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INTRODUCCION 
Siglo y medio después de la descripción de 

la Meningitis Tuberculosa (MTB) por Senn (1825) 
93 años después del aislamiento del Mycobacte-
rium Tuberculosis (Koch, 1882) y 30 años des-
pués de iniciarse la era de la quimioterapia para 
el tratamiento de la tuberculosis (1945), la infec-
ción TBC del SNC, primordialmente la MTB, 
presenta todavía una elevada incidencia y tasas 
muy altas de morbilidad y mortalidad en muchos 
países de América Latina, Asia y Africa si se las 
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compara con las de las zonas desarrolladas del 
mundo, claro reflejo del problema de la infección. 
TBC en estas comunidades. (1, 2). 

Colombia, a pesar de la subinformación 
estadística, es uno de los países de América 
Latina con tasas de mortalidad por TBC superio-
res a 15/100.000 habitantes (2). La población 
de tuberculosos del país se calculó en 184.000 
casos en 1966, con 18.319 casos nuevos en 1967, 
de los cuales solo se controlan cerca de un 30% (3). 

En un estudio previo (4) encontramos que 
la MTB constituye el 0.11% de todas las hospita-
lizaciones lo que representa el 35% de todas las 
Meningitis observadas en adultos en el Hospital 
San Juan de Dios de Bogotá durante una década 
(1960-1969); esto significa que una de cada tres 
Meningitis es de etiología TBC. En el Hospital 
Pediátrico de la Misericordia de Bogotá, la MTB 
constituye el 10% de todas las autopsias. Sin 
embargo no conocemos datos globales o estudios 
similares sobre MTB en población infantil de 
Colombia, pero se sabe bien que los niños son 
afectados en igual o mayor proporción que los 
adultos. Tampoco sabemos en nuestro medio 
que proporción representa la MTB en relación 
a las otras formas de TBC. 

En otros países de condiciones socioeconó-
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micas similares al nuestro, la situación de la infec­
ción TBC del SNC es igualmente grave (5, 6); 
así lo muestran las numerosas publicaciones de 
la India, donde la incidencia de la MTB es tan 
alta que representa el cinco por mil de todas las 
hospitalizaciones (7), constituye el 3.5% de to­
das las autopsias en ciertos Centros Hospitalarios 
(1) y representa el 45% de todas las formas de 
TBC en uno de sus Centros Pediátricos (8). En 
contraposición, la MTB en las zonas desarrolladas 
del mundo representa solo el 2% de todas las 
Meningitis (2).

Por estas características epidemiológicas, 
por sus manifestaciones clínicas y patológicas tan 
complejas, que plantea dificultades diagnósticas 
y de tratamiento, decidimos analizar con algún 
detalle nuestras observaciones sobre la infección 
tuberculosa del Sistema Nervioso.

MATERIAL Y METODOS

Utilizando los archivos del Centro Hospitala­
rio San Juan de Dios de Bogotá se revisaron las 
historias clínicas de los casos que durante el 
período comprendido entre Enero de 1960 y 
Diciembre de 1974 fueron clasificados como 
Meningitis Tuberculosa o Infección Tuberculosa 
del Sistema Nervioso Central y Meninges, de 
acuerdo a la Clasificación Internacional de Enfer­
medades de la Organización Panamericana de la 
Salud (O.P.S.) y la Organización Mundial de la 
Salud (O.M.S.). Se incluyeron en forma definitiva 
165 casos con base en los criterios diagnósticos, 
de cuadro clínico y de laboratorio o hallazgos 
patológicos compatibles con la entidad. De igual 
forma se analizaron 75 protocolos de autopsias 
en los archivos de patología de la misma 
Institución.

Los datos de las historias clínicas y de los 
protocolos de autopsia se resumieron en formu­
larios previamente diseñados para su posterior 
codificación en tarjetas I.B.M. de 80 columnas 
que fueron procesadas en el Centro de Cálculo 
Electrónico de, la Universidad Nacional de Co­
lombia.

El análisis de los datos comprendió aspectos 
generales, características clínicas, de laboratorio 
y de anatomía patológica. Parte de este material 
fué analizado previamente en otras publicaciones 
(4).

Tabla 1 -Distribución por sexo y relación con la mortalidad
en 165 casos de Meningitis Tuberculosa (MTB)

RESULTADOS

Características Generales: Del total de 165 
casos se encontró que 120 (72%) provenían de 
zonas urbanas principalmente de Bogotá, (61%), 
45 (27%) de diversas regiones rurales del país. 
Su distribución de acuerdo al sexo fué sensible­
mente igual, encontrándose 86 (52.1%) mujeres 
y 79 (47.9%) hombres. (Tabla 1).

En el análisis de la distribución por edades 
se observó que 83 (50.4%) de los pacientes esta­
ban entre la segunda y tercera década de la vida. 
(Tabla 2).

La mortalidad totál fué de 91 casos lo cual 
representa una mortalidad del 55.1%, que corres­
ponde a su vez al 0.71% del total de muertes 
ocurridas en el hospital durante el mismo 
período. Igualmente la mortalidad fue más ele­
vada en el grupo de edades de mayor incidencia 
correspondiente al 54.9% del total de la morta­
lidad. (Tablas 1 y 2).

Características Clínicas: Se observó que el 
40.6% de los casos ingresó con una enfermedad

Tabla 2 -Distribución por edades en 165 casos de Meningitis 
Tuberculosa



cuya evolución varió entre 15 y 45 días, este gru-
po constituyó el 51.6% de la mortalidad total 
del estudio. En contraste el 8.5% de ellos, que 
consultó durante la primera semana de la apari-
ción de los síntomas representando solo el 3.2% 
de la mortalidad general (Tablas 3 y 4). En 20 
pacientes (12%) se encontraron antecedentes de 
tuberculosis pulmonar. 

Síntomas de Iniciación: El 63% de los 
pacientes presentaban al ingreso signos de enfer-
medad aguda. Los síntomas iniciales más frecuen-
tes fueron cefalea, fiebre y alteraciones de la 
conciencia, como se observa en la Tabla 3 en la 
cual se presentan los 9 síntomas predominantes. 

Examen de Ingreso: Los hallazgos principa-
les al examen de ingreso se resumen en la Tabla 
4 y fueron los correspondientes a un proceso 
agudo, febril con deshidratación. Es importante 
destacar el hecho de que en el 53.9% de los 
pacientes se observó algún grado de desnutrición, 
lo cual se asoció a una alta mortalidad (65.9%). 
Por otra parte se observó que la infección asocia-
da más frecuente fue la de las vías respiratorias 
que se demostró en el 52.1% de los casos, siendo 
el 12% de éstas de origen TBC. 

Manifestaciones Neurológicas: Como se ob-
serva en la Tabla 5 al ingreso los principales 
hallazgos neurológicos fueron depresión de la 
conciencia que varió de la letargía al estupor y 
coma, en el 68.5%; en este grupo de pacientes la 
mortalidad fué muy elevada representando el 
83.5% del total. De 17 pacientes que ingresaron 
en estado de coma, murieron 15. Los signos 
meníngeos que eran muy manifiestos en la mayo-

ría de los casos, no se demostraron en el 19%. 
Los pares craneanos más afectados fueron los 
oculmotores (47%), el facial (36%) y el nervio 
óptico (25%); los otros pares estaban compro-
metidos en menor proporción. Se encontró 
evidencia de déficit motor y signos de lesión 
medular en el 9% de los casos. Solamente el 
2% de los pacientes presentaron crisis convulsi-
vas en el curso de la enfermedad. 

Formas Clínicas: Como se presenta en la 
Tabla 6, las formas más comunes fueron menin-
goencefalíticas agudas y subagudas que se pre-
sentaron en el 52% de los casos, con una morta-
lidad que correspondió al 52.1% de los casos 
fatales. Dentro de estas formas es importante 
destacar que en 8 pacientes el cuadro meningo-
encefalítico se inició con manifestaciones de 
psicosis aguda, cuatro de los cuales murieron. 
La meningitis basal clásica se presentó en el 
(30.9%) de los casos observándose en más de 
la mitad de estos (17.6%) un curso crónico; la 
mortalidad en este grupo fue del 39.6% de la 
mortalidad general. Las formas Neurológicas Fo-
cales correspondieron al 17% del total de 
meningitis con predominio de las formas agudas 
y subagudas y presentaron una mortalidad inferior 
a la de las otras formas (11% del total de casos 
fatales). 

Diagnóstico Inicial: En el 77% el diagnósti-
co inicial principal fue el de síndrome meníngeo 
sin especificar etiología, y en el 42.4% se hicie-
ron más de un diagnóstico al ingreso, entre ellos 
los más frecuentes fueron lesión expansiva endo-
craneana y accidente cerebrovascular, lo cual se 
comprende fácilmente dados la variabilidad de 
iniciación, de evolución y de manifestaciones de 
estos cuadros clínicos. (Tabla 7). 
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Formas de Evolución y Secuelas: La Tabla 8 
muestra la forma de evolución. La enfermedad 
evolucionó a la mejoría en 74 pacientes (44.9%), 
con recaídas en 12 casos (7.3%). La frecuencia 
de recaídas es baja pudiéndose atribuir esta cifra 
a la dificultad de seguimiento de nuestros pacien-
tes. Se presentaron secuelas (Tabla 9) en todos 
los casos que recuperaron; la mayor frecuencia 
correspondió a alteraciones sensitivo-motoras, 
seguidas en su orden de alteraciones de pares 
craneanos, trastornos de conducta y déficit men-
tal y en muy escasa proporción crisis convulsivas. 

Estudios Radiológicos y de Laboratorio: 
Fueron practicados indistintamente en todos los 
casos y los más importantes se analizan a conti-
nuación. 

Prueba de Tuberculina. Fué aplicada en la 
concentración standard de 5 U/I en el 30% de 

los casos y fue positiva en el 26% de los mismos. 
Hallazgos Hematológicos. En el cuadro he-

mático el dato más constante fué la leucocitosis 
en el 86% de los casos y la elevación de la VSG 
en el 80% de ellos. Se encontró además que el 
43 % de los pacientes tenían una hemoglobina 
baja al momento del ingreso. 

Estudios Radiológicos. Se analizaron los 
estudios radiológicos de tórax y la radiografía 
simple de cráneo. El estudio radiológico de tórax 
practicado a 126 (76%)) de los casos fué positivo 
para tuberculosis en 47 (28.4%) y mostró un 
proceso neumónico en 15 (9.1%). Fué normal 
en 64 (38.7%)) de los casos. En un pequeño 
grupo de pacientes (7.3%)) se practicó estudio 
angiográfico que mostró como dato interesante 
signos de lesión expansiva en un tercio de los 
exámenes realizados. 
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Neumoencefalograma. Se practicó en 7 ca-
sos (4.2%) y en 4 se demostró hidrocefalia 
obstructiva o por bloqueo de absorción. 

Electroencefalograma. Se empleó este exa-
men en 77 (47%) casos, con fines diagnósticos, 
o con el objeto de determinar la evolución de la 
enfermedad. Se encontró anormal en 75 de los 
estudios realizados. Las diferentes anormalidades 
se analizan en la Tabla 10. 

Líquido Cefalorraquídeo. Fué estudiado en 
150 (90.9%) pacientes realizándose un total de 
277 exámenes. 77 pacientes corresponden al 
grupo de pacientes fallecidos y 73 a pacientes 
que evolucionaron a la mejoría. Corresponden 
99 y 178 exámenes respectivamente a cada uno 
de los 2 grupos anotados. Dentro del grupo total 
de 91 pacientes fallecidos, en 14 no fué practica-
do y del total de casos mejorados solo dejó de 
practicarse en un paciente que presentaba bloqueo 
espinal secundario a un Mal de Pott. 

Los parámetros en el LCR de estos dos 
grupos fueron el aspecto, la celularidad, los valo-
res de glucorragia y proteinorraquia y los resulta-
dos de la investigación de BK, cuando esta fue 
practicada. 

Los resultados son sensiblemente similares 
en los dos grupos como se observa en la Tabla 11. 
El aspecto claro fue observado en 50 pacientes, 
turbio opalescente en 61 y xantocrómico en 33 
Fué descrito el retículo de fibrina (Mya) en 6 
casos; sin embargo este dato no es representativo 
ya que no fue investigado sistemáticamente en 
todos los casos. El recuento celular demostró 
en el 85% una reacción celular moderada con 
predominio linfocitario como se describe clásica-
mente. 

Los valores de glucosa en el LCR muestran 
que en más de la mitad de los casos se encontró 

por debajo de 40 mg%. En 17 fue menor de 20 
mg% observándose el mayor número dentro de 
los pacientes fallecidos. Debe anotarse que estas 
determinaciones no se hicieron simultáneamente 
con la de glicemia. Las proteínas se encontraron 
elevadas en más del 70% de los casos predomi-
nando los valores entre 100-500 mg%. En cinco 
casos se observaron cifras superiores a 500 mg%. 

La investigación de BK practicada en 84 
casos solo fue positiva en 4 casos, esto nos 
muestra que ellas fueron realizadas en forma 
impropia en un elevado número de casos. 

Es de anotar que el LCR de todos los pacien-
tes presentaba algún tipo de anormalidad. 
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Tratamiento: De los 74 casos que se recu-
peraron y que recibieron tratamiento tuberculos-
tático, 72 fueron tratados con Estreptomicina e 
Isoniazida a las dosis usuales, uno recibió INH 
solamente y otro fue tratado en otra Institución 
trasladado luego del diagnóstico. En dos se usó 
Rifampicina. Se asociaron corticoides por vía 
sistémica en 53 casos; en ninguno se utilizó la 
vía intratecal. De los 91 casos fatales, 21 (12% 
del total de casos) no recibieron tratamiento 
tuberculostático por no haberse considerado el 
diagnóstico de TBC. De los 70 restantes que 
recibieron tratamiento, en 53 se utilizó la asocia-
ción Estreptomicina—Isoniazida, en 18 la Estrep 
tomicina sola y en uno la Isoniazida como único 
tuberculostático; en uno se asoció la Rifampicina 
a la INH y Estreptomicina. En 35 casos se utiliza-
ron corticoides. En este grupo de casos cerca de 
la mitad, que correspondieron a las formas más 
severas de la enfermedad,murieron en la primera 
semana de iniciado el tratamiento. En conjunto, 
en el 75% del total de casos se utilizó la asocia-
ción Estreptomicina—Isoniazida y en el 53% se 
adicionaron corticoides al tratamiento. La dura-
ción de éste se prolongó por el tiempo de hospi-
talización; no se pudo establecer un control y 
seguimiento adecuado de los pacientes ambulato-
rios, a pesar de la recomendación de continuar 

el control y tratamiento por un mínimo de 18 
meses. Como no hubo sistematización en el trata-
miento durante el período de esta revisión dado 
su caracter retrospectivo, estos datos sirvieron 
para establecer los actuales esquemas de trata-
miento, los cuales se discutirán adelante. 

Hallazgos Anatomopatológicos. De los 91 
pacientes fallecidos se practicó autopsia a 75 
(82.4% de los casos fatales). Se encontró lepto-
meningitis de predominio basal en todas las 
necropsias y en la mitad de ellos fue evidente 
una meningoencefalitis. En la mitad de los casos 
"se comprobó lesión TBC en los plejos coroideos 
y una marcada ependimitis en el 42.7%. En la 
fase aguda fué constante un grado variable de 
edema cerebral. La angeitis (arteritis y flebitis) 
existe en algún grado en todos los casos de 
meningoencefalitis TBC pero fue especialmente 
severa en 15 (20%) de estas 75 necropsias. En 
14 oportunidades había hidrocefalia y en 13 de 
ellas (17.3%) se debía a obstrucción por los 
exudados basales y en un caso obedecía aparen-
temente a bloqueo de la reabsorción. En 15 
casos (20%) se pudieron demostrar tuberculo-
mas mayores de 1 cm. localizados como es la 
regla en la corteza cerebral y/o cerebelosa, gan-
glios basales y diferentes niveles del tallo cerebral 
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preferencialmente en el mesencéfalo y el puente. 
El estudio microscópico fué demostrativo 

de TBC en el 100%, hecha la salvedad de la 
variación de la imagen histopatológica de esta 
infección pre y postratamiento. En dos oportu-
nidades hubo otra infección bacteriana asociada. 

La investigación de TBC extracraneana de-
mostró un foco pulmonar primario en 53 casos, 
39 de los cuales tenían TBC en otros órganos 
además del pulmón y Sistema Nervioso; en este 
grupo se trataba de una deseminación miliar. 
En 4 de los estudios postmortem (53 %) estaba 
asociado un Mal de Pott. 

minación hematógena a partir de un foco visceral 
evolutivo con la consecuente formación de tu-
bérculos miliares en los p lejos coroideos, en las 
leptomeninges o en el encéfalo (10, 11). Desde 
estas lesiones la infección puede extenderse al 
LCR y desarrollar la MTB inmediatamente des-
pués de la siembra hematógena, como se obser-
va en el 30% de las TBC miliares (Munt, 1972) 
(12); o bien, puede producirse la caseificación 
de estos focos, los cuales tardíamente se abrirían 
al espacio subaracnoideo o al sistema ventricular 
(Rich y McCurdock, 1933) (13). Este último 
mecanismo sería el más frecuente en los casos de 
MTB observados en el adulto. (Gráfica 1). 

DISCUSION 
Fisiopatologia: Aparentemente la infección 

meníngea se produce con mayor frecuencia du-
rante la primo-infección TBC, especialmente en 
los lactantes. En la serie de Morin y Gravelau 
constituye el 77% de las MTB en menores de 
un año (9). En adultos también es frecuente 
encontrar reinfección hematógena a partir de un 
foco visceral evolutivo. 

La fisiopatologia de la infección meníngea 
es muy discutida, pero a excepción de los casos 
de siembra del bacilo al espacio sub-aracnoideo 
a partir de focos óseos vertebrales, el mecanismo 
considerado como más probable es el de la dise-

Patología: El polimorfismo de las lesiones 
de la MTB explica la complejidad y variaciones 
del cuadro clínico. Las principales lesiones que 
se observan son: 

Meningitis con exudado basal. Es practica-
mente constante y predomina en el espacio ínter-
penducular, en el piso del III ventrículo, en el 
quiasma óptico, alrededor de la terminación de 
las arterias carótidas, de la cisterna ambiens y del 
tronco cerebral. Este exudado es siempre menos 
denso en la convejidad (1). (Figura 1). 

Estas lesiones explican las manifestaciones 
de irritación meníngea, el severo compromiso de 
los pares craneanos, las alteraciones hipotalámi-
cas, del quiasma y de los nervios ópticos y se-
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cundariamente las alteraciones vasculares del en-
céfalo y la hidrocefalia; (Figuras 2 y 3). Sin 
embargo pueden observarse modificaciones del 
exudado por el tratamiento y en este caso puede 
ser mínimo (1, 10, 11, 14, 15, 16). (Figura 4). 
El compromiso arterial de los grandes vasos del 
polígono es producido por el exudado basal y se 
manifiesta por inflamación de la adventicia e 
inclusive de las otras capas y por compresión 
mecánica, con reducción de la luz del vaso la cual 
puede llegar a la oclusión, desendadenando fenó-
menos isquémicos (1). En los vasos de mediano 
y pequeño calibre el compromiso inflamatorio 
frecuentemente es muy notable y consiste en 
panarteritis y flebitis (14) pero la lesión endote-
lial suele primar y constituye una verdadera 
endarteritis proliferativa (8, 17, 18), responsable 
de gran parte, de las lesiones tisulares. Estas lesio-
nes de tipo isquémico son en esencia un infarto 
cerebral, que afecta algunas veces territorios vas-
culares extensos a nivel hemisférico o del tronco 
cerebral y que se manifiesta clínicamente como 
un ACV. 

El compromiso parenquímatoso además del 
producido por las lesiones vasculares descritas 
tienen su origen en la encefalitis propiamente 
dicha, causada por el proceso inflamatorio de 
predominio cortical, en el cual se observa un 
infiltrado de predominio mononuclear con pre-
sencia de células gigantes (es la llamada encefali-

tis "marginal" o "borderzone") (1). 
Puede presentarse edema cerebral focal o 

difuso, generalmente asociado a lesiones isquémi-
cas, a tuberculomas y acompañado de desmielini-
zación difusa o focal con reacción glial, lo cual 
sugiere un mecanismo inmuno-alérgico (8). Más 
raramente se describen alteraciones de la sustan-
cia blanca del tipo de la leucoencefalopatía aguda 
hemorrágica (8), que hasta el presente nosotros 
no hemos observado. 

Todas estas lesiones tienen manifestacio-
nes clínicas muy diversas, que van desde altera-
ciones mentales y de conciencia, fenómenos con-
vulsivos (muy frecuentes en los niños), hemiple-
jías, afasias, defectos de los campos visuales, 
hasta manifestaciones de hipertensión endocra-
neana, a veces muy severa y que puede constituir 
la forma inicial de presentación (19, 20). (Gráfica 
2). 

La hidrocefalia presente en más de la mitad 
de los casos en algunas series (14) solo la encon-
tramos en el 20% de las autopsias; en la mayoría 
de los casos es secundaria a la meningitis basal y 
al bloqueo de los recesos laterales del IV ventrícu-
lo y en menos proporción resulta de la oclusión 
del acueducto. Por otra parte la ventriculitis con 
ependemitis y/o plexitis coroidea ocurre en una 
tercera parte de los casos. Otro mecanismo sería 
el bloqueo de la reabsorción del LCR que produ-
ciría tardíamente un cuadro de hidrocefalia "nor 
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motensa" (Síndrome de Hakim). (21-24). 
Los tuberculomas se presentan con más fre-

cuencia en los adultos, generalmente son múlti-
ples y pequeños y se localizan de preferencia en 
los plejos coroideos y en la leptomeninge. En el 
encéfalo predominan en el tálamo, en las paredes 
del III ventrículo y en la vecindad de la lepto-
meninge (1). En nuestros casos se presentó este 
tipo de lesión en el 20% de las MTB.(Figura 5). 

Estos tuberculomas pequeños no producen 
sintomatología clínica de lesión expansiva, pero 
se señala su importancia como foco primario a 
partir del cual se inicia la meningitis o las recidi-
vas, especialmente cuando se encuentran situados 
en los p lejos coroidos. En los niños cuando se 
observan son más frecuentes en el cerebelo. Los 
tuberculomas de gran tamaño generalmente son 
únicos y se comportan como una lesión expansi-
va endocraneana (7, 25). En nuestro material 
son poco frecuentes (26). 

Meningitis espinal y mielopatía. El compro-
miso medular es frecuente como parte del cuadro 
general  de la MTB en los adultos, aunque puede 
pasar desapercibido; es secundario a la vasculitis 
y al exudado, el cual en ocasiones es tan denso 
que puede producir bloqueo espinal (1). En nues-
tra serie se observó el compromiso espinal en el 
9% (15 casos). Más raramente la infección TBC 
puede ser primaria a nivel espinal, caso en el cual 
generalmente se encuentra asociada a focos TBC 
paravertebrales o  vertebrales.

TBC extracraneal. En los adultos el foco 
primario más frecuente es la infección pulmonar 
y en los niños menores de un año es la disemina-
ción hematógena de la primoinfección (pulmonar, 
ganglionar, etc); la diseminación miliar se presen-
tó en el 23.6% de nuestros casos. No fué posible 
encontrar el foco primario de infección en el 
30% de las necropsias (22 casos); esta situación 
se menciona en diversas series aunque la propor-
ción varía del 10 al 30% (1, 9, 14, 27). 

Las diversas lesiones histopatológicas de la 
MTB son de tipo meningoencefalítico y se pueden 
resumir en el exudado meníngeo, los tuberculo-
mas, la vasculitis y la encefalitis marginal presen-
tes en mayor o menor, proporción en todos los 
casos. 

Manifestaciones Clínicas: Las manifestacio-
nes clínicas de la MTB además de la forma de 
meningitis basal  clásica, conforman diversos cua-
dros clínicos que deben ser reconocidos. (Tabla 6). 

La forma de Meningitis basal observada en 
el 30% de este material, ha hecho clásica la clíni-
ca de la MTB (9, 10, 28), sigue un curso 
subagudo o crónico con manifestaciones sistémi-
cas, predominio del síndrome meníngeo y del 
compromiso de los pares craneanos por el exuda-
do basal, con presencia de trastornos mentales y 
del comportamiento; pueden evolucionar a diver-
sos grados de depresión de la conciencia, con 
signos de alteración hipotalámica y frecuente-
mente algún grado de compromiso espinal. 

Formas Meningo-Encefalíticas: Generalmen-
te son de curso agudo o subagudo, a veces de 
instalación muy brusca. Según el predominio del 
cuadro meníngeo encefalitico, se pueden dividir 
en: Formas encefalíticas, generalmente de co-
mienzo agudo, que se manifiestan por fiebre, 
cefalea, vómito, trastornos mentales y del com-
portamiento que rápidamente evolucionan a de-
presión de la conciencia hasta el coma; son fre-
cuentes las crisis convulsivas, particularmente en 
los niños. Se encuentran manifestaciones de hi-
pertensión endocraneana y frecuentemente se ob-
servan signos de compromiso focal hemisférico. 
El síndrome meníngeo y el compromiso de los 
pares craneanos puede no estar presente o ser 
poco aparente (9). Una variedad de estas son las 
llamadas Formas Psiquiátricas que se inician por 
cuadros de tipo psicótico agudos o subagudos, 
los cuales evolucionan más tarde hacia el cuadro 
encefalítico con franco predominio de la altera-
ción del estado mental o de la conciencia (9, 10, 
28, 29). 

Formas meníngeas puras, se presentan en 
forma aguda o sobreaguda y se manifiestan pri-
mordialmente por un cuadro meningí tico agudo, 
con LCR claro (meningitis de líquido claro). En 
ocasiones el LCR puede mostrar al comienzo 
una reacción celular de predominio polinuclear 
o por el contrario escasa o ninguna alteración 
(30, 31). Este cuadro clínico es similar al de las 
otras meningitis de LCR claro, como el de la 
criptococosis, la cisticercosis y la sífilis y se 
requieren estudios microbiológicos cuidadosos 
para establecer el diagnóstico. 
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Constituye junto con las formas encefalíti-
cas la más comunmente observada en niños y la 
que se presenta más frecuentemente en el curso 
de la TBC miliar (12). Las manifestaciones de 
esta diseminación pueden ir desde cuadros sobre-
agudos muy graves hasta formas leves a aún 
formas "asintomáticas", que se descubren sola-
mente se se practican exámenes de LCR (9, 12), 
En las diseminaciones miliares pueden observarse 
además tubérculos coroideos (Bouchut) que son 
más frecuentes en los niños (9, 32). 

La mayoría de nuestros casos se clasificaron 
como formas meningo encefalíticas de curso 
agudo o subagudo que se presentaron en el 52% 
(86 casos); un grupo pequeño, el 5%, correspon-
dió a las formas iniciadas por manifestaciones 
psicóticas. 

Las formas neurológicas focales: Son aque-
llas en las cuales predominan las lesiones encefáli-
cas (de tipo isquémico, inflamatorio o edematoso) 
y que pueden iniciarse en forma brusca (ictal) o 
seguir un curso subagudo con los signos clínicos 
de un ACV isquémico, una hemiplejía, acompa-
ñada o no de signos meníngeos, crisis convulsivas 
y depresión de conciencia que puede llegar rápi-
damente al coma en los casos de evolución aguda; 
además de manifestaciones de herniaciones intra-
craneanas, signos de descerebración, trastornos 
respiratorios y vegetativos severos, que pueden 
ser fatales en un alto porcentaje (9, 10, 14, 
28, 29). 

También se puede presentar como un sín-
drome de hipertensión endocraneana con signos 
de lesión focal de diversas localizaciones, siendo 
necesario hacer el diagnóstico diferencial con 
lesiones expansivas endocraneanas (19, 20). Ob-
servamos estas formas focales en 28 casos 

Otras formas clínicas. Formas espinales: El 
compromiso espinal que se presentó en el 9% de 
los casos, hace frecuentemente parte del cuadro 
general de la MTB, principalmente en las formas 
meníngeas basales y se manifiesta por signos de 
lesión medular (paraplejía, cuadriplejía, trastornos 
esfinterianos, etc), que a veces no son aparentes 
debido a la severidad del cuadro encefalítico que 
enmascara los signos de mielopatía. La angeitis y 
el exudado meníngeo, que a veces es tan severo 
que puede producir bloqueo espinal, provocan 
una mielopatía isquémica (1). Son más raras las 
formas espinales primarias de MTB, generalmente 

asociadas a espondilitis (Mal de Pott) o a focos 
TBC para vertebrales (7). 

Como lo pudimos observar en uno de nues-
tros casos, la MTB puede manifestarse ocasional-
mente bajo la forma de un Síndrome febril pro-
longado, el cual constituye un complicado pro-
blema diagnóstico (9, 28). 

Tuberculomas: En este estudio observamos 
15 casos, 11 de los cuales fueron objeto de una 
publicación previa (26); 8 fueron tratados quirúr-
gicamente y sobrevivieron 4. En las series de 
Latinoamérica son escasos, en cambio por una 
razón no establecida su frecuencia es muy alta 
en la India, donde constituyen el 21% de todas 
las lesiones expansivas endocraneanas en los 
menores de 15 años (7); Gajendra y Col, encon-
traron que de 386 masas intracraneanas 70 corres-
pondían a tuberculomas (33); en cambio en 
países como Suecia su ocurrencia es practica-
mente desconocida (34). Su tratamiento es qui-
rúrgico asociado a la quimioterapia. (Figura 6). 

Secuelas: Están relacionadas directamente 
con el grado de severidad de la enfermedad y con 
la iniciación tardía del tratamiento; son más 
frecuentes y severas en los niños; según Agarwal 
y Col (1969) se presentaron en el 88% de los 
niños sobrevivientes de un grupo de 65 casos de 
MTB (35); en otras series publicadas sobre MTB 
en niños y en los adultos las cifras varían entre 
el 10 y el 20% (27, 36). 

En los niños se señalan en orden de fre-
cuencia el retardo mental y los trastornos de 
conducta, seguidos de las lesiones del nervio 
óptico, compromiso del VII par y secuelas moto-
ras usualmente del tipo de hemiplejía espástica. 
En los adultos son más comunes las lesiones 
residuales de los nervios craneales, la ceguera por 
compromiso del nervio óptico y las secuelas 
motoras ya sea hemiplejía, paraplejía, cuadriple-
jía. Todos los pacientes de nuestra serie que se 
recuperaron, presentaron algún grado de secuela 
neurológica. 

Grado de Severidad: Es importante deter-
minar el grado de severidad del proceso menín-
geo y la forma como éste evoluciona, por las 
implicaciones que tiene el llegar rápidamente a 
un diagnóstico correcto e iniciar a tiempo el 
tratamiento adecuado, lo cual sin duda es uno 
de los factores que más influye en el pronóstico. 
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En ����, el "Medical Research Council del 
Reino Unido (��) al establecer las pautas del 
tratamiento de la MTB con estreptomicina, la 
clasifica en tres grados según la evolución y la 
severidad: 

Grado I.— Paciente conciente y orientado 
y sin signos neurológicos focales. 

Grado III.— Paciente comatoso o delirante 
o con hemiplejía o paraplejia ya establecidas. 

Grado II.— Todos los casos no incluidos en 
los Grupos I y III. 

Los pacientes tratados cuando se encuen-
tran en los estados I y II, tienen mejor pronóstico 
y menos secuelas. En cuanto a los pacientes en 
estado III (Formas comatosas) son de muy mal 
pronóstico, con cifras de mortalidad superiores 
al ��% en las diversas series a pesar de trata-
mientos adecuados. (�, ��, ��, ��). En nuestra 

coma,  Fallecieron ��. Estos casos solo sobreviven 
en un bajo porcentaje cuando se utilizan medidas 
de reanimación respiratoria y quimioterapia sis-
t

casuística, de �� pacientes que ingresaron en 

émica y por vía intratecal (IT) muy enérgicas. 
Por el contrario los pacientes que se encuentran 
en estado I cuando se establece rápidamente el 
tratamiento adecuado y no se dejan evolucionar 
a estados II y III, tienen muy buen pronóstico 
(36, 39). 

Diagnóstico: Cuando existe la sospecha clí-
nica se deben emplear todos los métodos posibles 
para confirmar el diagnóstico de infección tuber-
culosà del SNC (29). Estos son primordialmente 
el estudio citologico, químico y bacteriológico 
del LCR, los estudios radiológicos del tórax y 
neuro-radiológicos, el EEG y la prueba de tuber-
culina y otros estudios microbiológicos según el 
caso. 

LCR: La presión usualmente se encuentra 
elevada, traduciendo la hipertensión endocranea-
na que se observa en la MTB y que en los casos 
de elevación extrema es un signo de mal pronós-
tico. Siempre que haya sospecha de Meningitis 
debe hacerse el examen del LCR, pero en los 
casos en que el síndrome de hipertensión endo-
craneana sea la manifestación clínica predominan-
te, la punción lumbar puede ofrecer algunos ries-
gos y deberá descartarse la presencia de una lesión 
expansiva endocraneana por otros métodos diag-
nósticos (4, 40, 41). 

El aspecto del LCR puede variar desde los 
líquidos transparentes que plantean la diferencia-
ción con las meningitis virales o micóticas hasta 
el xantocrómico o el ocre, que se relaciona con 
niveles muy elevados de proteínas; con frecuencia 
el LCRes opalescente o turbio debido al aumento 
de células. Igualmente debe investigarse la forma-
ción del retículo de fibrina (retículo de Mya) (11). 
(Figura 7). 

Citología. La característica del recuento 
celular en la MTB es la pleocitosis moderada 
con predominio linfocitario; sin embargo en la 
fase inicial este puede ser normal lo cual plantea 
la necesidad de repetir el examen (30, 31, 42). 
Igualmente en la fase inicial de las formas agudas 
se puede observar predominio de los PMN similar 
al de las meningitis bacterianas, pero que en el 
curso de la enfermedad cambia hacia la reacción 
de predominio linfocitario (9, 28, 31). Aquellos 
casos con recuentos celulares moderadamente 
elevados (más de 500 células por milímetro 
cúbico), sin franco predominio linfocitario cons-
tituyen otro problema diagnóstico. En nuestros 
casos encontramos recuentos celulares normales 
en el 15%), predominio de PMN en el 22% y 
recuentos celulares por encima de 500 por mili-
metro cúbico en el 10%. 

Proteínas. La elevación de las proteínas del 
LCR primordialmente a expensas de las albúmi-
nas es una característica de la MTB, especial-
mente en las formas crónicas o subagudas, y esta 
elevación es responsable de los cambios del as-
pecto del LCR (xantocromía) que son tanto 
más acentuados cuanto mayor es la elevación. 
Esta puede llegar a cifras superiores a 1 gr por 
100 ml y ocasionalmente se encuentra la coagu-
lación espontánea del LCR, esto generalmente 
relacionado con los casos de exudado basal y 
espinal de mayor severidad (1). El aumento de 
las proteínas no es paralelo al aumento de célu-
las. Se demostró elevación de las proteínas del 
LCR en el 83% de nuestros casos y en un peque-
ño porcentaje de estos (3%) su valor fue superior 
a los 500 mg por 100 ml. 

Glucosa. La disminución de la glucosa en 
los procesos inflamatorios del SNC y particular-
mente en la MTB se debe a su consumo exagerado 
durante el metabolismo anaerobio del tejido ner-
vioso, el descenso de la P02 y la baja del pH del 
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LCR, al bloqueo de los mecanismos de trans-
porte activo y a las alteraciones de la permeabili-
dad capilar (4, 43 - 48). 

Esta reducción de la glucosa la encontramos 
en el 71% de nuestros casos y debe destacarse el 
hecho de que la disminución extrema de 20 mg 
o menos, coincide con severas alteraciones del 
EEG (46) y con una mortalidad muy alta. Es 
recomendable hacer una determinación de la 
glucosa sanguínea simultánea, para darle mayor 
valor a las cifras de glucosa encontradas en el 
LCR (normalmente no debe ser inferior al 50% 
de la glucosa sanguínea), 

Cloruros. El valor diagnóstico de los cloru-
ros en el LCR es más discutible, para algunos no 
tiene significado, para otros la baja de los cloru-
ros es característica de las MTB y les conceden 
interés como elemento pronóstico (27). Por otra 
parte es muy frecuente observar en estos pacien-
tes una hiponatremia dilucional, producida por 
la secreción inadecuada de hormona antidiurética 
(ADH) (Munt 1972) (12). 

Diagnóstico Bacteriológico. Solamente la 
demostración del Mycobacterium Tuberculosis 
permite la confirmación del diagnóstico en la 
MTB y se diferencia de las otras Meningitis con 
LCR claro (49-51). Esta se logra mediante el 
examen directo del sedimento del LCR (colo-
ración de Ziehl—Neelsen), procedimiento fácil 
cuya positividad solo alcanza el 25% (52). En la 
actualidad se emplean además las técnicas de 
fluorescencia con Auramina con lo cual parece 
haber aumentado la positividad del examen direc-
to, junto con el uso de filtros de milipore y cá-
maras de sedimentación. El cultivo en medios 
selectivos (Lowenstein - Jensen, Middlebrook -
Dubos) alcanza una positividad del 70% (52); 
sin embargo algunos autores afirman que en-
cuentran hasta un 100% de positividad cuando 
se practican cultivos del LCR obtenidos en tres 
punciones lumbares sucesivas antes de iniciar el 
tratamiento (9). La inoculación del cobayo es 
tan útil como el cultivo y su positividad llega al 
75% (53). 

Pruebas de la Tuberculina: Conserva su uti-
lidad como método de diagnóstico de la infección 
tuberculosa, especialmente en los niños, con la 
condición de insistir en repetir la prueba a con-
centraciones más elevadas en los casos en los 

cuales persiste la presunción clínica después de 
una prueba negativa (28, 52, 53). Debe mencio-
narse también su utilidad como elemento pro-
nóstico; su negatividad va asociada a un mal 
pronóstico (Munt) (12). 

Estudios Radiológicos: Para algunos los es-
tudios radiológicos de tórax permiten descubrir 
lesiones tuberculosas activas en el pulmón, en 
menos del 50% (53). En nuestro estudio se 
encontró evidencia radiológica de tuberculosis 
pulmonar en el 28% de los casos. Además otros 
procedimientos radiológicos pueden demostrar 
un foco tuberculoso en otros organos (espinal, 
renal, etc). Las radiografías simples de cráneo 
usualmente son normales, pero pueden demos-
trar signos de hipertensión endocraneana o calci-
ficaciones de los tuberculomas. 

Dentro de los estudios neuro-radiológicos 
de contraste, la angiografía cerebral es particular-
mente util en el diagnóstico diferencial de aque-
llos casos en que predominan los signos de hiper-
tensión endocraneana, permitiendo descartar la 
presencia de lesiones expansivas o puede ser 
demostrativa de edema cerebral o de hidrocefalia. 
Se ha descrito como característica el estrecha-
miento de los vasos de la base, particularmente 
de la porción terminal de la carótida interna (26), 
lo cual como se mencionó, tiene estrecha relación 
con la severidad del exudado basal. Igualmente 
se puede demostrar la presencia de lesiones arte-
riales a nivel de las pequeñas arterias cerebrales 
corticales (1). 

La ventriculografía tiene su indicación prin-
cipal en el diagnóstico de la hidrocefalia manifies-
ta y en ocasiones es necesario practicar subse-
cuentemente procedimientos de derivación del 
LCR(derivación V—A) que pueden ser definitivos 
para la sobrevida del paciente . Debe practicarse 
siempre un análisis del LCR ventricular, en el cual 
puede demostrarse la presencia del BK. La neu-
moencefalografía gaseosa debe utilizarse con 
cautela, pues se han descrito exacerbaciones de 
la infección y agravación del paciente consecutiva 
a esta (19) y cuando es necesario practicarla se 
recomienda dar un tratamiento antituberculoso 
durante un período de 10 días previo al exámen. 

Electroencefalografía: Este procedimiento 
constituye una ayuda importante en el diagnós-
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tico y sobre todo en la evaluación de la evolución 
y el pronóstico de la MTB Las infecciones agu-
das del SNC anormalizan severamente el EEG 
(54) y entre ellas la MTB. La severidad de las 
alteraciones está relacionada con la intensidad 
del compromiso encefálico y con la presencia de 
complicaciones tales como la hidrocefalia, sin 
embargo al comienzo de la enfermedad no es 
raro encontrar trazados normales (46). 

Los cambios encontrados corresponden a la 
forma de actividad lenta difusa de predominio 
delta y amplitud moderada o alta, que se correla-
ciona particularmente con el grado de depresión 
de conciencia. La lentificiación puede ser genera-
lizada o focal, de predominio en las regiones 
posteriores de los dos hemisferios y es frecuente 
encontrar ritmos normales, superimpuestos a los 
lentos de fondo. Estas alteraciones son más 
notorias en niños (55 - 57) (Figuras 8 y 9) 

En pacientes con severa alteración neuro-
lógica puede encontrarse anormalidades electro-
encefalográfícas producidas por el compromiso 
de estructuras reticulares del tronco cerebral, 
tales como series deltas periódicas por desaferen-
tación, así como actividad beta o desincronizada 
por excitación de niveles inferiores del tronco 
cerebral (46, 55). (Figura 10) 

En las formas comantosas las anomalías son 
de mayor severidad y toman la forma de un rit-
mo delta plano, generalmente relacionado con 
cifras muy bajas de glucosa en el LCR y que 
usualmente corresponden a casos fatales (46). 
(Figura 11 ). Los focos de actividad lenta que 
pueden estar presentes son indicio de lesiones 
focales francas o incipientes. 

Las exacerbaciones de la meningitis particu-
larmente cuando se asocian a la hidrocefalia e 
hipertensión endocraneana, se acompañan de la 
correspondiente acentuación de las anomalías 
electroencefalográficas (56, 57). igualmente la 
normalización del EEG es un buen indicio de la 
respuesta al tratamiento y la mejoría de la enfer-
medad (55, 57). 

En nuestra serie se hicieron electroencefalo-
gramas en 77 casos, en la mayoría de los cuales 
se encontraron las alteraciones mencionadas. Se 
observó actividad paroxística en el 8% guar-
dando relación directa con el mismo porcentaje 

de pacientes que presentaron crisis convulsivas 
durante su evolución. 

Criterios Diagnósticos. La dificultad para es-
tablecer el diagnóstico bacteriológico de la MTB 
y la diversidad y complejidad de los cuadros clíni-
cos observados hacen necesario precisar los crite-
rios diagnósticos ante la sospecha de esta enfer-
medad, dada la urgencia de iniciar el tratamiento 
y de prolongarlo por un tiempo suficiente. Ac-
tualmente se aceptan los siguientes criterios como 
útiles para establecer el diagnóstico de la MTB 
(28, 52, 58), que nosotros utilizamos. 
1.— Cuadro clínico compatible o sugestivo. 
2.— Demostración bacteriológica del BK en el 

LCR (No siempre se puede obtener). 
3.— LCR con características generales compati-

bles; 
4.— Prueba de tuberculina positiva, de preferen-

cia en niños; 
5.— Demostración de un foco TBC activo, ex-

trameníngeo; 
6.— Historia de contacto con TBC (especialmen-

te en niños); 
7.— Respuesta al tratamiento. Sigue siendo acep-

tado como un criterio válido, en ausencia 
de un diagnóstico bacteriológico, pero a-
compañado de uno o más de los criterios 
antes mencionados. 
Hay diversas situaciones que presentan pro-

blemas especiales de diagnóstico, como son las 
meningitis del líquido claro, sin demostración 
del agente etiológico; se plantea en estos casos 
el diagnóstico diferencial con meningitis bac-
teriana parcial o insuficientemente tratadas y 
con meningitis virales o micoticas (49, 53). Los 
cuadros meningoencefalíticos o encefalíticos de 
la MTB deben diferenciarse de los diversos tipos 
de encefalitis virales (herpética y rábica primor-
dialmente). Las formas neurológicas focales con 
manifestaciones de hipertensión endocraneana o 
los cuadros ictales de tipo vascular, de deben dife-; 
renciar de los diversos tipos de lesiones expansi-
vas endocraneanas y de los accidentes cerebro-
vasculares. 

En los casos en los cuales el LCR es normal 
al comienzo o que presente reacción celular PMN 
en la fase aguda, las punciones lumbares repetidas 
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ponen en evidencia las alteraciones características 
del LCR y la presencia del BK (9, 28, 30, 31, 42). 

Tratamiento: "Los efectos de la terapia 
antimicrobiana en relación a la sobrevivencia de 
pacientes son notables en una enfermedad con-
siderada previamente como invariablemente fatal" 
(Falk, 1965) (36). 

La quimioterapia de la MTB se inicia desde 
1945 con la introducción de la Estreptomicina 
(Waskman); antes de esta época la MTB era una 
enfermedad invariablemente fatal (9, 31, 36). 
En 1948 aparece el informe del "Medical Research 
Council" del Reino Unido (37) sistematizando el 
tratamiento con estreptomicina, se asocian la 
quimioterapia sistémica y por vía intratecal y 
diferentes estadísticas informan reducción de la 
mortalidad al 60%. 

Posteriormente se utilizan asociaciones de 
estreptomicina y PAS, con la vía intratecal. En 
1952 aparece la Isoniazida (INH) en la quimio-
terapia de la TBC y debido a su alta difusión en 
el LCR tanto usado por vía oral como parenteral, 
se obtienen excelentes resultados en el tratamien-
to de la MTB; con el uso de esta droga la morta-
lidad disminuye del 60 al 30% en las diferentes 
series (36,38,39). Los autores norteamericanos y 
franceses abandonan la Terapia Intratecal y pre-
conizan el tratamiento a base de Estreptomicina, 
INH y asocian el uso de corticoides (29, 37). 

Los autores ingleses del grupo de Oxford 
(31, 32, 37, 39) encuentran los mejores resulta-
dos combinando la quimioterapia sistémica con 
la quimioterapia intratecal como adyuvante y 
preconizan también el uso de la tuberculina 
(PPD) intratecal; explican la acción de esta últi-
ma por la producción de una reacción hiperer-
gica en las meninges sensibilizadas, que induce 
una intensa hiperhemia, respuesta linfocitaria y 
vascular con resolución del exudado y disminu-
ción de la hidrocefalia, y la preconizan en lugar 
del uso de corticoides, que solo emplean en situa-
ciones especiales. El uso de la tuberculina intra-
tecal no se ha generalizado. Según Fitzimons y 
Smith (39) hasta 1963 se esperaba una sobrevida 
del 75% de todos los casos usando quimiotera-
pia sistémica e IT; el pronóstico de sobrevida en 
pacientes concientes (Grado I de severidad) es 

hasta del 90% (31, 38, 39, 58). 
Según Falk (36) es el uso de la INH el 

factor de mayor significación terapéutica en el 
tratamiento de la meningitis TBC y que ha per-
mitido la disminución dramática de la mortalidad 
y de las secuelas (Tabla 12). 

El tratamiento de la MTB se basa actual-
mente en el uso sistemático de tres tuberculostá-
ticos, la Estreptomicina y la INH, asociados a la 
Rifampicina o el Etambudol que difunden bien 
en el LCR. A esta terapia debe adicionarse en la 
fase aguda de la enfermedad el uso de corticoides 
sistémicos y quimioterapia (Estreptomicina) y 
corticoides vía intratecal. Se deben establecer 
modificaciones en el tratamiento en casos de 
aparición de signos de toxicidad por algunos de 
estos tuberculostáticos. Este esquema de trata-
miento permite manejar adecuadamente las cepas 
resistentes y evita igualmente la aparición de las 
mismas. La terapia se debe prolongar durante dos 
a tres años con el objeto de evitar las recaídas que 
son frecuentemente fatales (9, 31, 33, 37, 39, 
58 - 63). 

Además de la quimioterapia, otras medidas 
terapéuticas son factores primordiales en la sobre-
vida de los pacientes con meningitis tuberculosa; 
el mantener permeables las vías áreas y la oxige-
nación adecuada es fundamental en los pacientes 
con depresión de la conciencia, lo mismo que la 
reanimación respiratoria cuando es necesaria; 
estas medidas asociadas al control del equilibrio 
ácido-base e hidroelectrolítico y la nutrición 
adecuada son indispensables, junto con los cuida-
dos adecuados de enfermería y la iniciación tem-
prana de la fisioterapia (29, 53). 
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A pesar de utilizar tratamientos adecuados, 
en medios como el nuestro la mortalidad y las 
seucelas por la Meningitis Tuberculosa siguen 
siendo muy altas, lo cual se puede atribuir a la 
consulta e iniciación tardía del tratamiento, tra-
tándose frecuentemente de pacientes en estado 
III de severidad. Igualmente la demora en estable-
cer el diagnóstico, la desnutrición, la presencia de 
otros focos activos de TBC extrameníngeos y las 
infecciones asociadas empeoran el pronóstico e 
influyen en la elevada tasa de mortalidad (4). 

RESUMEN 

Se presenta el análisis de 165 casos de Neuro-
tuberculosis en adultos, estudiados en un lapso 
de 15 años (1960 - 1974) en el Centro Hospita-
lario San Juan de Dios de Bogotá, La mayor 
frecuencia se observó en los grupos de edades 
correspondientes a la segunda y tercera décadas. 
El 72% provenía de areas urbanas y el 12% 
tenía el antecedente de TBC pulmonar. La 
mortalidad total fué del 55.1% (91 casos). 
En el 63% se manifestó la MTB como una 
enfermedad aguda y en la mitad estaba asociada 
con algún grado de desnutrición. Las principales 
formas clínicas observadas fueron las meningo-
encefalíticas aguda y subaguda en el 52%, la 
meningitis basal clásica en el 31%, que fue de 
curso crónico en la mitad de los casos; las formas 
neurológicas focales ocurrieron en el 17%. 

La mayor mortalidad independiente de la 
forma clínica y a pesar del tratamiento, guarda 
relación directa con la severidad del cuadro clí-
nico manifestada primordialmente por la depre-
sión de la conciencia y el severo compromiso 
neurologico. 

Los hallazgos del LCR fueron los usuales, 
consistentes en el aspecto turbio, la moderada 
reacción celular, la elevación de las proteínas y 
la baja de la glucosa, presentes en el 80%. La 
investigación del BK en el LCR solo fue positiva 
en un número muy pequeño de casos. 

El EEG fue anormal en el 97% de los 
exámenes practicados; la alteración más frecuente 
fue la lentificación focal o difusa del registro. 

De los 74 pacientes que recuperaron, todos 
quedaron con algún grado de secuela neurologica 
y en el 7.3% se presentaron recaídas por aban-

dono del tratamiento. 
El tratamiento tuberculostático usado en el 

75% de los casos fué la asociación Estreptomi-
cina-Isoniazida, y en el 53% se utilizaron además 
corticoides sistémicos; el 12.7% de los pacientes 
fallecidos no recibieron tuberculostáticos por no 
existir diagnóstico de infección TBC. 

Se practicaron 75 autopsias de los 91 casos 
fatales, todas mostraron meningitis de predominio 
basal y la mitad meningoencefalitis, ependimitis 
y lesión de los plejos coroideos. La angeitis 
(arteritis y flebitis) de grado variable se observó 
en todos los casos y fue muy severa en el 20%. 
En 15 casos se observaron tuberculomas de tama-
ño y localización variables. El foco pulmonar pri-
mario se identificó en 53 casos y en 39 se 
comprobó diseminación miliar; en 22 casos no 
se encontró el foco primario. 

La extensa revisión bibliográfica confronta-
da con tan amplia casuística, permite discutir los 
conceptos actuales sobre la fisiopatologia, clínica 
y diagnóstico de la MTB y se plantean nuevos 
esquemas de tratamiento, consistentes en el uso 
de tres tuberculostáticos, asociados a la quimio-
terapia intratecal y al uso sistémico e intratecal 
de corticoides. 

SUMMARY 

An analysis of 165 adult cases of Tubercu-
lous Meningitis (TBM) studied during a period 
of 15 years (1960 - 1974) in San Juan de Dios 
Hospital is made. The major frequency was 
observed in the age groups corresponding to the 
second and third decades; 72% proceeded from 
urban areas and 12% had an antecedent of 
pulmonary tuberculosis. The total mortality was 
of the order of 55.1% (91 cases). In 63% of the 
cases the TBM was acute and half of it was 
associated with malnutrition. The main clinical 
forms observed were the acute and subacute 
meningoencephalitic in 52% of the cases, the 
classical basal meningitis in 31% half of which 
were chronic; the focal neurological forms only 
occurred in 17% of the cases. 

The major mortality was independent from 
the clinical form and in spite of treatment had a 
direct relation with the severity of the clinical 
picture whose prime manifestation is depression 
of the level of consciousness and a severe neuro-
logical involvement. 
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The findings in the CSF  were the usual ones 
consisting of turbid aspect, mild cellular reaction, 
elevation of the proteins and lowering of the 
glucose in 80% of the cases. The Mycobac-
terium tuberculosis in the CSF was positive in 
very few cases. 

The EEG was abnormal in 97% of the 
studies; the most frequent anomaly was the focal 
or diffuse lentification of the records. 

Among the 74 patients that recovered, all 
of them had some neurological sequel and 7.3% 
of them relapsed because they neglected the 
treatment. 

The tuberculostatic treatment used in 75% 
of the cases was the association of Streptomycin-
Isoniazid and in 53% were added systemic 
corticoids; among the fatal cases 12.7% did not 
receive tuberculostatics due to the lack of diag-
nosis of tuberculous infection. 

In the 91 fatal cases 75 autopsies were 
performed and all of them showed meningitis 
with basal predominance and in half meningo-
encephalitis, ependimitis and lesions in the choroid 
plexus were present. A variable degree of angeitis 
(arteritis and phlebitis) was observed in all cases 
and was very severe in 20% of them. In 15 cases 
tuberculomas of variable size and location were 
found. The primary pulmonary focus was identi-
fied in 53 cases and in 39 a miliary dissemination 
was present in 22 cases the primary focus was 
not found. 

The large review of the literature and present 
series of cases leads to the discussion of present 
physiopathological clinical and diagnostic concepts 
of the TBM; new schemes of treatment are pro-
posed consisting in the use of 3 tuberculostatics, 
associated with intrathecal quimiotherapy and 
systemic and the in trathecal use of corticoids. 
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