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L A FORMA MENINGOENCEFÁLICA es la complica­
- ción final de la infección tuberculosa , frecuen­

temente fatal o deja serias secuelas irreparablesi.~ , 1 v . 

H Es de distribución universal y afecta sobre todo 
a los grupos socioeconómicamente débiles1 .4. ir,. En 
la India , sigue afectando a una gran población; el 
ingreso en un hospital pediátrico durante el año de 
1960 fue de 400 cases de tuberculosis de diferen­
tes localizaciones. de los cuales el 42 por ciento tu­
vieron localización meníngea . Udani ( 1961 ) citado 
pcr Dastur4 . La incidencia de tuberculomas intra­
craneales en el total de las lesiones intracraneales 
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ocupativas (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
bitan tes. en 1964 el índice de mortalidad por tuber­
culosis en todas las formas fue de 37 por 100.000 
habitantes y en un estudio más reciente se estimó 
que habían 295.000 enfermos tuberculosos. Duran ­
te los años de 1961 a 1964 se reportaron 11 O casos 
de meningitis tuberculosa en niños pre-escolares. 

En nuestro país. según Blancarte y Sentiesl ,15 

la prevalencia de la tuberculcsis en mayores de 15 
añcs es aproximadamente de 1.000 por 100.000 ha­
bitantes; el número de casos infectados asciende a 
19, 501.500 y los casos prcbablemente activos fue­
ron 343,000 para el año de 1967. distribuyéndose 
~e::gú n su es tadio clínico en: a) con lesiones míni­
mas 188,700. b) moderadas 106.300 y c) avanza­
da s 48.000. Probablemente 55,800 pacientes presen­
taron formas excavadas. Se estima que anualmente 
se registran 36.000 cases nuevos. La mortalidad se 

ha reducido , ya que en 1922 fue de 79.1 por 100.000 
habitantes , en 1950 de 4 L4 y para 1966 de 22.2 
p'.)r 100.000 habitantes . 
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La menin goen ce faliti s tuberculosa oc ur re más 
frec uentemente en niños 111 • aunque también se pre­
senta en adultos y se ha reportado como com plica­
ción del parto y puerperio. en mu jeres tuberculo­
sas''. E s siem pre secund a ri a a otro foco tuberculoso 
que puede es tar locali zado en pulmón. peritoneo. 
vísceras abdominales. tracto genitourinario. ga ng lios 
linfáticos, huesos y articulaciones y la form a miliar 
que es el origen más frecuente en niños. de la for­
ma meníngea 10 . 

El motivo de este traba jo es presenta r en form a 
sencilla y a l a lcance del estudiante de medicina el 
cuadro histopatológico ca racterístico de Ja menin­
gi ti s tuberculosa . como un complem ento para su cur­
so de anatomía patológica. Y llamar la a tención a 
los clínicos sobre esta ent idad qu e pu ede se r fa tal 
o cursar con co mpl icac iones fr ecuentemente irreve r­
sibles y que m uchas veces se diag nostica só lo como 
un halla zSJO de autopsia. 

M ATER IAL y MÉTODO 

Se es tudia ron dos encé falos donados por el H os­
pital para tuberculosos de Huipulco. S.S.A. y el de­
par tamento de Anatomía P atológica de l centro H os­
pita lario 20 de Noviembre. I.S S .S.T.E. Se practi­
ca ron cortes por inclu sión en parafi na y se t iñeron 

con las técnicas de. H & E. Kluver-Barrera. Bod ia n, 
V erh oef f. va ria n te d e PAS y Ziehl -Neelsen. 

F 1G. 1. Mesencéfa lo . Nótese un tuberculoma situ ado en el 
teg mento mese ncefa lico a nive l de Ja porción ventral del nú ­
cleo rojo y próx imo a la fosa interpeduncular, en el lado 

izquierdo. T. K luver-Barrera 4.5X 

PRES E NTA CIÓN DE LOS CASOS 

CASO 

F.S.H .. masculino , 31 a1ios de edad. que ingresó a l H os­
pita l de Huip ulco, el 2 de marzo de 1969. Inició su padeci , 
mien to en oc tubre de 1968 con tos, expectoración purulen ta, 
fiebre , disfonia , disfagia , di snea evolutiva , pérdida de peso, 
anorexia , astenia y adinamia. A su ingreso, se presentó en 
estado semiconciente . en ma l estado general, polipneico, des­
hidratado, con estertores subcrepitantes. dolor a la palpación 
en hipocondrio derecho. frecuenc ia cardiaca de 104 por mi­

nuto. La radiografia de tó rax mostró opacidades heterogéneas 

en ambos campos pulmonares , imágenes mic ronodulares y 
probablemente rarefacción subclavicula r derecha . Se diagnos­

ticó corno tuberc ulosis pulmonar. de reinfección, produc ti va, 
muy a vanzada, b ila tera l. de actividad a determinar. El tra­

tam iento se insta ló con solución glucosada a l 5 por cien to. 
penicili na . dehid roest reptomicina 1 g. diario intra musc ular, 
isoniacida 600 mgs. y P AS 12 gs. cada 24 horas. Permaneció 
as i hasta el J 7 de ma rzo de l mismo año. cuando cayó en es­

tado comatoso y presenta res pirac ión acidótica. estertores a u­

dibles il distancia . rigidez de nu ca . est rabismo convergente y 
espasticidad de miembros. Fa lleció a las 10 :30 horas en p a ro 
card iorrespiratorio irreversible . 

AutopsíA : Engrosamiento de la mucosa la ringea , pulmón 
con :zonas blanquecinas irregulares, gang lios Jinfaticos aumen­
tados de volumen. amari llentos y de aspecto caseoso en las 
á reas inlraclav icular, ca ro tídea , ing uinal. med ias tina l y aórti ­

ca abdomina l. Di ag nós tico his topa tológico: J ) Tuberculosis 
ganglionar. rena l. esplénica, hepá tica y la ríngea . El encéfalo 
nos fu e enviado para su es tudio . 
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F1G. 2. Sección frontal del encéfalo que pasa a través de la 
cabeza del núcleo caudado. Obsé rvese la leptomeningitis ;i 

nivel de ambas cisuras de Silvio e hipocampo. 

FJG. 3. Sección front a l del encdalo que pasó por delante de 
la comisura anterior. Nótese en el fondo de la cisura de Silvio 
e íntimamente adherido al lóbu lo de la insula, la leptomeninge 
engrosada y con vasos sanguíneos dilatados y ocupados por 
coá gulos. obsérvese también l¡1 lep torneningitís difusa en la 

superficie del hem isferio. 
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Estudio neuropa to lóg ico: Aspecto ex terno, en el lóbulo 
parie tal izq uierdo . próxi mo a la cisura ce ntra l. se observó un 
nódulo de 2 mili metros. de color grisáceo y de consistencia 
bland a. adherido fuerteme nte a la pia madre. Se separó e l ta­
llo ce re bral del resto del encéfalo por sección a nive l de los 
tu bércu los cuadr ig émi ncs superio res. en la super fi cie del corte 
se encon tró un nódulo blanquecino, de 4 mm. de diámetro en 
el lado izqu indo del tegm ento mesencefá lico a nivel de la por­

ción ventra l del núcleo rojo e inmediato a la fosa inte rpendun­

cula r. Fig . 1. Se practicaron cortes corona les de 0.5 cm. de es ­

pesor en am bos hemisferios. En los bordes de la cisura de Silvio 

t::quierda se encontraron adherencias con engrosamiento de 
las le¡::tomen ing es. las que formaban una gruesa ca pa de co­
lor ve rd e amarillento con vasos intensamente dil a tados y oc u­
pa dos por coágulos. Figs. 2 y 3. E n la cisura ho mola tera l se 
encontró una les ión semejante pero de meno r espesor. En la 
pared de los ventriculos la terales se en contraron finas granu~ 

lacicnes. El ta llo cerebra l se seccionó tra nsversalmente cad a 
0.5 Cm. obse rvá ndose el cuarto ventrículo recubierto por gra ­
nu lac iones finas, semejantes a las encentradas en los ven­
tr ículos laterales , Di agnósticos ma i: roscópicos: 1} Le ptomen in­

gitis fo ca l (Cisura dé Silvia e hipocampo izquierdo). 2) Nó-

F1G. 4. Tuberculoma mesencefá lico. en el ángulo super ior iz­
quierdo zona de necrosis caseosa. el res to. his tiocitos. linfoci­
tos, celuJ¡;s pl asmá ti cas y una cé lul a gigante tipo Langhans . 

T. H -E 10 X. 

F1G. 5. Microtuberculcma rnesencefáli co de la s uperfi cie dor ­
sola teral del tegrnento. T. H -E 10 X 

d ulo en pedúncu lo cerebral izq uierdo de 4 mm. y corteza pa­
ri e tal izquierd a . Descripción microscópica . M esencefafo . la 

lesión descrita rnacroscópicamente corresponde a un granulo­

rna constituido por zonas de nec rosis cen tral de tipo caseoso, 

rodeada por un a banda de infiltrado ce lular constituido por 

cé lulas p lasmáticas. lin foc itos e his tíoc ítos. Es ta lesión invo­

lucra a l pedúnculo cerebral adyacente. E l aspec to general es 
de edema, congestión y proliferación g li a l. Se encon traron 

les iones neuronales severas con imagen de reacción axona l. 

Protuberancia , lep tomeninge con infiltración de linfocitos . cé­

lulas pl asm áti cas e histioci tos. En la periferia de la porc i:Sn 

basi lar y en íntima relac ión con la leptomen inge se obse rvan 

tres formaciones granuloma tosas dentro del parénquima nervio ­

so. con edema en la vec inda d de las les iones , proliferación 

glia l y formación de gemis tocitos. En los núcleos pontinos se 

observan lesiones neuronales d.ífusas. En el piso del cua rto 

ven trículo se encontró un exudado celular inflamatorio con 
linfocitos, plasmatocitos, his tioci tos y polimorfonucleares_ El 

epéndi rno se enc ontró des truido en cas i s u tot alidad. Bulbo. 

leptcmeninge con infil trac ión celula r con las ca rac terí s ti cas 

mencionadas; los vasos sang uíneos mostraron Ja adventicia 
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F1G. 6. Arteria infiltrada en su adventicia por el proceso in ­

flamatorio , en la porción inferior, las células inflamatorias se 
encuentran involucrando a la túnica media. Nótese el engro­
samiento y duplicación de la membrana elástica interna. así 
como también. la proliferación y engrosamiento de la intima. 

T Verhoef. 10 X. 

F1G. 7. Arteria incluida n la leptomeningitis granulomatosa. 
Hacia la porción superior. la intima notablemente engrosada . 

La membrana elástica interna seccionada. La media y adven-

ticia coa inflitrado inflamatorio. T. H-E 45 X. 

infiltrada por linfocitos y plasmatocitos, en otras, la lesión 
se extendió hasta la capa media destruyendo la pared. Los 
núcleos olivar inferior, del hipogloso, cuneado lateral y el 
motor dorsal del vago mostraron lesiones neuronales difusas 
del tipo de la cromatolisis central y aumento del espacio pe­

rineuronal. E:1 la substancia blanca proliferación y mov'iliza­
ción glial y en la porción ventral por delante del núcleo oli­
var, se observó una zona de necrosis con grandes acúmulos 
microgliales. Cerebelo, las leptomeninges con las mismas alte­

raciones descritas; las folias mostraron disminución de la den­

sidad neuro:ial y lesiones difusas de las células de Purkinje. 

con aparición de la glia de Bergmann. Corteza cerebral. el 

aspecto general es edematoso, congestivo con proliferación 
glia l. y amplias lesiones neuronales. Con la técnica de Ziehl­
Neelsen se encontraron abundantes bacilos ácido alcohol re­
sistentes. Diagnósticos microscópicos y finales; 1) Leptome­

ni:1gitis focal y caries focales tuberculosas. 2) T uberculoma 

cortical parietal izquierdo y en pedúnculo cerebral izquierdo. 
3) Lesiones degenerativas neuronales en corteza cerebral. nú­

clec:; de los pares craneales. lll, IX y X. en los núcleos oli­
vares inferiores y cuneado lateral. -1) E¡wndilllitis tuberudo ­

Sd F igs. 3. -1. 5. 6 y 7. 

CASO 2 

l. e v .. femenino, 27 añm. inició su padecimiento en 
junio de 1969 con dolores musculares generalizados, cefalea 
occipital durante dos semanas que no cedió al tratamiento 
con analgésicos, diez días después aparecieron vómitos en 

número de 8 en 24 horas. A b exploración. se encontró pa­
ciente desorientada. incoherente. asténica, anoréxica; que pre­
sentó fotofobia , reflejo fotomotor lento, sin alteraciones en 

el fondo de ojo. extremidades espástica~. rigidez de nuca y 

babinski derecho. Evolucionó aumentando rápidamente la in­
conciencia y se colocó so:1da gc1stroduodc:Jal para su alimen­
tación. El liquido cefalorraquídeo se reportó con datos suges­
tivos de tuberculosis meníngea. Se instituyó tratamiento es­
pecifico con tuberculostáticos de primera linea en las dosis 

habituales y la enferma recuperó la conciencia. Es trasladada 

a otra Institución donde se suspendió el tratamiento antifimi­

co, volviendo a presentar la sintomatologia anterior. Reingre ­
"ó al Centro Hospitalar·io 20 de Noviembre l.S.S.S.T.E .. des­

hidratada. inconciente e hipertermica. dondt> se reinstaló el 
tratallliento antifímico recuperando mcrnentánedmente la can­

dencia. se duravó rápidamente prcsentaudo hiperreflexiH os -
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teotendinosa izquierd a . dos d.ías despues a bundantes secreciones 
bronquia les e hipo tensión fa lleciendo a l día siguiente . Autop­

sia; "'nódulo tiroideo" múltiples nod ulac iones peritoneales de 
2 mm. de diámetro y adherencias peritonea les entre las asas 
intestinales. hígado y bazo. Vulva con abundantes sec reciones 
blanquecinas. Utero. endometri o cubierto por un a capa de 0.5 
Cm. de grosor. de aspecto caseoso. miometrio reblandecido. 
Cérvi . reb landecido y enrcjecido. Ova rio derecho. englobado 
en una masa de materia l caseoso. Diagnóst ico macroscópico; 
1) Peritoaiti s tuberc ulosa genera li zada. me ningi tis tuberculo· 
sa, esplenomegalia de 235 Gs.. quiste tiroideo. Di agnósticos 
finales ; l ) Tuberculosis pulmonar. 2) Estea tosis hepática , 3) 
necrosis tubular aguda de tubo proximal. 4 ) Tuberculosis pe­
ritoneal. 5 ) Tuberculosis genita l. 

Estudio neuropa tológico; E ncdalo pesó 1 320 Gs .. en la 
base la leptomeninge se encontró notablemente engrosada , for ­
mando una capa de aspecto opalescente. unida firmemente al 
ra llo cerebra l. Se identificaron las cintillas olfatorias, nervio 

ópticos , ta llo pituita rio y nervios trigémínos. El lóbulo tem­
poro l se encontró unido muy firmemente a l pilrieta l, ci ni vel 

de la ci~11rn d<:' Silvio, por en~ro~ an1i1•nto de l c1~ kptomenin-

F1G. 8. Histiocitos con bacilos ácido a lcohol res istentes en su 
citop lasma . T. Ziehl-Neelsen. 100 X . 

F1G. 9. Cor te t1·ansversal del ta llo cerebral y cerebelo a ni ve l 
del tercio inferior del bulbo. Obsérvese el intenso engrosa­
miento de la leptomeningea nivel de la porción ventral y la 

leptomeningitis difusa de los hemisferios cerebelosos. 

ges. Se seccionó el tallo cerebral a nive l del mesencé falo a la 

altura de los tubérculos cuadrigeminos superiores. efectuán · 
dose cortes transversa les de aproximadamente 0.5 Cm. de gro­
sor. Bulbo. protuberancia y mesencéfalo, se encon traron en­
carcelados por las meninges que estaban notabl emente engro­
sadas , el as pecto en la superficie de corte era congestivo. Se 
practicaron cortes coronales de ambos hemisferios cerebrales, 

ence ntrándose ambos ventriculos la terales discretamente dila ­

tados , siendo más os tensible el izquierdo a nivel del cuerno 
temporal. En el núcleo lenticular y cápsula intern a del mismo 
lado se observó una zona de reblandecimiento. muy friabl e, 
de aproximadamente 3 x 5 Cms. Diagnósticos macroscópicos; 
1) Leptomeningitis basal y multifocal , 2) Hidrocefalia , 3) 
Reblandecimiento en núcleo lenticular y cápsula interna iz­
quierda . Descripción microscópica ; leptomeninges, reacción in ­
flamatoria crónica y form ación de granulomas constituidos 

por un corazón central de necrosis caseosa. rodeada por un a 
corona linfoplasmatocitaria. histiocitos y en la p eriferia fibro ­

blastos que muestr<i n gran ac tividad, se encontra ron abundan ­
tes células gig antes mul tinucleadas de tipo Lang hans, las cé­
lulas pliismáticas mostraron formas binucleadas y algunas de 
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F1G. 1 O. Corte transversal del ta llo cerebral a nivel del mc­
sencéfalo. a nivel de los tubérculos cuadrigéminos infe riores. 

Intensa leptomeningitis que encarcela a l mesencéfalo. 

F1G. 11 . Corte frontal del encéfalo a nivel de los pedúnculos 
cerebra les Nótese la dilatación de los ventrículos latera les 
en su prolongación tempora l y del tercer ventrículo. En 1'1 
cápsula interna izquierda y núcleos lenticulares homo la terales . 

se observa reblandecimiento y destrucción. 

ellas presentaron cambios degenera tivos corno fue la pérdida 
de su basofi lia característica. Los vasos sanguíneos, en espe­
cia l las vénulas, presentaron infiltrado lin fop lasma tocita rio de 
la adventicia y media, en algunos casos se observó destruc­
ción de la membrana elástica interna q ue dió la imagen d~ 

duplicación, en otros asos, intensa enda rteritis con aciiva 
proliferación endotelia l. Con las técnicas de Ziehl -NeeJsen se 
encontraron abundantes bacilos ácido a lcohol resistentes . al­
gunos en el citoplasma de las células de Lang hans. Bulbo : 
tercio superior. leptomeninges con las características mencio­

nadas. El proceso inflamatorio se extendió a l parénquima ane­
xo por Jos espacios de Virchow Robins. Los vasos sanguí ­
neos intraparenquima tosos mos tra ron intensa pro li feració n de 
Ja íntima, edema de la media con formación de exudado ce­
lLtla r en tre la media y la adventicia. Núcleos grises: O livar 
inferior, las neuronas se encontraron con reacción exona l. H i­
pogloso, un cierto número de sus célu las mostraron enjuta­
miento y p alidez de su citoplasma. Cuneado y cuneado latera l, 

la mayoría de sus células en proceso de necrosis. Ambiguo. las 
neuronas están muy alteradas. Las fibras arciformes internas 
que a trnviesan el rafé muestran nxones fragmentndos y alte-

radas. En general hay edema difuso inte rsticia l. P rotuberan ­
cia. leptomeninges con las características mencionadas, ederna 
intersticia l difuso y grandes alteraciones neuronales en los 
sig uientes núcleos grises: Propios del puente. motor ornlar 
ex terno. tri gémino y substancia reticula r. M esencéfalo, Nú­
cleo motor ocular común con extensas lesiones neuronales. ]03 

axones en el trayec to de salida se encontraron fragmentados 
y con dila taciones sacciform es. Cerebelo, leptomeninges con 
in fi ltrado inflamatorio granulomatoso. pé rd ida de la dens idad 
neurona l. a pa rición de la glia de Bergmann y a lteraciones se­

ve ras en las células de purkin je y gránulos del cerebelo. Cor­
teza cerebra l, Jep tomeninges con las caracte rísticas menciona­
das. edema in tenso, lesiones neuronales difusas en todas la 
capas. proliferación y movilización glia l, a lgunos axones se 
obser varon intensamente a lterados con imagen en tirabuzón 
)' con técnica de Bodian se observaron engrosados. Con la 
técnica de Kluver-Barrera se encontra ron a lgunas zonas de 
desmieJinización. En a lgunos sitios el proceso granulomatoso 

se infiltraba por los espacios perivasculares dando origen: a 
la fornrnción de granulomas. G anglios bas¡¡ les; proceso necró­

tico di fo .~o (Óíl r~;:icrion JTJi~' f!)g lia l , formílcion de 9emistoci tos 
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y abuadantes bacter ias bacili formes. neg<itivas a l Z !ehl-Nee l­

se:1 y el G ramm. Dizignós ticos finales: 1 ) Lepto meningitis tu­

berculosa basa l con encefali tis focal ad yacente. 2) Hidrocefa­

lia CJodcrada. 3 ) Endarteritis tubercu losa y 4) l zquemia de 

núcleo lenticular y capsula in terna izquierda con necrosis sép­

t ica. Figs. 8- 15. 

D rsc u s1óN 

La localización meningoencefálica de la tuber­

culcsis es siempre secundaria a otro foco tubercu­

lcso 10 E n nuestro primer caso. la loca liza ció n pri ­

maria no estuvo perfec ta men te esta blecida. a unq ue 
las lesion es pulmonares , bien pudieron ser el foco 
de diseminación . La localización en otros órganos 
ta les como riñón, bazo e hígado , nos permite infe­

ri r la diseminación hematógena, ya que estos focos 
son ta mbién secundarios , por lo que la loe<lli ::ac ión 

F10. 12. Corte histo lógico dl" la le ptomeninge que muestra 

fo rmación de un granuloma. con área c ircunscrita centra l de 

nEcrosis caseosa. rodeada por linfocitos. cé lulas plasmaticas . 

c~ l u l as epite]ioides ( his tiocitos) y <ibunda ntes cé lu las g ig<1n -

tes multin ucle;1d <1s tipo La ngha ns . T. H-·E 10 X. 

f 1G. 13. Corteza cerebr«1l. Se ha perdido co mp letamente la ar-· 

q uitec tura y en pleno parénquima se observa Ja formación de 
un micro tuberculoma que se ext iende a l parénquima vecino 
por e l espacio pPrivascular. E stá constituido por un corazón 
centra l de his tioc itos rode3do por lin focitos y células plas­

má ticas. Nótese e l intenso edema del pa rénquima ad yacente 

q ue le dá aspecto reticular y la g liosis marcada. H acia la 
pcrcíón inferior pa rte de la leptomeningítis. T. H-E I O X . 

meníngea pued e tener el mismo significado. En e l 
seg undo caso. el foco primario fu e la tuberculosis 
pulmona r y la localización genita l fu e e l fcco de di ­

seminación por con tig üedad para la s vísceras abdo­

minales, el peritoneo y probablemente para las me­

ninges por vía del plexo venoso de Ba tson. por cam­
bio: en Ja presió;1 hidros tática que cond icionó el 
flujo contra corriente. o bien , diseminación ,1ema ­

iógena del fcco pulmonar. 

E l agente etio lóg ico como está perfectamen te 

esta blecido es el M . tuberculosis. más frecuen te­

mente en su varied a d homin is. sin embargo, en los 

niños se ha descrito la variedad bovina 10 . La fo rma 
murina es rara . en la bibliogra fía revisada en los 
ú ltimos 10 a ños no se encontró nin gún caso . Hubo 

sí. un caso de menin gitis tuberculosa en un niño . 

en el q ue se identifica ron M ycohac teriu m tubercu-
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FrG. 14. Corlleza cerebr;ii. Parénq11irna adyacente al tuber­
culoma de· la figura anterior, que muestra el edema intenso 

y la formación de gemistocitos. algunos binuckaclos y con 
fcrmcición de vacuolas citoplásmicas. T. H-E ·15 X. 

F1G. 15 C ortc histológico de In leptomeningc que mucstr<1 en 
la formación granulomatosa una célula gigante tipo Langhans 
con bacilos acido alcohol resistentes en su citoph:isma y otro.'> 
en el citoplasma de los histiocitos vecinos. T. Zichl-Ncelsen . 

100 X. 

losis y utípicc 1 ~. En ninguno de nuestros cases se 
efectuó cultivo. Aunque en nuestras preparaciones 
histológicas y con la técnica de Ziehl-Neelsen se 
encontraron abundantes bacilos ácido alcohol resis­
tentes. 

En los estudios histoquímicos reulirndos sobre 
el M. tuberculosis y el componente inflamatorio de 
la lesión tuberculosa. merecen especial atención los 
trabajos de Dannenberg y Bennett'1 quienes han 
aislado esterasas. lipusas y proteinusas de las célu­
las mononucleares del exudado. suponen que las 
proteinusas pueden beneficiar al huésped por ayu­
dar a la digestión intracelular del bacilo y sus pro­
ductos alergénicos pueden actuar cerno mediadores 
en la influmución por liberar histamirw , involucradu 

también en la digestión de las células muertas y del 
material caseoso. Los lípidos capsuliires de los ha-

cilos les confieren protección centra les fagocitos y 
los hace virulentos. mientras que la lipasa aislada 
a partir de las células mononucleares los vuelve avi ­
rulentos por destrucción de los lípidos bacilares e 
induce la respuesta granulomatosa. 

?ara explicar la patogenia de In tuberculosis 
meníngea se han postulado las siguientes teorías: 
1 ) But Rich y Me Cordock, citados por Grecn­
field 10. mostraron que la inyección de bacilos tuber­
culosos en la carótida interna. en animales experi­
mentales. no produjeron meninaitis tuberculosa , aun­
que sí produjeron nódulos tuberculosos miliares en 
cerebro. meninges y en otras partes del cuerpo; la 
inyección de bacilos en el espacio subaracnoideo 
produce meningitis 9enerulizada; en base de sus ha­

llazgos sostuvieron la idea de que la forma menín­
ge21 era secundari21 a pequeños focos cortica les . 2) 
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Ekton, citado por el mismo autor111 , concluye que la 
infección que ha alcanzado las meninges lo hizo a 
través de la pared de las pequeñas arterias que pue­
de estar reemplazada por tejido de granulación . 3) 
Kment piensa que el foco primario está localizado 
en los plexos coroides con diseminación secundaria 
a la pared de los ventrículos y al espacio subarac­
noideo. En nuestros casos la formación de los tu­
berculomas fue a partir del proceso meníngeo ex­
tendiéndose por los espacios perivasculares al pa­
rénquima. La presencia de ependimitis tuberculosa 
y la abundancia de bacilos tuberculosos en los ple­
xos coroides nos hace pensar que la idea propuesta 
por Kment, puede ser válida para uno de nuestros 
casos. 

Grumbach11 en su revisión de I 20 casos de me­
ningitis tuberculosa clasificó al infiltrado inflamato­
rio de la base en tres períodos: 1 ) necrótico ( du­
rante el primer mes), 2) granulomatoso (del pri­
mer al tercer mes) y 3) resolutivo (después del 
tercer mes de tratamiento). Las manifestaciones 
clínicas que se encuentran resumidas en el cuadro No. 
I son producidas por la leptomeningitís granulomato­
sa, la fibrosís recidual, al aumento de la presión in­
tracraneana por alteraciones en el líquido cefalo­
rraquídeo y 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 neurológico acucioso. El lí­
quido cefalorraquídeo en la meningitis tuberculosa 
presenta las siguientes alteraciones; aumenta la pre­
sión hidrostática por arriba de 300 mm. de agua. 
de aspecto opalescente y en ocasiones con coágu­
los, las células se encuentran en número de 50 y 
200 por milímetro cúbico, principalmente linfocitos , 
células plasmáticas y escasos polimorfonucleares; 
las proteínas discretamente elevadas en los estadios 
tempranos, pero aumenta hasta 200 Mgs. por 100 
MI. a medida que progresa la enfermedad; los clo­
ruros caen progresivamente por debajo de los 600 
Mgs. Es frecuente encontrar también bacilos ácido 
alcohol resistentesrn 

El cuadro histopatológico consta de una lesión 
inflamatoria crónica granulomatosa. formada por 
abundantes histiocitos , células plasmáticas, linfoci­
tos y fibroblastos. Se encuentra además la forma­
ción de granulomas constituidos , como en el folícu­
lo de Koster, por un corazón central de necrosis ca­
seosa, circundado por una corona de linfocitos, cé­
lulas plasmáticas, células epitelioides ( histiocitos) y 
fibroblastos , en ocasiones se encuentnm ¡:ipundan· 

CUADRO 1 

MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA 

Síntomatología y Signologia 

Fiebre 

Caso 1 Caso 2 

Cefalea 

Trastornos de la conciencia 

Trastornos de la conducta 

V ómitos (en proyectil) 

Convulsiones 

Mialgias 

Espasticidad 

Hipo o hiperreflexia 

Irritación meníngea, Babinski, Brusinski, etc. 

Participación de pares craneales ( anisocoria 
parálisis ocular, estrabismo, parálisis facial 
constipación y retención urinaria. L.C.R. 
positivo 

En antecedentes de otras formas de tuberculosis 

Aparato digestivo 

Genitourinario 

Hueso y articulaciones 

Pulmonar 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

tes células gigantes multinucleadas de tipo Lang­
hans. En los vasos sanguíneos se encuentran alte­
raciones severas de la pared, como es la infiltra­
ción del proceso inflamatorio y los cambios dege­
nerativos de la capa media, el engrosamiento de la 
íntima con proliferación del endotelio y el tejido co­
nectivo y más característicamente la duplicación, 
fragmentación, hialinización y calcificación de la lá­
mina eslástica interna . 

Estos cambios vasculares ya habían sido men­
cionados por Budzilovich y Col2 en 1963, hacién­
dolos extensivos a todos los procesos granulomato~ 
sos. según ellos, pueden afectar en forma focal a 
otros vasos sanguíneos sistémicos aunque este ha­
llazgo es raro, los vasos más comúnmente 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 elásti~ 

cas rotas . Rosnowski14 , dos años más tarde, como 
para estas lesiones a las que ocurren en la enfer-
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medad de W egener, pariarteritis nodosa , flebitis re­
currentes, arteritis temporales , aortitis de células gi­
gantes, síndrome de Cagan , calci fi cación arterial de 
la infancia y la enfermedad de Takayash u. El cua­
dro histológico es semejante al descrito por el autor 
mencionado anteriormente2 agregando la duplica­
ción y calcificación de la membrana elástica interna 
como una lesión degenerativa. En ninguno de nues­
tros casos pudimos encontrar las células gigantes 
intraparieta les descritas, pero sí los cambios en la 
elástica interna. No creemos que sea simplemente 
una invasión del proceso inflamatorio sino que pen­
samos sea una respuesta inmunológica 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 macrófagos es se­
mejante a la descrita experimentalmente por Fauve 
y Dekaris8 Ad emás de que ya anteriormente Ros ­
nowski14 comparaba esta lesión con las arteritis de 
conocida base hiperinmune. 

Las complicaciones de la meningitis tuberculosa 
son condicionadas por el proceso cicatricial de las 
meninges lesionadas. o bien. por las lesiones ence­
fálicas mismas. Grumbach11 sostiene que el pronós­
tico e importancia de las secuelas dependen de las 
lesiones vasculares que son respons.ables del ede­
ma , reblandecimientos e hidrocefalia. Badzilovich ~ 

cree también , que los cambios parenquimatosos de­
penden de las lesiones vasculares. Las complicacio­
nes que han mencionado la mayoría de los autores 
2

,
4

.
7
',

7 ,!l,1 1
.'

4 son: 1) Hidrocefalia . 2) Encefalomala­
sia. 3) Necrosis foca.les, en especial ganglios basa­
les, 4) Hemiparesias, 5) Síndrome hipotálamo hi­
pofisiario y 6) Tubercu lomas. La hidrocefalia estu­
vo presente en uno de nuestros casos, en el que la 
leptomeningitis estuvo característicamente localizada 
a tallo cerebral y base del encéfalo, involucrando a 
la arteria basilar y a los agujeros de Luschka y 
Magendie, dificultando así la circulación del líquido 
cefalorraquídeo hacia el espacio subarncnoideo. La 
reacción inflamatoria en la cisterna magna ha 
sido descrita por Foltz y Shurtlef fl como la cau­
sa principal de la hid rocefalia , aunque han men­
cionado también a la ependimitis y ventriculitis 
como posibles agentes causales. Rosnowski14 pro­
pone a las alteraciones vascula res como causan­
tes de hidrocefalia. La encefalomalasia y las necro­
sis focales , las vimos también en el mismo caso, y 

la etiopatogenia son las a lte racio nes vasculares co · 

mo lo han descrito otros autores2, 0• El síndrome hi­
potálamo-hipofisiario mencionado por Grumbach11 

y Drury7 son secuelas de la participación del tercer 
ventrículo, tiene como componentes el hipotiroidis­
mo, hipocorticoadrenalismo e hipogonadismo. Los 
tuberculomas son complicaciones frecuentes , D 'Crus 
y Dandekar5 lo mencionan en uno de sus, casos re­
portados de meningitis tuberculosa en el parto y 
puerperio. Dastur y Col4 en su revisión de 1000 ca­
sos de lesiones ocupativas del esp_acio 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 niños 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 localización de los tu­
berculomas en los niños fue infratentorial en el 
58.2 por ciento. La localización supratentorial se 
distribuye en los dos tercios anteriores de los he­
misferios y un tercio de éstos ocupaban más de un 
lóbulo. el más grande midió 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 y el proceso inflamatorio de la encefalopatía 
tuberculosa probablemente tenga una base alérgica 
como Ja ha propuesto Dastur y Col. 

El pronóstico está en relación con las estructu­
ras encefálicas afectadas y el grado de lesión. casi 
siempre es malo para la vida y para la función del 
órgano. El tratamiento no es tema de este trabajo, 
y sólo mencionaremos que se lleva a cabo con los 
tuberculostáticos de primera y segunda línea según 
el caso en particular y como coadyuvantes corticoi­
des y enzimas proteolíticas como lo han propuesto 
Domínguez y Colª. 

CoNcLusroNES 

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

Además del componente granulomatoso menín­
geo, es importante mencionar la participación vas­
cular que puede: revestir importancia para la etiopa­
togenia de algunas de las complicaciones. 

El conocimiento de la patogenia, cuadro histo­
lógico , complicaciones, etc. , tiende a facilitar el diag­
nóstico y el pronqstico de esta entidad. 
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RESUMEN 

Se presentan dos casos de menins¡oencefalitis 
tuberculosa . El primero corresponde a un hombre 
de 3 1 años. con tuberculosis ganglionar, renal. es­
plénica. laríngea y probablemente pulmonar como 
el foco primario; presen tó meningitis tuberculosa ge­
neralizad a con foco principal en cisura de Silvio e 
hipocampo. Ccoo complicaciones la formación e.e 
tubcrcu lc mas en tallo cerebral y corteza. E l segun­
do caso fu e una mujer de 27 años, con tuberculosis 
peritcneal. pulmonar y genital. como primeras lo­
calizacione:::, como complicaciones, encefalomalasia, 
necrosis ele núcleos basales. tuberculomas e hidro­
cefalia. 

Se hace especia l mención de las a lteraciones 
vasculares y se discute su papel en la génesis de 
la s complicaciones. 

S u MMARY 

T wo cases o f tuberculou3 meningoence¡)hali­

tis are presented. One of them was a man. 3 1 years 
c id . w ith tuberculosis in lymph nades. kidney spleen. 
w ith the primary focus probably in the lung. H e 
presented a generalized tuberculous meningitis w ith 
main locali tation in the Silvio 's-e cysura and hipo­

campus. the complicationes were tuberculomas in 
the brains tem and cortical brain. The ~eccnd case 
w as a woman , 27 years cid. with tuberculcsis in 
the peritoneum, lungs and genita l systcm, a s the 
first lccalitationes. Her complica tions w ere ence­
phalomalasia , necrosis o f basal nucleus o f the brain , 
tuberculoma and hydrccephalia . 

Special atten tion was made to vascula r altcni­
tions and its role in the genesis of the complicn­
tions, is discussecl . 
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