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Terapia adyuvante en meningitis
tuberculosa y coinfección por el virus
de la inmunodeficiencia humana

Sr. Editor: Hemos leído con interés
el artículo recientemente publicado en
su revista por Azuaje et al1 sobre la co-
existencia de meningitis tuberculosa
(MT) con la infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Nos
parece de la mayor importancia reali-
zar algunas pertinentes anotaciones
con respecto a la dirección de la inves-
tigación actual y futura en el trata-
miento adyuvante para la meningitis
tuberculosa en pacientes con SIDA.
Los esteroides tienen un efecto benéfi-
co en la supervivencia de los pacientes
con MT, pero no en la prevención de
los daños asociados (secuelas)2. Otros
fármacos que han sido sugeridos en
estudios de investigación como po-
siblemente útiles como terapia ad-
yuvante y que podrían prevenir los
daños asociados a la MT son la talido-
mida y los análogos de la talidomida3,
pero los resultados han sido contradic-
torios4,5. La talidomida actúa inhibien-
do la síntesis de TNF alfa en estos pa-
cientes. El TNF alfa ha sido implicado
como factor clave de los eventos infla-
matorios en el sistema nervioso cen-
tral (SNC) que causan las posteriores
secuelas en los pacientes con MT3. No-
sotros hemos observado6 que ciertos
polimorfismos de un solo nucleótido
(SNP) en el promotor del TNF alfa es-
tán asociados a un fenotipo altamente
productor del TNF alfa y estos pacien-
tes estarían en mayor riesgo de de-
sarrollar ciertas enfermedades infla-
matorias y una exagerada respuesta
inflamatoria a las infecciones. Cree-
mos que los pacientes que presentan
el fenotipo altamente productor de
TNF alfa podrían tener mayor riesgo
de presentar secuelas tras una MT de-
bido a las elevadas concentraciones
circulantes de TNF alfa. Por otro lado,
los esteroides de por sí son medica-

mentos que disminuyen la respuesta
inflamatoria, ya que inducen apopto-
sis en las células inflamatorias y en
este caso trabajan antagónicamente al
TNF alfa, el cual actúa previniendo la
apoptosis inducida por los esteroides
a través de la activación de genes de
sobrevivencia en las células inflamato-
rias y perpetuando la respuesta infla-
matoria7. Consideramos que en aque-
llos pacientes con MT sin coinfección
por el VIH podría continuarse con la
investigación acerca de la efectividad
de la talidomida y los análogos de la
talidomida como fármacos útiles en la
prevención de las secuelas asociadas a
la MT, a pesar de que los resultados
han sido contradictorios3-5. Es necesa-
rio ser sumamente cuidadosos si en es-
tudios de investigación futuros se con-
sidera probar la efectividad de la
talidomida y análogos en pacientes
con MT y con coinfección por el VIH,
ya que hay informes que han demos-
trado que sorpresivamente la concen-
tración del TNF alfa y la forma soluble
de su receptor aumentaron durante el
tratamiento con talidomida para pa-
cientes con úlceras aftosas orofarínge-
as y esofágicas relacionadas con la in-
fección por el VIH, con aumento
también del ARN viral8. Es muy im-
portante aclarar el significado de estos
hallazgos, ya que el TNF alfa se ha en-
contrado aumentado en pacientes con
SIDA, en quienes tiene la mayor im-
portancia en el origen de la caquexia,
el síndrome de choque séptico y en la
replicación y propagación del VIH-1.
En otro estudio el tratamiento con ta-
lidomida de pacientes VIH positivos
no redujo las concentraciones plasmá-
ticas de el TNF alfa9. El TNF alfa es
el principal responsable de los eventos
inflamatorios que conducen a las se-
cuelas en la MT; es probable, enton-
ces, que los estudios de la talidomida y
análogos en investigaciones futuras de
coinfección de VIH y tuberculosis me-
níngea muestren que estos medica-

mentos podrían inclusive empeorar el
curso de la MT y del SIDA. Este tema
requerirá mayor investigación.
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