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Desde qut! en 1768 WHYTT describiera como una 
hidrocefalia aguda de los ventrículos cerebrales la 
hoy denominada meningitis tuberculosa (M. 'f. ), 
hasta 1916 en que COOKE, 0UMPHY y BLAKE publi­
caron el primer caso de fsta enfermedad curado 
por la ･ｳｴｲｾｰｴｯｭｩ｣ｩｮ｡Ｌ＠ se la he venido considerando 
como inexorablemente fatal. La introducción de di· 
cho antibiótico <'n la terapéutica de la M. T. segui­
da de la de las' sulfonas, P AS ·e hidrazida del ácido 
isonicotínico <INH 1, no sólo ha variado radicalmen­
te su pronóstico, sino su cuadro clínico, hasta el 
ｰｵｾｴｯ＠ de que por algunos se ha hablado- luego dis­
cutiremos la justicia de este aserto- de "·é'nferm:­
dad nueva", constituyendo la M. T. tratada por la 
･ｳｴｾ･ｰｴｯｭｩ｣ｩｮ｡＠ y los quimioterápicos quizá el pa­
radtgma más representativo de esa tan propiament::! 
､ｾｮｯ ｭｩｮ｡､｡＠ "]Jettclogía de los antibióticos", cuya in­
discutible actualidad hace merecer el calificativo de 
acertadísima a la elección del tema general de esta 
U Ponencia. 

ESTUDIO C0111PARATI\'O DEL CUADRO CLÍNICO CLÁSICO 
Y OgL ACTUAL. 

M ｾｳｩ｣｡ｭｾｮｴ･＠ se han venido describiendo en la 
co. : las s1guientes formas anatomoclínicas: una, 
p mun o a síndrome rncninyítico predominante, de 

ARNO, PIACGIO BLANCO y ARTACAVEYTIA, más fre-
CUente en 1 ·- · 1 · vas os nmos. y otras, atípicas, cas1 exc usJ-
- de los adultos y los lactantes. La evolución de --

(') p . 
dica8 V ｾｮ･ｮｾｭＮ＠ solicitada presentada a las U Jorna<lns Mé­

e. llncJanad, ootubl'e <le 1.864. 

la primera tenía lugar en tres períodos, introduci­
dos por unos pródromos: astenia, irritabilidad, cam­
b:o d= carácter, etc. Los períodos eran: Período de 
excitación: Fiebre, cefalalgia, vómitos, etc .. y mo­
dificaci:::nes del LCR. Período intermedio o de osci­
lación: Las parálisis suceden a la excitación y la 
depresión a la agitación, el pulso y la respiración 
se hacen irregulares. Período final: La obnubila­
ción da paso a la somnolencia, torpor y coma, Y el 
cnf2rmo muere. El substratum anatómico de esta 
forma estaría constituído por una infiltración difu­
sa de la píamadre (PERÓN ), predominan :lo alrede­
d::r de los vasos y teniendo una localización basal 
elt>ctiva (BERTRAKD y MEDAKOVITCH). 

Entre las formas atípicas, la de los lactantes des­
tacaría por su tendencia a la somnolencia, siendo 
su substratum la lec;ión de los plexos coroideos 
(Lm;PER), de las parejes ependimarias y de los cen­
tros subyacentes Ｈｾ ｉａｒｉｎｅｓ ｃｏＩＬ＠ con la hidrocefalia 
resultante. L a forma de los adultos es el tipa pa­
renquimatoso de S>\RNO y cols., dentro del cual, y 
según el predominio de la perturbación 2n las dife­
rentes funciones del sistema nervioso, discriminan 
estos autores formas cerebrales, ｭ･ｳｯｾｮ｣･ｦ￡ｬｩ｣｡ｳＬ＠

cérebelosas y espinal:s. En las primeras, ｒａｍｏｾ＠
aún diferencia entre L rmas motrices, smsitivas, 
sensoriales y psíquicas. Muclw antes, CHAKTEMESSE 
había esquematizado más el problema de las M. T. 
del adulto distinguiendo dos formas de ｰｲ･ｳｾｮｴ｡ ﾭ

ción: con nwuifestarioncs psíquicas, desconociéndo­
se su base anatomopatológica, y con síntomas ¡._. 
cales: afasia, hemiplejía. convulsiones, que t raduci­
rían la existencia d: una meningitis en placas de 
la convexidad o de un tuberculoma. 

Es inter€sante el destacar aquí que el examen mi­
croscópico de las diversas formas d: l\1. T. no tra­
tada revelaba una leptomeningitis :xudativa. de ten­
dencia necrosante (RICH y McCORDOCK), con infil­
tración perivascu lar histolinf::citaria (Sl\llTH y DA­
NIEL), pero en la cual las formaciones foliculares 
sólo Sé' observaban excepcionalmente y en casos 
avan zados (Kocn). Si hubiésemos de ･ｮ｣ｵ｡､ ｲｾｲＮ＠ ｾｯﾭ
solóo-icamente estas 11. T. no tratadas, suscrtblrta­
mos 
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la opinión de STROESCO y LLOVERAS de COn!!i-
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derarlas como meningoencefalomielitis marginales. 
Hasta aquí, a muy grandes rasgos, el cuadro clí­

nico clásico de la M. T. H an quedado intencionada­
mente fuera del mismo formas clínicas que sólo se 
Yeían muy raramente, pero que hoy ､ ｾ ｢ｩ､ｯ＠ a uso 
de la estreptomicina y quimioterápieos, observam s 
con mucha más frecuencia. 

FOR:'I1AS CLbHCAS QUE SE OBSERVAN El\" LA ACTUALIDAD. 

El empleo de la estreptomicina por vía intramu.s­
cular (i. m.) como única terapéutica en la tubercu­
losis pulmonar ha originado las siguientes nuevac:; 

aquellas en las qut• los bacilos se ｨ｡｣ｾｮ＠ resiste t 
<'n el curso crónico de una M. T., que c:Jmien: Es 

empeorar a partir de dicho momento, y por a a a 
!las otras en las qu<· la r<><;isLncia surge ｣ｵ｡ｮ｣ｴｾｵ･Ｎ＠
pre<>enta una reeidiva. Señalemos aquí de pasat 
por su interés ¡náctico y doctrinal, el hecho dern a, 

D d • tracto por Allnl e Pnc::ntrarse una resistencia v 
riable a la estreptomicina en bacilos ｰｲｯ｣･ ､･ｮｴ･ｳｾﾭ
､｟ｩｳｾｾｮＮｴｯｳ＠ focos ｾＨＧ｛＠ mi_smo sujeto (re.sisüncia al ｡ｮｾ＠
l1bwuco en bacllos at::;lados de esputos y sensibi!i. 
dad en los aislados del LCR) . 

La aplicación precoz de la estrepLmicina 0 Jo 

quimioterápicos o dp su ｾｯ ｭ｢ｩｮ ｡｣ｩ￳ｮ＠ hace ､･ｳ｡ｰ｡ｾ＠
rec0r en muchos casos la smtomatología inicial, que. 
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Fig. 1.- D. G., de dieciocho años, varón. Meningiti s tuberculosa. Tratamiento muy precoz. Cumción únicameute con 
dosis altas de L:-<'H por vla oral (20 ｭｧＮＯｬｱｾﾷＮ＠ ). Total de lNH administrada, 132 gr. 

particularidades de comienzo de la M. T.: casos apa­
recidos durante El tratamiento de una tuberculosis 
miliar, ya que el antibiótico por vía i. m. no evita 
la diseminación en meninges (casos ､ｾ＠ DEBRÉ, Rossr 
y SToCKLI, PEDRO PONS y BACARDÍ) y con ello la 
posibilidad de .M. T. prcducidas por bacilos cstrep­
tomicin-resistentes. Esta forma de M. T. también 
puede originarse por bacilos ya ｲｾｳｩｳｴ･ｮｴ･ｳ＠ proce­
dentes de enfermos tratados, hecho cuya frecuencia 
iba aumentando (DEBRÉ). Hoy, la extensión progre­
siva d :: los tratamientos combinados, que son im­
perativ.:-s en cualquier forma y localización de la 
tuberculosis, permite prever una disminución de las 
formas clínicas citadas, las cuales pueden sospe­
charse por el hecho de la rápida agravación, a pe­
sar de la medicación, de un enfermo as•istido en un 
Estadio precoz de su proceso. 

Otras formas clínicas están constituidas por 

dando d cuadro clínico como dice SALVAI:\G, muy 
' f· ma impersonal. En efecto, se trata de una ｮｵ･ｶｾ＠ .r . 

de la M . T., una forma crónica, sin historw, ｣ｴｾ＠
única manif::stación son las alteraciones del ｾＭ
Y cuya evolución durante la era ･ｳｴｲ･ｰｴｯｭｩ｣ｭｾ｣ｾ＠
era larga, habiéndose acortado desde el empl€o e 
P AS y la INH. Son enfermos que si no se les" ･ｾ＠
minase el LCR se l ec; consideraría c?m? sa_no3

• ra· 
ellos tenemos varios en nuestra casUJstlca, ｭｴｾｧＮ＠ a 

da por e nfermoc:; tratados por nosotros en la ｃｉｾｾｾ ﾭ
Universitaria ､ ｾ＠ nuestro maestro, el ｰｲｯｦ･ｳｾｲ＠ Ita 
TRÁN BÁGUENA, y por pacientes de nuestra ｣｣Ｎｮｳｾｵ｢ﾷ＠
privada. Estos casos corresponden a la forma 

0 
,n 

aguda favorable, d<'sc.:rita por DEBRÉ: y Br:rssAU ｾ･＠
niños. En estos l?acitmtes, el ｴｲ｡ｴ｡Ｎｭｩｾｮ ｴｯ＠ ｨ｡｣ｾ＠ Jes· 
los sínt omas menmgeos (cefalea, vom1t?s. etc. n la 
aparEzcan rápidamente muchas veces mcluso .e va· 

• · neta primera semana . los trast-ornos de la concte 



LA MENINGITIS TUBERCULOSA 

. ediendo y el carácter del niño se vaya norma­
!.an ｾｯＮ＠ Si la fiebre era alta en un principio, suel.: 
ｨｾｮ＠ siendo lo habitual que persista una tempera­
ce ･ｲｾｮｴｲ･＠ 37,5 y 38" durante unas 10-12 s2manas. 
tura t b t · · El peso, qu< acos um ra a ｰｾｲｭ｡ｮ･｣･ｲ＠ es acwnano 
las primeras ｳ･ｭｾｮ｡ｳＬ＠ com1enza . ｾ＠ aumentar. El 
LCR. en ｧ･ｮ ｾ ｲ｡ｬＬＬ＠ sJg,ue una evolucwn favorable pa-

lela a los demas smtomas. El electr:::encefalogra­
ra (EEG) en estos casos es habitualmente normal 
ｭｾｳｴ￡＠ ligeramente alterado, sobre to :lo si inicial­
ｾ･ｮｴ･＠ hay tras tornos de la conciencia, mejorando 
a la par que rsla. La normalización clínica de estos 

ｦＮｐＮ､ Ｎ ｾ＠

F.P. ... ｾ＠

6- VT·SZ 

D. G.G. 1& o.. o" 

de lo citado, no muestra más anormalidad que fiebre 
de 39", bradiesfigmia y rigidez de nuca. LCR: Pandy 
+ +-+. Células, 1.60013 (linfocitos, 100 por 100). ｇｩｵｾ＠
cosa, 0,40 g. por 1.000. Cloruros, 6,8 g. por 1.000. Baci­
los de ｾ ｯ｣ ｨ＠ a la observac1ón directa. Las espec:tacula­
ｬﾷｾｳ＠ m<•Joría y curación tan sólo con INH oral a la do­
SIS diaha de 20 mg./kg., pueden verse en la figura 1. 
Señalemos que entre los quince y veintiún días habían 
desaparecido totalmente c.:efalagia, rigidez dE' nuca y 
estreñimiento. 

Por la precocidad en el diagnóstico y tralamien­
tJ, por las manifestaciones clínicas• y por la evolu-

2S·Vl·S2 2S·XI-5Z 

fig. 2 .. Electroencefalog-rama del enfermo D. G. tgdtfi('O 1 ), afecto de meningitis tuberculosa. 6-VI-52: Altrración di­
usa ｨｧＭ｣ｲｮｭｾｮｴ＼Ｇ＠ asimétrica con ondas de tipo semilento, pet tenecientes a la gama de frecuencia entre 4 y 7 por ｾ･ﾭ

gundo <ondas thetal. Voltaje medio. 25-VI-52: Tt·azado asimétrico por mayor voltaje en las der ivaciones derechas, es­
ｾ｣ｴ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ al l'itmo alfa occipital, cuya frecuencia es de 9-10 por segundo. Ritmo theta simétrico en ambas deriva­
ciones temporales. La comparación cori el EEG anterior a< usa !a ｡ｰ｡ｲｩ｣ｾ￳ｮ＠ de ritmo alfa. n01·mal. ausente en aquél. y 
por tanto, uua tendencia hacia la normalización (aunqut> perstste la astmetria) a los v emtt> dlas de ｡､ｭｩｮｩｾｴｲ｡ ｲ＠ como 

única l!'rnpéutica 20 mg-. cte I::o<H oral/kg. de ｦＡＧｾｏＮ＠ 2 -XI-52: Electroenc!'f::l.lograma normal. 

enferm:::s, por lo común, se logra en unos tres mc:­
ｳｾＮ＠ aunque tenemos la impresión de que la asocia­
ｾｾｾｾｵ､ｾ｟ｬ｡＠ ｾｈ＠ ｾｬ｡＠ estreptomicina ha acortado esta 

Clan, SI b1en no pose2mos suficientes casos 
¡ara que nuestras c:::nclusione.s pudieran tener va­
or estadístico. 

Cl
.
0
!'1gunos casos d(' adultos que siauen esta .evolu-
n en · ' "' de S caJan dentro de la forma meningítica pura 

nes ALVAlNC, no teniendo por definición alteracio­
ｲ｡ｭｾｮ＠ el ｅｾｇＮ＠ Hay casos que clínicamente hubié­
ｧｵｩ･ｮｾ･＠ ｾｮ｣｡ｳｊｬｬ｡､ｯ＠ aquí sin vacilar, como el si-

D. G., de di · h ｾ＠gresar en 
1 

･｣ﾡｯｾ＠ o anos. Desde siete días antes d<' in-
lo.s cuatr ｾ＠ Cllntca Médica, cefalalgia y febr!cula y a 

0 as dolor d(• nuca. A la exploración aparte 

ción, este cas:> hace pensar en una forma meningí­
tica pura: sin embargo, el EEG practicado al in­
greso mostraba una alti!t·ación difusa asimétrica 
con ondas theta, ti aduciendo una participación pa­
renquimatosa (fig. 2). Realmente, como dice SAL­

VAING y atestigua este caso entre otros, las formas 
meningíticas puras son raras, siendo lo frecuente 
las formas mixtas. 

A la f crma anterior se opone la subaguda mortal, 
con fiebre que no cede. edema o estasis papilar EEG 
muy alterado desde el principio, etc., cuadro que va 
agravándose hasta abocar a la muerte. Sus causas 
principales de aparición son dos: la infección por 
gérmenes estreptomicin-resistentEs desde el comien-
7.0 y la falta de un diagnóstico precoz. A la prime­
ra, ya nos hemos referid:;. Añadiremos que no co-
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nocemos ningun caso dé la literatura, ni prop1o, de 
M. T. ocasionada por gérmenes ya resistentes ab 
initio a la estreptomicina y la. IN H. De casos diag­
nosticados tardíamente hemos rccogid:J varios, en 
algunos de los cualts, por desgracia, ya nada pu­
dimos hacer. El estudio de las causas de error diag­
nóstico previo-¡ algunos enfermos de DEBRf: fueron 
diagnosticados y cperados de apendicitis aguda!­
ofrece interés sumo, pero cae fuera de los límites 
que se nos han señalado. 

Pero la forma que ofrece más aspectos nth.'VOS, 

muchos de ellos desconocidos o excepcionales :Lntes 
de los antibióticos, es la prolongada o crónica, la 
cual expresa zl equilibrio logrado, de una parte, por 
la virulencia del germen y la tendencia evolutiva de 
la enfermedad, y de otra, por la actividad del trata­
miento. Las tres causas principales de presentación 
de esta forma crónica de M. 'l'. se deben al <: mp!co 
de antibióticos y quimioterápicos. En efecto, estos 
motivos son: 1) Bacilos que presentan una ､ｾｴ･ｲﾭ
minada resistencia a les medicamentos administra­
dos, no tan alta que dé lugar a una forma subaguda 
mortal, pero lo suficiente para que el curso no sea 
subagudo favorable. 2) El tratamiento insuficiente 
de la enfermedad. Queremos llamar la atención so­
bre este punto, dado el número creciente de estos 
casos que estamos viendo últimamente. Concreta­
mente, en dos casos de bloqueo espinal, uno de ellos 
con un cuadro de mielitis transversa, vistos recien­
temente en consulta, el diagnóstico correcto se hiz 
pronto, pero la terapéutica fué insuficiente (estrep· 
tomicina i. m. e IXH oral a dosis de 5-7 mg. kg. 
día). Volveremos sobra tllo en el apartado relativo 
al tratamiento; mas adelanh:mos que no basta sa­
ber qué medicamentos hay que dar en la ｾＱＮ＠ T. , sino 
cómo hay que darlos. Y decimos esta aparente pe­
rogrullada porque antes muchos de estos enfermos 
se enviaban a los centros especializados, pero hoy 
cada día es mayor el númer:J de médicos que los tra­
ta a domicilio, y esto, que constituye el comiénzo 
de lo ideal, debe completarse con lo adecuado de la 
terapéutica. 3) Tratamiento comenzado tardíamen­
te, con lo que la eficacia del mismo impide que la 
forma sea subaguda mortal, pero se deja pasar la 
oportunidad de que sea subaguda favorable para 
convertirla en crónica. 

Dada la variedad de cuadros de esta forma cró­
nica, DEBRÉ los describe sin sistematización alguna 
hablando de: a) Formas tórpidas, que son las más 
frecuentes. En ellas s·e suele encontrar hipertensión 
craneal con alteraciones papilares o dehiscencia de 
suturas, torpor psíquico, trastornos extrapiramida­
les, clonus inagotable de ambos pies, signos pirami­
dalles, etc. Son las menos graves de las formas cró­
nicas y su mal pronóstico depende más del error te­
rapéutico que de las lesiones iniciales. b) Formas 
con síndromes parkinsonianos (temblor, rigidez, 
bradicinesia), debidas a que las lesiones han avan­
zado más que en la forma a), siendo originadas 
probablemente por una alteración dz los núcleos 
grises centrales como consecuencia de la hiperte­
sión ventricular crónica. Puzden curar totalmente. 
e) Formas con rigidez de descerebración. Sobre 
ellas han insistido particularmente los autores in­
gleses. SMITII y VOLLUM llegaron a decir t Extual­
mente en 1950: "Una vez que el paciente no sola­
mente entra en coma, sino que también presenta ri­
gidez crónica en extensión con hiperpronación de los 
antebraz::s , opistótonos, espasmos y movimientos de 
masticación y succión, nunca hemos visto mejoría 

alguna y la mayoría de los pacientes muriero 
cuestión de días (habitualmente de 3 a 21). No \'t 
mos puesto de acuerdo en que la rigidez de dess •· 
bración es la única indicación absoluta para su:err. 
der el tratamiento." Si bien hoy no podemos s:t· 
bir esta última ｡ｦｩｲｭｾ｣ｩ￳ｮＬ＠ ya .que hay que ｴｲ｡ｾｮＺ＠
tod') raso de 111. T. nnentras al1.!: nte en él 1m 8 ｾ＠
de 1·ida, es indujable el gravísimo prvnóstico ､･ｯｾ＠
tas formas, que no S<' han observado hasta el p · . ｾ＠
sente mas que en casos tratados tardíamente, sien. 
do un factor que favorece su presentación la ed 
muy joven (hasta los dos años) . La aparición de ｾｵ＠
rigidez. ｾｮ＠ extensión suele ir prologada de trismu: 
pronacwn permanente de antC'brazos y puños cerr .. 
dos, amén dC' trastornos psíquicos, incontinencia d 
esfínteres, ele. Cuando surge la crisis hipertónica. 
el paciente, niño casi siempre, coloca los cuatro 
mi embros en extensión forzada, manos en pr:na. 
ción, puños cerrados y cab<>za y cuello en arco. A 
veces hay movimientos de abducción o adducción d, 
los miembros, pleurostótonos y rotación de la calll. 
za. En ocasiones estas actitudes, que reproducen !a 
rigidez de descerebración experimental, alternan con 
actitudes de dec:)rticación, que por sí solas integran 
la forma siguiente. d ) Formas can cont ructura ea 
flexión. Estas eran conocidas antC'riormcnte com 

fase final de la meningitis mcningocócica <'n su for· 
ma prolongada caquf'ctizantc; hoy las vemo.s tn la 
M. T. debido a la prolongación d1.· su curso por Jo.; 

fármacos antituberculosos. En esta forma clínica, 
los pacientes que presC'ntan graves trastornos ､ｾｬ｡＠
nutrici ón, ti(•nf'n los cuatro mit mbr· s flexionados 
!:':obrt.! C'l tronco. Es curtoso qu v esta forma no ｬｴｮｾ＠
un pronóstico tan serio como la antl'rior, Robrt• todo 
si se atiende a un aR¡wcto h·rapéut ico tan ｩｭｰｾﾷ＠
tan te aquí cas1 tanto como t et iolúgico. r1ue ｦｾ＠ el 
de la acentuada desnutrición. 

En los adultos, el tratamiento de M. T., aparte de 
los hechos mentados, ha dado lugar a unas formas 
clínicas en las que la afectación del neuroeje es la 
regla y su indemnidad la excepción. Con fines expo· 
sitivcs, y por ajustarse a lo observado por nosotros. 
seguiremos la clasificación de las formas de M. T 
propuestas por So\LVAING, que se basa en los sínto· 
mas predominantes para separar las distintas for· 
mas clínicas. 

l. :M:ENINGOENCEFALITIS. 

Son la consecuencia de la lesión ｡ｮ｡ｴｯｭｾｰｾｴｯ ｬ｣ ﾷ＠
gica clásica de la M. T., a saber, la meningttJs ba· 
silar. Según lo unívoco o plurívoco de su sintomato· 
logía, pueden subdividirse en: . . 

A. FORMAS PURAS.- En ellas, ｡ｰｾｴｾ＠ las ｬ･ｳｊｏｾＺ＠
aisladas de los nervios ópticos o acustlCCS, h.aY 
formas con sintomatología clínica bastante bten ｲｾ＠
cortada: t ción 

1. Formas ｭ･ｮｩｮｧｯ､ｩ･ｮ｣･ｦ￡ｬｩ｣｣ｴＭｾＮ Ｍﾷ ｌ ｡＠ afrc/-ca· 
m;;ningodiencefálica en la M. T. se ･ｸｰｲ･ｳｾ＠ e 
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mente por una seria alteración del ｭ ･ｾ｡｢ｯｨｳＮｭｯＮｾｲ＠
so- que conduce a la caquexia--p::: r atstermta Ｑ ｾ＠ es· 
la aparición de escaras tróficas. CORNIL, ｣ｯｾ＠ ｾｮｩｮﾷ＠
cuela de MATTEI, ha insistido sobre la ｰ｡ｱｾｵｬｾｲ￭｣ｲﾷ＠
gitis basilar y las lesiones del suelo del n.r ＧＡｾ＠ clíni· 
lo que son responsables de las ｭ｡ｮｩｦ･ｳｴ｡｣ｊｏｾ＠ tale> 
cas expuestas y de la aparición d? sec.ue .85

5¡pi<. 
como síndromes adiposogenitales, ､ｴ｡｢･ｴＧｾＯｾｳｴｵ､ｩＬ ｊ＠
etcétera, de que luego nos ocuparemcs. . dos típi· 
electroencefalográfico, al mostrar los tra.za soida!ti 
cos de sufrimiento ba.."'al, ondas deltas stnll 
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de predominio frontal , ha contribuido al aislamiC'n­
to del cuadr:> de las meningodiencefalitis tubercu­
losas. Es más. a veces el EEG es el único dato de 
afectación diencefálica en formas tempranas, pero 
no iniciales, porque casi sLmpre se observan dcs­
oués de iniciada la cstreptomicinoterapia. A estas 
formas, que ｰ ｾ､ ｲ￭｡ｭｯｳ＠ llamar dectroenccf'1lngrcíji­
cas puras, se oponen las formas terminales. que 
stn gen alrededcr del cuarto mes de evolución y que 
por tanto se observaban raramC'nle antes de la l'r a 
estreptomicínica. 

2. F ormas meningocurticfi/Ps. &> deben a la le­
sión del córtex, ｳｵ｢ｹ｡｣ ｾ ｮｴ･＠ a la leptomeningilis. Las 
formas iniciales con sus nltC'I'acioncs del EEC no 
hacemos más que mencionarlas. pnes no c:on nue­
vas; sí que lo son las tardías, verdaderas secuelas 
no criginadas por edema sino por un foco aracnoi­
dw cicatriza! de una M. T. que ha curado. 

3. Formas n•oúngoneuríticas.- Pertenecen aquí 
Jos cuadros motivados por afectación de un ner\'io 
craneal, lo más frecuentemente: a) II par. Su le­
sión se puede expresar por amaurosis o ambliopía, 
debidas a la aracnoiditis canalicular específica y no 
a la estreptomicina, cerno pensaba 1fEYER; o por 
palideces postneuríticas, estado secuela sin trascen­
dencia funcional. b) VIII par. Las lesiones d : <'!'te 
par se deben a la estreptomicina y su derivado hi­
drogenado; no obstante el ｩｮ､ｩｳ｣ｵｴｩ｢ｬ ｾ＠ papel etio­
lógico de estos antibióticos, citemos ouo ｓａｌｖａｔｾｃＺ＠

ha observado un caso en el que el nervio auditi\'O 
estaba rodeado de una aracnoiditis fibrocas osa. La 
estr eptomicina produce una atrofia general del epi­
telio sensorial del laberinto vestibular e n un tras­
torno del equilibrio, que Especialmente los niños 
compensan bastante bien. L a dihidroestreptomicina 
ocasiona la desaparición total o casi total dP las cé­
lulas ciliadas externas e internas cocleare.c; (CAUS­
SÉ), con una sordera laberíntica ｣ｯ｣ ｬ ｾ｡ ｲＬ＠ comenzan­
do el descenso de la agudeza auditiva por los soni­
dos más agudos, s ituados más allá de la zona de la 
conversación, lo que hace que estas hipoacusias no 
puedan diagnosticarse en la fase inicial sin la ayu­
da de la audiomctría. A título informat ivo citemcs 
tan sólo que estas sorderas s uelen ir acompañadas 
del fenómeno de reclutamiento descrito por FoWLER . 

F . FORMAS l\IIXTAS.- Como ya dijimos, son mu­
cho más frecuentes que las puras, originándose por 
la cisternitis basal, que al extenderse hacia adelante 
produce las formas meningoópticas, ya analizadas, 
y hacia atrás, al cicatrizar, origina los síndromes 
de encajamiento. La repercusión hacia arriba da lu­
gar a las formas diencdálicas, ya €Studiadac;, y a la 
hidrocefali a. Esta aracnoiditis basal en las fcrmas 
tratadas presenta a menudo lesiones foliculares tí­
picas que, según señalamos, eran ･ ｸ ｣･ｰ｣ｩｯｮ｡ｾ･ｳ＠ an­
tes de la estr eptomicina . 

1. Hidrocejalias.- En su diagnóstico, SALVAING 
concede más valor al estasis papilar que al edema, 
dividiéndolas según su fecha de aparición en inicia­
les, precoces y tar:lías, y según su asp ,cto radioló­
gico en libreme nte comunicantes, comunicantes blc­
queadas en la base (síndrome de Cairns, según la 
denominación propuesta por SEDALLIAN y co1s.) y 
bloqueadas con interrupción de la circulación más 
arriba de la gran cisterna. No hay relación entre la 
fecha de presentación y la forma radiológica. El 
tipo más frecuente es el s índrome de Cairns, c11ya 
expresión r adiológica tras la encefalografía gaseo­
sa es la distensión cuadriventricular con repleción 
aérza de la cisterna posterior y no de las anter iores 
ni de los surcos de la convexidad. Aunque este sín-

drome puede aparecer inicialmente, su frecuen . 
- 1 1 . C Cia mayor, como sena ara e prop10 AIRNS al describ' 

lo, se da en la M. T. tratada. Ir. 
2. Síndrome de encajarniento del tronco ce 

bral.- Clínicamente se traduce ｐ ｾ ｬＧ＠ s ignos de ｡ｬｾ･Ｚ＠
¡·ación de los centros vegf'tativos y crisis de ｨｩｰ･ｾＮ＠
tonía tales como las que describimos al hablar d 
las formas de rigidez de descerebración en la ｩｮｦ｡ｮｾ＠
cia. Distermia, trastornos cardiopulmonares (polip. 
nea, taquicardia, respiración de Cheyne-Stokes), cri . 
s is vasomotoras, hipo y bostezos S'Jn los síntomas 
que expresan el sufrimiento de los c, ntros vegetat¡. 
vos. Es interesante el que estos síntomas y los de 
rigidez de descerebración nunca ﾷｾｶｯｬｵ｣ｩｯ ｮ ･ ｮ＠ fatal· 
mente de una manera subaguda, sino crónica Ｈｊａｾﾷ＠
BO?\ y BERTRA "'ll). La base a na tomo patológica de es. 
los trastornos no está bien precisada, defendién::os, 
la etiología mC'cánica por RISER y cols. para los qut 
hay una compresión por hidrocefalia, y la esp,cífica 
por JoussET. El síndromC' de encajamiento sólo en 
casos muy contados se presenta al comienzo del tra. 
tamiento, revelando entoncC's por lo general una es· 
treptomicin-r·esislencia del gC'rmcn, siendo lo habi· 
tual que aparezca entre el cuarto y sexto mes ､ ｾ＠ te· 
rapéutica. 

Como resumen de la clínica de t'stas formas mix· 
tas, la mayoría de las cuales nos es dado observar 
hoy debido a los nu evos tratamientos, diremos ｱｵｾ＠
su evvlución es como s igue: Pasadas varias serna· 
nas o meses de tratamiento, si éste no ha sido has· 
tante eficaz, el cnft>rmo comienza a cxp:rimentar 
obnubilación y caquexia progrrsivas con trastornos 
vasomotor cs, sudoración profusa, l'lc., índice de a!· 
teración hipotalámica. El EEG re\ la un sufrímitn· 
to basal y la encefalografía, p ... r lo general, un sin· 
drome de Cairns. A las pocas semanas, al cuadro de 
sufrimiento diencefálico se suma el de encajamiento 
del tronco con síntomas vegetativos o de rigidez de 
descerebración, siendo difícil de precisar el papel 
que respectivamente juegan el diencéfalo y el tron· 
co cerebral: nos encontr amos a nte el cuadro de la 
encefalitis vegetativa. 

Il. MENINGOMIBLITIS. 

También aquí la estreptomicina es responsable de 
que estas formas, antes raras, s ean hoy frecuentM, 
pero- advi'rtámoslo de antemano- no porque su m· 
troducción en el raquis comporte la puesta en .mar¡ 
cha de estas lesiones sino porque, una vez mas, e 

' 't u paso a la croni'cidad de la M. T. tratada perllll e 5 

desarrollo, antes impedido muchas veces por ｳｯ｢ｾ･ﾷ＠
venir la muerte. Son mucho más frecuentes en os 
adultos que en los niños (DEBRÉ ). . _ 

A. FORMAS SINTOMÁTICAS. - l. Evtdentes. 
a) Formas meningorradiculares.- Pueden ｲ･ｶ･ｬ｡ｾｳ ･＠
por cuadros sensitivos o motores (síndromes de ｴｩｾ＠
poliomielítico vistos por SALVAING y por ｃｒｉｓｾａｾｮﾷ＠
PoUMEAU-DELILLE), pero lo más frecuente es 'stica 
drome de mielitis transversa. En nuestra casUI 
privada contamos con un caso de este tipo: 

J. C., de diecisiete .años. Insuf icientemente ｴ［ｾｾ ｾ＠
cuando lo vemos, sin tratamiento ｩｮｴｲ｡ｲｲ｡ｱｵｩ､･ｾｮ ｯｳ＠ de 
alguno, comienza a manifestar en su LCR 5

\ 3 f!Aéi· 
bloqueo espinal. Un dia aparece con una ｰ｡ｲｾｾｲ｡ｳ＠ h&l' 

da de pierna derecha y a las cuarenta Y ｯｾ ｨ ｯ＠ con abO' 
una paraplejia flácida de miembros ｩｮｦ ･ ｲｩｏｾ ｾｾｳｫｩ＠ nega· 
lición de refiPjos rotulianos y aquileas, Ba 

1 
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iscuria paradójica. A las veinticuatro horas re­
uvo ecen Jos reflejos, que están exaltados, la flacidez 
apar!nza a trocarse en espasticida.d y el Babinski se 
co!lll positiVO en ambos lados. A lo:; pocos días, escaras 
Ｚｾｾ｡ｳ＠ e ilíacas. El caso continúa en tratamiento. 

b) Formas Iiquidianas.- Se caracterizan por la 
sencia de signes de afectación mielorradicular y 

au la presencia de signos dt: bloqueo espinal: sín­
ｾｾｭ･＠ de Froin ei?. ｉ ＭＺｃｾＬ＠ con ｨｩｰｯｾ ･ ｮｳｩ￳ｮ＠ de éste! e 
·magcn típica rad10log1ca. H e aqm dos observacJ0-
1 es nuestras de esta forma clínica, ambas en suje­
ｾｯｳ＠ tratados insuficientemente: 

M. R., de diecisiete afios. Al principio, tratado con es­
teptomicina i. m. 1 g. diario e i.. r. 100 m g. y luego 

50 mg./día. Durantr rl primer mes, sólo se añadió 300 
mi]irramos de JNH oral y lul.'go 600. Dado de alta para 
continuar tratamiento a domicilio, teniendo 1,10 g. de 
altúmina por 1.000 en LCR y 156/3 células por mm'. A 
Jos cinco mesrs ingre.c;a en la Clínica Médica B con un 
ruadro meningitico con síndrome de Froin y coagula­
ción masiva del LCR a l extraerlo. No hay signos de 
afectación medular. Hoy. al afio de tratamiento. está 
casi curado. 

J. P., oe de siete afios. Tratado con estreptomicina 
i. m. e insuficiente cantidad de INH oral. Mejora al 
principio, pero luego comienza a empeorar: i"'apet encia, 
v.)mitos y agrava1•ión de los hallazgos en LCR. Lo ve­
mM en consu!ta y aconsejamos aumentar la dosis de 
INH oral, administrar PAS por v!a rectal y estr epto­
micina i. r. Por circunstancias familiares la última in­
dicación se aplaza, y al cabo de una semana comienza 
a curnplirsr ante el agravamiento del caso y se mantie­
ne durante unos días hasta la aparición de un bloqueo 
espinal total, que impide la salida del LCR al realizarse 
la punción lumbar. Se continúa el resto del tratamiento 
prescrito, dando la INH en inyección por la existencia 
de vómitos reprtidos que impiden la administración oral. 
Al mes, el cuadro clínico ha mejorado extraordinaria­
mente; el nifio, que había sufrido incluso ataques como 
de tetania, se levanta, juega y el LCR. que ya fluye al 
practicar la raquirentesis. acusa una evidentt! mejoría. 

2. Formas latcntes.-Aquí se encuadran aqué­
ｬｬｾｳ＠ que no tienen más que una traducción radioló­
giCa. Su diagnóstico sería más frecuente si se rea­
lizase ｳｩｳｴ･ｭ￡ｴ ｩｾ ｡ｭ･ｮｬ･＠ una mielografía con lipio­
dol en todos los casos tratados. 

B. FORMAS EVOLUTIVAS. - Ha habido autores 
(BUNN, CATHALA y BASTIN, DECOURT y cols. ) que 
ｨｾｮＮ＠ atribuído al empleo de la estreptomicina por 
Vla mtrarraquídea la aparición de bloqueos espina­
ies, pero en realidad éstos se habían observado an­
es del descubrimiento del antibiótico (GLUCK y GA­
ｾａｕＬ＠ EuziERE y cols., ele.) y nosotros mismos con­
amos con los dos casos expuestos en los que el blo­
ｱｾ･ｯ＠ surgió sin tratamiento intrarraquídeo previo 
ｾＮｧｵｮｯＮ＠ S;t clasificación en ｩｮｩ｣ｩ｡ｬｾｳＬ＠ preccx;es y tar­
ｾｍＬ＠ segun su fecha de aparición no merece más 
comenta:io. Respecto a su ｣ｬ｡ｳｩｦｩ｣ｾ｣ｩ￳ｮＬ＠ de acuerdo 
ｲｾｾｾ＠ fmal, en curables, estacionarias y ｦ｡ｴ｡ｬｾＮｳＬ＠ di­
gran que autores como E. BERNARD atribuyen una 
cree gravedad a los bloqueos espinal-E's. Nosotros 
･ｮｴｲｭｾｳ＠ que se debe establecer aquí una distinción 
nas e .as formas meningorradiculares y las liquidia­
ｮ￳ｳｴｩｾｾ･ｮ､ｯ＠ el bloqueo en las primeras de peor pro­
cita u que en las segundas. Con todo SALVAIN'G 
jia es nd ｣｡ｾｯ＠ dE' meningomieli tis inicial ｣ｾｮ＠ paraple­
Y ｾ､･ｭｦｵＬ｣ Ｑ ｾﾷ＠ una forma meningorradicular que curó 
liquidi sm secuelas. Nuestros dos casos de forma 

ana están ovolucionando de esta manera fa-

vorabl(•, ｭｩ･ｮｾｲ｡ｳ＠ que la forma meningorradicular 
se halla estaciOnada. Por lo que atañe a la conduc­
ta terapéutica a seguir, en un principio DECOURT y 
CATHALA y BASTIN se oponían a la continuación del 
tratamiz nto intrarraquídeo con estreptomicina por 
atribuir a ésta una acción irritante. Ulteriormente 
hubo acuerdo unánime scbre la conveniencia de con­
ｴｩｭｾ｡ｲ＠ dicho tratamiento por vía suboccipital o por 
encima del bloqueo. La experiencia ulterior-pues 
solamente dos casos nuestros de bloqueo en trance 
de curación sin tratamiento intrarraquídco no nos 
permiten smtar conclusiones-decidirá si es o no 
improcedente el renunciar a dicho tratamiento en 
las formas liquidianas, siempre y cuando se admi­
nistre además ､ｾ＠ la estreptomicina i. m., INH oral 
o i. m. a dosis altas y PAS intravenoso o rectal, si­
guicnd:J el caso de cerca para si no mejorase pronto 
o si empeorase, recurrir a dicha administración in­
trarraquíd;a (o suboccipital), que a nuestro juicio 

y en tanto dicha experiencia no demuestre lo con­
trario--es imperativa en las formas m::ningorradi­
culares. 

C. FOR:\lAS TOPOGRÁFICAS.-Su clasificación según 
la extznsión de las lesiones y la altura a que se en­
cuentran puede verse en el cuadro sinóptico. Seña­
lemos que el pre:iominiJ de las l'siones de aracnoi­
ditis en la cara doras! de la médula espinal para 
SMITII, VOLLUl\1 y CAIRNS sería debido a la larga 
permanencia de estos €nfermos en posición de ＼ｾｾ｣￺ﾭ
bito supino y consiguiente acúmulo dorsal de ,'á.­
seum. 

D. FORMAS ASOCIADAS.-La M. T. aparece asocia­
da con frecuencia a un mal de Pott (dos de nuzstros 
casos), a una ccxalgia (un ｣ｾｳｯ ＩＬ＠ a una pleuresía 
(un caso), a lesiones pulmonares, etc. Estas asocia­
ciones tienen un interés patogénico que cae fuera 
de nuestro actual objetivo. 

ill. M'ENINGONEURAXITIS. 

Tanto las m::ningoencefalitis como las meninge­
mielitis pueden darse aisladamente, pero lo habi­
tual es que coexistan, destacando en la clínica las 
formas meningomedulares que se acompañan de hi­
drocefalia (JANBON, BERTRA>l'D y SALVAING), bien pol' 
lesión de los plexos coroideos, bien por aracnoiditis 
basal. También les problemas patogénicos que plan­
tean estas meningomuraxitis caen fuera de los lí­
mites que se nos han señalado. 

IV. MENDl'GITIS PURAS. 

Es·tas formas han si'do ya comentadas anteri:r­
mente. 

RECAÍDAS Y RECIDIVAS. 

Las recaídas y recidivas constituyen aspectos to­
talmente nuevos de la M. T. debidos a los actuales 
antituberculóticos. Una enfermedad que nunca cu­
raba no podía t::ner recidivas y, por otra parte, su 
curso agud :J o subagudo no daba lugar a r ecaídas. 
Estas, en el curso del tratamiento de la M. T., pue­
den presentarse precozmente, entre el segundo y 

quinto mes o más tarde. Las primeras surgen en E:l 
curso de una forma tórpida o de un tratamicni:o in­
suficiente (nuestros dos casos de bloqueo espinal ), 
siendo producidas muchas veces por bacilcs estrep-

• 1 ·· .. 
•• ·' 1 .. 

• 

•• 4 t . Ｂｾ＠ ··, 
'' 1 

... 1 ' t 

t t • ' 1 • . 
• 1 

•• l •• 

•• 

.. 

1 ' 
1' . 

• 

•• 
'•t . 

.... . 1 

.. 

.. 

• 

"·· ... 
' ¡ 

" 

; . 

.. 
ｾ＠ .. 

\ . 
' .. 

• . ''" 

. ... ·' 

' 

. 

. ' 

1 '. 

' 



' . 
• • •. 

'. 
r .. 

• 

• 
.. • 

: 

.. ... 

.. 

• 

. 
' 

' 

374 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 31 lllarzo l!(¡g 

tomicin-resistentes. En ocasiones es una enferme­
dad intercurrente el factor desencadenante. Se ma­
nifiestan por una reaparición o agravación de los 
síntomas clínicos (fi-ebre, vómitos, cefalalgia, etcé­
tera.) o liquidianos, o de ambos a la vez, ensombre­
ciéndose el prcnóstico. Las recaídas tardías pueden 
acontecer en el curso dz meningitis graves. de una 
tuberculosis miliar asociada o por una enfermedad 
intercurrente (DEBRÉ). Clínicamente se expresan 
como las anteriores. Su pronóstico es grave si apa­
recen en meningitis s·everas, pero es más favorable 
si lo hacen al final de una tuberculosis miliar. Por 
último, hay casos de recaídas sucesivas. Un trata­
miento suficientemente intonso y no aminorado pre­
maturamente debe evitar hoy gran número de re­
caídas. Si éstas surgen es aconsejable el tratamien­
to intrarraquídeo con estreptomicina y la asociación 
､ｾ＠ ésta con P AS e INH en el tratamiento general, 
dada la probabilidad de resistencias p::;r parte del 
germen. 

Las recidivas en enfermos dados como curados 
no son previsibles clínicamente. Ahora bi zn, para 
considerar como tal a un paciente no sólo es exigi­
ble la normalidad clínica y del LCR, sino como se­
ñalan MATTEI y cols. la ncrmalidad del EEG, pues 
en casos en que la alteración de éste era la única 
anomalía que persistía, las recidivas han sido fre­
cuentes. En los enfermos tratados por nosotros he­
mos visto una sola recidiva. He aquí el resumen de 
su historia clínica: 

F. M., de veinte años. Ingresa el 28-VII-53. Es trata­
da con 1 g. diario de estreptomicina i. m. e INH oral, 
primero 1.400 mg., luego 1.050, 750 y 500 mg. diarios. 
El 24-X, tras haber recibido 89 g. de estreptomicina 
y 57 g. de INH, es dada de alta a petición, contra 
nuestro consejo, ya que el LCR hrubía alcanzado su 
normalidad tan sólo unos días antes. Continúa con 
500 mg./INH/día. El 5-XI-53 sufre una fiebre tifoidea 
de la que cura, habiendo sido tratada con cloromicetina, 
pero habiendo dejado de tomar la INH durante ese 
tiempo. El examen periódico del LCR muestra el 3-XII 
un aumento discreto de las células, por lo que ordena­
mos reemprender inmediatamente el tratamiento con 
Il\"'H. El 7-I-54 las células han disminuido, pero también 
la glucosa. A comienzos del II-54, astenia e inapetencia . 
El 11-II, cuando viene la enferma a la consulta, su LOR 
muestra: albúmina, 1 gr. por 1.000. Células, 1.100/ 3. 
Glucosa, 0,35 gr. por 1.000. La enferma se niega a in­
gresar, y por no ser posible en su pueblo la administra­
ción de estreptomicina i. r., prescribimos 1 g. de este 
antibiótico por vía i. m. y 1.000 mg. de INH oral aJ 
dia. En VII-54 la enferma ha curado clínicamente y el 
LCR es normal por primera vez después de la recidiva. 

En este caso es imposible afirmar si fué la sus­
pensión de la INH tan sólo a los veinte días de ha­
berse normalizado el LCR si fué la fiebre tifoidea 
o si' fueron ambas cesas la causa de la recidiva. Lo 
único que sí podemos asegurar es que no hemos vis­
to pinguna recidiva en todos los casos dados como 
curados, lo que atribuimos a la intensidad del tra­
tamiento y a la prolongación de la administración 
de INH por lo menos dos meses después de obtener 
la normalización clínica del LCR y del EEG. Nues­
tra experiencia coincide con la de BRAVO y cols. y 
PEDRO PoNs y BACARDÍ. Las recidivas suelen mani­
festarse por la reaparición de síntomas clínicos de 
meningitis, afirmando DEBRÉ la rareza del comienzo 
por signos del LCR; no obstante, nuestro caso co­
menzó así. La conducta terapéutica a seguir es bien 
sencilla: Toda recidiva debe tratarse cOmo un mw­
vo oaso de M. T. 

COMPLICACIONES. 

Pocas de las complicaciones de la M. T. ccnsti 
yen ｡ｳｰ･｣ｴｯｾ＠ nuevos de la ｾｩｳｭ｡［＠ por tanto, a tu: 
nas detendran nu 2stra atencwn. Las hemiplejías r 
paráli,c:;is faciales de tipo central, las ｨ･ｭｩ｣ｾ＠ as 
las epilepsias .iacksonictnas y muchas de las ce ea8

· 

ras son producidas por un foco vascular en ce/:· 
(la participación vascular mcefálica ha sido e ro 
bien estudiada por ZoLLINGER), y tanto pueden muy 
recer al principio de la enfermedad sin habers ｡ｰｾﾷ＠

· d l t t · e In¡. c1a o e ra am1ento como en <:1 curso del mis 
no diferenciándose este caso del anterior más mo, 

· u· L l .. que en su peor pronos co. as parap CJWS escaras t . 
f . l' . ' ro­
!cas, etc., son comp 1eacwnes que han quedadJ ana. 

hzadas al hablar de las formas meningomielíticas 
Las hemorragias meníngeas pueden presentar : 
a) En ｣ｾ､｡＠ punción Ａｾ｢｡ｲ｟Ｎ＠ bien a causa ､･ｳｾｾ＠
M. T. o bwn del ｴｲ｡ｴ｡ｾＱ ･ ｾｴｯ＠ mtrarraquídeo, que en 
este caso hay que supnm1r, al menos temporalmen· 
te. b ) En forma de h<'morragia abundante intra­
craneal. e) ｾｭｯ＠ hematoma sub:lural. Las infeccio. 
n::>s SC('undarzas del LCR, que a veces sólo crden a 
la neomicina. Por último, y sobre todo en los niños 
no es rara la aparición de trastornos nutritiro.,; 
deshidratación, piel seca e ictiósica, estomatitis el· 
cétera, que son producidos, de una parte, por' las 
dificultadts alimenticias y los vómitos, y de otra. 
por las hipovitaminosis irrogadas por los antibióti· 
cos, que no analizamos por constituir el tema de 
otra subponencia. 

LAS DIFICULT.\DJ::S ｖｉａｇｾￓｓｔ ｉ ｃａｓ＠ POR EL DIPLEO 

A!\Tl':RIO!'t DE A:":TIBIÓTICOS. 

Es la M. T. una de las enfermedades cuyo diag· 
nóstico se ve menos dificultado por el emplEo ante· 
rior de antibióticos, porque si lleva poco tiempo de 
tratamiento el cuadro ha variado poco y además el 
bacilo de Koch suele persistir en el LCR durante el 
primer mes de terapéutica (VOLLUM, DEBRÉ), no 
tanto si se dió INH (RAMOS y cols.), por lo que se 
le encuentra si se le busca adecuadamente: examen 
directo, cultivo e inoculación al cobaya. Si se ha 
aplicado estreptomicina, que puede destruir al ba· 
cilo y falsear los resultados del laboratorio, se la 
debe adsorber añadiendo carbón animal al LCR o 
inactivar mediante acidificación; pero suele bastar 
el centri(ugar el LCR durante diez minutos Y el 
sembrar o inocular el poso, eliminando el líquido 
que sobrenada. Si el tratami·:nto es de más dura· 
ción, la evolución del cuadro no suele plantear pro­
blemas diagnósticos, sino resolverlos. De todas for: 
mas, hay cases como los citados por PEDRO PoNs ｾ＠
BACARDÍ en los que la administración de cloromi· 
cetina, por error diagnóstico, mejoró ｴ･ｭｰｯｾｾｾＺｮﾷ＠
te el cuadro clínico, dificultando su exacta f¡hacion. 

EL PRONÓSTICO. MORBILIDAD y MORTALIDAD. AsPEC'fflS 

ESTADÍSTICOS. 

1 tamente 
Este aspecto deJa M. T. sí que es comp e ..-se 

nuevo. Hace diez años- al decir de ｃｉＮｉｏｒｅｉｉｉｾｾｲ､｡ﾷ＠
hubiese tildado de soñador a quien hub1ese a " 
do esta cuestión. uradas 

Dejando aparte el problema de las M. Ti/ tiVO y 
espontáneamente, que sale de nuestro 0 ｬｾ｡Ｎｾ＠
que se encuentra bien discutido en las mono 
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SARNO y cols. y de DEBRÉ y cols., hemos de se­
ｾ･ｬ＠ que nuestra experiencia respecto al pronós­
n.a ｡ｾ･＠ ·la M. T. tratada coincide con la de los otros 
ｾｾｾｯｲ･ｳ＠ (ROSSI, CIIOREMIS, SALVAING, BRAVO y co­
aubo adores, PEDRO PONS y BACARDÍ ) en lo que res­
la tr al papel desempeñado por los di'versos facto-
pec a . t . es a saber: Que son c1rcuns anclas que agravan 
rl 'ronóstico: el tratarse de lactantes o adultos en 
€ p . . 'd d Ae niños (en los pnmeros pcr su mcapac1 a 
vez "' . f . . b 1 1 d' localizar la m ecc10n tu ercu osa y por a 1-
para . . t· 1 d 
d
·f·cultad del d1agos 1co precoz, y en os segun os 
1 1 ) 1 t ., . • 

i noramos la causa ; e . C?!l. ag10 ｭ｡ｳｾｶｾ＠ o P?r. ger-
g es rPsistent-€s a antlbwtlcos o qUlmlcterap¡cos; 
men b 1 · ·1· 1 t 
1 

coexistencia de una tu crcu os1s m1 1ar; e re ra-
a en el diagnóstico ; la existenci'a de trastornos 
:arcados de la conciencia y la presencia de tras­
tornos notables en el LCR y el EEG, sobre todo si 
hay signos de sufrimiento basal. Sobre el valor pro­
nóstico del EEG han insistido MATTEI y su escuela, 
JAKBON y la suya, DEBRÉ y nosotros ｾｮ＠ nuestra Pa­
tria, así como PEDRO PONS y BACARDI. Este y otros 
aspectos del EEG en la M. T., que no po:iemos 
abordar aquí por falta de espacio, son detenidamen­
te estudiados cvn GÓMEZ GAP.CÍA, del Departamento 
de Electroencefalografía del Servicio de Neurología 
del profesor BARCIA GOY ANES, en un trabajo en cur­
so de publicación. Vnicamente citaremos que el va­
lor pronóstico del EEG depende, aparte de las al­
teraciones presentes en un trazado, d e su evolución, 
conllevando un buen prvnóstico 1su r egresión a la 
normalidad, no debién dose dar como curado ningún 
caso de M. T. aun a pesar d e la desaparición de la<; 
alteraciones clínicas y del LCR sin que s•2 haya nor­
malizado el F.:EG'. MATTEI y sus cols. afirman que 
esto parece en la actualidad el único crit¡:_rio serio 
de curación estable; no obstante, hcmcs visto un 
caso, que comentamos en las Sesion·zs Clínicas del 
Cuerpo de Benefic;encia Municipal, el cual, a pesar 
dt reunir las condiciones exigidas por MATTEI, su­
frió una recidiva, que interpretamos como debida a 
una nueva siembra a partir de un foco probable­
mente ganglionar. 

En el caso de sufrimiento basal, la gravedad s e 
debe a la existencia de una aracnoiditis caseosa de 
la Pase, que impide la acción de la estreptomicina. 
DtBRÉ afirma que en este caso la estreptornicin­
resistencia es ante todo un ｰｲｯ｢ｬ ｾ ｭ｡＠ anatómico. La 
ｾｵ･ｲｴ･＠ puede sobrevenir bien por extensión de la 
Ｑ ｾｦｬ｡ｭ｡｣ｩ￳ｮ＠ a los centros diencefálicos y bulbares; 
bten por factores mecánicos (encajamiento), en las 
ｦｯｾｮＺ｡ｳ＠ tratadas largo tiempo, en cuyo caso, como 
graf1camente €xpresa SALVAING, los enfermos mue­
ｲ･ｾ＠ curados; bien por suma de ambos mecanismos. 
As!, pues, la muerte €n la M. T. es una muerte ve­
ｕ･｟ｴｾｴｩｶ｡Ｌ＠ conocimi-ento que debemos a la estrepto­
l!Uclna. 

En resumen, si el estado del enfermo tiene una 
gran i?fluencia sobre la mortalidad precoz, es el 
ｴｲ｡ｴ｡ｭＱ ｾ ｮｴｯ＠ el que influye sobre la mortalidad tar­
día (BRISSAUD). 

SECUELAS. 

He aquí otro aspecto totalmente nuevo de la 
M. T., por las mismas razones que adujimos al ha­
blar de las recidivas. Hay unas secuelas debidas al 
tratamiento con estr-2ptomicina, como la sordera, 
que citamos al hablar de las formas meningoneurí­
ticas, y otras causadas por la M. T.: ceguera, pa­
rálisiS> p:)r lesiones focalEs, paraplejía por meningo­
mielitís, trastornos psíquicos {dem2ncia, que es ex­
cepcional; retraso mental, trastornos de la conduc­
ta y del carácter) y convulsiones epilépticas, ora de 
tipo focal, muy raras y debidas a un foco cicatri­
za!, que cuan:io es de localización temporal y se da 
en sujetos de menos de quince años origina ausen­
cias y en los mayores de esta €dad, crisis jacksonia­
nas; ora de tipJ generalizado (pequeño o gran mal), 
debidas unas veces a una lesión basal puramente 
mecánica con alteración del sistema r egulador me­
sodiencefálico de la actividad c<rebral, y otras ve­
ces producidas por un estado de sincronización re­
sidual de la corteza (CHAPTAL y cols.). 

De todas formas, estas secuelas son raras (un 17 
por 100 entre 286 supórvivientes de M. T. en la es­
tadística de DEBRÉ y cols., siendo un 11 por 100 
scrderas causadas por la estreptomicina, y un caso 
de sordera, ya adquirida antes de tratarlo nos­
otros por una rediciva, entre nuestros 15 casos de 
M. T. totalmente curados) y cada vez menos fre­
cuentes desde la purificación de la ･ｳｴｲｾｰｴｯｭｩ｣ｩｮ｡＠
y la aparición :e los quimioterápicos, hasta el pun­
to de que, como dice ToRRES GosT, los enfermos ac­
tualmente no ｳｯｬ｡ｭ･ｮｴｾ＠ curan, sino que lo hacen sin 
secuelas. 

Hemos dejado de intento, para mencionarlas apar­
te, un tipo especial de secuelas: las debidas a ｡ｬｴ ｾ ﾭ

raciones hipófiso-hipotalámicas en M. T. curadas. 
Entre nosotros, CROS CAMPILLO ha ｲ･ｵｮｩ､ＺＺｾ＠ varios 
casos de distrofia adiposogenital, delgadez hipota­
lámica y diabetes insípida, que atribuye a las alte­
raciones mencionadas. BüNGER ha observado casos 
análogos en adultos. Es interesante a este respecto 
lo observado por SCHMIDT-ROHR, a saber: 19 casos 
de hipertricosis durante el curso de 85 casos de 
M. T. tratados con estreptomicina, hipertricosis que 
desaparecieron al curar el proceso y que él achaca 
a una disregulación vegetativa de patogenia dience­
fálica. 

Nota.-Ver bibliografía al final de la segunda 
parte de este trabajo. 
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