
Figura 2. Rinoscopia anterior que muestra el tejido meníngeo localizado en
el meato inferior.

Figura 1. Corte coronal a nivel de lóbulo frontal donde se aprecia la hernia-
ción del mismo a la fosa nasal a través del defecto en la lámina cribosa.
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Caso clínico

Mujer de 67 años con antecedentes de sinusistis cróni-
ca frontal izquierda y rinorrea desde hace 30 años, atri-
buida esta última a rinitis alérgica. Había sufrido en los
últimos 7 años 2 episodios de meningitis aguda por
Escherichia coli y Streptococcus sp. La enferma ingresa
por presentar cuadro de inicio súbito caracterizado por
cefalea frontal irradiada a nuca, febrícula, náuseas,
vómitos y fotofobia sin alteración en el nivel de concien-
cia. En la analítica realizada en urgencias destaca una
leucocitosis discreta con desviación izquierda y una glu-
cemia de 145 mg/dl. Se realiza una punción lumbar (PL)
obteniendo un líquido cefalorraquídeo (LCR) turbio que
contiene 640 leucocitos/mm3 con 80% de polimorfonuclea-
res, 230 mg/dl de proteínas, 65 mg/dl de glucosa y adeno-
sina desaminasa (ADA) de 4 UI. El cultivo del LCR fue
negativo. Tras la PL, se inicia tratamiento con ceftriaxo-
na a dosis de 4 gramos al día. Durante el ingreso se reco-
ge a través de la fosa nasal izquierda 175 ml al día de un
líquido transparente con una concentración de glucosa de
85 mg/dl y de proteínas totales de 80 mg/dl.

Evolución

Se solicita una tomografía axial computarizada (TAC)
craneal con cortes coronales, donde se observa una solu-
ción de continuidad en el lado izquierdo de la lámina cri-
bosa y la existencia de un meningoencefalocele que ocupa
la fosa nasal hasta cornete inferior (fig. 1). El estudio
beta-2-transferrina en LCR mostró unas cifras de 6
mg/dl, resultado sugerente de rinolicuorrea. La rinosco-
pia anterior evidenció una ocupación completa de la fosa
nasal izquierda, por neoformación blanco-rosácea, que
desciende hasta meato inferior, lisa, compatible con
duramadre (fig. 2). Tras completar el tratamiento con cef-
triaxona durante 10 días la enferma es intervenida qui-
rúrgicamente, observándose, durante el acto quirúrgico,
un defecto en la lámina cribosa de 2 por 2 centímetros
que es resuelto mediante la colocación de un injerto de
duramadre. Tras la intervención desaparece la rinolicuo-
rrea, quedando la paciente asintomática.



Comentario

La meningitis aguda recidivante es la infección repeti-
da del espacio meníngeo que aparece la mayoría de las
veces tras traumatismos craneales con pérdida de conti-
nuidad dural y fistulización del LCR, diagnosticándose
en ocasiones años después del traumatismo1,2. Otras cau-
sas de esta enfermedad son las enfermedades crónicas
del oído y senos paranasales y las derivaciones ventrícu-
lo-peritoneales3,4. Esta entidad representa una pequeña
proporción del total de casos en las series hospitalarias,
aunque en algunas el porcentaje es significativo, de hasta
el 9% del total, seguramente debido a un sesgo de refe-
rencia1. En nuestro caso pensamos que la causa de la
meningitis de repetición fue probablemente la existencia
de un meningoencefalocele congénito que con los años
provocaría la sinusitis frontal por bloqueo continuo del
receso frontal en el infundíbulo nasal, y posterior fistuli-
zación del LCR.

Los microorganismos causales en las meningitis agu-
das recidivantes suelen ser patógenos poco habituales
como causa de meningitis aguda aislada. Estos microor-
ganismos suelen encontrarse localizados como flora habi-
tual en nasofaringe, conducto auditivo o senos paranasa-
les5,6. Ante todo caso de meningitis aguda recidivante,
debería de interrogarse al paciente sobre sintomatología
que sugiera patología de oído y nasal que oriente el diag-
nóstico de fistulización de LCR. Inicialmente para dife-
renciar secreciones nasales de LCR se utilizó la determi-
nación de glucosa. Sin embargo ha sido demostrado que
esta determinación no tiene valor clínico, porque las
secreciones nasales pueden contener glucosa, lo que ori-
gina una alta tasa de falsos positivos7,8. Más reciente-
mente ha sido propuesto como marcador bioquímico de
exudado de LCR la presencia de asialotransferrina, una
forma de transferrina con bajo contenido en ácido siálico,
que está presente en el LCR pero no en el suero, secre-
ciones nasales, saliva o lágrimas9. Por ello su detección
en una muestra de secreción ótica o nasal es diagnóstica
de otolicuorrea o rinolicuorrea. Esta proteína migra elec-
troforéticamente más lentamente que la transferrina
normal en la zona beta, apareciendo un banda extra
denominada beta-2-transferrina o proteína Tau, lo que
permite su detección y posterior cuantificación por méto-
dos electroforéticos10,11.

La evolución tras el tratamiento antibiótico de las
meningitis agudas recidivantes suele ser mejor que en los
casos de meningitis aguda sin áreas de fistulización, con
una menor morbimortalidad12. En nuestra paciente la
evolución tras el tratamiento antibiótico fue buena, con

una curación sin secuelas en los 3 casos de meningitis
aguda que presentó.

Cuando se demuestra la existencia de una fístula de
LCR por técnicas de imagen, generalmente el TAC, la
resonancia magnética nuclear (RMN) o la ventriculogra-
fía isotópica, el tratamiento quirúrgico es necesario, una
vez completado el tratamiento antibiótico, para evitar la
recidiva de las meningitis13-15. En nuestro caso llama la aten-
ción el gran defecto de la lámina cribosa, con herniación
a través de la misma de las meninges y parte del lóbulo
frontal, y la importante rinolicurrea de 175 ml de LCR al
día. Estas alteraciones fueron resueltas definitivamente
con el tratamiento quirúrgico, encontrándose la enferma
asintomática desde entonces.
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