CARTAS AL EDITOR

441

Sindrome pierde sal cerebral asociado
a meningitis bacteriana

Cerebral salt-wasting syndrome associated
with bacterial meningitis

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una paciente con meningitis por
neumococo ingresada en nuestro servicio y que desarrollo
hiponatremia y poliuria.

Se trata de mujer de 64 anos operada de mastoidecto-
mia cerrada con timpanoplastia por otitis media cronica,
con hipoacusia de oido izquierdo 3 meses antes del ingreso.

La paciente presenta dolor y supuracion del oido
izquierdo de un mes de evoluciéon. Unos dias antes del
ingreso el dolor se hace mas intenso y se ahaden cefalea,
vomitos, fiebre y, posteriormente, disminucion del nivel de
consciencia, por lo que es derivada a urgencias, en donde
se evidencia rigidez de nuca y se le realiza una tomografia
craneal, que es normal, y una puncion lumbar, obteniéndose
un liquido purulento.

Ingresa en la unidad de cuidados intensivos con diag-
nostico de meningitis bacteriana aguda de probable foco
otico. Se inicid tratamiento empirico con cefotaxima, van-
comicina y corticoides. A las pocas horas del ingreso
precisd ventilacion mecanica por disminucion del nivel
de consciencia y aumento del trabajo respiratorio. En
el cultivo del liquido cefalorraquideo se aisla Strep-
tococcus pneumoniae y tras conocer el antibiograma
(sensibilidad intermedia a cefotaxima) se aumenta la
dosis de cefotaxima y se anade rifampicina. Es extubada
satisfactoriamente a los 2 dias, aunque presentaba un cua-
dro confusional. Tres dias después empezé con poliuria
(> 5 l/dia) e hiponatremia progresiva de hasta 130 mEq/l,
natriuresis elevada (148 meq/l) con osmolalidad urinaria

Tabla 1 Diferencias entre el SPSC y el SIHAD?
SPSC SIHAD

Volumen Disminuido Aumentado
plasmatico
Equilibrio sodico Negativo Variable
Equilibrio hidrico Negativo Aumentado

o normal
Signos de Presentes Ausentes
deshidratacion
Presion venosa Disminuido Aumentado
central o normal
Osmolalidad sérica Aumentado Disminuido
Hematocrito® Aumentado No varia
Plasma: nitrogeno Aumentado Disminuido

ureico en
sangre/creatinina

Sodio en orina Muy aumentado Aumentado
Volumen de orina Muy aumentado Disminuido
o normal

2 Tomado de Cuadrado et al®.
b No valorable tras intervencion quirlrgica.

también elevada (277 mOsm/kg), manteniendo en todo
momento una buena funcion renal. Se sospecha entonces
de un sindrome pierde sal cerebral (SPSC), evidencian-
dose ademas hipouricemia (1,2mg/dl), niveles elevados
del péptido natriurético cerebral (2.012 pg/ml) y hormona
antidiurética en rango normal (4,2 png/l). Una adecuada
reposicion de volumen con suero salino en funcion de las
pérdidas urinarias de sodio y agua permitio controlar el cua-
dro, normalizandose la natremia, la diuresis y su estado
neurolodgico.

La hiponatremia es uno de los trastornos electroliticos
mas comunes, tanto en la practica clinica habitual como aso-
ciado a enfermedades del sistema nervioso central (SNC)'-2.

Las causas de hiponatremia son varias, pero la mayoria
de ellas son sindnimo de una disminucion de la osmolaridad
plasmatica (SIHAD), siendo la restriccion hidrica la base de
su tratamiento. Sin embargo, sobre todo en casos de patolo-
gia intracraneana, la hiponatremia puede deberse también
a un mecanismo diferente, con una pérdida renal de sodio
de origen cerebral (SPSC), en cuyo caso la restriccion hidrica
esta contraindicadaZ.

Para su sospecha se requiere la presencia de una natriu-
resis inapropiada para los niveles circulantes de sodio y
deplecion de volumen?. El inicio tipico de la hiponatremia
debido al SPSC se da dentro de los primeros 10 dias que
siguen al evento neurologico o neuroquirirgico. Asi, en el
contexto de una enfermedad del SNC, el SPSC se diagnos-
tica en un paciente con evidencia clinica de hipovolemia y
con los siguientes hallazgos*:

— Hiponatremia (< 135 meq/l) con osmolalidad plasmatica
baja.

— Osmolalidad urinaria inapropiadamente elevada (> 100
mOsm/kg y usualmente > 300 mOsm/kg).

— Acido Urico en plasma disminuido debido a pérdida uri-
naria de urato.

La evidencia clinica de hipovolemia es fundamental ya
que estos mismos hallazgos pueden verse en el SIHAD*
(tabla 1).
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Meningitis asociada a anestesia espinal: no
siempre bacteriana

Meningitis associated with spinal anaesthesia:
not always bacterial

Sr. Editor:

Recientemente, Laguna del Estal et al' han publicado una
serie de pacientes con meningitis bacteriana asociada a
analgesia y anestesia epidural, y en la discusion sefalan
acertadamente que se debe realizar el diagnéstico diferen-
cial con la meningitis quimica'. Es importante insistir en
que la meningitis inducida por la administracion local de
anestésicos se debe sospechar siempre que los cultivos sean
negativos. El cuadro clinico que produce es indistinguible del
de meningitis bacteriana, pero lo que muchos clinicos desco-
nocen es que el liquido cefalorraquideo (LCR) también suele
serlo, mostrando pleocitosis intensa y de predominio poli-
morfonuclear. Estos cuadros estan bien documentados con,
por ejemplo, bupivacaina, que puede provocar pleocitosis
de varios miles de leucocitos con porcentaje de polimorfonu-
cleares cercanos al 100%2*. Hay algunos hechos importantes
que pueden ayudar en la distincion entre meningitis bacte-
riana y aséptica. El primero, el tiempo de latencia entre
la anestesia epidural y la aparicion de los sintomas, ya que
si es menor de 6h sugiere que se trata de meningitis qui-
mica. El segundo, la presencia de eosinofilia en el LCR, que
«nunca» se observa en la meningitis bacteriana y si en la
inducida por farmacos, o bien que el paciente presente ato-
pia. El tercero, la presencia de hipoglucorraquia inferior a

30mg/dl, propia de las formas bacterianas (aunque también
descrita en las asépticas). Y, por ultimo, la elevacion franca
de reactantes de fase aguda, habitual s6lo en las meningitis
bacterianas.
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Respuesta a meningitis asociada a
anestesia espinal: no siempre bacteriana

Reply to Meningitis secondary to spinal
anaesthesia: not always bacterial meningitis
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Estamos de acuerdo con Reus Bafuls et al en la importan-
cia de definir, cuando se evallUa a pacientes con sindrome
meningeo agudo y resultan negativas la tincion de Gram
y los cultivos de liquido cefalorraquideo (LCR), si se trata
de una meningitis bacteriana (MB) o aséptica (MA)'. Tal
diferenciacion permite adecuar el tratamiento (necesidad
de antibioterapia), la indicacion de ingreso hospitalario

o su duracion, aportar informacion pronostica precisa al
enfermo, etc.

La distincion entre los dos grandes grupos de meningi-
tis agudas se plantea en casos adquiridos en la comunidad,
donde la MB tendria que diferenciarse fundamentalmente
de las viricas?, pero también de otras etiologias menos fre-
cuentes, como los farmacos (trimetroprim-sulfametoxazol,
antiinflamatorios no esteroideos, inmunoglobulinas, etc.),
los tumores intracraneales que pueden ser causa de menin-
gitis quimica (quistes dermoides, craneofaringioma, infarto
de un adenoma hipofisario) o las enfermedades sistémi-
cas que ocasionalmente cursan con participacion meningea
(lupus eritematoso, sarcoidosis, enfermedad de Behcet,
etc.).

No es menos importante diferenciar ambas meningitis en
el ambito intrahospitalario, ya que numerosos procedimien-
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