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tratamiento
neuroquirdrgico
y secuelas neuroldégicas

Se refiere especialmente al tratamiento de las complicaciones que siguen
a la meningitis tuberculosa.

Evidentemente son procedimientos que han perdido actualidad en mu-
chos de sus aspectos, debido a los progresos terapéuticos ya referidos,
constituyendo métodos complementarios indispensables en ciertas cir-
cunstancias. Estos métodos se encuentran basados en hechos anatomicos
sobre los cuales se intenta actuar corrigiendo las alteraciones.
Recordemos las lesiones aracnoideas difusas que predominan principal-
mente en las cisternas basales. Ellas pueden secundariamente difundir
a distancia y ser el origen de lesiones que llevan, como ya lo hemos
visto en la anatomia patologica, a alteraciones en la dinamica del liquido
cefalorraquideo y la consecutiva hidrocefalia (139).

En la época en la cual era imprescindible la via intrarraquidea, para
tener niveles efectivos de estreptomicina, al establecerse las aracnoiditis
se hacia en extremo dificultosa la llegada de la medicacién a esa zona,
sea la via lumbar o la suboccipital la utilizada.

También pueden comprometer elementos sumamente importantes, algu-
nos de los cuales exteriorizan su sufrimiento, por ejemplo, la region
optoquiasmatica.

Resumiendo, pues, las circunstancias por las cuales se puede recurrir
a intervenciones neuroquirdrgicas, diremos que se plantea: en caso de
hipertension intracraneana; en aquellas circunstancias en las cuales exis-
ten compresiones de elementos nobles; ante el fracaso de hacer llegar
la medicacion a las zonas que se encuentran blogueadas.

HIPERTENSION INTRACRANEANA

En caso de existir una hipertension intracraneana, para su correcto trata-
miento podemos tener en cuenta el esquema de Cucullu y Lépez Rova-
rella (28), que seguiremos a continuacion:

Hipertensién intracraneana compensable y reversible en la cual existe,
la mayoria de las veces, un defecto en la reabsorcién de liquido o, con
menos frecuencia, una hiperproduccién de liquido. Estos casos se pueden
tratar mediante punciones evacuadoras. La misma conducta se sigue en
los casos de bloqueo tentorial comunicante, con alteraciones del sensorio
y oculares de mediana intensidad e igualmente en los comunicantes con
pérdida del sensorio no mayor de una semana.
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Hipertension intracraneana dificil o no compensable. Se trata de blo-
queos tentoriales comunicantes, con estado de coma mayor de una se-
mana o edema grave de papila, inclusive amaurosis, o si no de bloqueos
ventriculocisternales no comunicantes. En estas circunstancias esta acon-
sejada la ventriculomastoidotomia.

Hipertension intracraneana compensable, pero no reversible. Con blo-
queo tentorial organizado, compensado o no por ventriculomastoidoto-
mia, se efectuara seccion de la tienda del cerebelo.

Si esta compensada y organizada se debe plantear el Torkildsen, ven-
triculostomia del tercer ventriculo o ventriculopleurotomia.

La intervencibn mas empleada ha sido, en ciertos medios, la ventriculo-
mastoidotomia siguiendo la técnica de Nosik, modificada por Carrea (20).
La intervencidon consiste, en esencia, en lo siguiente:

A nivel de la sutura parietoescamosa se hace un orificio de trépano que
se amplia a gubia hacia abajo y adelante, hasta llegar a una celda mas-
toidea, ampliando posteriormente su comunicacion con el antro. Luego,
por intermedio de un pequefio ojal efectuado a través de la duramadre,
se introduce un catéter de polietileno, con varios orificios, en la prolon-
gacion esfenoidal del ventriculo lateral. El otro extremo del catéter se
introduce en la region mastoidea. Cuando el catéter funciona correcta-
mente sale liquido cefalorraquideo por la nariz, aunque, en ocasiones,
este signo esta enmascarado porque el nifio deglute el liquido. En la es-
tadistica de Carrea (20) se utilizé casi exclusivamente en nifios, teniendo
en 52 de los 61 casos operados, un control de la hipertension intracra-
neana. Algun fracaso se debi6 al mal funcionamiento del avenamiento
mastoideo. Del total de operados, 22 pueden considerarse curados Yy
en 38 el resultado fue desfavorable. Los fallecidos fueron por recidiva
tardia de la hidrocefalia. Tres casos murieron tardiamente por infec-
cion. En total, en 19 el tratamiento por diversas causas fracasé y un
resto, hasta llegar a 38, lo hicieron por complicaciones de la misma
tuberculosis. En cuatro casos Carrea efectudé la seccion de la tienda del
cerebelo con un 50% de éxito.

Las pleurotomias se hicieron en forma reducida y las ventriculocister-
nostomias en dos ocasiones, fracasando en ambas.

En casi todos los casos operados por Carrea, la hipertension se instal6
alrededor de un mes después de iniciado el proceso. Segun este autor
la intervencién de eleccion es la ventriculomastoidotomia que permite el
control de la hipertension; se tendrd en cuenta que las infecciones pue-
den pasar desapercibidas por no presentarse el sindrome meningeo, de-
bido al avenamiento ventricular. La puncion lumbar sirve para diag-
noéstico en caso de duda. Otro hecho llamativo es la posibilidad de la
mejoria del bloqueo por la meningitis intercurrente, posiblemente por
congestion de las lesiones basales y reabsorcion secundaria de las mis-
mas. La ventriculomastoidotomia es una intervencién transitoria y, una
vez curada la meningitis, se debe extraer el catéter. Lo que hemos es-
bozado insume tiempos previos, durante los cuales se hace una oclusién
transitoria del catéter y, en caso de que la hipertension no se produzca,
se le extrae. En general, Carrea ha extraido el catéter en sus pacientes
a los 370 dias de la intervencion. Cuando se necesita dejar un drenaje
permanente se recurre a la pleurotomia o a la seccion de la tienda del
cerebelo.

Fouquet (53) presenta unas pocas observaciones en las cuales la inter-
vencion fue exitosa mediante la seccion de la lamina supradptica; él se



manifiesta contrario a la utilizacion de los medios de derivacién externa
y sostiene que, en su mayoria, van al fracaso. No tenemos experiencia
en adultos con estos problemas, cada vez menos frecuentes, como ya
dijimos.

COMPRESION DE ELEMENTOS NOBLES

El mecanismo por el cual se llega a la lesion del tejido neural es suma-
mente complejo. Al lado de los fendmenos toxicos y alérgicos de ve-
cindad, existe el factor principal constituido por la llamada compresion
de los elementos nerviosos. Este hecho es real, pero, sin embargo, no es
la compresion propiamente dicha la que, habitualmente, condiciona los
trastornos secundarios al sufrimiento del tejido nervioso. Es, fundamen-
talmente, el compromiso de los elementos vasculares que irrigan las
zonas comprometidas; estos elementos arteriales o arteriolares son ahoga-
dos por el magma, mas o menos fibroso, segiin el grado de evolucion del
proceso, produciéndose secundariamente la isquemia. El otro mecanismo
es la arteriopatia de origen tuberculoso.

Cuando las lesiones comprometen el quiasma y los nervios Opticos, el
problema es extremadamente dificil de resolver. Teniendo en cuenta
que la irrigacion del quiasma se hace por numerosas arteriolas que
arriban al tejido nervioso entremezcladas con la aracnoides, podemos
deducir, en primer lugar, que las lesiones de la aracnoides comprome-
teran rapidamente al quiasma cercano a ella. En segundo lugar, las
tentativas de intervencion sobre ella son dificultosas y deben dirigirse
solamente a desbridar en las zonas de atriccion, sin, de ninguna manera,
tratar de hacer diseccion de la ganga fibrosa, dado que en esa forma,
junto con las adherencias son extirpados los elementos vasculares.

FRACASO DE LA MEDICACION EN LLEGAR

A LA REGION CON EL PROCESO EN EVOLUCION

Van Zeben y Verbiest [citados por Des Prez y Jordahl (42)] aconsejan,
en los casos refractarios a la medicacién, la intervencion. Ella consiste en
la liberacion de los elementos nerviosos y, posteriormente, hacen un tra-
tamiento local con drogas antituberculosas que llegan a la lesion me-
diante un catéter de polietileno colocado en la regién durante el acto
operatorio.

Este método, utilizado ampliamente en las primeras épocas de la medica-
cién antibacilar, ha perdido actualidad desde el momento que comenzé
a utilizarse, en primer término, la isoniacida y, en segundo término, la
medicacién antiinflamatoria constituida por los derivados corticoides o
por la hormona cérticotropa.

Las vias empleadas son mdaltiples y adaptadas al proceso.

La via suboccipital encuentra su aplicacién en los casos de procesos que
bloguean el canal raquideo. Los autores que utilizan esta via administran
una dosis mitad de la habitual, ya sea la isoniacida o la estreptomicina.
Actualmente no se utiliza la via intraventricular. Si recordamos que,
en la mayoria de los casos, el proceso es extracerebral y se encuentra
por fuera del ventriculo, comprendemos que no es un medio adecuado
para hacer llegar la medicacion. Corroborando esto, se ha encontrado
en las meningitis un liquido cefalorraquideo muy poco alterado, en las
muestras obtenidas de los ventriculos.

La irrigacion cisternal requiere una intervencion previa haciendo un
colgajo frontal. Se instala una pequefia sonda de polietileno en las cis-
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ternas quiasmaticas y, posteriormente, se administra el medicamento.
Los resultados, en general, no son muy brillantes. Hemos citado su uti-
lizaciéon en las aracnoiditis en casos de toque importante del segundo par.

SECUELAS NEUROLOGICAS MOTORAS

Han sido descritas especialmente en el nifio (69), aunque también pueden
ser observadas en el adulto.

La anatomia patolégica de la meningitis bacilar explica perfectamente
la existencia de estos trastornos que, en ultimo término, son debidos a
lesiones isquémicas 0 al proceso inflamatorio con su infiltracion propia
y, posteriormente, a la organizacion del mismo. Esto condiciona las se-
cuelas que van a depender de procesos distintos, se puede observar.
Hemiplejia (71, 96). Salvaing (117) la encontré en una ocasién en 25 nifios.
Frecuentemente las alteraciones son sumamente escasas Yy coincidiendo
con la instalacion de la enfermedad o en el momento de la agravacion
aparece una discreta espasticidad, ligera paresia, reflejos tendinosos dis-
cretamente disminuidos o exaltados. Estos trastornos son, a menudo,
disociados y generalmente retroceden con la evolucion favorable de la
enfermedad. Corresponden especialmente a los procesos inflamatorios
que acompafian a la meningitis.

En ocasiones, puede aparecer en forma brusca y brutal, incluso, con
pocas alteraciones del liquido cefalorraquideo. Son hemiplejias globa-
les, pudiendo presentar otros sintomas asociados, como ser la presencia
de fendmenos de tipo afasico, dependiendo este toque del lugar afectado
del encéfalo. Se pueden explicar perfectamente por alteracion arterial
(arteritis tuberculosa) que, en ultimo término, condicionara el fenémeno
de déficit.

Dada la patogenia de estos casos, se puede deducir que la recuperacion
serd tardia y condicionada al establecimiento de suplencias funcionales,
pero pueden quedar alteraciones definitivas. En otras ocasiones puede
existir un mecanismo complejo y mudadltiple, como en un paciente nues-
tro en quien la patogenia seguramente estaba condicionada por un
tuberculoma y seguramente por una lesién isquémica de los vasos que
se encuentran en la region del poligono, con compromiso de las per-
forantes.

La hemiplejia progresiva, coincidiendo con la aparicién de groseras alte-
raciones del liquido cefalorraquideo, corresponde a complicaciones pro-
pias de la meningitis y condicionadas a las lesiones que produce por si
misma; pueden retroceder rapidamente, siendo, en esos casos, de buen
prondstico. No asi las hemiplejias iniciadas en forma brusca (96) y con
grandes trastornos funcionales, que entraflan un prondéstico sumamente
reservado, inclusive vital, por la posible presencia de un tuberculoma.

Paraplejias. Esta complicacién era, en grados minimos, relativamente
frecuente en la época de la estreptomicina; era la firma de una alte-
raciéon aracnoidea y conducia a un blogueo y subsiguientemente, a la
compresion e isquemia medular, pudiendo limitarse su sintomatologia
a una espasticidad que retrocedia lentamente en meses. Hemos citado
al hablar de las formas de manifestarse la meningitis tuberculosa, una
observacion de paraparesia.

En otras ocasiones el comienzo es brusco y de entrada global, haciendo
sospechar desde el comienzo la participacion vascular constituida, espe-
cialmente, por los vasos radiculares comprometidos en su red superfi-
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cial (60). Las lesiones predominan en la regién dorsal y en la linea me-
dia, extendiéndose a lo largo del canal, hacia la cola de caballo y la
region cervical; pueden existir zonas de necrosis caseosa -que producen
alteraciones de tipo mielitis— y junto a lesiones de tipo arteritico.

La aracnoiditis espinal era, en la época de la estreptomicina, bastante
frecuente. Algunos autores sostuvieron que aparecia en un 45 % , llegando
a dar 45% de lesiones. En estos casos se observa, unido al sindrome
parapléjico, modificaciones del liquido cef alorragquideo con aumento de
las proteinas por encima de 1,50 gr. EIl resto de la sintomatologia, asi
como la presencia de reflejos exaltados o no, depende de la intensidad
del toque medular.

Son de observacién en las formas graves los trastornos esfintereanos que
pueden constituir uno de los primeros sintomas.

Cuando el sindrome llega al maximo, puede aparecer el sindrome de
Froin con coagulacion masiva del liquido, que es xantocrémico. El conte-
nido en albumina en estos casos, puede ser sumamente considerable.

El sindrome, en general, se constituye lentamente, pero hemos Vvisto
aparecer aumentos bruscos de las proteinas (valorados en gramos).

La citologia, al comienzo, esta constituida por un ndmero variable de
linfocitos y es posteriormente, que se constituye el sindrome de diso-
ciacion clasico.

Otro elemento de diagnoéstico lo constituyen las maniobras de Queckens-
tedt-Stockey que nos muestran si el canal esta o no libre.

Entre los medios biol6gicos utilizados para saber si existe un blogqueo,
se encuentra la prueba de Cocchi que consiste en inyectar 30 mg. de
estreptomicina por via lumbar; ocho horas después se dosifica la tasa
de estreptomicina en las muestras de liquido (obtenidas simultaneamente
por via lumbar y por via suboccipital). En el momento la difusion debe
ser total, en caso contrario puede indicar la necesidad de una terapéu-
tica adicional.

SECUELAS NEUROLOGICAS SENSORIALES

Oculomotoras. Son excepcionales, aunque parezca paraddjico, observar
secuelas paréticas dculomotoras, tan habituales en el periodo agudo.
Personalmente no hemos observado ninguna y se cita la estadistica de
R. Debré (37), quien en 286 observaciones, ha visto solamente tres estra-
bismos divergentes.

Vision. El segundo par ha sido sefialado como un elemento de predi-
leccion para el ataque de la meningitis bacilar.

Esta complicacion también pertenece a la época en la cual se utilizaba
especialmente la estreptomicina y ahora s6lo existen casos esporadicos
debidos, sobre todo a fallas en el tratamiento, dependientes del paciente
0 del médico.

En alguna ocasion hemos observado esta alteracion; cuando se presenta
en los adultos y no es transitoria, indica una meningitis grave que, fre-
cuentemente, termina con la vida del paciente a causa de la hiperten-
sion intracraneana que marcha paralela con ella. Se puede discutir si no
es una complicacién postedema; creemos que puede imbricarse la atro-
fia postedema con la provocada por la lesién del tracto optoquiasmatico.
Cuando la alteracion es debida a la hipertension, el trastorno puede
retroceder, al ser combatida la causa.

La complicacion visual originada por la aracnoiditis optoquiasmatica
es de mejor pronostico vital, pero pésimo del punto de vista funcional.

107



108

Merece una sanci6n terapéutica precoz si se desea tener una recupera-
cion aceptable (42).

Debré y colaboradores (33), en once pacientes que presentaron una me-
ningitis con ceguera, en siete recuperaron la vision, habiendo necesidad,
en seis de ellos, de efectuar una intervencion quirdrgica. Dos quedaron
completamente ciegos, aunque posteriormente uno de ellos tenia percep-
cién luminosa y, en dos hubo solamente recuperacion parcial después
de seis meses de enfermedad.

Hemianopsias hemos observado en una ocasién, coincidiendo con un
tuberculoma de la regién hipotalamica.

Audicion. Este trastorno tiene especial importancia en el nifio por los
problemas que, secundariamente, se presentan para la adquisicion del
lenguaje y del conocimiento. Pueden aparecer también modificaciones
del caracter, fenémenos psicolégicos con sentimiento de inferioridad v,
en ocasiones, empujes de malhumor y de cdlera.

En el adulto hemos observado s6lo una vez un importante trastorno en
la audiciéon, que no asumié caracteristicas que perturbaran la vida nor-
mal del paciente. Creemos que esta complicacién estuvo vinculada al
uso de la estreptomicina.

Aparato vestibular. Aqui las secuelas son menos graves y, a veces, se
encuentran, sobre todo al comienzo de la afeccion.
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Es raro observar el sindrome paroxistico de Meniére, 8ue permanece, en
ocasiones, como una secuela facilmente compensable.” Otras veces se ob-

serva una recuperaciéon total, como en una de nuestras pacientes que
tuvo un estado grave con un coma persistente.

Trastornos intelectuales hemos observado en aquellos pacientes donde la
meningitis evolucioné en forma lenta, pero inexorable, hacia la muer-
te. Los otros pacientes conservaron un estado psiquico dentro de los
limites normales.

En el nifio el problema es diferente y se cita, con frecuencia, déficit
mental.
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OTRAS SECUELAS NEUROLOGICAS

Epilepsia. Se trata de una de las manifestaciones mas frecuentes, pro-
duciéndose cualquier tipo de alteracion.

Segun algunas estadisticas, entre ellas la de Denys y colaboradores (41),
existe alrededor de un 4,3%, correspondiendo a manifestaciones clinicas
de gran mal.

En el adulto, en nuestros pacientes no hemos visto esta alteracién. Unica-
mente la observamos en forma tardia en un paciente que fue tratado
cuando nifio con estreptomicina intrarraquidea y que diez afios después
de su curacion presenta en el momento actual crisis de gran mal.

El electroencefalograma puede presentarse con cualquier combina-
cion (84). Inclusive pueden existir epilepsias sin manifestaciones elec-
troencefalograficas y, a la inversa, manifestaciones electroencefalogra-
f icas sin alteraciones clinicas.

Los focos epileptdgenos fijos frecuentemente estan relacionados con tras-
tornos residuales posthemipléjicos.

En un paciente estudiado accidentalmente después de afios de su sin-
drome meningeo, hemos observado epilepsia (Antonio E. D., 12 afios).
Este enfermo ha quedado con gruesas secuelas psiquicas y sensoriales;
actualmente tiene en evolucién un sindrome de hipertensiéon intracra-
neana.

Afasia. Se trata de un trastorno mas propio de la patologia del nifio,
siendo una secuela excepcional en el adulto. En ccasiones, pueden
observarse en el adulto, coincidiendo entonces con el cuadro inicial, no
configurando, frecuentemente, un trastorno propio del lenguaje, sino
gue es condicionada por el toque general, con las alteraciones clasicas
de la conciencia.

TRASTORNOS ENDOCRINOS

Especialmente se han descrito alteraciones de tipo diabetes insipida que
puede existir en forma incipiente, pero que, en ocasiones, se desarrolla
en forma florida (68).

Como secuela relacionada con la curacion de la meningitis tuberculosa
se encuentran las calcificaciones de las meninges basales, traducidas por
lineas calcificadas situadas en la regién de las cisternas de la base (126).
Son propias de las meningitis de los nifios (17, 84) y aparecen, frecuen-
temente, después de dos o tres afios del periodo. inicial de la afeccion.
Corresponden, especialmente, a meningitis que han sido graves del punto
de vista anatémico.

Nuestra busqueda ha sido negativa por estar reducido nuestro material
a personas adultas.
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