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A MI ESPOSA



EXIN BERCULOSA.-

La tuberculosis se encuentra en una nueva situa­

ción, en la patología Médica. De su casi invencible po­

sición, está pasando lenta y seguramente al campo opues­

to. La ciencia médica acrecienta día a día sus armas de 

lucha, y los médicos contemporáneos, saben que un tu­

berculoso puede y debe curarse. B.C.G., Estreptomicina, 

Dispensarios, Institutos espléndidamente dotados, Aspec­

tos sociales y médico-sociales de lucha, y aun mas re­

cursos, se unen para hacer menos pavoroso el problema de 

esta enfermedad.- 

Pero la tuberculosis se retira ordenadamente.

Es lógico pensar que una enfermedad tan proteiforme y 

múltiple como ella es, tenga aun, localizaciones y for­

mas clínicas arduas para el tratamiento. Una de ellas, 

quizás la peor, es la meningitis tuberculosa. Los mas 

grandes tisiólogos del mundo así lo comprenden. Sus es­

cuelas saben ya, que el viejo aforismo HHecho el diagnós- 

tico, hecho el pronóstico^ es hoy solo una frase.- 

Están todos de acuerdo, que el estudio de la 

meningitis tuberculosa debe ser revisado integramente. 

Los niños afectados de esta localización, se encuentran 

ubicados dentro del problema del diagnóstico, del pronós­

tico y aun del tratamiento, en una situación completamen­

te distinata a la que se encontraban hace diez años.- 

Antes de la era de la estreptomicina, se ense­

ñaba la meningitis tuberculosa así? su sintomatología 

clásica, su anatomía patológica, su diágnóstico diferen­

cial (era lo único importante y práctico) y finalmente



su pronóstico inexorable» Su tratamiento era apenas sin­

tomático. Hoy la meningitis tuberculosa, es una nueva 

enfermedad» Tiene todo lo que antes la caracterizaba, 

pero, la posición de espectador del proceso del médi­

co, hoy es totalmente opuesta» Un médico puede salvar 

un niño» Los nuevos aspectos clínicos y terapéuticos 

de la enfermedad serán el objeto de esta tesis» En rea­

lidad estamos ante el mismo problema, si que encarado 

bajo distintos ángulos•-

Uno de los conceptos básicos para comenzar, 

es recordar que un enfermo^ de meningitis tuberculosa es 

un tuberculoso. Es sabido que si bien una meningitis tu­

berculosa puede ser primitiva (inoculación accidental 

traumatica),esta eventualidad no interesa, y es practi­

co olvidarla» La meningitis tuberculosa, es consecuencia 

de una generalización hemática» Recordemos que las gene­

ralizaciones hemáticas, Ranke las colocaba en el períddo 

secundario de la infección fímica, pero que en realidad, 

tal rigor esquemático no es riguroso. Es mejor pensar en 

generalizaciones precoces, tardías y terminales. Y las 

dos primeras, alrededor del primario. Es sabido por otra 

parte, que una primoinfección se realiza en la infancia. 

Generalizaciones del primario, o del subprlmario a la ma­

nera de Widowltz, interesando meninges: problema de la 

infancla•-

De estas consideraciones, surge ya una conclu­

sión práctica e interesante. Necesidad de pesquisar las 

prlmoinfecciones en los niños, mediante el viraje de la 

sensibilidad cutánea a la tubercullna, y una vez ubicados 

ante ellas, tener presente la eventualidad de una locali­

zación meníngea*-



Aquí se abre a la investigación un signo de in 

terrogación y la pregunta.• • Cuál es la razón de la loca 

lización meníngea de la bacilemia? Sabemos que no todos 

los niños primoinfectados hacen una meningitis.-*

Esta pregunta no tiene una contestación indubi 

table. Los grandes clínicos nos hablan de constitución 
« 

familiar. En los casos seguidos por nosotros, dos enfer­

mos eran hermanos y han fallecido en distintas ¿pocas; 

esto, coincidencia o no, parece darles la razón pero 

hablando de herencia de la constitución o del terreno, 

no hacemos sinó ponerle el título, a algo de lo que no 

sabemos nada.-

Recordemos ahora nociones de la anatomía pato­

lógica directamente responsable de la sintomatología de 

la enfermedad.-

Se ha dicho que la meningitis el bacilar y ba­

silar; efectivamente en la mayoría de los casos, se li­

mita a la base del cerebro, donde aparecen las meninges 

infiltradas por un exudado gris, turbio, gelatinoso, en 
A

la región del quiasma óptico, tuber cinereum y a veces, 

además, en la cisura de Silvio, así como en protuberan­

cia y en el cerebelo.-

Las meninges que recubren.las cisuras de Sil­

vio, están mas o menos adheridas, al abridas, aparecen 

los tubérculos, muy pequeños y de color blanco grisáceo. 

Esto no es absoluto, los focos pueden aparecer también 

en la convexidad del cerebro, y en general en cualquier 

zona de la corteza u otros órganos contenidos en el crá­

neo. -

Acompaña a este tipo de lesión otro muy impor-



tanto, cual es el edema de la substancia nerviosa y la 

hidrocefalia en general discreta, que puede sin embar­

go, llegar a dislacerar los elementos nobles, hay acti­

va participación ventricular, existen lesiones especí­

ficas a nivel de los plexos ceroideos.-

E1 examen histológico, nos presenta una aso­

ciación de los infiltrados tuberculosos exudativos y 

proliferativos• Las arterias meníngeas, suelen presen­

tar necrosis parietal y la adventicia suele estar inva­

dida por linfocitos y células epitelioides. Al lado de 

estas lesiones se suelen observar, otras del parénquima , 

cuya unidad la constituye el tubérculo.-

Los americanos del norte, han llamado la aten­

ción sobre éste punto, y sus conclusiones parecen ser 

razonables. En efecto; dicen ellos, que la estreptomici­

na, nunca ha sido.encontrada en las substancias nohbs, 

constituitivas del neuroeje. Ha sido pesquisada al nivel 

de todos los órganos de la economía, en autopsias de en­

fermos sometidos a prolongados tratamientos. Organos de 

escasa capacidad de recepción como riñón, la dan en mí­

nimas cantidades. Ellos sostienen que en cerebros, no 

existen ni rastros. Sientan por ello una división anato- 

mopátológica de las meningitis en, meningitis puras y 

meningo-encefalitis. Las primeras son estrepto-sensibles, 

las segundas, estrepto-resistentes.-

Esta posición sumamente interesante, desde el

punto de vista del hombre de microscopio, no reza para 

el médico práctico, pues él, debe pensar siempre, que se 

encuentra ante un caso curable. Pero lo puede ayudar a 

explicar su fracaso, si ha agotado su arsenal terapéuti­

co, si eu diagnóstico ha sido exacto y precoz.-



Las notables experiencias de Rich, obligan a 

revisar un poco la etiopatogenia de la enfermedad» Se­

gún este investigador9 el foco primitivo, origen de la 

siembra meníngea, no siempre es pulmonar, y él la demos­

trado que puede ser un viejo foco localizado en las me­

ninges generalmente en la profundidad de un surco» Un 

cambio alérgico llegaría a la producción de una siembra 

meníngea masiva a partir de este foco.-

Cuatro hechos anatomopatológicos destacan su 

importancia» Son ellos: los exudados bacilares, la hi­

drocefalia, las lesiones vasculares con focos de reblan­

decimientos mas o menos extensos y los tubérculos.- 

EXUDADOS E HIDROCEFALIA»-

Los exudados tienen su máximo desarrollo en la 

base, lo mismo si la meningitis tiene por punto de parti­

da una lesión o una inoculación experimental lejana» Pue­

den ser discretos, pero a menudo son densos y netos» A 

veces, ciertos enfermos muertos dos o tres días después 

de su admisión, presentan ya, exudados de un espesor con- A 
siderable. Suelen envolver los elementos nerviosos que 

transcurren por el espacio interpeduncular y quiasmático.-

Por otra parte la médula espinal está casi siem­

pre rodeada de meninges hipertensas y fibrinosas (en tela 

de araña) y que están sembradas de lesiones tuberculosas• - 

Estos exudados perimedulares en ocasiones excep­

cionales se llegan a organizar y ocasionan bloqueos intra- 

rraquideos. Esto constituye un hecho importantísimo a re­

cordar, para cuando hablemos de la actualización de la 

terapéutica, ya que fundamenta los éxitos de Cocchi de 

Florencia en la meningitis tuberculosa.-

Con respecto a la hidrocefalia, poco ha de ser 



revisada,- Suele ser moderada, aunque no lo es siempre» 

En la inmensa mayoría de los casos es comunicante. Tie­

ne un doble origen;

1$) Por hipersecresión inflamatoria. La irri­

tación de los plexos ya sea toxémica o directamente le- 

sional, sabemos que en patología siempre se manifiesta 

por hipersecresión,-

2^) Reabsorción insuficiente; concicionada al 

bloqueo que suele interrumpir la circulación del líqui­

do, Esta cláusula también se cumple en la enfermedad que 

estudiamos, dada la existencia de exudados, a su organi­

zación y a su topografía. Se comprende que en estas con­

diciones, la hidrocefalia es habitual en la meningitis 

tuberculosa. Ahora bien, aquí conviene que nos coloque­

mos en época. No interesaba mayormente la hidrocefalia. 

La enfermedad se iniciaba con una hidrocefalia discreta 

ya que apenas se esbosaban los factores de producción. 

Luego el enfermo quemaba las etapas y moría sin que 

clínicamente, el aumento del líquido cefalorraquídeo 

fuera lo importante. La muerte llegaba y la autopsia 

descubría la hidrocefalia pero ella no revestía impor­

tancia, era escasa, Pero en la actualidad la supervi­

vencia de los enfermos es grande, aun de aquellos que 

fallecen, y ya en este final, la influencia de la com­

presión del líquido, del bloqueo, etc., es grande e im­

portante, trayendo como consecuencia un problema tera­

péutico que se trata de solucionar como veremos mas a- 

delante,- 

LESIONES VASCULARES.-

Las lesiones vasculares de periarteritis y en- 

doarteritis, son difusas al nivel de las meninges y se



pueden observar también en la substancia nerviosa* Estas 

lesiones se localizan especialmente en los vasos de la 

base y aquellos que están ocultos en las cisuras Silvia- 

ñas* La consecuencias infarto, que según la zona donde 

se produce, da lugar a una gran variedad de signos fo­

cales? monoplegias, hemiplegias, paraplegias y afasias•- 

TUBERCULOS *-

Es bien conocida la presencia de pequeños tu­

bérculos a lo largo de la cisura de Silvio* Pero en ge­

neral cualquier zona meníngea los puede contener* No ol­

videmos la patogenia hemática de la afección*-

También se los puede encontrar en la masa en­

cefálica, como tubérculos completamente evoluciondos, o 

bien la forma de pequeños acúmulos linfocitarios. Ya 

hemos visto que la forma encefalítica es el fin de las 

formas meníngeas abandonadas a su suerte, mas su presen­

tación d’embleé es discutida; ya vimos la opinión de los 

americanos del norte y su importancia pronóstica.-

AHemos pasado revista general a las formas ana- 

tomapatológicas en los años que precedieron al adveni­

miento de la estreptomicina* El profesor Dubois en Bél­

gica ha hecho por intermedio de sus anatomopatólogos un 

estudio de sistemas nerviosos de niños muertos por me­

ningitis tuberculosa después de un trataniento por la es­

treptomicina • -

Es interesante constatar que las lesiones ya 

descriptas se vuelven a encontrar, pero algunas formas 

poco frecuentes antes, no lo son ahora, ya que existe 

la posibilidad de larga evolución de las lesiónese- 

Las lesiones anatómicas que son el substrac- 

tum de las dificultades clínicas, son las mismas que ya



ya han sido estudiadas; es decir que volvemos a encon­

trarnos con lesiones vasculares, meníngeas y eventual* 

mente encefálicas» Lesiones organizadas (tubérculos), 

exudados de la base con el obstáculo que representan 

para la circulación,la posibilidad de compresión de los 

nervios craneanos, etc», etc»- La hidrocefalia, siem­

pre constante, es importante cuando la enfermedad se 

prolonga» Los depósitos exudativos, se depositan pro­

fundamente en los repliegues meníngeos y pueden dar la 

impresión de ser un conglomerado encefálico.-

Un hecho importante a señalar, es que a veces, /

los exudados se condensan en capas espesas alrededor de 

la médula, unas veces en toda,^u altura y otras hacien­

do localizaciones en la misma¿ constituyendo adherencias 

y estableciendo bloqueos raquídeos.-

Correspondería que tratemos en este punto un

detalle de importancia en relación con la anatomía pa­

tológica» Sabemos que la estreptomicina es capáz por su 

acción tónica de irritar las meninges;no creará ella le­

siones nueves o agravará otras?» No insistiremos sobre 

estos hechos que indiscutiblemente, nos obligan a ser 

parcos en la administraéción del medicamento para no 

crear un problema clínico suplementario, pero la verdad 

es, que 'todavía el principal enemigo a vencer es la en­

fermedad.-

Entramos ahora en la parte slntomatológica de 

la enfermedad, aquí es donde el criterio "meningitis tu­

berculosa, nueva enfermedad" adquiere una personalidad 

definida» El médico que iba tras la enfermedad hace diez 

años; el que esperaba estar seguro para comprometer su 

pronóstico actuaba, mal que mal, dentro de los cánones»



Hoy ese médico ha cambiado su enfoque» Adoptar aquel pa­

pel sería hoy lo mismo que esperar que un apendicular 

tuviera una peritonitis para hacer el diagnóstico e in­

dicar la operación» Ya hay que formarse el concepto del 

síndrome mínimo para hacer la punción lumbar.-

La evolución del proceso que nos ocupa, en 

forma un tanto esquemática se ha establecido clasica­

mente en tres períodos.-

1Q) Pródromos

2C) Período de excitación

a) Cefalalgias.-

b) Vómitos.-

c) Constipación.- 

32) Período de coma.-

Los resultados obtenidos en el tratamiento de 

la menÉngitis tuberculosa, son sobre todo favorables, 

cuando la terapéutica se ha aplicado antes delrtdebutw de 

la enfermedad. Antiguamente el diagnóstico de la menin­

gitis tuberculosa no tenía ningún significado terapéuti­

co, ya que la afección seguía su curso cualquiera fuere 

el instante en que el diagnóstico fuá hecho.-

Hoy con la estreptomicina no pasa lo mismo y 

el diagnóstico precoz eontituye un factor preponderante 

del pronóstico. El diagnóstico precoz de la meningitis 

tuberculosa es difícil si no se piensa en ella. Sabemos 

que a mayor número de síntomas que hagan el diagnóstico 

menores posibilidades de curación habrá. Hemos esquema­

tizado la evolución del proceso y vamos a comenzar un 

estudio minucioso de las primeras etapas.- 

PRODROMOS.-

Es imposible fijar una Imagen única de este sin- 



drome. Tenemos descripto en los clásicos muchos sínto­

mas de orientación. Se nos habla de un cambio de carác- 

ter en los niños, de la tendonóla al sueño, de la apa* 

tía, de discretos dolores de cabeza o de abdomen, de 

ligera constipación, febrículas, pérdidas de peso, etc» 

Naturalmente los pequeños síntomas, de este 

período son notados primeramente por los familiares del 

niño, surge entonces un detalle a considerar. El médico 

suele ser mucho mas afortunado en su clientela privada
(

que en un servicio hospitalario. En el primer caso a 

él le llega el padre o la madre con la inquietud máxi­

ma de la salud del niño. El hospital también suele con­

tar con estos padres, pero la ignorancia, la incultura 

y la desidia son frandes enemigos. Cuando tenemeos el 

niño ya no somos útiles. Aún en el primer caso, el mé­

dico se encuentra un poco atado por la rutina, Es di­

fícil hacer una punción lumbar, el padre la teme, le 

parece que es demadiado para tan poco. Con tacto, pa- 
* 

ciencia,xy un poco de psicología, el médico puede ven­

cer estas resistencias y confirmar sus dudas, (punción 

lumbar, intradermoreacción, radiografías)•-

En realidad parece, que todo el problema se re­

sume en estos que se cree esta manera de pensar delante 

de un proceso patológico obscuro sobre todo si estamos 

ante un niño primoinfectado.-

E1 interrogatorio es importante, sobre todo en 

lo que se refiere a los antecedentes familiares. Entrar 

en su estudio, no cabe aquí ya que su importancia se 
y 

destaca en todos los tratados de tuberculosis. Pero con­

viene remarcarlo. La búsqueda del foco es importantísima 

y encontrarlo afirmara nuestras dudas, o las creara.-



A decir verdad, el período prodrómico que es­

tamos tratando, es ya la manifestación clínica de la en­

fermedad; el líquido cefalorraquídeo ya está afectado, 

prueba indiscutible de la existencia de un fondo anató­

mico merecedor, de la estreptomicina•-

No siempre el comienzo es insidioso. Bruscamen­

te se puede elevar la temperatura en un niño antes sano. 

0 presentar convulsiones. 0 episodios dolorosos agudos.

Como se ve los síntomas son múltiples. De nues­

tro estudio anatomapatológico podemos deducir que todavía 

puede haber mas. No nos olvidemos que el proceso es tuber­

culoso y que esta infección es muy proteiforme. Lo impor­

tante entonces, es la simultaneidad de síntomas. A con­

tinuación transcribo un cuadro de Lonte, basado en la fre­

cuencia de los signos clínicos.- 

SINTOMAS NIÑOS MAYORES DE 4 ANOS MENORES DE 4 AÑOS

Cefaleas 72$ 27$

Vómitos 57$ 61$

Convulsiones
-a

0$ 47$

Fiebre 42$ 42$

Constipación 35$ 42$

Obnubilación 28$ 20$

Anorexia 15$ 17$

Irritabilidad 5$ 22$

Astenia 14$ 14$

Fotofobia 12$ 0$

EXAMEN CLINICO.-

Los primeros días de la enfermedad exigen una 

atención sostenida^ ya que los síntomas , suelen ser 

muy discretos, esbozados e intermitentes pero no ausen­

tes. Los signos de reacción meníngea (Koernlg-Lasegue, etc.) 



son difíciles de encontrar. Pero si hay fontanela ante­

rior hipertensa es importantísimo ponérla al descubierto. 

El médico de niños sabe que este hecho es frecuente y 

que las meningitis no lo son tantos, pero si es cons­

ciente hace la punción lumbar. Bien hecha es inocua, a 

veces es terapéutica y siempre es diágnostica. L

La conciencia está en general intacta, pero pue 

de presentar un discreto grado de alteración, bajo la for 

ma de una cierta indiferencia, o una somnolencia ligera 

e intermitente. Las alteraciones de los reflejos, las pa­

rálisis, los signos encefalíticos, son raros en este pe­

ríodo.-

ALERGIA TUBERCULINICA.-

Se sabe positivamente y así lo han demostrado 

los grandes tisiólogos del mundo, que no hay ningún ca­

so de meningitis tuberculosa con alergia negativa. Va­

le decir que un médico está en condiciones de negar es­

te diagnóstico ante una cutirreacción o una intradermo- 

rreacciónxnegativa. Esta investigación tan simple a eje­

cutar e interpretar, es indiscutiblemente la clave de un 

buen número de situaciónes patológicas a primera vista 

obscuras.- 

RADIOGRAFIA DEL TORAX, -

Condicionado a la cronodinamia de la disemina­

ción hemática de la infección tuberculosa, y su ulterior 

localización meníngea, se comprende la casi absoluta si­

multaneidad de lesiones. La presencia de lesiones pul­

monares recientes, en los enfermos atacados de meningi­

tis tuberculosa es tan marcada, que muy a menudo, ante 

una solución inelerta la vista de un cliché de tóraxha 

permitido alejar todas las dudas.-



EXAMEN DE FONDO DE OJO.-

La experiencia nos enseña que este examen debe 

ser practicado sistemáticamente» En presencia de un diag­

nóstico dudoso la observación de tubérculos a nivel del 

fondo ocular, puede pesar considerablemente en los pla­

tillos de la balanza.-

EXAMEN DELL .LIQUIDO gEFALO-RAQUIDEO»-

A esta altura del examen, el médico busca eft 

el líquido cefalorraquídeo, la confirmación definitiva 

del diagnóstico. Es Innecesario volver sobre las carac­

terísticas del líquido cefalorraquídeo en este proceso; 

recordemos lo esencial.-

t 10) La albúmina es siempre superior a lo nor­

mal. En general algo inferior a un gramo por mil, pero 

esto no es absoluto. En los casos estudiados por noso­

tros en el Hospital de Niños de La Plata oscilaban to­

dos alrededor del gramo por mil. Pero son casos ya al­

go evolucionados.-

20) La glucosa en el líquido cefalorraquídeo 

es baja; pero lo que interesa ei la relación glucemia- 

glucorraquia. En el individuo normal existe un parale­

lismo de valores que se rompe y desaparece en la menin­

gitis tuberculosa.-

La relación glucemla/glucorraquia es normal­

mente igual a dos. En la meningitis tuberculosa siempre 

se torna superior a esa clfra.-

En nuestros enfermos del Hospital de Niños no 

se buscó esta relación.- La glucorraquia fuá en todos los 

casos algo menor de lo normal y en un caso desapareció. 

El examen citológico del líquido cefalorraquídeo no tie­

ne gran valor diagnóstico. Hay una gamo de valores que



le quita interés. Desde algunas pocas células, hadta mil 

seiscientas por milímetro cúbico» En nuestros casos es­

te polimorfismo es evidente•- 

INVESTIGACION DEL BACILO DE KOCH,-

Reviste fundamental importancia el examen direc­

to» El resultado positivo, que implica una profunda con­

fianza en el bateriólogo, es terminante» El examen nega­

tivo, no excluye de ninguna manera el diagnóstico. No ol­

videmos que se trata de una tuberculosis y que como la 

pulmonar esta puede ser abierta o cerrada» En vista de 

la carrera contra en tiempo que este proceso implica, 

las otras técnicas de investigación del bacilo (cultura, 

inoculaciones) carecen en absoluto de valor práctico, 

y solo las mencionamos.- A veces conviene buscar el ba­

cilo de Koch por punción cisternal.-

Hemos pasado revista a los medios que dispone 

un módico para hacer un diagnóstico precoz. Sintetizare­

mos s proceso de un niño que se remonta a varios días, al 

cual no podemos precisar la etiología, encarar una posi­

ble meningitis tuberculosa. Entonces, el médico debe ser 

preciso y ordenado.-

10) Interrogatorio minuciosos

a) A. Hereditarios y familiares

b) A. Personales

c) Enfermedad actual.-

20) Examen clínico profundos búsqueda de signos 

meníngeos•-

30) Pruebas tuberculínicas.-

40) Radiografiar el tórax.-

50) Fondo de ojo.-

60) Examen del líquido cefalorraquídeo y de la



glucemia•-

Entramos ahora en el campo verdaderamente revo­

lucionario de la meningitis tuberculosa» El tratamiento.- 

Aun a riesgo de ser monótonos, hay que recalcar que la 

primera gran medida terapéutica es la precocidad del diag­

nóstico.-

Las diversas escuelas que en el viejo y nuevo 

continente se han abocado a la solución (terapéutica de 

este preceso han llegado a conclusiones, sino iguales, 

muy semejantes.-

La historia de la estreptomicino-terapia a par­

tir de los trabajos de Hinshaw de EE.UU. es una hermos 

búsqueda de la verdad. Los resultados son muy alentado­

res. Cocchi obtiene en Florencia un porcentaje extraor­

dinario de éxitos y el optimismo de su escuela llama 

realmente la atención.-

E1 servicio de Cocchi, hace este tratamiento-: 

ESTREPTOMICINA

AVÍa intramuscular:

Adultos: 1 cg.por kilo de peso

Niños : 2 cg.ppr kilo de peso

Lactantes: 3 cg.por kilo de peso

Vía intrarraquidea:

Adultos: 1 mg.por kilo de peso

Niños : 2 mg. por kilo de peso

Lactantes: 3 mg. por kilo de peso.-

Las dosis se deben dividir de modo de practicar­

las en dos inyecciones diarias.-

Respecto a la utilidad que presta la vía intra- 

rraquidea en el tratamiento de esta enfermedad, debemos 



declarar que no siempre es el mismo* Es indudable que fa­

lla cuando existen bloqueos.El antibiótico no llega al 

foco principal: la base**

Para solucionar esta dificultad terapéutica Co- 

cchi practica sistemáticamente el índice de difusión** 

INDICE DE DIFUSION*.-

Se practica una inyección de estreptomicina por 

medio de una punción lumbar* Diez horas después se prac* 

tican dosajes de líquido cefalorraquídeo extraídos

a) Por punción lumbar

b) Por punción clsternal

Si al dosar, la cantidad es idéntica en ambos 

tubos se dice que el índice es uno* 0 sea que el trata­

miento se puede realizar por la punción baja* Si el ín­

dice es menor demuestra la existencia de un bloqueo y el 

tratamiento, para ser efectivo deberá ser realizado por 

punción cisternal y aun ventricular*-

E1 problema de la hidrocefalia también ha sido 

encarado* Si estamos ante un caso que presenta, un sín­

drome de compresión medular, (coma, convulsiones, edema 

de papila, cefalalgias intensas) Cocchi hace el drenaje 

continuo por medio de la colocación lumbar, cisternal o 

ventricular, de un tubo de material plástico que por un 

dispositivo manométrico, deriva el líquido, cuando la 

hiperpresión lo hace necesario.-

Este procedimiento realmente espectacular de 

Cocchi, al drenar el ventrículo lateral, se ha practica­

do ya con éxito en su aspecto técnico, en La Plata en 

el Instituto de Tisiología; si el bien el caso evolu­

cionó hacia la terminación letal por lo avanzado dell 

momento en que fuá instituido.-



SULFONAS»-

Este medicamento se encuentra en boga pues al 

asociarse a la estreptomicina permite reducir la dosis 

de ésta última» Conseguimos con ello anular en parte el 

poder tóxico del antibiótico.-

El preparado utilizado es el Sulfetrone y se 

aplica un gramo diario, por vía endovenosa»- 

P» A» S.-

E1 ácido paraaminosalicílico se da por vía bu- 
/ > 

cal hasta ocho gramos diarios.-

VITAMINA A»-

Se dan 50.000»- unidades diarias.-

Los éxitos como hemos dicho son alentadores» 

El criterio de curación lo da la normalización del lí­

quido cefalorraquídeo, el fondo de ojo y la negativldad 

de la reacción de Lange durante seis meses•-

Las hidrocefalias, las paquimeningitls, las re­

caídas, las recidivas, la toxicidad de la estiqotomicina, 

son incertidumbres clínicas a vencer.-

Pero la ciencia está venciendo.•



Observaciones personales de casos de meningitis tubercu­

losa. -

A. K. Historia Clínica n^t 418/48. Hospital de Niños La 

Plata.-

Se trataba de un niño de cuatro meses de edad» 

Temperatura 39^.- Llanto inconsolable» Vómitos» Se tra­

taba de un proceso de seis días de evolución, en el cual 

el médico consultado incurrió en el error de diagnosti­

car gripe» Mas tarde, al ponerse tensa la fontanela an-
i 

terior, instalarse rigidez de nuca y una evidente miosis 

se orienta hacía la meningitis tuberculosa confirmada 

por la punción lumbar.- *

El interrogatorio minucioso nos permitió com­

probar la presencia de un foco baciloso en el medio fa­

miliar» Por otra parte, én los antecedentes del niño a- 

parecen episodios de gripe.-

Es evidente que el proceso que nos ocupa pudo 

ser diagnosticado precozmente, dado estos datos. Sin 

embargo al ingreso a nuestro servicio la evidencia del \ 
diagnóstico nos hablaba ya del grave pronóstico.-

La punción lumbar fué positiva en todos sus as­

pectos.-

R. P. Historia Clínica n^: 820/49. Hospital de Niños La 

plata.-

Enfermo de ocho años de edad. Los padres notan 

que desde hace un mes el niño decae, se torna febril, cnn ► 
dolores abdominales y cefaleas, y al asociarse frémitos 

del tipo meningeio se hace el diagnóstico correcto.-

Se trataba de un caso que llegó a nuestro ser­

vicio con un cuadro purpúrico. Esta asociación no es muy



rara y hay varios casos descriptos en la bibliografía 

mundial* Como se ve el caso encuadra perfectamente 

dentro de los síntomas que describimos en el período 

prodrómico.-

N. B. Historia Clínica n^x 439/48. Hospital de Niños 

La Plata. -

21 meses de edad. Antecedentes familiares 

bacilosos (madre). Gripes, anginas y trastornos nu­

tritivos. Sobre este copioso pasado la niña presenta 

un estado actual de típica meningitis tuberculosa.-

Es indiscutible que alguno de aquellos epi­

sodios fueron manifestaciones clínicas de la primo-in­

fección. Y los últimos,pródromos de la meningitis baci- 

losa.-

B. P. Historia Clínica n$: 302/950.- Hospital de Niños 

La Plata•-

Seis años de edad. Comienza con sudoraciones 

profusas, mal humor, apatía y cefalalgias. Se trata de 

una hermana del enfermo citado en segundo término que 

en el momento aun vivía. En cambio esta niña hizo una 

evolución fulminante.-

Como vemos el problema del diagnóstico precoz 

es dificil dado que los síntomas orientadores son comu­

nes con otras afecciones, por cierto mas frecuentes•-

Sin embargo recordemos que* la asociación fo- 

cofamiliar, alergia positiva, cefaleas, vómitos, apa­

tía, nos obligan rigurosamente a pensar en la meningitis 

tuberculosa• -
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