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L A FORMA MENINGOENCEFALICA es la complica-

¢cién final de la infecciéon tuberculosa, frecuen-
temente fatal o deja serias secuelas irreparables? * ",
4. Es de distribucién universal y afecta sobre todo
a los grupos sociceconémicamente débiles! . En
la India, sigue afectando a una gran poblacién; el
ingreso en un hospital pediatrico durante el afio de
1960 fue de 400 cascs de tuberculosis de diferen-
tes localizacicnes, de los cuales el 42 por ciento tu-
viercn localizacién meningea, Udani (1961) citado
per Dasturt. La incidencia de tuberculomas intra-
craneales en el total de las lesiones intracraneales
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ocupativag (IOSOL), en Bombay. es de 21.5 por
ciento y en el sur de la India la incidencia es de
24.4 por ciento*. En Formosa, con 12.250,000 ha-
bitantes, en 1964 el indice de mortalidad por tuber-
culosis en tcdas las formas fue de 37 por 100.000
habitantes y en un estudio méas reciente se estimé
que habian 295,000 enfermos tuberculosos. Duran-
te los afios de 1961 a 1964 se reportaron 110 casos
de meningitis tuberculosa en nifios pre-escolares.

En nuestro pais, seqin Blancarte y Senties!,'?
la prevalencia de la tuberculcsis en mayores de 15
afics es aproximadamente de 1.000 por 100,000 ha-
bitantes; el nimero de casos infectados asciende a
19, 501,500 y lecs casos prcbablemente activos fue-
ron 343,000 para el afo de 1967, distribuyéndose
seglin su estadio clinico en: a) con lesiones mini-
mas 188,700, b) moderadas 106,300 y c) avanza-
das 48.000. Prcbablemente 55,800 pacientes presen-
taron fermas excavadas. Se estima que anualmente
se registran 36,000 casos nuevos. La mortalidad se
ha reducido, ya que en 1922 fue de 79.1 por 100,000
habitantes, en 1950 de 41.4 y para 1966 de 22.2
por 100,000 habitantes.
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Ekton, citado por el mismo autor'®, concluye que la
infeccion que ha alcanzado las meninges lo hizo a
través de la pared de las pequefias arterias que pue-
de estar reemplazada por tejido de granulacién. 3)
Kment piensa que el foco primario esta localizado
en los plexos coroides con diseminacién secundaria
a la pared de los ventriculos vy al espacio subarac-
noideo. En nuestros casos la formacién de los tu-
berculomas fue a partir del proceso meningeo ex-
tendiéndose por los espacios perivasculares al pa-
rénquima. La presencia de ependimitis tuberculosa
y la abundancia de bacilos tuberculosos en los ple-
xo0s coroides nos hace pensar que la idea propuesta
por Kment, puede ser valida para uno de nuestros
casos.

Grumbach't en su revisién de 120 casos de me-
ningitis tuberculosa clasificé al infiltrado inflamato-
rio de la base en tres periodos: 1) necrético (du-
rante el primer mes), 2) granulomatoso (del pri-
mer al tercer mes) y 3) resolutivo (después del
tercer mes de tratamiento). Las manifestaciones
clinicas que se encuentran resumidas en el cuadro No.
1 son producidas por la leptomeningitis granulomato-
sa, la fibrosis recidual, al aumento de la presién in-
tracraneana por alteraciones en el liquido cefalo-
rraquideo v la presencia de tuberculomas como ma-
sas ocupativas, la presencia de alteraciones paren-
quimatosas consecutivas a la encefalitis que se ma-
nifiestan en el estudio neurolégico acucioso. El li-
quido cefalorraquidec en la meningitis tuberculosa
presenta las siguientes alteraciones; aumenta la pre-
sién hidrostatica por arriba de 300 mm. de agua,
de aspecto opalescente y en ocasiones con coagu-
los, las células se encuentran en niimero de 50 y
200 por milimetro cubico, principalmente linfocitos,
células plasmaticas y escasos polimorfonucleares;
las proteinas discretamente elevadas en los estadios
tempranos, pero aumenta hasta 200 Mgs. por 100
MIl. a medida que progresa la enfermedad; los clo-
ruros caen progresivamente por debajo de los 600
Mgs. Es frecuente encontrar también bacilos acido
alcohol resistentest?.

El cuadro histopatolégico consta de una lesién
inflamatoria crénica granulomatosa, formada por
abundantes histiocitos, células plasmaticas, linfoci-
tos y fibroblastos. Se encuentra ademas la forma-
cién de granulomas constituidos, como en el folicu-
lo de Koster, por un corazén central de necrosis ca-
seosa, circundado por una corona de linfocitos, cé-
lulas plasmaticas, células epitelioides (histiocitos) y
fibroblastos, en ocasiones se encuentran ahundan-
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CUADRO 1

MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA

Sintomatologia y Signologia Caso 1 Caso 2

Fiebre € €
Cefalea — +
Trastornos de la conciencia -+ -+
Trastornos de la conducta -+ —+
Vomitos (en proyectil) + +
Convulsiones — —
Mialgias + +
Espasticidad -+ 4+
Hipo o hiperreflexia — +
Irritacion meningea, Babinski, Brusinski, etc. + -+
Participacién de pares craneales (anisocoria

paralisis ocular, estrabismo, paralisis facial

constipaciéon y retencién urinaria, L.C.R.

positivo — +
En antecedentes de otras formas de tuberculosis
Aparato digestivo — -+
Genitourinario + —+
Hueso vy articulaciones - —
Pulmonar + -+

tes células gigantes multinucleadas de tipo Lang-
hans. En los vasos sanguineos se encuentran alte-
raciones severas de la pared, como es la infiltra-
ciéon del proceso inflamatorio y los cambios dege-~
nerativos de la capa media, el engrosamiento de la
intima con proliferacién del endotelio y el tejido co-
nectivo y mas caracteristicamente la duplicacién,
fragmentacion, hialinizacién y calcificaciéon de la la-
mina eslastica interna.

Estos cambios vasculares ya habian sido men-
cionados por Budzilovich y Col? en 1963, hacién-
dolos extensivos a todos los procesos granulomato-
sos, segtn ellos, pueden afectar en forma focal a
otros vasos sanguineos sistémicos aunque este ha-
llazgo es raro, los vasos mas comtnmente afecta-
dos son las venas que participan en el proceso in-
flamatorio. han descrito también la presencia de cé-
lulas gigantes en el espesor de la pared de los va-
sos, fagocitando fragmentos de membranas elasti-
cas rotas. Rosnowski'®, dos afios mas tarde, como
para estas lesiones a las que ocurren en la enfer-
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medad de Wegener, pariarteritis nodosa. flebitis re-
currentes, arteritis temporales, aortitis de células gi-
gantes, sindrome de Cogan, calcificacién arterial de
la infancia y la enfermedad de Takayashu. El cua-
dro histolégico es semejante al descrito por el autor
mencionado anteriormente> agregando la duplica-
cién y calcificacién de la membrana elastica interna
como una lesién degenerativa. En ninguno de nues-
tros casos pudimos encontrar las células gigantes
intraparietales descritas, pero si los cambios en la
elastica interna. No creemos que sea simplemente
una invasién del proceso inflamatorio sino que pen-
samos sea umna respuesta inmunolégica condiciona-
da por el bacilo tuberculoso, ya que en otros pro-
cesos granulomatosos no tuberculosos no hemos po-
dido identificar una imagen semejante. En cierta
forma la hipersensibilidad de los macrofagos es se-
mejante a la descrita experimentalmente por Fauve
y Dekaris®. Ademas de que ya anteriormente Ros-
nowski'* comparaba esta lesién con las arteritis de
conocida base hiperinmune.

Las complicaciones de la meningitis tuberculosa
son condicicnadas por el proceso cicatricial de las
meninges lesionadas, o bien. por las lesiones ence-
falicas mismas. Grumbach!! sostiene que el pronés-
tico e importancia de las secuelas dependen de las
lesiones vasculares que son responsables del ede-
ma, reblandecimientos e hidrocefalia. Badzilovich?
cree también, que los cambics parenquimatosos de-
penden de las lesiones vasculares. Las complicacio-
nes que han mencionado la mayoria de los autores
2570 gon: 1) Hidrocefalia, 2) Encefalomala-
sia. 3) Necrosis focales, en especial ganglios basa-
les. 4) Hemiparesias. 5) Sindrome hipotalamo hi-
pofisiario y 6) Tuberculomas. La hidrocefalia estu-
vo presente en uno de nuestros cascs, en el que la
leptomeningitis estuvo caracteristicamente localizada
a tallo cerebral y base del encéfalo, involucrando a
la arteria basilar y a los agujeros de Luschka y
Magendie, dificultando asi la circulacién del liquido
cefalorraquideo hacia el espacic subaracnoideo. La
reaccion inflamatoria en la cisterna magna ha
sido descrita por Foltz y Shurtleff® como la cau-
sa principal de la hidrocefalia, aunque han men-
cionado también a la ependimitis y ventriculitis
como posibles agentes causales. Rosnowski'* pro-
pone a las alteraciones vasculares como causan-
tes de hidrocefalia. La encefalomalasia y las necro-
sis focales, las vimos también en el mismo caso. y
la etiopatogenia son las alteraciones vasculares co-
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mo lo han descrito otros autores®,?. El sindrome hi-
potalamo-hipofisiario mencionado por Grumbach®?
y Drury” son secuelas de la participacién del tercer
ventriculo, tiene como componentes -e] hipotiroidis-
mo, hipocorticoadrenalismo e hipogonadismo. Los
tuberculomas son complicaciones frecuentes, D'Crus
y Dandekar® lo mencionan en uno de sus casos re-
portados de meningitis tuberculosa en el parto y
puerperio. Dastur y Col* en su revisién de 1000 ca-
sos de lesiones ocupativas del espacio intracraneal
(ICSOL) encontraron la mayor incidencia para tu-
berculomas en la primera y el porcentaje en el total
del ICSOL fue del 21.5; en los nifios se encontra-
ron 117 tuberculomas que representaban el 46.4 por
ciento y el 54.4 por ciento de todos los tuberculo-
mas en todas las edades. La localizacién de los tu-
berculomas en los nifios fue infratentorial en el
58.2 por ciento. La localizaciéon supratentorial se
distribuye en los dos tercios anteriores de los he-
misferios y un tercio de éstos ocupaban mas de un
16bulo, el mas grande midi6 4 Cms. y el menor 0.3
Cm. En nuestros casos el tuberculoma mayor es-
tuvo localizado en el mesencéfalo y los restantes en
diferentes localizaciones en tallo cerebral y corteza.
Las lesiones degenerativas en el parénquima ner-
vioso v el proceso inflamatorio de la encefalopatia
tuberculosa probablemente tenga una base alérgica
como la ha propuesto Dastur y Col.

El pronéstico estd en relacion con las estructu-
ras encefalicas afectadas y el grado de lesidn, casi
siempre es malo para la vida y para la funcién del
érgano. El tratamiento no es tema de este trabajo,
y solo mencionaremos que se lleva a cabo con los
tuberculostaticos de primera y segunda linea segun
el caso en particular y como coadyuvantes corticoi-
des y enzimas proteoliticas como lo han propuesto
Dominguez y Col®.

CONCLUSIONES

La meningitis tuberculosa es una forma secun-
daria y relativamente frecuente en nuestro medio.
Su curso es la mas de las veces fatal o deja secue-
las irreparables.

Ademas del componente granulomatoso menin-
geo, es importante mencionar la participacién vas-
cular que puede revestir importancia para la etiopa-
togenia de algunas de las complicaciones.

El conocimiento de la patogenia, cuadro histo-
1égico, complicaciones, etc., tiende a facilitar el diag-
nostico y el prondstico de esta entidad,

209



DR. GABRIEL GONZALEZ ALMARAZ Y DRA. ARCELIA MORA-TISCARENO

RESUMEN

Se presentan dos casos de meningoencefalitis
tuberculosa. El primero corresponde a un hombre
de 31 afics, con tuberculosis ganglicnar, renal, es-
plénica, laringea y probablemente pulmonar como
el foco primaric; presentd meningitis tuberculosa ge-
neralizada cen foco principal en cisura de Silvio ¢
hipccampo. Cemo complicaciones la formacién de
tuberculemas en tallo cerebral y corteza. El segun-
do caso fue una mujer de 27 afios, con tuberculosis
peritcneal, pulmonar y genital, como primeras lo-
calizacicnes, como complicaciones, encefalomalasia,
necrosis de nuacleos basales, tuberculomas e hidro-
cefalia.

Se hace especial mencién de las alteraciones
vasculares y se discute su papel en la génesis de
las complicaciones.

SumMMARY
Two cases of tuberculous meningoencephali-
tis are presented. One of them was a man. 31 years
old, with tuberculosis in lymph nodes, kidney spleen,
with the primary fecus probably in the lung. He
presented a generalized tuberculous meningitis with
main localitation in the Silvio's-e cysura and hipo-
campus, the complicationes were tuberculomas in
the brainstem and cortical brain. The seccnd case
was a wceman, 27 years old, with tuberculcsis in
the peritoneum, lungs and genital system, as the
first lccalitaticnes. Her complications were ence-
phalcmalasia, necrosis of basal nucleus of the brain,
tuberculoma and hydrccephalia.
Special attenticn was made to vascular altera-
tions and its role in the genesis of the complica-
tions, is discussed.
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