempre estan por encima de 100leucocitos/uL.**Los
pacientes con MTB generalmente cursan con
hipoglucorraquia (menor de 40 mg/dL). #**"Existe con-
senso entre diferentes autores sobre la presencia de
hiperproteinorraquia, con valores promedio usualmen-
te por encima de 100 mg/dL. *%'La concentracion de
lactacto estd aumentada en el LCR (por encima de 19
mg/dL), pero este pardmetro es inespecifico para el diag-
noéstico de MTB porque se puede incrementar en menin-
gitis por otros patdgenos bacterianos e incluso por hon-
gos.%ﬂ?)

Cultivo del LCR

El diagndstico microbioldgico por cultivo en nifios es
positivo en menos del 10% de [os casosy el crecimiento
en el medio de cultivo tradicional de Lowenstein Jenssen
(LJ) tarda més de 2 semanas. En un estudio de 30 pacientes
con edad promedio de 40 afios y diagndstico confirmado
de MTB, el 94% tenian anormal el citoquimico del LCR;
ademas se encontré un mayor nimero de aislamientos
de micobacterias en los pacientes con presencia de
neutrofilos y proteinas elevadas en el citoquimico del
LCR.®

En 256 muestras de LCR se utilizaron simultdneamente
un método de cultivo automatizado (BACTEC) y el medio
de Lowenstein Jenssen; la positividad fue de 92,6% (237
muestras) en el BACTEC y de 39,5% (101 muestras) en el
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medio LJ. En 82 muestras (32%) hubo crecimiento en
ambos medios.*°

EIBACTEC emplea un medio que contiene acido palmitico
marcado con carbono 14, lo que mejora la tasa de
aislamientos y disminuye el tiempo requerido para
detectar el crecimiento.’'*?

Adenosina deaminasa (ADA)

Se evalud la medicion simultdnea de ADA en LCR y plas-
ma en ninos con MTB comparados con pacientes con
meningitis aséptica 0 meningitis bacteriana, o sin menin-
gitis; se hallaron valores promedio significativamente
mas altos en los pacientes con MTB (0,24 Ul/Ly 12,61 U/L)
y meningitis bacteriana (0,59 UI/L y 15,43 UI/L), que en
los pacientes con meningitis aséptica y sin meningitis (0,06
UI/L y menos de 2 UI/L). Esta prueba puede ser ttil para
diferenciar MTB de meningitis aséptica, pero no ofrece
mayores ventajas sobre [os criterios tradicionales de es-
tudio citoquimico del LCR.* Otros autores han informa-
do una baja sensibilidad de esta prueba debido al incre-
mento de la enzima en otras enfermedades como
linfomas, neurobrucelosis, citomegalovirus, sifilis y me-
ningitis por criptococo. >

En un estudio que incluyd a 27 sujetos con MTB, 19 con
encefalitis y 10 controles, se encontré un promedio de
ADA significativamente mas elevado en pacientes con
MTB (p < 0,001), cuando se utilizé un valor de corte de 5
UI/L o més. Se encontraron sensibilidad y especificidad
de 89% y 92%, respectivamente, en cualquier etapa de la
enfermedad.*® Los respectivos datos en nifios de India
fueron 73% vy 71%.°" En estos estudios, el nivel de ADA
tuvo una correlacion significativa con mayor nimero de
células, porcentaje de linfocitos y concentracién de
proteinas.>®

Algunos autores han utilizado esta prueba como factor
pronostico de la evolucion. En una cohorte de 26 nifios
con MTB los valores promedio de ADA fueron
significativamente mayores en los que tenian mala
evolucién neuroldgica (11,3 U/L; DS + 2,7), comparados
con los que evolucionaban favorablemente (7,1 U/L; DS
+ 3,9) (p < 0,0001). En dicho estudio no se encontrd
asociacion entre el dafio neuroldgicoyla edad, el sexoy
los parametros del LCR como celularidad, proteinas,
glucosay DHL.*"

Deteccion de antigenos y anticuerpos en MT

Se evalu6 por el método ELISA la deteccion del antigeno
serina proteasa de 31KDa (M.tb ES-31) del Mycobacterium
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tuberculosisy de sus anticuerpos IgG, en sueroy LCR, en
65 nifios con neurotuberculosis o cuadros que la simula-
ban (meningitis pidgena, malaria cerebral, neurocisti-
cercosis, encefalitis viral). Los porcentajes de detecciéon
fueron como sigue: el anticuerpo en 85% de los casos en
LCRyen 80% en suero, y el antigeno en 90% de los casos
en LCR y en 80% en suero.* En otro estudio, empleando
ELISA para demostrar anticuerpos IgG contra el antigeno
proteico 30KDa en pacientes con MTB, se encontraron
sensibilidad y especificidad de 80% y 91%, respectivamen-
te; con la proteina de filtrado de cultivos, los respectivos
datos fueron 85% y 94%.* Cuando se empled la detecciéon
del antigeno A60 en LCR y suero se obtuvo una sensibili-
dad del 79,2%.

Se estudi6 por ELISA la presencia de anticuerpos en LCR
contra los antigenos de M. tuberculosis usando seis
proteinas antigénicas (ESAT-6, 14KDa, 19KDa, MPT-64,
MPT-63, 38KDa) en 442 pacientes con MTBy 102 controles;
el resultado fue positivo en 87% de los pacientes con MTB
clinicay cultivo negativo, en 792% de los que tenian cultivo
positivo y en 65% de los pacientes con diagnoéstico de
MTB durante la autopsia. En contraste, ninguno de los
102 controles de LCR presentd reaccién con los seis
antigenos evaluados. *

La deteccion de anticuerpos en el suero de pacientes
con MTB ha dado resultados variables que van desde
27% hasta 100%;*"*?por ello es l[imitada su utilidad en el
diagndstico de MTB en la poblacion pediatrica y no se la
recomienda en forma rutinaria.

Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)

Se ha usado ampliamente la PCR en el diagnoéstico de
neurotuberculosis, tanto en LCR como en especimenes
de biopsia; el resultado ha sido positivo en 50-70% de los
casos; en comparacion, la tasa de aislamiento del
Mycobacterium en cultivos ha fluctuado entre 5-20%.+>4

En un estudio prospectivo llevado a cabo en la India, que
incluyd 677 muestras de LCR de pacientes con sospecha
de MTB, se corrobor¢ el diagnoéstico por aislamiento del
Mycobacteriumen 137 casos. La PCR fue positiva en todos
los pacientes con diagndstico comprobado y en 70% de
aquellos con diagnostico probable. La sensibilidad fue
76,4%; la especificidad, 89,2%; el valor predictivo positivo
(VPP), 94,7% y el valor predictivo negativo, (VPN), 59,9%.
Se encontrd que los pacientes con diagndstico clinico de
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MTB tenian 9,38 veces més probabilidad de una PCR
positiva.*

En otro estudio se incluyeron 83 muestras de pacientes
con MTB para comparar la sensibilidad y especificidad
de Ia PCR (Roche-Amplicor) con los datos de Ia tincidon de
Ziehl-Neelsen, el cultivo para Mycobacterium y 1os
hallazgos clinicos y del citoquimico del LCR; la sensibilidad
dela PCR fue 60% v la especificidad, 100%.

La falta de disponibilidad en algunos centros de paises
con menos recursos y los resultados contradictorios de
sensibilidad y especificidad de la PCR para el diagndstico
de TB en nifios en los diferentes estudios han limitado su
uso. Esta prueba es Gtil en las muestras con cultivos
positivos o en tejidos de material de biopsia o autopsia,
para definir si se trata de micobacterias del complejo M.
tuberculosis.

Recientemente se han utilizado técnicas de biologia
molecular para detectar las mutaciones que se asocian a
resistencia a los medicamentos antituberculosis de
primera linea: rifampicina, isoniazida, etambutol y
pirazinamida.*” Esas mutaciones se pueden identificar por
amplificacion por PCR de los loci blanco y subsiguiente
anélisis por PCR-SSCP (por la sigla en inglés de single
strand conformation polymorphism).*+

TRATAMIENTO

Elempleo de esteroides en pacientes con MTB se remonta
ala década de 1950 cuando se utilizo cortisona asociada
a estreptomicina en una serie de 7 pacientesy se hall
mejoria en el prondstico. En otro estudio que incluyd 12
pacientes comparando estreptomicina (STM) maés
isoniazida (INH), solas o asociadas con esteroides, se
describio una mejoria neuroldgica mas rapida con mejor
desenlace en los pacientes que recibieron esteroides; en
ellos habfa disminucion del edema cerebral y menor
mortalidad, lo que condujo a la mayor aceptacién de [os
esteroides como terapia adyuvante en el tratamiento de
la MTB. 552

Los ensayos clinicos con asignacién aleatoria, hechos en
Egiptoy Sudéfrica en niflos con MTB, evidenciaron una
merma significativa de la tasa de mortalidad en los nifios
tratados con corticosteroides. En El Cairo se incluyeron
160 pacientes con meningitis tuberculosa comprobada
por cultivo y se encontré una disminucién de Ia
mortalidad en el grupo que recibi6 esteroides (43%)
comparado con el que no los recibi6 (59,5%).> En el

estudio de Sudafrica se incluyeron 141 nifios con MTB
divididos en dos grupos, solo uno de los cuales recibid
prednisona como terapia adyuvante; no se hallaron
diferencias entre los dos grupos en las medidas de presion
intracraneana ni en el tamano de la hidrocefalia, pero el
realce basal y la presencia de infartos en los ganglios
basales si fueron significativamente menores en el grupo
que recibi6 esteroides, el cual tuvo un mejor rendimiento
intelectual *

Un metanadlisis que incluyd a 1.140 pacientes
pertenecientes a siete ECA a quienes se les habia
administrado dexametasona o prednisona, mostrd una
reduccién significativa en el riesgo de muerte (RR 0,78;
1C 95% 0,67-0,91). El déficit neuroldgico residual se evalud
en 720 pacientes correspondientes a tres estudios; se
encontraron efectos favorables del tratamiento con
esteroides en forma significativa (RR 0,82; IC 95% 0,70-
0,97).%

Serecomienda administrar dexametasona a [os pacientes
con un puntaje menor de 15 en la escala de Glasgow o
con déficit neuroldgico focal; el tratamiento se hace por
cuatro semanas a una dosis de 0,4 mg/Rg la primera
semana; 0,3 mg/Rg la segunda; 0,2 mg/kRg la terceray 0,1
mg/Rg la cuarta; [uego se hace suspensidn progresiva en
las cuatro semanas siguientes. *

En varios estudios®™*° se evalud la duracion del
tratamiento en nifilos con TB pulmonar, en quienes se
administraron isoniazida, rifampicina y pirazinamida
durante los dos primeros meses y luego rifampicina e
isoniazida hasta completar seis meses. La tasa de éxito de
esta combinacion fue del 95% y la de efectos adversos, 2%.

Enla actualidad, debido al aumento de la resistencia a la
isoniazida, se recomienda el empleo de un cuarto
farmaco -miambutol o estreptomicina- durante la fase
intensiva del tratamiento, en todas las formas de
tuberculosis, con la finalidad de evitar la aparicién de
cepas resistentes a rifampicina. EI miambutol estaba
originalmente contraindicado en menores de nueve anos
debido al potencial de causar neuritis &ptica; sin embargo,
la baja incidencia de esta complicacién permite utilizarlo
en todos los grupos de edad porque tiene mejor
aceptacion que la estreptomicina intramuscular y facilita
la adhesién al tratamiento.®%%%?

Para la forma meningea de la tuberculosis la duracion
del tratamiento es de 9 a12 meses. Se debe emplear
siempre en los programas de intervencidén en nifos el
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tratamiento directamente observado (DOT, por la sigla
en inglés de directly observed treatment) que demostrd
en un estudio en Beijing una reduccién de la tasa de
mortalidad por TB, disminucién notoria de la meningitis
tuberculosa, de la tasa de nuevos casos positivos por
baciloscopiay del porcentaje de resistencia alaINHy la
STM.®
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