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Tuberculosis y esteroides

Dr. PEDRO PABLO PINO ALFONSO,1 Dr. CARLOS GASSIOT NUÑO,1 Dr. JUAN C. RODRÍGUEZ
VÁZQUEZ,2 Dr. ISIDORO PÁEZ PRATS,2 Dr. JOSÉ GUNDIÁN GONZÁLEZ2 Y Téc. MAGALYS
VERDECIA RODRÍGUEZ3

RESUMEN

Se revisó lo escrito en la literatura sobre el efecto que pudieran tener los corticosteroides, tan ampliamente
usados en la actualidad, en el desencadenamiento de la tuberculosis y su presentación con cuadros
clínicos atípicos. Se analizaron las ventajas que pueda o no tener el uso de los corticosteroides como
terapia adjunta en sus distintas formas clínicas y localizaciones.

Descriptores DeCS: TUBERCULOSIS/quimioterapia; CORTICOSTEROIDES/uso terapéutico.
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El resurgimiento de la tuberculosis (TB) en la úl-
tima década de este milenio obedece a múltiples ra-
zones y, entre ellas, tiene gran importancia el síndro-
me de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) que, como
es conocido, produce una depresión de la inmuni-
dad celular que compromete este sistema defensivo,
tan importante en la batalla del organismo humano
contra el bacilo tuberculoso. Según datos de la OMS,
las cifras de coinfectados con SIDA y TB en el mun-
do asciende a 5 000 000 de personas. La incidencia
de TB en pacientes con SIDA es 500 veces mayor que
en la población general1,2 y tiene un mayor riesgo de
que ésta sea extrapulmonar.

Existen múltiples enfermedades en las que es ne-
cesario el uso prolongado y a grandes dosis de
corticosteroides, medicamentos que se plantea pue-
den afectar adversamente las defensas del organis-
mo en su lucha contra las infecciones. Estas drogas
pueden inhibir la liberación de quininas, la quimiotaxis
de los neutrófilos y la liberación de monocitos en la
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sangre, también producen redistribución de los
linfocitos e inhibición de su metabolismo celular, así
como inhiben la liberación de enzimas liposomales
de los macrófagos.3 Se hace evidente una supresión
o modificación de la inmunidad mediada por células,
de ahí su semejanza con el SIDA desde el punto de
vista teórico4 y existe, por tanto, la preocupación de
que el uso prolongado de corticosteroides puede
aumentar el riesgo de desarrollar una TB activa, con
más probabilidad de que sea diseminada o con pre-
sentación atípica, lo que requiere un mayor trabajo
diagnóstico.5 El uso de los corticosteroides produce
aumento de peso y reduce la fiebre, por lo que la
pérdida de peso y el aumento de la temperatura ca-
racterísticas de la presentación  clínica de la TB se
enmascaran. Otra acción conocida es la disminución
de la respuesta del organismo al test de
tuberculina.4,6,7 No parece influenciar en la presencia
del bacilo en el esputo.

Existen controversias y opiniones opuestas so-
bre si realmente el uso de los corticosteroides por
determinado período y a determinadas dosis aumenta
el riesgo de reactivar una TB latente o facilita el de-
sarrollo de una nueva infección,8,9 por lo que hare-
mos algunas consideraciones al respecto sobre la base



del resultado de múltiples estudios realizados a lo
largo del tiempo y en diferentes latitudes.

DESARROLLO

Comenzamos con un estudio retrospectivo en
Noruega llevado a cabo por Harnaes y
Bergmann,10 en éste se analizaron 1 355 pacientes
que habían padecido TB en un período de 9 años.
Se incluyeron los pacientes que recibieron tratamien-
to con corticosteroides, al menos durante los 6 me-
ses que antecedieron al diagnóstico. Las principales
enfermedades por las que éstos recibían
corticosteroides eran: sarcoidosis, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), enfermeda-
des del colágeno, enfermedades malignas y otras.
Sólo 40 (3 %) de estos pacientes tuvieron
reactivación de una TB antigua y no se presentaron
casos de infección nueva. Los autores consideraron
que las reactivaciones se debieron más al mal estado
de salud secundario a la enfermedad de base que al
tratamiento corticosteroideo. Este trabajo no puso
de manifiesto que el uso de corticosteroides aumen-
tara el número de casos de reactivación de la TB.

En la literatura se reporta un caso11 en el que se
produce una reactivación de una TB latente después
del uso prolongado de triancinolona dentro de una
lesión queloidea. Este caso no demuestra nada, pero
nos hace pensar que la posibilidad de la reactivación
de la TB existe cuando abusamos de los esteroides.

En otro reporte12 se comparó de forma retros-
pectiva la presentación de TB en pacientes con en-
fermedad pulmonar intersticial crónica tratados con
esteroides, con otro grupo que no recibían este tra-
tamiento. Se siguieron por un promedio de 29 me-
ses. La dosis de corticosteroides entre los pacientes
estudiados no fue significativamente diferente. El pro-
medio de la dosis de corticosteroides entre los pa-
cientes que desarrollaron TB fue de 10,9 mg/día,
hubo 166,7 frente a 225,7 casos de TB por 10 000
pacientes por año en el grupo tratado y el no trata-
do, respectivamente. Este trabajo retrospectivo no
demostró diferencias significativas entre ambos gru-
pos y por lo tanto, tampoco que hubiera un mayor
riesgo de desarrollar TB cuando se usan dosis mo-
deradas de corticosteroides.

TUBERCULOSIS Y ESTEROIDES
 45

En otro reporte de Millar y Horne13 en el que
se describen 11 pacientes que desarrollaron TB mien-
tras recibían tratamiento con corticosteroides en do-
sis variables, que oscilaban entre 5 y 200 mg/d, de
prednisolona por un tiempo que osciló entre 2,5 me-
ses y 10 años, 3 de los cuales recibían también otras
drogas inmunosupresoras y todos padecían enfer-
medades crónicas como artritis reumatoidea, lupus
eritematoso sistémico, asma, trasplante renal y otras,
la acción de los corticosteroides enmascaró la pér-
dida de peso, la producción de esputo y disnea por
lo que el diagnóstico se retardó. Este estudio nos
muestra que cuando usamos esteroides a altas dosis
y por períodos prolongados debemos tener presen-
te la posibilidad del desarrollo de una TB activa.

En un estudio de casos controlados de trabaja-
dores de las minas de oro de Sudáfrica se compara-
ron 151 mineros asmáticos que no recibían trata-
miento esteroideo con 52 que recibían éste
crónicamente, ninguno recibió tratamiento profilácti-
co para la TB. El grupo tratado se mantenía con una
dosis de 10 a 40 mg 3 veces por semana, el segui-
miento fue por un promedio de 48 meses. El riesgo
por año de desarrollar TB pulmonar que podría atri-
buirse a la terapia de mantenimiento con
corticosteroides fue equivalente a un caso de TB
pulmonar por 80 años de terapia esteroidea. En este
estudio sólo se observaron 8 casos de TB, 4 en cada
grupo (p = 0,12). Como no hubo diferencias signifi-
cativas entre los grupos en cuanto a la incidencia de
TB, los autores concluyeron que no es necesaria la
eliminación de los corticosteroides en los pacientes
asmáticos por la preocupación del posible desarro-
llo de una TB y que en los pacientes con terapia
esteroidea prolongada no es necesario el uso de tra-
tamiento profiláctico anti TB.14

En un análisis,15 132 pacientes con asma y trata-
miento con corticosteroides fueron estudiados para
determinar la prevalencia de infección de TB y la
positividad del test de tuberculina. Para incluirse en
el estudio no debían estar recibiendo tratamiento pro-
filáctico con isoniacida y el tratamiento esteroideo
debía ser por un período de 2 meses o más.

Un grupo de pacientes (60 %) recibía el trata-
miento en días alternos con una dosis promedio de
17,2 mg; en el resto (40 %), la dosis promedio fue
de 16 mg/d. No hubo diferencias en la distribución
de los test de tuberculina negativos en los pacientes
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que recibían esteroides en días alternos, cualquiera
que fuera la dosis. Por otro lado, en los pacientes
con régimen diario cuando el tratamiento excedía de
19 mg/d todos los test cutáneos fueron negativos.
En este estudio se concluye que el resultado del test
de tuberculina de potencia intermedia es confiable
en los pacientes que reciben corticosteroides en días
alternos y en aquéllos cuyas dosis es menor de 15 mg/d
de prednisona o su equivalente.

Por último, en otro reporte3 de 14 casos que
fueron diagnosticados de TB en el momento en que
eran tratados con corticosteroides, en 5 de ellos al
momento del diagnóstico la enfermedad era disemi-
nada, en todos los casos faltaba alguno o algunos de
los síntomas clásicos de TB, como fiebre, sudación
nocturna, malestar general y pérdida de peso. Este
estudio no demostró que la TB puede ser reactivada
por el uso de esteroides, pero sí que su efecto
antiinflamatorio puede alterar la forma de presenta-
ción de dicha enfermedad como habíamos visto an-
teriormente en otro estudio.

CONSIDERACIONES COMO FORMA DE RESUMEN
DE LO VISTO HASTA ESTE MOMENTO

− No hay estudios prospectivos con casos con-
troles que evalúen el riesgo de los individuos con
un test de tuberculina positivo y tratamiento con
corticosteroides de desarrollar una TB o una
reactivación de una infección previa.

− A pesar de lo anteriormente planteado, los pa-
cientes que van a recibir una terapia prolongada
corticosteroidea por otras enfermedades pue-
den tener el riesgo de desarrollar o reactivar una
TB preexistente.

− Los pacientes en tratamiento con corticosteroides
tienen una mayor probabilidad de desarrollar una
TB diseminada o de forma atípica en su presen-
tación.

− Se puede considerar 15 mg/d de prednisona, o
su equivalente, como la dosis máxima que pue-
de utilizarse prolongadamente sin aumentar el
riesgo de padecer TB.

− Cuando se utiliza la corticoterapia en días
alternos a dosis no muy altas la prueba de
tuberculina se comporta como en individuos
inmunocompetentes. Lo mismo ocurre cuando
la dosis es diaria, pero igual o menor a 15 mg/d
de prednisona o su equivalente.
− Se debe recomendar a los pacientes antes de
comenzar una terapia prolongada con
esteroides una prueba de tuberculina, si resul-
ta positiva se debe descartar TB activa, si no
es así recomendamos hacer quimioprofilaxis
con isoniacida a las dosis y por el tiempo reco-
mendado en nuestro programa.

− No recomendamos tratamiento profiláctico en
pacientes que reciben corticosteroides en días
alternos o en dosis diarias menores de 15 mg/d
de prednisona o su equivalente.

USO DE LOS CORTICOSTEROIDES
COMO TERAPIA ADJUNTA
EN LA TUBERCULOSIS

Se emplean cuantiosos recursos en la lucha con-
tra la TB, el mundo actual tiene a su disposición una
efectiva quimioterapia contra esta enfermedad, sin
embargo, su morbilidad y mortalidad alcanzan cifras
sorprendentes, en ocasiones se presentan respues-
tas paradójicas ante combinaciones de drogas de
probada efectividad y también una evolución desfa-
vorable por diversos factores que complican el tra-
tamiento, como es el caso de la isoniacida, una dro-
ga de un gran poder bactericida, que por la rapidez
conque destruye los bacilos aumenta la inflamación
del cerebro en la meningitis tuberculosa e incrementa
el deterioro neurológico de los pacientes. Es tam-
bién conocido que el organismo desata sus mecanis-
mos defensivos a nivel local para defenderse del ba-
cilo tuberculoso, la llamada respuesta inflamatoria que
al depender del órgano o nivel que ocurra puede pro-
ducir signos y síntomas de gran envergadura, que
inclusive puede causar la muerte o dejar secuelas en
ocasiones invalidantes. Éstas son algunas de las ra-
zones que han llevado a los médicos durante años a
pensar en que el uso de los corticosteroides (poten-
tes drogas antiinflamatorias) es útil y necesario como
terapia adjunta en algunas formas y manifestaciones
clínicas específicas de la TB,16 además de otras cir-
cunstancias que comentaremos más adelante. Los
criterios que se expondrán son el resultado de la re-
visión de múltiples publicaciones aparecidas en el
mundo desde los años 50 hasta nuestros días.

Ya a comienzos de la década de los 50 se inves-
tigó en animales el efecto de los corticosteroides en
la infección tuberculosa;17 en estos estudios no se
usó quimioterapia específica y se observó un aumento
de la virulencia de los bacilos y, por consiguiente, un
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efecto deletéreo sobre los hospederos. Unos años
después se hicieron ensayos con el uso de drogas
antituberculosas, conjuntamente con los corticos-
teroides y los resultados demostraron que desapa-
recían los efectos nocivos de estos últimos.18 So-
brevinieron más estudios con la combinación mencio-
nada anteriormente que arrojaron distintos resulta-
dos, pero se mantuvo la idea de que los corticos-
teroides podían mejorar los mismos.19-23

UTILIDAD DE LOS CORTICOSTEROIDES
EN LAS DISTINTAS LOCALIZACIONES
DE LA TUBERCULOSIS

TUBERCULOSIS PULMONAR

En general, los múltiples estudios realizados24-31

al medir diferentes parámetros y al buscar las venta-
jas de los corticosteroides cuando se usan con la
quimioterapia antituberculosa en la enfermedad limi-
tada al parénquima pulmonar, nos permiten hacer
algunas consideraciones.

Al compararse la evolución clínica de los pacien-
tes tratados con corticosteroides con los grupos con-
troles se observa una mejoría más rápida en los pri-
meros, es más evidente en los pacientes con enfer-
medad severa. Lo mismo ocurre con las manifesta-
ciones radiológicas, con la excepción de las caver-
nas cuya velocidad de resolución no se altera. Ana-
lizado individualmente, el significado de estos resul-
tados es incierto.

Al analizar detenidamente distintos ensayos, no
hay efectos beneficiosos a largo plazo en cuanto a
mortalidad y enfermedad restrictiva crónica. En unos
pocos pacientes se produce un fenómeno de rebote
cuando los corticosteroides se descontinúan de for-
ma abrupta.

La asociación de corticosteroides a un régimen
de quimioterapia inadecuada siempre es dañino para
el paciente. La aceleración o disminución de la velo-
cidad de eliminación del bacilo del esputo no depen-
de del uso de los corticosteroides, sino de una bue-
na terapia específica.

PERICARDITIS TUBERCULOSA

Son varios los efectos beneficiosos del uso de
los corticosteroides en las distintas fases de un de-
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rrame pericárdico tuberculoso que salieron a la luz
en diferentes estudios.32-34 Todo parece indicar que
en la pericarditis aguda hay una mayor rapidez en la
disminución del líquido y se obstaculiza su reacu-
mulación en los pacientes tratados con corticos-
teroides, disminuye así el número de técnicas invasivas
para resolver este problema. De una manera indi-
recta en esta fase hay un efecto favorable sobre la
mortalidad, pues al reducirse la cantidad de líquido
pericárdico hay menos trastornos hemodinámicos
que pueden causar la muerte. En la fase constrictiva
también hay un efecto positivo sobre los síntomas y
la hemodinámica, pero no hay reducción del riesgo
de muerte.

Como dato muy importante, no parece existir
influencia de los corticosteroides, a pesar de la fase
en que se usen, en su evolución hacia una pericardi-
tis constrictiva crónica.

PLEURITIS TUBERCULOSA

El daño pleural con el consiguiente derrame aso-
ciado a la invasión tuberculosa no quedó olvidado
por los investigadores, que en varios estudios trata-
ron de demostrar las bondades de los
corticosteroides en esta variedad clínica.35-39

Todos los resultados, de una manera u otra, su-
gieren que las lesiones cicatrizales persistentes en la
radiografía de tórax disminuyen con la terapia ad-
junta de corticosteroides, aunque este resultado no
tenga una buena correlación con la clínica.

Hay acuerdo entre los autores de que los sínto-
mas agudos, -fiebre, disnea y dolor- desaparecen
más rápidamente sin que esto signifique que haya una
acción clara sobre la prevención de la enfermedad
restrictiva del pulmón, secundaria a la fibrosis.

Ante la posibilidad de utilizar la instilación local
de corticosteroides en el espacio pleural como for-
ma ventajosa de tratamiento que evitaría reacciones
secundarias sistémicas y una mejor evolución, se en-
caminaron algunas investigaciones, cuyos resultados
apoyan a la terapia sistémica como más efectiva.

Las dosis de corticosteroides fueron variables,
oscilaron entre 20 y 40 mg/d de prednisona o su
equivalente por 4 a 8 sem. No existen ventajas con
otros regímenes de distinta duración y dosis.
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MENINGITIS TUBERCULOSA

Con mayor o menor rigor científico se han reali-
zado varios ensayos para ver o estudiar los efectos
de los corticosteroides combinados con la terapia
antituberculosa sobre el sistema nervioso central en
la meningitis TB.40-46

En varios de estos estudios, con el uso de los
corticosteroides se observó una mejoría de las anor-
malidades del líquido cefalorraquídeo mucho más
rápida, incluyendo el aumento de presión, se demostró
también una mayor supervivencia y un número me-
nor de secuelas. En 2 de los estudios como conclu-
sión importante se planteó que el mayor beneficio de
los corticosteroides se vio en los pacientes con un
grado intermedio de la enfermedad, momento éste
que se caracteriza por somnolencia, paresia simple
de nervios craneales, hemiparesia, etc. Con menor
efectividad en los estadios temprano y tardío (coma).

La dosis adecuada es de 8-12 mg/d de
dexametazona o dosis equivalentes de prednisona
por períodos mayores de 4 sem, el tratamiento por
un tiempo menor no es efectivo.

TUBERCULOSIS ENDOBRONQUIAL

Planteándose como objetivo reducir la posible
estenosis, se han utilizado los corticosteroides en la
tuberculosis endobronquial, pero los resultados son
anecdóticos,47 no existe hasta el momento ningún es-
tudio clínico serio que sostenga esta hipótesis. Se
plantea que los corticosteroides son útiles cuando se
produce una reacción de hipersensibilidad bronquial
en respuesta a la liberación de tuberculoproteínas
cuando el bacilo es destruido por el tratamiento, pero
que es inefectivo en los casos de severo daño
intraluminal con extensa fibrosis.

COMPRESIÓN BRONQUIAL POR ADENOPATÍAS
Y LINFADENITIS PERIFÉRICA TUBERCULOSA

Es hecho conocido el aumento de volumen de
los ganglios linfáticos con exacerbación del proceso
inflamatorio y el dolor al principio de la quimiotera-
pia anti-TB específica cuando existe toma ganglionar
por la enfermedad. Hay estudios que demostraron
los beneficios del uso de los corticosteroides como
terapia adjunta48,49 ante la presencia de adenopatías
mediastinales e hiliares que producían compresión
bronquial. La mejoría radiológica y broncoscópica
fue más rápida en los pacientes tratados con
esteroides. Lo anteriormente planteado podríamos
extrapolarlo a la situación en que hayan adenopatías
periféricas, sin embargo, no hay estudios controla-
dos que permitan afirmar que los corticosteroides
son útiles como terapia combinada en la linfadenitis
periférica tuberculosa.

TUBERCULOSIS MILIAR

De los estudios existentes sobre tuberculosis
miliar y el uso de corticosteroides como terapia aso-
ciada50,51 no se pueden hacer conclusiones a favor o
en contra por la presencia de defectos en sus dise-
ños, sin embargo, se podría valorar el uso de los
esteroides en cada caso individual teniendo en cuen-
ta los órganos más afectados y la gravedad del cua-
dro clínico.

TUBERCULOSIS PERITONEAL

En esta forma particular de afección tuberculosa
hay un estudio52 que tiene por resultado una mejor
evolución de los pacientes, al desaparecer los sínto-
mas más rápidamente, con un número menor de ca-
sos con fibrosis crónica en el grupo que recibió qui-
mioterapia más corticosteroides, al compararlo con
el grupo que recibió quimioterapia sola.

En realidad hay muy pocos datos para afirmar
que el uso de corticosteroides en la tuberculosis
peritoneal ofrece una evidente ventaja. Las conside-
raciones se pueden basar en el empirismo y en anéc-
dotas del quehacer diario y transpolar resultados del
tratamiento de las afectaciones de las demás serosas
descritas anteriormente.

TUBERCULOSIS LARÍNGEA

Existen publicaciones que afirman la existencia
de una mejoría muy rápida de las manifestaciones
respiratorias altas cuando se usan los corticosteroides
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y la quimioterapia juntas en la tuberculosis laríngea,
pero hay otros estudios no controlados que asegu-
ran que la mejoría es también muy rápida sólo con
tratamiento específico antituberculoso.53 La decisión
del uso de los esteroides en estos casos queda en
manos de los médicos de asistencia.

TUBERCULOSIS GENITOURINARIA

No es frecuente la tuberculosis genitourinaria,
pero si no es tratada adecuadamente puede dejar
secuelas importantes. Los corticosteroides ayudan a
disminuir los síntomas en la cistitis,54 pero donde su
uso es más importante es en el tratamiento de las
obstrucciones ureterales que mejoran más rápida-
mente, aunque en ocasiones es necesaria la inter-
vención quirúrgica.55

TUBERCULOSIS Y SIDA

No hay elementos objetivos en la literatura que
apoyen el uso de corticosteroides en pacientes con
tuberculosis y SIDA.

En la tuberculosis de los tejidos blandos, huesos
y articulaciones, el papel de los corticosteroides está
pobremente definido y no hay indicaciones firmes para
su uso.

En pacientes moribundos nada se pierde adicio-
nando esteroides al tratamiento antituberculoso.

En pacientes que tienen una buena respuesta al
tratamiento desde el punto de vista bacteriológico y
que se mantienen con fiebre elevada y pérdida de
peso, el uso de los esteroides ayuda a eliminar estos
síntomas, para la primera son más efectivos si se usan
en dosis divididas.

En conclusión, el resurgimiento de la tuberculo-
sis ha despertado el interés sobre esta enfermedad
nuevamente, pues había sido olvidada por muchos,
ya que se consideraba, principalmente en los países
desarrollados, una enfermedad vencida después del
surgimiento de potentes y efectivas drogas contra la
misma.

Este resurgir ha llevado a los científicos a probar
todos los nuevos quimioterápicos en la tuberculosis
y ensayar nuevas combinaciones de drogas que ha-
gan mucho más efectivo el tratamiento. En el caso
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SUMMARY

Literature on possible effects of corticosteroids increasingly
used at presente in triggering of tuberculosis and its
presentation with atypical clinical pictures was. On the other
hand, possible or not advantages of to use these
corticosteroids as adjunct therapy in different clinical
manifestations and localizations of tuberculosis were
analysed.

Subject headings: TUBERCULOSIS/drug therapy;
ADRENAL CORTEX HORMONES/therapeutic use.
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