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INTRODUCCION

Meningitis Tuberculosa:

Es la complicacién més grave de la tuberculosis; y la cau
sa mds fracuente de muerte por tuberculosis en nifios. Se pre-~
supone que se pueden curar por lo menos nueve de cada diez
pacientes con la terapéutica eficaz, sin embarge la recupera-
cidn fisica y mental depende del diagnéstico temprono, seguido
de terapéutica inmediata y prolongada. (7)

Patologia: lo Meningitis Tuberculosa es usualmente el resultads
de uni focu en el organismo que se disemina al cerebro por me-
dio del lfquido cefalorraquidec, infectdndose principalmente la
base del cerebro. Asf pues es una complicacién temprana de la
tuberculosis primaria que suele desarrollarse en plazo de seis
meses después de iniciada la infeccién, (2)

Patoldgicamente es clasificada como meningoencefalitis .
(Participacién de las meninges alrededor del tallo cerebral), El
exudado en la base del cerebro puede causar obstruccién de las
cisterncs basales y crear hidrocefalia. (2) (7) (8) (9)

Manifestaciones Clinicas: Suele ser de inicio brusco, con au-
mento de la sinfomatologia, generalmente se presenta con fie—
bre, vémito y la apatia es un sintoma muy notable aunque se
pueden presentar sinfomas gastrointestinales. (7)

Esta sintfomatologia, se puede dividir en tres etapas: ini-
cial de sintomas generales que dura aproximadamente una sema
ng; una segunda etapa con manifestaciones neuroldgicas, que
puede comenzar bruscamente con somnolencia, cierta resisten-
cia a la flexin de la nuca, reacciones pupilares torpes, signos



positivos de Kernig o Brudzinski, ausenci.q de ref.leios abdoming
les, o aumento de intensidad de los reflejos fendmosczs profun-
dos. A pesar de la somnolencia abin responden a estimulos. 'E 1
paciente en la tercera etapa no suele responder; presentan sig=
‘nos neuroldgicos. como opistdtonus, rigidez de nuca, Fiescerebn"_q
cibn, respiraciones netamente irregulares, hemiparesias y para=
lisis de los nervios craneales. (7) (8)

Diagaéstico: El diagnstico cerfero se hace con el unéj'isis de
lfquido cefalorraquideo, en la que se encuentran pr_ote.m_as ele-
vadas y glucosa baja, con conteo celular, en un principio de-!a
enfermedad a expensas de polimorfonucleares, y luego linfoci=

tos, los cuales pueden ser tan numerosos como hasta mil por mi#:

limefro cibico. Los cloruros pueden serﬂinferior-a lo nc?r.mq!.Se
puede realizar un frote directo con tincién de Ztehl.- Nrelss?n ’
con lo que se descubren bacilos, ademés puede cultivarse o Ino
cularse a su hamster. '

Diagnéstico Diferencial: Se debera diferenciar de.meﬁ.i ngitis
bacteriana, en especial la producida por Haemophilus lnflu_ent
zas de tipo B. (7), deberd diferenciarse de encefqlomfelmsv_l_
ral o encefalopatia por plomo principalmente en el comienzo de
la segunda etapa.

Prondstico: Los nifios fratados durante la primera etapa sobrevi
ven sin ninguna secuela, no asi los que se diagnos.ﬁcq_n con gra
ves problemas neuroldgicos, cllos tienen muchos riesgps de fa-
llecer.

Asf pues, el prondstico de la capacidad mental sdlo debe
efectuarse después de observacidn prolongada y de examenes re
petidos.

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS

Se cuenta con relativamente pocos estudios realizados so
bre Meningitis Tuberculosa en Guatemala, como io son el trabu
jo de tesis sobre dicho tema realizado en los servicios de medi-
cina de nifios y nifias del Hospital General San Juan de Dios,
elaborado por el Dr, Mario A, Heredia, en 1959, Asl mismo
en 1967 un estudio de dichos enfermos (50 casos) desde el punto
de vista social, luego en 1970 en el Hospital Roosevelt Depar-
tamento de Pediatria el Dr, Roberto Curiey en su trabajo de te-
sis revisé 89 casos. Por Gltimo ia Dra, Marfa |, Cardona en el
Departamento de Pediairfa del Hospital General San Juan de
Dios realizé un estudio y revisién de 42 casos :con. Diagndstico
de Meningitis Tuberculosa; ello nos llevd a realizer el presen-
te estudio y para lo cual se formularon los siguientes objetivos:

_ 1 Hospital
Roosevelt con diagndstico de Meningitis Tuberculosaes el
mds adecuado,

- Evaluar si el tratamiento de los pacientes en

- Tratar de establecer un patrdn terapéutico.

- Establecer si el tiempo de encamamienio es adecvado o
muy prolongado.

- Investigar si se justifica la creacidn de un servicio de ob
servacidn y aislamiento.

Investigar si el uso de nuevas drogas anti-fuberculosas a-
cortan la estancia del paciente, menor cantidad de secue
las en relacidn a las drogas de uso tradicibnal,




MATERIAL Y METODOS

Para la realizacidn dél presente estudio, fue necesario
idear un protocolo de trabajo en el que se incluyd elementos
de &rea a realizar el estudio, programa de trabajo; ademds la
bibliograffa necesaria; para la visidn de tipo retrospective se
usaron los registros médicos de pacientes hospitalizados - con el
diagnéstico de Meningitis Tuberculosa en ¢l Departamento  de
Pediatria del Hospital Roesevelt. A continuacién se  elabord
una ficha clinica, laque contiene los dafos siguientes:

1.- Datos generales:
Edad, Sexo, Lugar de Procedencia y Raza.
2.~ Historia Clinica:

Motivo de consulti .
Enfermedad Respiratoria.

3.~ Antecedentes Personales:
BCG, Mantoux.

4,- Antecedentes Familiares:
Foco de Contagio.

5.- Examen Flsico: (de ingresd )

Estado de consciencia.

Sistemas: Pulmonar, Ganglionar, Neurolégico y Mdisculo
Esquelético.

5.~ Examenes de Laboratorio:
HB ~ HT conteo celular, diferencial sedimentacién, ba-
. - [] » » L]
ciloscopia, puncidn lumbar, cultivo, biopsia, Ziehl-
Nielssen.

7.~ Tratamiento Instituido:

a) Drogas de primera linea

b) Drogas de segunda linea
8.~ Condicion de Descargo:

Autopsia

Coniroles Posteriores
9.~ Tiempo de Hospitalizacidn.
Luego se procedid a lao fabulacién de los datos recaba~

dos, de los cuales se hizo el andlisis de interpretacidn, para
llegar a las conclusiones respectivas,

» Paralelo a esta interpretacién se hizo una revisién biblio
grafica de dicho estudio. -




EDAD

El mayor porcentaje de nifios afectados fue en el primer
afio de vida (25 %). El resto de pacientes que presentaron .Mg_
ningitis Tuberculosa se hallaba distribuida cast - umformemenie
en los siguientes 7 afios (64%), quedando Onicamente un 11%
aproximadamente entre fos 9 y 11 afios; lo cual‘c?leno-fa la hin—
dencia franca a presenfarse esta enfermedad en las; primeros afios
de vida y entre ellos en los primeros meses.

CUADRO No. 1

EDAD
No.. %

0- 1 9 25.71
1- 2 3 8.57
2- 3 5 14.29
3- 4 4 11.43
4-5 3 8.57
5- 6 1 2.86
6- 7 4 | 11.43
7- 8 2 5.71
8- 9 1 2,86
9-10 0 -——-
10 - 11 2 5.71
11 -12 1 2.86
Total 35 100%
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SEXO

Del total de casos correspondid a varones el 57.14%, es
decir 20 nifios. El resto pertenece al sexo femenino y compa-
rando con las ofras casuisticas, Cardona y Curley (3) (4), revi
sadas coinciden las frecuencias de casos, es decir en los pacien
tes de sexo masculino. No es posible establecer larazén de
que los nifios son mds afectados que las nifias, aunque talvez -
valdria ia pena mencionar que el nifio es més atendido que las
nifias, ya que representan un potencial de ingreso econdmicopa
ra el fruto dé la familia, principalmente a nivel rural . -

Si recordamos que la forma de adquirir esta enfermedades
mediante foco de contagio, es decir en aquellos nifios que se

preocupan més por ellos principalmente, si el foco es cercano
come madre, padre, abuelo,

CUADRO No, 2

SEXO
No, %
Masculino 20 57.14
Femenino 15 41 .86
Total 35 100,00

RAZA:

Podemos indicar que no es posible a nuestro juicio presen
tar conclusién alguna, ya que de todos fos pacientes solo treste
nian el apelativo de ser indigencs, y eran pacientes departa-



mentales; posiblemente algunos de los catalogados como lodi-
nos, sean en realidad ladinizados, como sucede frecuentemente
en nuestro medip, ya que iradicionalmente recibe el apelativo
de indigena o natural aquél que usa traje tipico y ladino el que
no lo usa.

PROCEDENCIA:

Se puede observar en & cuadro nGmero 3 que el 48.57%
de los pacientes enfermos fueron capitalinos y el resto, departa
mentales, hallazgos similares a las demds revisiones previas.

Cabe elucubrar que ello podria deberse a:

1.- La alta incidencia capitalina ya que el hospital en estu-
dio se halla més accesible a los pacientes que vivemen:la
ciudad.

Es notorio que la capital tenga tantos casos, y notamos g
demés que de los pacientes estudiados, 22 fallecieron y
de éstos, 14 nifios eran capitalinos, llamando la atencidn
si fomamos en cuenta que es precisamenie en la capital
donde se supone que hay més atencién y més lucha anti-
tuberculosa (BCG a los nifios, al nacer en maternidadeses
tatales etc.) "

2.- La baja incidencia departamental, podria deberse a que
consultan al hospital cuando son rechazados por  otros
hospitales o cuando el nifio se encuentra en fase comato-
sa, creyendo los familiares que dicho centro es capaz de
curarlos adn, o bien, que los medios con que cuentan los
familiares para transportar a su paciente son precarios, ©
tal vez la distancia y las dificultades de los caminos son
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tales que hacen imposible su traslado anfes.

CUADRO No., 3

PROCEDENCIA
| No. %
Capital 17 48,57
Departamental 18 51.43
Total 35 100,00

FOCQO DE CONTAGIO

Sabemos que cuando una persona con tuberculosis pulmo-
nar activa, estornuda o tose, dispersa en el aire gotitas de flu-
gge de las cuales algunas contienen bacilos tuberculosos; el nd
mero de bacilos que el enfermo elimina dependera de los que
haya en el esputo, el volumen y cardcter de éste, el tipoy fre
cuencia de la tos y el estado de medidas higiénicas del pacien-
te. Cuando una gotita que contiene gérmenes se inhala hacia
los pulmones, se desarrolla tuberculosis primaria, lo cual puede
desencadenar focos metastésicos e invadir meninges. También
puede depender de la extensidn directa desde una mastoiditis fu
berculosa o una espondilitis fuberculosa. En lanifia el foco.de
contagio es el més importante, ya que la via de contagio es la
forma més facil de adquirirla enfermedad. A pesar de ello no-
tamos con lamentacién de nuestra parte que un gran nomero de
casos de esta revisidn no fue estudiado ni mucho menos hallado
dicho foco (80 % ). El 20 % restante solo fue elucubrado; -
aunque en algunos casos si fue bastante 1dgica esta hipbtesisde
foco de contagio, tales son los que tenian fomiliares cercanos
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{(padre o dbuelo), hospitalizados en centros especificos para di
cha enfermedad (Hospital San Vicente por ejemple). De todos
los pacientes estudiades, también hallamos que no se efectud es
tudios especificos o ninguna de las personas stiquetadas como
foco de contugio, lo que nos obliga a concluir, que son indivi-
duos calificados como sospechosos-de foco de contagic, ello si,
todos fueran parientes cercanos, que ademds vivion en la mis-
ma casa. Ofras estadisticas también coinciden con el hallazgo
de solo el 20 % de dichos focos. (4)

CUADLRO No, 4

FOCO DE CONTAGIO

No. Yo
Detectado 7 20.00
No Detectado 28 80.00
Total 35 100.00

MANTOU X:

Es una prueba tuberculina de intradermorreaccionque ayu

da a identificar a personas que han sido infectadas con bacilos
tuberculosos; para realizarse deberd disponerse de jeringa que

permita la administracién precisa de fracciones de mililitro, agu
jas de media pulgada, calibre 26 0 27; se colocaré de preferen

cia en la superficie palmar del antebrazo izquierdo, la prime-
ra vez y se inyectard 0.1 cc. de material de PPD con cuatro @+
nidades, debiéndose formar una pépula de 5 mm, de diadmetro,
(infradérmica).
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48 a 72 horas més tarde se observard la respues

B
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‘

ta, Si hay eritema sin induracion la reaccidn se considerard ng
gativa. Cuando hay zona de induracidn de menos de 5 mm, se
censidera negatfivg, serd dudosa si tiene més de 5 mm. y menos
de 10 mm. la cual deberd repetirse en otra zona, si es mayor
de 10 mm. se consideraré como positiva.

En nuestra casufstica hallamos que solo 18 casos (51%) re
cibieron el bensficio del estudio con Mantoux, no efectuindo—
lo en el résto de los pacientes estudiados, ademés hubo otros
dos nifios en los que se aplicd, pero &ste no fue interpretado
(5.7%). De la totalidad de los casos investigados, 13 (37.1%)
fuercn positivos y 5 fueron negativos (14, 3%), compardndolo -
con Curley (1960-69) que hallé mantoux positivos en el 30,6%
y negativos en el 39% de un 70% estudiado, vemos que hay una

gran diferencia en ambos estudios en lo que a investigacién de
mantoux se refiere.

CUADRO No. 5

MANTOUX
No. %-
[nvestigado 18 51.43
No investigado 15 42.86
Investigado pero
no interpretado 2 5.71
Total 35 100.00

1




CUADRO No. 6

MANTOUX INVESTIGADOS

INTERPRETADOS
No., %
Positivos 13 37 A4
Negativos 5 14,29
Total 18 51.43

Sintomas:

La enfermedad suele ser indicio brusco, con cumento pro
gresivo en la sinfomatologia, se presenta clésicamente, fiebre,
vdmito, hepatopatia.en un principio, luego en la segunda eta—
pa manifestaciones neurolégicas con somnolencia, sin  embargo
responden a estimulos y en una tercera etapa no suele responder
y hay signos de descerebracién. ;

En nuestra investigacidn notamos que fue poco lo que in=

L] - L J
vestigaron al respecto, ya que en la historia no referian el esta

do de consciencia y lo que investigaron en la mayor parte  de
fos pacientes fue la presencia de vémitos, fiebre, convulsio=
nes, cefalea y tos. No investigando la multiplicidad de sinfo-
mas neuroldgicos que pudiesen haber presentado. ‘A confinua~
¢idn se expone lo més frecuentemente investigado:

CUADRO Neo. 7

SINTOMAS
No, %
Vémitos 18 51,43
Fiebre 18 51.43
Convulzsiones 10 28.57
Cefalea 9 25,71
Tos ) 17.40

ESTADO DE CONSCIENCIA:

Es de nuestro conocimiento de que el comienzo de la en-
fermedad suele ser insidioso, y muchas veces con aumento Inter
mitente de la sintomatoiogfa. Estd descrito que se puede divi=
dic el curso de la enfermedad en tres etapas, la etapa inicial
con sinfomas generales que dura apreximadamente ung semana,
segunda etapa de perticipacién neurclégica, ia que puede co-
menzar bruscamente con scmnolencia, refiejos anormales, etc.
y los pacientes en la tercera etapo que no suelen responder y
presentan signos neurclégicos severos como opistotonus, rigidez -
de cuerpo, signos de descerebracibn, inconsclencia o coma, res
piraciones netamente Irregulares, efc., de aqui la importancia
de consultar pronto, asi como el efectuar un dx. temprano y a-
decuado. Dada la importancia que el estado de conscienciatie
ne para el pronéstico de la enfermedad una vez diagnosticada,
y habiendo divergencias entre la interpretacién de los diferen-
tes grados de consciencia del pacienfe (obnubilacién, estupor,
coma, etc.), sdlo se tomd en cuenta si a su ingreso se encontra
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ban conscientes (en cualquier grado de consciencia), o no; ob-
teniendo as? 12 casos (31.4%), en que los nifios se encontraban
bajo el primer parametro a la llegada a la emergencia dei hos-
pital, y 22 pacientes que ingresaron inconscientes y/o -cc:mc’ro-
sos. Lo l8gico y iriste de comentar acd, es que, hpbo mds ca-
sos de pacientes con evolucién prolongada fardia, ‘irreversible,
al consultar al hospital, que los que {legaron conscientes. En a
quellos, la evolucidn fué irreversible, es decir, que el cuadro
final fue la muerte.

CUADRO No. 8

ESTADO DE CONSCIENCIA

No, %
Conscientes 12 34,29
Inconscientes 22 62.85
No reportados | 1 2,86
Total 35 100,00

SIGNOS DE IRRITACION MENINGEA
Estd descrito clésicamente que hay una gran variedad. r:Ie
signos fisicos en irritacidn de {as meninges, los cuales describi-

remos brevemente a continuacidn:

Confractura:

En la cual la cabeza se inclina hacia atrgs las extremida

i4

des estfn flexionadas hacia adelante y el nifio se encuentra en
decGbito laterai. (Actitud de gatille de fusil).

Rigidez de Nuca:
Qe es quizd el signo més precoz y constante.
Sigrio de Kernig:

Indica la imposibilidad de extender totalmente la piema
cuando el muslo forma un dngulo recto sobre el tronco. Se pue-
de investigar colocando activa o pasivamente al enfermo en la
posicién de sentado a la vez que nos oponemos a fa flexidn de
las rodillas que aparece inmediatamente, Ambas mdniobras
cuando son positivas, provocan intenso dolor en la cara  poste-
rior del muslo y pierna, ya que el signo de Kernig acredita cex
presa Gnicomente la contractura a veces latente, de fos miscu-

los flexores de la exiremidad inferior.

Signo de Brudzinskis:

E! cual fiene dos modatidades: lo primera consiste en fle
xionar fuertemente la cabeza del enfermo situade .en décubito
supino; inmediatamente aparece flexidn de ambas piernas. La
segunda !lamada también signo contralateral Brudzinski, se ex-
plora flexionando fuertemente la pierna sobre el musio y este so
bre ia pelvis de un lado; inmediatamente aparece un movimien
to confralateral andlogo en la otra extremidad.

Signo de Flataus:
El cual consiste en dilatacién pupilar brusca al  explorar

el signo de Brudzinski. Asi también se encuentra el clasico sig
no de Babinski,
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En nuestra casuistica se cbserva que se investigaron algu-
- s . Y - .
nos signos clésicos de irritacién meningea de los datos obteni-
“dos se detallan a continuacién,

CUADRO No, ¢

SIGNOS DE IRRITACION MENINGEA

No. %
Hiperreflexia 14 40,00
Babinski 14 40.00
Rigidez de nuca 10 28,57
Kernig 8 22 .86
Brudzinski 8 22.86
Rigidez generalizada & 17.40

En &1 encontramos que hay divergencia en los hallazgos -
neurclégicos al examen fisico; lo que creemos que sucedid, fue
que los pacientes presentaban unos y ofros signos clinices, pero
no todos simulténeamente todos, salve 2 de ellos que s los pre
sentaban,

Acd también tropezamos con el problema de que no fo-
dos los nifios frueron bien examinados en este aspecto asu in-
greso y ademéds que yano los reevaluaron neurcldgicamente -
durante la evolucién posterior, durante su estancia hospitala-
ria, ni a su egreso, al darles alta,




CUADRO No. 10

EXAMENES DE LABORATORIO (PATRON NORMAL)

Como coincide con la tabla clésica anteriormente descrita,
hiperproteinorraquia marcada asi como hip
aumento en la celularidad del LCR, habién
cio de la enfermedad el aumento de leucocitos es principaimente de polimorfonuc

mentar que los pacientes, tenian por fo menos més de cinco dfas de evolucidn cua

laria.

oglucorraquia significativa. El 80%
dose hallado un 76% a expensas de linfacifos, y si recordamos,
leares, por lo que podemos co-
ndo buscaron la ayuda hospita-

[ Agpecto Presion Proteinas Gluaosa Células Tipe
Meningiiis { Turbio &Red Aumentada | Aumentadas | Muy dismi- | Aumentadas Al principio polimorfo-
Tuberculosa | de fibrind. nuida. nucleares. Luego linfo

citos.
Meningitis | Turbio Aumentada | Aumentadas | Normal o Aumentadas | Pelimarfonucleares.
Bacteriana | Purulentfo disminuida
PROTEIN AS GLUCOSA
No. % No., %
15 - 45 5 14,28 1 -40 20 57,15
45 ~ 1094 27 77.15 40 - 68 10 28.57
No investigados 3 8.57 Ne investigados 5 14.28
Total 35 100.00 Total 35 100.00
CELULAS -
No. %
0-10 4 11.73
10 - 1300 28 80.00
No reportados 3 8.57
Total 35 100.00

encontramos en la mayorfa de los pacientes (27) una
de los pacientes (28) presentd un




Frote directo del Liquido Cefalo=Raquideo

El frote del L.C.R, fue realizado en 22 casos (63%) y no
efectuado en 13 (37%). De los llevados g cabo, no hubo uno
solo positivo, no existiendo relacién entre el tiempo de evoly-
cibn de fa enfermedad y la toma de la muestra. Esnecesario ha
cer énfasis en la importancia de ello, cuando se sospecha la en
fermedad, ya que es de gran ayuda o la confirmacién diagndsti
ca posterior, asi’ como instituir una terapdutica adecuada pre-
coz,

CUADRO No, 11
FROTE DIRECTO DEL L,C.R,

Investigacién de bacilos Geido alcohol-resistentes,

No. %
No se investigd 22 62,86
Si se investigd i3 37 .14
Total 35 100.00

Cultivo del L.C R,

Unicamente hubo 2 pacientes con cultivos positivos..

No se efectud cultivo alguno en més de la mitad de los
pacientes (54%). Del 45% restante que s7 se investigd peroque

el resultado fue negativo, se puede elocubrar que posiblemente
se debib o la dificuitad frecuente de lograr cultivos positivos
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del bacilo tuberculoso. Los 2 pacientes que tuvieron cultivo po
sitivo, egresaron vivos y uno de ellos sin secuela alguna, -

CUADRO No, 12

CULTIVO DEL L.C.R,

No, %
No se efeciué 19 54,28
Si se efectud 16 45,72
Total 35 100.00

ESTREPTOMICINA

) I:a estreptomicina es aminoglicésido. Su actividad anti=
mlf:robmna a grandes dosis, es bactericida y en conceniraciones
bajas es bacteriostatica (in vitro). Su actividad es afectada -
por eﬁl pH, ya que es més efectiva en un medio alcalino que en
uno &cido; ast mismo por la concentracién de la misma, ya que
es lnve:,rscxmen’re proporcional el indice de multiplicacién de las
bacterias con respecto a la concentracidn del mismo. La san-
gre y el suero reducen la actividad de dicho producto, asi mis=
mo ol L.C.R.; también se inhibe la capacided del  anfibitico
en medios anoerobios.,

La estreptomicina y otros aminoglicésidos obran  directa-
mente en los ribosomas, donde inhiben la sintesis de las protei-
nas y quebrantan la fraslacidn del cddigo genético. Producen e
fectos secundarios sobre variadas funciones de las células enire
ellas la respiracidn, la adaptacién de enzimas, la conservacion
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se in vitro como invivo, y su asociacién con las ofras drogas
como estreptomicina, desarrolla retardo en la resistencia.

Su mecanismo de accidn se desconoce pero se supone que
es similar al de las sulfongmidas.

Se absorbe perfectamente en el tracto gasirointestinal pa
sa poco al liquido cefalorraquideo, se distribuye bien en todos
los |fquidos orgénicos, asi como en el Ifquido pleural; el pro-
ducto se metaboliza y excreta por la orina el 85% dentro de las
10 horas después de la ingestidn.

Se encuentra en el comercio en fabletas de 0.5 Crs. y |
ars.

Presenta manifestaciones gastrointestinales como  anore=
xia, ardor en epig@sirio, néuseas, vémitos, y alergias frastor
nos renales tales como: albuminuria, hematuria, cristaluria; en
nifios se puede producir acidosis cuandose emplea el &cido p-a
minosalicilico y no sus sales.

Este medicamento es un gran auxiliar en la terapéuticaan

tituberculosa, sin embargo por sus manifestaciones : secundarids
se frata de reemplazar por otras drogas eficaces y mas inocuas.

ETHAMBUTOL: | .

Su actividad in vivo en animales y humanos infectados
con M. Tuberculosis, es semejanie a la Isoniazida, sin embargo
cuando se administra por via parenteral es superior a estrepfomi
cina. Los microorganismos se hacen resistentes cuando se admi
nistra solo.




El 80% que se administra por via oral se absorbe, s¢ ob-

tienen las concentraciones plasmdticas méximas a las 4 horas

después de la ingestién. Sise administra intravenoso desapore-

ce con mayor rapidez; penetra facilmente en los erifrocitos, y

su concenfracién es en los mismos fres veces mayor que en el

plasma. El 80% administrads se elimina por la orina inalterada,
en las primeras 24 horas, se encuentra el 50%.

El Ethambutol se elobora en comprimidos -que contienen
de 100 o 400 mgs. del isémero, Se prescribe o dosis de 15a 25

mgs ./kg/dia.

Praduce pocos efectos colateraies como anafilaxia, leuco
penia, disminucidn de la agudeza visual, y pérdida de la facul
tad de percibir el color verde, Es mayormente téxico st se ad-
ministra en dosis fraccionarias, y estd relacionada con la dura-
cién del tratamiento; estd considerada como droga de segunda
[fnea,

RIFAMPICIN A

Es una de las rifamicinas, producidas por el streptomyces
mediterranei, y tiene actividud ontituberculesa.

No se conoce el mecanismo de aceidn pero se sobe que
inhibe la sintesis del RNA dirigida por el DNA, después de ad-
ministrada la droga alcanza sus niveles maximos en sangre a las
2 0 4 horas. Alcanzo niveles en todos los liquidos incluso enel
Cefalorraquidec. Tiene baja toxicidad y sin reaccién cruzada.
Se ha observado resistencia de las micobacterias al antibidiico.
Su actividad se acerca a la actividad de la Isoniazida,

Se expende en cépsulas de 150 mgs. y de 300 mgs., suspen
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La introduccidn de cantidades excesivas de estreptomici—
ng es el espacio subaracnoideo o en los ventriculos, puede pro-
vocar encefalopetia aguda con participacibn del talle encefdli
co. Come consecuencia de un tratamiento con estreptemicing
puede provocarse albuminuria, cilindruria y oliguria.

ISONIAZIDA

Es la hidrazida del dcide isonicotinico. Es tuberculosto—
ticoy tuberculocida (invitro). Su accién es en fase de proli-
feracién activa; los microorganismos en reposc vuelven a mul-
tiplicarse normalmente cuando cesan de estar en confacto con
el f&rmaco,

Se desconoce el mecanismo exacto, sin embargo, se pien-
sa que actla sobre los lipidos, los cuales abundan en las pare-
des de los bacilos. Ademas se ha demostrado que la isoniazida
inhibe las fases iniciales de la sintesis del DNA, a esta cesa-
cidn sigue la del RNA,

Se absorbe bien por via oral y por via parenteral, una a
2 horas mds tarde alcanza en el plasma, concentracidn méxima,
La administracién simulténea del acido P-aminosalicilico eleva
la concentracién sanguinea de la isoniazida libre, pordisminuir
el grado de acetilacién de &sta, Se distribuye en todos los 7=
quidos y células corporales, En los pacientes con meninges nor
males o con meningitis tuberculosa alcanza en el L,C.R, canti-
dades importantes, También penetra en el material caseoso.

El medicamento se excreta por la orina en 24 horas, por-
te se halla inalterado en la orina,

Se encuentra en el mercado en tabletas de 100 mgs. de
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sustancia activa, la dosis ordinaria es de 10mg/kg/dia, dividi-

da en 2 a 3 tomas a intervalos iguales, sin embargo puede admi

nistrafse en una sola toma; en nifios pequefios: toleran hasta
20 mgs/kg/dia, sin dificultad. En meningitis tuberculosase cal
cula de 25 o 30 mg/Kg/dia, sin embargo se recomienda una do~
sis de 15 mg/kg/dia, hasta que la mejorfa es indidable y luego
se disminuye a 8 6 10 mg/kg/dfa.

Los efectos secundarios estén relacionados con la dosis ad

ministrada. La sensibilizacién puede ocasionar fiebre, hepati-

tis y exantema morbiliforme, maculopapular, purplrico y urti-
carial . Estd descrifo neuritis periférica que es lareaccidn més
comﬁn, la cual se observa en el 17 de los pacientes quereciben
més de 6 miligramos/Kg. diarios del producto. Personassin an
tecedentes convulsivos, a veces presentan convulsiones cuando
reciben Isoniazida en dosis corrientes generalmente dsociados
por carencia de piridoxina, y al administrar esta §ltima cesa el
perfodo convulsivo. Puede observarse asi mismo neuritis &ptica
seguida de afrofia del nervio. Entre otras manifestaciones neu-
rotéxicas cuentan contracciones musculares, vahidos, ataxia,pa
restesias, estupor, y encefalopatia téxica, la cual puede ser
mortal.,

Entre ofras manifestaciones epigastralgia, retencién de o
rina en el vardn, metahemoglobinemia, agranulocitosis,eosino-
filia, ictericia, pelagra, vasculitis, y tinnitus.

ACIDO PARA-AMINO-~SALICILICO

El 4cido P-aminosalicilico {PAS) es quimioterdpicoy es
una droga tuberculostética, de menos potencia que la esfrepto-
micina, la cual como todas las drogas antituberculosas desarro-
Han - resistencia, por parte del bacilo, lo que puede demostrar
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de la integridad de las membranas y la estabilidad del RNA,

La estreptomicina inhibe la polimerizacién enzimatica de
los amincécidos y los mejores testimonios de que hoy se  dispo-
ne, indican que en este efecto reside la accidn bactericida del
antibidtico.

Obra enlazéndose a un componente proteinicd, que se
muestra inalterado en los ribosomas de las bacterias resistentes
a la misma. son incapaces de ligar el antibidtico y no muestran
error de cddigo en presencia del mismo. Estas alteraciones de
la estructura ribosomal, genéticamente coniroladas, exp lican
una de las formas de refractariedad o la estreptomicina. De
aqui un seric inconveniente que causa el fracaso al fratamien
to con dicho producto, principalmente en los prolongados o =
cuando los microorganismos han sido expuestos repetidamente al
mismo .,

Su absorcién por via oral es muy poca en el tubo digesti-
vo, y es inactivado al paso por el intestino; la absorcién in-
trameningea y pulmonar es précticamente insignificante, pero
la inframuscular es suficientemente répida. Se distribuye en el
plasma adecuadamente, pero relativamente poco en los eritroci
tos. Aproximadamente un tercio va ligada a las protefhas. Se
distribuye en el liguido pericardico peritoneal y pleural; sin em
bargo, cuando no hay enfermedad de las meninges no se encuen
tra en el L,C.R., pero con meninges enfermas, se distribuye fc:
cilmente a través de la barrera hematoencefdlica.

El 50 al 60% del medicamento se excreta en las primeras
24 horas, en forma inalterada por la orina, la mayor parte  en
las primeras: 12 horas. Cuanto mayor sea la dosis, mayor serd

{a excrecién renal, Del 10 al 30% no se eliminag, sin embargo

no se ha encontrado ningdn producto de degrodacién de la  es-
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treptomicina, lo mds probable que suceda, es que queda alma-
éenado en varios teiidos y érganes.

Ei sulfatc de estreptomicing, USP es el preparado oficial
del antibibtico, que se expende en forma de polvo seco, estéril
o de salucién estéril; cada frasco contiene el equivalente de 1
& 5 gramos de la base, (5)

Puede administrarse por-varias vias, sin embargo la inyec
cién intramuscular profunda e intermitente es el método mds em
pleado. Asi mismo puede emplearse por via subcuténea. Lado
sis recomendada es de 40mg/kg/dia, maximo 1 gramo diario. Su
dosis total méxima es de 30 a 40 gramos. (7)

Con el usc de este medicamente se pueden presentar reac
ciones de hipersensibilidad, y estén descritas erupciones - cuta-
neas, eosinofilia, fiebre, discrasios sanguineas, edema angio-
‘neurdtico, dermatitis exfoliativa y choque anefilactico. Ek
5% desarrolla erupcidn cutinea, que puede estar asociada «
los trastornos anteriormente descritos, y ademds lesiones del la-
berinto. El 75% de los pacientes que reciben 2 gramos diarios
del férmace, durante 60 o 120 dfas, presentan alguna altera-

cidn vestibular.

Se puede instalar una etapa aguda cuando aparecen sig-
nos de disfuncién laberintica, (nduseas, vémitos, incapacidad,
y trastornos del equilibrio); " luego se inicia una etapa  crdnica
la cual se manifiesta cuando el paciente quiere camirar o hace
un movimiento brusco, produciendo una laberintitis permanen-
te. Se ha demestrado que [a inflamacién menihgea predispone
a las reacciones neurctdxicas. Asi mismo, afecta larama audi_
tiva del octavo par craneal, pero en menor frecuencia, cuyo
primer sintoma, es un sumbido de tono agudo. Estddescrito que
la estreptomicina afecta también al nervio éptico.
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sidn que contiene 100 mgs. por 5 cc. Se recomiendan 20 ‘mg/
kg/ dia,

Asociaciones recomendadas:

Para el tratamienfo de Meningitis Tuberculosa se' reco —
mienda el uso de lsoniazida a 20 mg./kg/dfa, durante 4 o sels
semanas después 10 mg./kg/dia, durante 18 o 24 meses de tra-
tamiento, asociado a estreptomicing 1 g. ol dia durante T mes
como minimo o hasta que la glucosa del Ifquide cefalorraquideo
sea normal, durante 2 semanas. Luego 40 mg/kg/dlfa hasta que
la recuperacién parezea lograda (1 a 4 meses ) no dar menos de
250 mg por dfa. Ademés Rifampicina oral se dard durante 6 a
12 meses 20 mg/kg/dia durante 4 a seis semanas, luego 10/ mg/
kg/dia. (7)

Otros autores aconsejan en lugar de rifampicina el uso de
Ethambutol (2) .

El uso de esteroides estd indicado en la meningitis Tuber-
culosa cuando hay signos neurolégicos (4 o 6 semanas ) Predmiso
na 2 mg/kg/dla y cuando el paciente estd comatoso se adminis~
trard Hidrocortisona por via intravenosa, o intramuscular, asi
como infratecal, se considera necesaric o dosis de 250 - 500
mgs . Mt2 de superficie corporal o de 25 a 50 mgs/kg/dia, cam-
biéndose la via de administracién al mejorar el paciente, -

Cabe mencionar que los esteroides son un suplemento te-
rapéutico ya que siempre deberd fener fratamiento antimicrobia
no especifico (11) (7). Sin embargo otros autoresreprimen el
uso de esteroides, argumentando que pueden empeorar la reac-

cién bacteriolégica.

La terapéutica establecida deberd, como podemos darnos




cidad de la evolucion de la enfermedad y en

enta de la velo e
ﬁ:estra casuistica de acverdo al cuadro némero frece.

CUADRO No. 13

DROGAS UTILIZADAS

B No, %
Uso de 2 drogas 17 48 .57
Uso de 3 drogas 15 42,86
No se utilizd 3 . 857
Total 35 100.00

ESTEROIDES

Con el uso contraversial de esteroides, hallamos qud: :
conducta del Hospital Roosevelt en cuanfo a su glso o,r no ,; B Zu_e_
di6 del estado del paciente, tomqu:\do en c:;enfc: la e cqi) on o
se encontraba a su ingreso al hospli:al, o b'len st ql evo 1 eion
del nifio no habfa sido.del todo satisfactoria con el Us

vo de drogas antituberculosas.

lq revisién, habia 12
i cuenta que, al efectuar

o élrﬂoi‘.bieron ejfer;ides y el 65% no. A los que si se
nifios que si recl : Al e
les administrd éstos, fue exclusivamenie con pre.dmsonq v

0., no habiéndose utilizado otro tipo de e.s’rerm omo Hleres
cortisona, por ejemplo. 5 de los que estuvieron con di * nc;é

! .
ga, fue casi desde su ingreso Y los otros 7 durante su estd
r

' vivos; ecue-
hospitalaria. De todos ellos, 3 egresaron VIVOS; 2 con s
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de como lnidro_-;=

las y uno sano.,

Nosotros somos de o opinién de que dependerd el uso o
no de esteroides, del estado clinico del paciente, asi como de
la evolucién del mismo,

CUADRO No. 14

ESTEROIDES (PREDNISONA)

No. 1 %
‘No se utilizd 23 65.71
Si se utilizd 12 34,29
Total ) 35 100,00

Notamos que se usd clésicamente INH, estreptomicina, y
PAS, en casi la mitad de los pacientes, en el resto (salvo 1 ca
so) se usd lsoniazida con Exireptomicina. En el otro caso res-
tante, se utilizd ethambutol como tercera droga. Consideramos
Gtil hacer énfasis en que es importante 1o asociacidn de drogas
de primera y segunda lfnea, sin embargo, no hallamos ningidn
caso en-que se hubiera utilizado Kanamicina, o Rifampicina,co
mo drogas de alternativa. i

Ello podria deberse al elevade costo de dichos productos.
Relaciondndolo con la condicidn de descargo, notamos que fa-
Ilecieron el 63% (todos los nifins que Hegaron inconscientes al
hospital) y entre los que sobrevivieron, uno de elles habia reci
bido Isoniazida, estreptomicina y Ethambutol, habiendo egresa-
do este con secuelas, aunque también es importante fomar en
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cuenta el tiempo de evolucién de la enfermedad, el estado del
pacienie al llegar al hospital, el diagnéstico preciso temprano,
la instalacién del tratamiento répido etc.

CUADRO Neo. 15

CONDICION DE DESCARGO

No. %
Muertos 22 62,86
Vivos con secuelas 8 22 .86
Vivos sin secuelas 3 8.57
Egreso sin consenti=
miento médico 2 5.71
Total 35 100 .00

Como ya habfamos comentado anteriormente en el plande
fratamiento llevado a cabo en los nifios estudiados, fallecleron
todos los nifios que ingresaron inconscientes al hospital . (63%).

E| 23% de todos los nifios egresdradveivuero con secuelas
y sélo el 8.5% sin secuelas.

Hubo dos pacientes que fueron egresados en contra de la

opinién de los médicos tratantes, ignoréndose si confinuaron
siendo tratados o si fallecieron.
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cidn de 33 di’ag .

Autopsia:

De los fallecidos, recibieron el beneficio de la .autopsia .
seis pacientes (17%) pero hay que hacer notar que de ellos a 3
se les efectud dicho procedimiento sin tener diagnéstico de Me
ningitis Tuberculosa clinicamente, es decir que dicho diagnds-
teo fue emitido pos mortem, Al resto no se le qutopsié por va-
rias razones no importantes en este trabajo (falta de personal,
no autorizacidn, no le dieron la importancia debida, etc.).

Controles Posteriores:

En consulia externa no se Ilevaron a cabo en ningin pa-
ciente de los que sobrevivieron después de su egreso.

Estos pacientes dada la importancia de su diagnbstico pu
dieron haber sido vistos posteriormente -a domicilio ya que  s¢€
contaba con ayuda de el servicio de atencién domiciliaria, sin

-embargo no fué asi.

TIEMPO DE HOSPITALIZACION

Este tuvo una amplitud muy variable, merced a que obtu-
vimos 1 caso de 1 dfa de hospitalizacién el que menos tiempo es
tuvo, y el que més 139 dics siendo el promedio de hospitaliza-

=

En e! cuadro ndmero 16 observamos que el 40% estuvo hos
pitalizado Gnicamente 1 semona. Ello se debib a que fallecid
la totalidad de estos pacientes y algunos de los que vivieron
mas tiempo tambidn; ello concuerda con el hecho de que la ma
yorfa de los pacientes son Hlevados al hospital cuando se encuen
tran en la tercera etapa de la enfermedad.




Creamos que st el diagn#stice es efectuado temprono y la CONGCLUSIONES
terapéutica, osi como la fisioterapia, habrfa mds posibilidades
de que el tiempo de hospitalizacién disminuyera si o esto suma-
mos el beneficio que puede ofrecer el servicio de la visita domi {- Lo meningitis tuberculosa sigue ferﬁenda una  mortali~
ciltaria, el egreso podria hacerse en una etapa mas temprana to dad " gg.;. o st b% i el diagndstico se efé -
davia, educando adecuadomente o los padres al tratamiento am od muy alta, y esta aumenta st &1 SIAGEERED * -
bulatorio. Ademés existen centros de salud a donde se pueden
enviar a los pacientes a controles de rutina posteriores al egre-
sO. 9- Lo edad més frecuente fue en los primeros 3 afios de la
vida.

t0a tardiomente.

CUADRO No, 16

TIEMPO DE HOSPITALIZACION 3-  La calidad de los datos que se obtuvieron de los regis
tros médicos, impidid en gran parte que se pudieran
No, % obtener més resultados satisfactorios, [imitando mucho
0 este trabajo.
d 1 semana 14 40% ‘
1 @ 2 semanas 3 8.57% .
2 a 3 semanas 2 5.71% A-  Més de la mitad delos pacientes ingresaron al  hospital
3 a 4 semanas 1 2.,85% en la tercera etapa de la enfermedad, cuando la evolu-
4 a 6 semanas b 17.14% ¢ién era yo irreversible.
6 a 8 semanas 0 0
8 a 10 semanas 2 5.71% 5~ El uso del Mantoux se efectud en un pequefio nOmero de
10 a 12 semanas 4 11.4 % pacientes.
12 a 14 semanas 1 2.85%
14 a 18 semanas 1 2.85% A .
18 q 20 semanos 1 2.85% 6~ El foco de contagio no se hallé en ninguno de los pacien
tes estudiados.
Total 35 100.00%
7-  Las drogas utilizadas fueron las clésicas, y salvo 1caso,
! To se usaron nuevos productos de utilidad anfitubercy
osa.
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8-

No i
dse llevé a cabo control posterior algunc, en ningu-
no de los pacientes egresados.

4

BIBLIOGRAFIA

Aguirre E. ¥ col. Meningitis Tuberculosa, boletin médi-
co del hespital Infanti! de México. Vol . XXX
Julio-Agosto 1973 pdgs . 559-568 .

Barnett H. Pediatrics 14 ediction, Ed. Appleton Century
Crofts, Educational Division Mereth Corpora-
tion, 1968. pags 653-654 .

Cardona S . Meningitis Tuberculosa en Nifios, Guatemala
Universidad de San Carlos, Eqcultad de Cien-
cias Médicas 1970. 40 pég.

Curley M. Meningitis Tuberculosa en hifios, tesis Guate
mala, Universidad de San Carlos, Facultad de
Ciencias Médicas 1970. 31 pég.

Goodman L. Gilman A. Bases Farmacolbgicas de la Te-
rapéutica. Aqg. edicidn. Editorial Interameri—
cana 1970, pégs. 1031 - 1039, 1100 - 1103,
1097 - 1100.

Karan B y col. Boletin Médico del Hospital Infontil de
México, Vol. KXXI1 No. 3. Mayo~ Junio de
1975 . Tuberculosis en el nifio. pégs . 541 -542.

Krugman S. Ward R. Enfermedades infecciosdss 50'- edi-
cién. Editorial In’reramericana1974-P09- 359
363.

Melson W . Tratado de Pediatria, Tomo 1, sexta edicidn..
Salvat Editores 1973. pégs. 61

4-613.




11.

12,

36

Robins S. Teatado de Patologfa. 3a. edicidn, Ediforial In
teramericana 1968, pag. 961. B

Smith C. The Critical 11l Chiid, Diagnosis and Manage~
ment, editor Saunders Company 1972, pag. 80
?1.

Still A. The use of Corticosteroids in patients with fuber
culosis meningitis 1971, pég. 1 - 8.

Suros, Semiologia Médica y técnica exploratoria quintae
dicidn. Editores Salvat 1973, pégs. 701-904.

Br. Marco Augusto Guerrero Rojas

Dr. Oscar Armando Guerrero Rojas
Asesor

Dr. Mariano Alfredo Guerrero Rojas
Revisor

Dr. Julio de Leén Méndez
Director de Fase Il

Dr. Mariano Alfredo Guerrero Rojas
Secretario

Vo. Bo.

Dr. Carlos Armando Soto Gdmez
D mno



	page 1
	Titles
	-:i"- 
	, ,- 
	MENINGITIS TUBERCULOSA EN NI~OS 
	":" 
	I 
	ft ESTUDIO YREVISION DE 35 CASOS 
	MARCO AUGUSTO GUERRERO ROJAS 
	~I 
	GUATEMALA, MARZO 1977 


	page 2
	Titles
	PLAN 
	DE 
	T ES I S 
	1. 
	I ntroducci ón . 
	11. 
	Antecedentes y Objetivos. 
	111. Materiol y Métodos. 
	IV. Resultados y Discusión. 
	V. Conclusiones y Recomendaciones. 
	VI. 
	Bibliografía. 


	page 3
	Titles
	INTRODUCCION 
	Meningitis T ubercu losa: 
	Es la complicación más grave de la tuberculosis; y la cau 


	page 4
	Titles
	cu larse a su hamster. 
	llecer. 
	petidos. 
	ANTECEDENTES Y OBJETIVOS 
	Tratar de establecer un patrón terapéutico. 
	muy prolongado. 

	Tables
	Table 1


	page 5
	Titles
	MATERIAL Y METODOS 
	1.- 
	Datos generales: 
	Edad, Sexo, Lugar de Procedencia y Raza. 
	2.- 
	Historia Clínica: 
	3.- 
	Antecedentes Personales: 
	BCG, Mantoux. 
	4.- 
	Antecedentes Fami Ii ares: 
	Foco de Contagio. 
	5.- 
	Examen Físico: (de ingreso) 
	Estado de consciencia. 
	~-- 
	7.- 
	8.- 
	9.- 
	- --~ 
	6.-" 
	Exámenes de Laboratorio: 
	Tratamiento Instituido: 
	Condición de Descargo: 
	Tiempo de Hospitalización. 


	page 6
	Titles
	EDAD 
	CUADRO No. ] 
	EDAD 
	I 
	-.------ 
	----.-- 
	SEXO 
	CUADRO No. 2 
	S E X O 
	RAZA: 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 7
	Images
	Image 1

	Titles
	no lo usa. 
	PROCEDENCIA: 
	Cabe elucubrar que ello podría deberse a: 
	1.- 
	2.- 
	-------------- 
	tales que hacen imposible su traslado antes. 
	CUADRO No. 3 
	PROCEDENCIA 
	FOCO DE CONTAGIO 
	I 

	Tables
	Table 1


	page 8
	Titles
	CUADRO No. 4 
	FOCO DE CONTAGIO 
	MANTOUX: 
	10 
	----...-- 
	CUADRO No. 5 
	MANTOUX 
	--;-T. ~.r..}~ 
	-"1 
	11 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 9
	Titles
	CUADRO No. 6 
	Síntomas: 
	12 
	1_- 
	CUADRO No. 7 
	SiN TOMAS 
	ESTADO DE CONSCiENCIA: 
	-, 
	13 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 10
	Titles
	final fue la muerte. 
	CUADRO No. 8 
	ESTADO DE CONSCIENCIA 
	SIGNOS DE IRRITACION MENINGEA 
	Contractura: 
	En la cual la cabeza se inclina hacia atrós las extremida 
	14 
	1 
	, 
	Rigidez de Nuca: 
	Que es quizá el signo más precoz y constante. 
	Signo de Kern!g: 
	S igno de Brudzinski: 
	Signo de Flatau: 
	15 
	n -- --- 

	Tables
	Table 1


	page 11
	Titles
	CUADRO No. 9 
	SIGNOS DE IRRlTACION MENINGEA 
	En él encontramos que hay divergencia en los hallazgos - 
	16 
	~-- 

	Tables
	Table 1


	page 12
	Titles
	CELULAS 
	laria. 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3
	Table 4


	page 13
	Titles
	Frote directo del Líquido Cefalo-Raquídeo 
	CUADRO No. 11 
	FROTE DIRECTO DEL L.C.R. 
	Investigación de bacilos ácido alcohol-resistentes. 
	Cultivo del L.C.R. 
	U ni camente hubo 2 pacientes con cu Itivos positivos. 
	19 

	Tables
	Table 1


	page 14
	Images
	Image 1

	Titles
	- -_.~.. ~ 
	- ----- 
	CUADRO No. 12 
	CULTIVO DEL L.C.R. 
	ESTREPTOMI CIN A 
	20 
	10 horas después de la ingesti6n. 
	grs. 
	ETHAMBUTOL: 
	nistra solo. 
	25 
	- 

	Tables
	Table 1


	page 15
	Titles
	ISONIAZIDA 
	RIFA/v\PIC!NA 
	Se expende en cápsu l as de 150 mgs. y de 300 mgs. suspe!!. 
	Se encuentra en el mercado en tabletas de 100 mgs. 
	de 
	26 
	23 
	i 


	page 16
	Titles
	ACIDO PARA-AMINO-SALlCILlCO 
	24 
	de la integridad de las membranas y la estabilidad del RNA. 
	21 


	page 17
	Images
	Image 1

	Titles
	----------------- 
	22 
	~. 
	Asoci aci ones recomendadas: 
	Para el tratamiento de Meningitis Tuberculoso se reco- 
	kg/día. (7) . 
	La terapéutica establecida deberá, como podemos damos 


	page 18
	Titles
	-~-- ~_.~-~--~-~ ,------_.. 
	--~ 
	e la evolucián de la enfermedad Y en 
	lc 
	ta del Hos 
	~:I niño no hQbra sido del todo satisfactoria con el uso exclusI- 
	Nos dimos cuenta que, al efectuar la reVISlon, a I ~ 
	~o 
	hl~ro,", 
	cortisona, por el emp ~. 
	t 7 durante su e s t a nc ia 
	28 
	---------- 
	- - ,- - - I 
	las y uno sano. 
	CUADRO No. 14 
	ESTEROIDES (PREDNISONA) 
	29 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 19
	Titles
	---~ 
	CUADRO No. 15 
	CONDICION DE DESCARGO 
	8 
	Muertos 
	, 
	miento médico 
	T o tal 
	30 
	Autopsia: 
	Controles Posteriores: 
	TIEMPO DE HOSPlTALlZACION 
	31 
	---- 


	page 20
	Images
	Image 1

	Titles
	~~----- 
	32 
	-~ 
	1- 
	." .-""'; 
	. . 's... . 
	CONCLUSIONES 
	2- 
	3- 
	4- 
	5- 
	6- 
	7- 
	33 

	Tables
	Table 1


	page 21
	Images
	Image 1

	Titles
	--f 
	8.- 
	No 
	se 
	"ev6 a. cabo control posterior alguno 
	34 
	BIBLIOGRAFIA 
	1. 
	Julio-Agosto 1973 págs. 559-568. 
	2. 
	tion, 1968. págs 653-654. 
	3. 
	cias Médicas 1970. 40 pág. 
	4. 
	Ciencias Médicas 1970. 31 pág. 
	5. 
	1097 - 1100. 
	6. 
	1975. Tuberculosis en el niño. págs.541-542. 
	7. 
	363. 
	8. 
	35 


	page 22
	Images
	Image 1

	Titles
	10. 
	11. 
	12. 
	-- J 
	9. 
	91. 
	36 
	Br. Marco Augusto Guerrero Rojas 
	Vo. Bo. 



