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Una complicacion no muy f r e c u ~ n t e  pero si extraordinariamente grave del 
forúnculo del labio s u p ~ r i o r  y del ala de !a nariz es la rrornboflebltis del seno ca- 
vernoso. El procese suele Ser bilateral. aunque asimétrico, debido a las amplias 
anastomosis existentes entre ambos senos a través del seno coronerio y del sena 
transverso. 

La descripcion ~princepsw de la trrlrnhosis del seno cavernoso se debe a 
Duncan IlDTdJ. En 7926 Eagleton recoge 25 casos pi~hllcados y preconvza el  trata- 
miento quirúrgico. Mac Neal y Cavallo consiguen el primer éxito terapéutico en 
7937, administrando sulfarnidas a qrandes dosis, con lo que mejora el pronóstico 
de esta entidad nosolbgica que h ~ t s  entonces curszha con un 100 "O de mortalidad. 

Lyons en 1941 intiodzrce la Eerapéutlca anticoagulante en el tratamiento de 
este proceso: y Florey, en el rnrsrnr; ano. preconizo el empleo de penicilina a ele- 
vadas dosis. 

Lederer, primera. y Hager (1053) y Pratt (19591. en estos ultimos anos, se 
ocupan exauctivamente de l a  patogenie de esta erlfermedad de tan grave pronbs 
tico. Varington. que ha revisado los 878 casos descritos en la literatura mundial 
hasta 1961, encontró un 8G de mortalidad y, de Iris 202 enfermos que sobrevi 
vieron, 732 aquej~ban una patologia residual de intansidad variable. Estas clfrau 
de mortalidad concuerdan con las observadas por otros dutares, como Eagleton 
(1926) 88 O O .  Grove 119361 100 O 0 ,  Lillie [1951) 80 " 0 ,  Shaw [19521 92.5 " U .  

Sin embargo, desde la introduccion en el arsenal terapéutico de los antibi¿ 
ticos, quimioterápicos y anticoagulantes, la morzalióad ha disminuirlo rnuclio, aur~ 
cuando sicue siendo elevada. De 181 casos recogidos por Yarington a partir de 
1952 sobrevivieron 135. lo  que representa todavia hoy día una mortalidad del 
2S,4 '3. 

Pero el  pronóstico no sólo es infausto por lo que a 18 mortalidad se refiere 
sino también porque difici!mente se observa en las :rornbvsis del seno cavernosc 
una N resti tut io ad integaum*. presentando esta enfermedad una morbilidad de 
un 75 " D .  

Es necesario señalar, por último, que dedo que el proceso no es frecuente 
es fácil que pase indiagnosticado; 10 que impide la instauración de una terapéutica 
nrecor y en consecuencia se agrava el pro~óst ica .  

Creernos, por tanto, que la publicacion de nuestro caso está siificientemente 
justificada: por su rareza, por su extraordinaria gravedad y por su diagnóstico y 

tratamiento precoz que determinaron la curacion total de la eiiferma sin secuela 
alguna. 



RESUMEN DE LA HISTORIA CLlNiCA 

C. H. M., mujer de 22 años dz edad ingreso el 4-XIP-66. Antecedentes fami- 
liares y personales sin interec 

Enfermedad actual: El 25-Xl-66, niieve [!{ES a n k c  de su ingreso, le aparecio 

un herpes catanicntal localizado en el I iern i la t ; io  superior izquierdo que secunda- 
riamente se infecto. Dgs días mas tarde. prquerío fnrunculo en el labio aupcrior, 
que la enferma estrujo con objeto da evacuar el plis 

A las veinticuatro horas, cefal3 frontal iritensa, fiebre elevada y vómitos en 
t i ro de escnpeta: instaurandose dc modo progresivo un edema del hemilabio su- 

perior izquierdo que se extiende n io largo del surco nasogeniano. Por la noche 
presenta upicorn en el  ojo ~siquirrdo y un g:an edema del párpado superior que le 
clificulta Ta visión. 

A l  día sig~irente. a pesar de que sli rnédiccb de cabecera la tratara con penici- 
lina y estreptomicina, el edema es in5s intenso as1 conlo lcs dolores, que se Icca- 
lizan de prcfcrencia en la nuc;i. doiorcs qui. 2urnen:an al intentar flexionar l a  ca- 
beza. Cuarenta y ocho horas mhs rarcle Fe agrava su estado, presentando edema 
intenso d~ SU labio superior que se extiende en d i r ~ c c i o n  craneal alcanzando 
surcos nasogeniano y ambos párpados, aparecen vCimitos pertinaces y obnubilación 
molivos por los que inqresa de urgencia en nuésitro Sei-vicio. 

Explaracibn: Estado estuporoso; edema intenso de ambos párpados, nariz. 
surcos nasogeniano y labio superior; picP de coloración rqo-azulada. Las altera- 
ciones descritas son mas marcadas en el  lado izquierdo. donde se aprecia un 
herpes infectado a nivel del hemilabio superior (ligs. 1 y 2).  Tensiói arteria1 
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130/65; pulsaciones, 100 pos minuto, 28 respiraciones, temperatura 38' C. La explo- 
r a c i ~ n  general sistémica no revela dato alguno de interés 

Exploración neuroTógica: Edema palpcbral y conjuntival. con quernosis intensa 
mas marcada en ojo izqulerdo [Fig. 31. Exoftalmos más evidente en ojo izquierdo. 
En el examen de fondo de ojo se aprecian estasis papilar moderado con borrosidad 
de bordes y gran ingurgitación venosa, predominantes en el ojo izquierdo. Para- 
l isis bilateral del VI par y aftabmoplejia total del ojo izquierdo. Dolor supraorbital. 
mas marcado en este lado, sin anestesia de la cB:nea. En miembros superiores se 
aprecia uiia hipotonía muscular con hiperextensidn del antebrazo cobre el brazo. 
Arreflexia total bilateral. No Hoftmann. En miembros inferiores. hipotonía mode- 
rada e igual en ambas extremidades. Arreflexia patelar y aquilea bilateral. Babinc- 
ki izquierdo y respuesta desorganizada en el lado derecho. No clonus. Ref!ejos ab- 
dominales abolidos. Intensa rigidez de nuca, con signos de Kernkg y Brudzinski 
positivos. 

Exploracíones complementarias: Sangre Flematies 3.510.000 rnrn.', hernoglo- 
bina 69.6 "O leucacitos 11.100 repartidos en matemielocitos 2 " O ,  granulocitos neu- 
trófiloc en cayado 40 "& y segmentados 5f  O ó ,  gñanulocftos. erisiiirjfilos y basófilos 
O. l infocitos 7 O & .  Y. S.  6.: l." hora, 87 mm, 2." hora 103 mrn Tisrnpo de h~morrag ia  
1.1 0'" tiempo de coagulación 
5'; tasa de pratrombina 84 "A. 

Orina: cantídad en 24 ho- 
ras, 350 c.c. Densidad 1.040. 
Reacción acida. Sedimento: 
abundantes uratos rnorfos. No 
se observan elementos anor- 
males, 

Punción lumbar: Hiper- 
presión que alcanza los 350 
mm de agua. El liquido cefalo- 
raquideo es bastante turbio y 

su análisis proporciona los si- 
guientes datos: Nonn Appelt, 
negativo; Pandy, positivo; 
Wetchbradt, positivo: albumi- 

1 11, 1 t l rnfmiv CC!>L> I,I\ i i c ~ ~ r , ~ ,  ,III:LI I I , ~ \  ( h t h r ~  \:,\L. 

crin cl:iriri,id 1.1 cdrniii pirlpthrii l i cciir l i i i i i  1 %   l. c r ~ i i  ~li i~.r i i r)-  

$i-, inirnsn in5s rncircada cn cl 010 i?q!~it'rdo 

nn 0.25 g por mi l ;  glucosa 
90 mg O & .  C&lulas, 102 leucocitos y 6 hematíes por mm', que se reparten en 19 

scgmentados, 77 l infucitos y 4 S;, monocitos. La lactodehidrogenaaa está mar- 
cadamente elevada, 1.98 U. Bücher. 

Estudio radiografTco de cráneo, normal. 
Curso evolutivo [grsfica 1). Desde al  momento de su ingreso se instaura 

un tratamiento anricoagulante con heparina, 100 rng como dosis inicial y después 
50 rng cada cuatro horas por vía intravenosa. 

Debido a l  estado estuporoso de ;a enfernia se inicia un tratamiento por via 

endovenosa con un gota a gota de suelo glucosado, infundiendole en 24 horas 
2.000 C.C. con 1.500 mg de terramicina y 6 g de Sulfisoxazol. Por via lntramuscular 
se inyectan 1.500 mg de kanamicina base, 1.200.000 U penicilina G sódica y 300 mg 
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de vitamina E. Como antiinflamatorios se zdlniriistraron 0.75 g de Mohidrato de 
1-fenil-2 (p-hidroxifenil] 3'5.dioxi-4-n-butíl-pirazolidina por vía rectal. 

Al  día siguiente de su ingreso la enferma sigue igual desde eF punta de vista 
clínico. Se efectiba un electroencefalograma, cuyas conclusiones son las siguien- 
tes: signos importantes de sufrimiento cerebral en hemisferio izquierdo, con anor- 
malidades maxrmas a nivel de la r e g i ~ n  temporal pnsterior; act;vjclad bioel&cirica 
cerebral de fondo irregu!ar con depresibn del r i tmo alfa en hemisferio izquierdo 
y signns de trastorno de estluctsiras profundas en la línea media de t ipo inespe- 
cifico. 

Con objeto de nutrirla se coloca una sonda gastrica perrnancntc. 
Cada día se efect~ian exjmenes de orina y determinación de los tiempos de 

coagulación y de hemnrra~ ip  ccrno contra! del tratamiento ariticoag~ilante. 
La enfsrmn s iq~ ie  en estad@ de estunor profundo y con una temperatura que 

oscila entre 38" y 3cim C. En vista de ello, a los siete diac de su ingreso (1 1-XII-661 
se añade al trelarniento anterior 24 tng diarios de dexametasona por via intramus- 
cular ( 4  mg cada seis horasl. Se reducc la dosis de hepsrina a 50 mq cada seis 
horas. 

A los dos días se inicia una mejoría. La f iebre derctende, oscilando entre 37" 
y 37'5" C. El estupor prnfundo se crinvierte en estupor y e s t ~  en confusión. 

El 77-Xll-66 se repite la punción iumbar. La presión del líquido ha disminuida, 

~tcanzando sBlo las 250 mrn de agua; el liquido es más claro: en el rccuenro ce- 
lular no se observan más de 55 leucricitos, repartidos en 95 o, linfoc,;oc y 5 O, 

segmentados. iac cifra.; de glucosa y albumina sor normales, lo mismo que la 
concentración total de proteínas. En sangre hallamos 3.000.000 hematíes mm'; he- 
moglobins 10.7 9 %. V.C.G.. l.' hora 31 mm, 2." hora 63 mm. Leucocitos 10.100, 
repartidos en 2 Oc bast~rnados, 53 OX segmentados, 41 " l lnfocitos y 4 ":O monoci- 

tos. Ha desaparecido por tanto 'a desviacihn a la izquterda. 
En r e l a c f ~ n  con el  registro anterior, el electroencefalograma muestra una d i s -  

rnincici~n marcada de los signos de sufrimientc cerebral en hemisferio izquierdo. 

El 21-Xll-66, a los diecisiete dias de tratamiento, la enferma se encuentra 
subjetivamente bien. está del todo consciente. El edema palpebral y la quemosis 
han disminuido y el adema de la cara ha desaparecido casi por completo. En vista 
de ello se le  permite movilizar la boca y se retira ha sonda gástrica, iniciandose 
una alimentación normal enriquecida en Fzrrnentos iacteos y vitaminas B y C. 

La rigidez de nuca y el dolar supraorbital han desaparecido. Las pupilas, en 
liqera midriasis, no reaccionan a la luz n i  a la acomndación. Agudez visuaT muy 

dikminuida, no contando los dedos a 1.5 m de djstanc~a La car.:pimetría por c o i -  

frontacion parece normal. 
En la exploración de pares craneales se aprecia una parálisis de ambos nervios 

motor ocular externos, mas intensa en el  lado izquieido. Ligera paresia facial infe- 
r ior izquierda. Resto dri pares cra~ea les ,  nnrnial. 

La fuerza, el tono, la movilidad y la sensihrlidad superficial y profunda de los 
miembros son normales e iguates. Los reflcjos ostentendinosos son débiles pero 

sim6tricos. Na existe Hoffmann ni Babinski. 
En vista de la gran mejoría experimentada se disminuye la dosis de antibíóti- 

cos, se infunden gota a gota diluldos en dos sueros glucosados sólo 4 g de Sulfi- 
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soxazol y 2.000 mg de tei-ramicina. Se inyectan por v ía  intrarnuscular 1.000 mg de 
kanarnicina Fiase y 800.000 U de penicilina G sódica al día La heparina se reduce 
a 50 rng cada ocho horas intravenosa y la dexainetasona a 4 rng cada ocho horas 
por via intrcmuscular. Se mantiene la misma dosis de vitamina E. 

A partir del 25-Xll-6fi SF! administran s ó l ~  100 mg diarios de heparina intra- 
venosa, que e partir del 2-1-67 se Iírnítan a 50 mg. El 8-7-67 ce suprime el tratarnien- 
to  anticoagulante. 

De igual modo la dexametasona se va disnlinuyendo hasta suspenderla el 
27-Xll-66, previa in- 
yección d e  SO U de 
ACTH. 

El 70-1-67 se su- 
prime el goteo intra- 
venoso oe antibióti- 
c o ~ .  continuando con 
1.000 mg de kanami- 
cina osse y 800.000 

U diarias de penici- 
lina G sódica por vía 
intrarnuscular duran- 
t e  una semana más. 
Después se suspen- 

I ! . T I i i i icr i io c.!io ri: n,r.i, l iciir.i i. ;i, ~ o i  do, i i i i>ic$ i i c  de todo tratamiento, 
11itci;id~ i,I c~i;idi--~. pc:L,~L~c :iiin piis:ilici+ dc :irnhoi nioicircl ocu- excepto la vitamino- 

larc., cxrci-no?. N o  cxicrc cdcin;i pnlpctiríil. 
terapia. 

La enferma se 

encuentra bien y sólo 
aqueja un déficit  de visiDn sobre todo en el ojo derecho y diplopia por parálisis 
en ambos rectos externos. El ani l is ls de sangre es normal, excepto un discreto 
aumento de la V.S.G.: 1." hora 15 mm y 2:' hora 35 mm. 

La exploración neurológica efectuada el 12-1-67 demuestra ligero edema pal- 
pebral, no quemosis. pupilas anisocóricas con discreta inidriasis derecha; reaccic- 
nan bien a la luz y muy perezosamente a la acornodaeién. Parálisis de ambos mc- 
tores aculares externos y l igers paresia facial inferior izquierda. Fondo de ojo 
117-1-671: pupila bcirrrisa y edernatosa en ambos ojos. mas marcada en sl  derecho; 
ligero edema rctiniano peripapilar en ambos ojos; au rn~n to  de la tortuosidad ve- 
nosa, más intensa en el: ojo izquierdo. 

El 21-7-67 es vista de nuevo por los oitalmólogos, encontrándose un edema 
papilar bilateral en franca regresión, cin alteraciones campirnetricos y con una 
agudeza visual de 1 en ambos ojos. Persiste la parálisis d~ ambos motores ocula- 
res exteriios. Por tal motivo y para evitar la diplopia se ordena a la enferma que 
mantenga al ternat ivament~ tapsdo un ojo. No existe edema palpebral. Es dad? 

de alta (fig. 43. 

Revisiones: Un mes más tarde (22-11-673 se observa que l a  parálisis de am- 
bos rectos externos ha desapareciclo casi por completo. La enferma se encuentra 
bien y no tiene diplopia (fig. 51 
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El 29-lV-67 la enferma se encuentra bien, sin molcstia alguria El análisis de 
sangre y de orina sori normales. lo mismo que el eleclrcencef~loqrama La agudeza 

visual es de 1 en ambos ojos y el campo visual es normal. Fondo de ojo: ligera 
hiperemia en ambas papilas, con pulso venoso espontineo y bordes bien deliini- 
tados. La retina circumpepilar presenta una C O ~ Q ~ B C ~ & !  grisacea con estrias y 

aumento del reflejo de la Iirnitanio interna. Cor la pantalla de Lancaster se nbser- 
va una ligera insuficiencia de la abducción en ambos olas, que como hemos dicho. 
no molesta para nada a la paciente 

'Desde su ingreso el caso no ofreció dudas diagnijsticas. Se trataba de una 
trornboflebitis del seno cavernoso bilalrval y asjm&trica, ccciindaria a un procesri 
infeccioso del labio superior. El seno vfectado primero fue cl  izq~iicrdo. el corres- 
pondientc al mismo ladc tlr la lesión cutáiica A los tres días de iniciarse la trorri- 
boftebitis isquierdz y debido a las amplias anastoniosis existentes entre ambos 
senos se afecta tam- 
bién el seno caver- 
noso derecho, pero 
ex~st iendo un predo- 
minio izquierdo. 

La propagaciun 
meníngea fue muy 
precoz, a las 24 ho- 
ras de iniciarse el  
cuadro. apareciendo 
antes que ta afecta- 
ciói i  del seno caver- 
nos0 derecho. Ahora 
bien, nosotros pen- 
samos que no existió 

en nuestro caso una 
verdadera invasión 
bacteriana del es- 

pacio subaracnoideo, 
I i r ,  ' 1 I i r i i . i * i i -  . % y <  kIL,  I .r ~ l i . t r  I i i i i i  mi 1 11, i  i ,  r i i i  *i,  + I r  

tratándose de una IIIICI,~L~O L I  ,LI CI .  11 , L! . ( I ~ < I ~ L X I ~ V  I I p II,III~I< d~ , . n l h ~ .  r t ~ .  

meningitis simpática I I > ~  L k ~ ~ r t ~ ~ * .  \O ( \ i \ [ ~  L I I ~ I O ~ I J  

s concomitante con- 
secutiva a l a  irrita- 

cion rnaningea ocasionada por la flebotrombosis del seno cavernoso. En efecto, 
si bien el líquido cefaloraquídeo estaha turbio y existia una moderada pleocitosic 
a expensas fundamentalmente de los Iinfocitos, 1 0  que va en contra de una menin- 
git is pibgena, ia tasa de glucosa era normal asi  como la cifra de alhumina y l a  
concentracifin total de proteinas, ya que la reaccrbn de Nonne Appelt era negativa 

y la de Pandy débilmente positiva I + l .  
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Además, la actividad enzimática de la lactodehidrogenasa estaba poco eleva- 
da, puesto que en las meningitis y meningoencefalitis supuradas hemos encontra- 
do cifras mucho más altas, de hasta 17 - 21 U Bhcher con valores medios de 7.3 U. 
No se practicd cultivo de! líquida cefaloraquídeo a su ingreso, pero sí una semana 
más tarde siendo estéril; bien es verdad que entonces ya estaba bajo un trata- 
miento intenso con antibióticos y sulfamidas. 

La clínica, no obstante, era muy alarmante. Aparte del estado de estupor 
profundo, gran rigidez de nuca con signos de Brudzinski y Kernig muy positivos, 
l a  enferma presentaba una abolicibn total de los rellejos tendinosos tanto en los 
miembros superiores como en los inferiores, como se observa en las fases agudas 
de la meningitis purulenta. 

En cuanto respecta al tratamiento creemos que ha de ser conservador. Debe 
dejarse en reposo la zona infectada que sirvió de puerta dc entrada. De ahí que 
se colocara una sonda gásrrica, que se mantuvo durante tres semanas, para ase- 
qurar una nutrición adecuada, hasta que desapareció prácticamente todo el compo- 
nente edernatoso e inflamatorio del lzbio y surco nasogeniano. 

El tratamiento base ha de ser evidentemente con sulfamidas y antibióticos a 
grandes dosis, como propusieran Mac Neal y Cavalle en 1937 y FGorey en 1941, 
combinando la vía intravenosa con Ea intramuscular u oral. A nuestra enferma se 

le  administraron por via intravenosa gota a gota 44.000 mg de ter rami~ ina en 36 
días y 178 g de sulfarnidas por inyecciiin intramuscular 44.500 mg de kanamicitia 
hace y 35.600.000 U de penicilina G sódica. 

Esta terapeutica ha de ser complementatia para obviar los peligros de dis- 
bacteriosis con vitaminas, sobre todo del coniplejo B y fermentos Iácticos vivos 
liofil irados. Los antiinflamatorios y la vitamina E son aconsejables por su acción 
sobre el endotelio vascular. 

De acuerdo con Lyonc [19411, Boies, Taylor y otros, pensamos que la tera- 
péutica anticoagulante debe ser instautada de manera precoz, como en toda trom- 
boflebitis. Preferimos la vía endovenosa con heparina, de fácil control, a los 
dicumarinicos. Ha de empezarse con dosis de 30C ;ng repartidos en las 24 horas, 
dosis que se i r6 disminuyendo de modo progresivo a lo largo de las tres o cuatro 
semanas que ha de durar el tratamiento. En 35 días ¡e fueron admiriisrrados a 
nuestra enferma 7.900 mg de heparina intravenosa. No presento trastorno alguno 
de la coagulaci0n, hemorragias n i  microhematuria. Disentimos, por tanto, de la 
opinión de Kelley, Mc Allen, Shaw, Pirkey, Lillíe, Yarington, etc., que proscriben 
c l  tratamiento anticoagulaiite por considerarlo peligroso e ineficaz. 

Al igual que en el  caso de Salomón, Moses y Volk [T962), en nuestro caso 
obsei-varnos una gran mejoría subjetiva con regresión evidente de la sintornatolo- 
gía ctínica al añadir a las 48 horas tratamiento con corticoides. La dosis inicial 
fue de i G  mg de dexarnetasona, posologia que se fue disminuyendo de modo 
progresivo, totalizando eii los 18 días que duro este tratamiento 236 mg de dexa- 
metasona por vía intramuscular, A pesar de 8110, no creemos que el  tratamiento 
de la trornboflebitis del seno cavernoso deba ser exclusivamente con corticoides, 
no obstante es evidente que su empleo favorece la curación de este proceso. 

En resumen, pensamos que el tratamiento de la trombofEebitis del seno caver- 
noso ha de ser precoz, a base de sulfamidas, antibióticos, anticogulantes (hepa- 
rina) y corticoides (dexarnetasona) a dosis elevadas Con ello hemos conseguido 
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no s6to evitar que nuestra enferma falleciera sino que su curacibn fuera total sin 
secuela o patología residual alguna. 

RESUMEN 

A propósito de la observación de un caso de trornboflr3bitis birateral del seno 
cavernoso secundaria a un proceso infeccioso de labio superior. se revisa el 
pronbstico de esta grave y rara cornplicaciDn que en ta actualidad cuenta con una 
morbilidad del 75 "6 y una mortalided del 25.4 "/o. A j i ~ i c ia  de los autores, el trata- 
miento idóneo es, aparte del reposo del foco séptico, la asociación de aulfamidac, 
antibibticos, anticoagulantes (heparinal y corticeides a dosis masivas. Con este 
proceder consiguieron la curación total del caso que presentan, sin secuela pato- 
16gica alguna. No se hace referencia al tratamiento cor fibrinolíticoc por carecer 
dc experiencia. 

A not frequent but very severe cornplication of the furuncle of tl ie superior 
l ip of the riose is  the thrombosis of the czverlious slnus. The process IS in gene- 
ral bilateral but asyrnrnetrica!. due to  the targe anastomosis between both sirnus 
through the coronary and the transverce occipital slnus. Mortality in this type of 
process Is still high, but i t  has much diminished with the use of antibiotics, sul- 
pharnides, ana a~t icogulants.  

Biit the pragnosis is  not only poox in what refers to mortality, but alsa because 
in  most cases, complete return to normality is not obtained. Thic disease has a 
morbidity of a 75 O&. 

The authors present 2 case of thrombophlebitis of the cavernous sinus in 
which the early diagnosis and treatment were able to permit the complete reco- 
vering of the patient without sequelae. 

The patient. a 22-year-old feniale was adrnitted the 25-XI-$966. Tlie family 
szated she had had a furuncle of the upper lip since 9 days prior to admission. 
Two days later she presented the following signs and syrnptoms: frontal headache, 
fever, vomits of neurologic type. That same night she compTained of itching in the 
Ieft eye, severe edema of l he  upper lip, and loss of sight of the same eye. 

The state of the paiient becarne worse, and shc \vas admitted to the Iiospital. 
A t  the t ime of her admissron she presented the SoTlowing signs and syrnptoms: 
numbness, severe edema of both eyelids. nose, and upper lip. The skin over these 
areas was reddish-blue. Remarkable exophtalrnos. papílledema, and venouc ingur- 
gitation was observed in the lef t  eye. Bilateral paralysis of the VI cranial nerve 
and complete ophtalmaplegia of the carne lef t  eye. Alsr, slre showed complete 
arreflexia i n  the upper and  lower limbs. Meninqeal ~nvotvement was noted wi th  
presence of Kernig and Brudzinski's signs. 

Lumbar puncture disclosed a hypertension of 750 rnm H'O. Non-Appelt, nega- 
tive; Pandy, positive. The cells were distributed in 102 leucocytes and 6 red cells 
per cubic milimeter. 




