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RESUMEN

La meningitis post-punción es una importante complica-
ción de la anestesia espinal. Describimos el caso de un varón
de cuarenta y seis años que ingresó para tratamiento quirúr-
gico de una hernia umbilical, la cirugía se realizó bajo anes-
tesia intradural. Tras la intervención el paciente comenzó con
un cuadro clínico compatible con meningitis, que se confirmó
tras examen del líquido cefalorraquídeo. Se trató con antibió-
ticos a pesar de la no identificación de gérmenes, siendo la
evolución favorable.

El diagnóstico etiológico de una meningitis iatrogénica no
siempre es posible, pero siempre debemos tener en cuenta es-
ta posibilidad. En este artículo queremos revisar la situación
actual del problema, especialmente la profilaxis y la actitud
terapéutica.

Palabras clave: Meningitis bacteriana, meningitis aséptica,
anestesia espinal.

INTRODUCCIÓN

La realización de técnicas espinales con introduc-
ción de fármacos en el neuroeje puede llevar apareja-
da la posibilidad de aparición de importantes
complicaciones. La inflamación séptica ó aséptica de
las meninges es un cuadro muy grave que puede com-
prometer la vida del paciente. Aunque la meningitis
iatrogénica es rara, cada vez aparecen más casos. La
incidencia oscila entre 0 y 2 casos por cada 10.000
anestesias espinales (1).

Presentamos un caso de meningitis tras realización
de anestesia intradural en el cual el diagnóstico etio-
lógico (infeccioso ó aséptico) no fue concluyente. Re-
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SUMMARY

Post-dural puncture meningitis is a serious complication
of spinal anesthesia. 

We describe the case of a forty six years old male who was
admitted for surgical intervention of an umbilical hernia, per-
formed under spinal anesthesia. After surgery the patient de-
veloped a clinical syndrome compatible with meningitis, the
diagnosis was confirmed by examination of the cerebrospinal
fluid. Broad-spectrum antibiotics were started although spinal
cultures were negatives, and the patient’s clinical course was
favourable.

The meningitis differential diagnosis may be difficult, but
we must think about this possibility. In this case report ,we
want to check the present situation, specially the prevention
and medical treatment.
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visamos la situación actual del problema, haciendo
especial hincapié en el diagnóstico diferencial y en la
actitud tanto terapéutica como preventiva.

CASO CLÍNICO

Un varón de 46 años, sin antecedentes personales
de interés, diagnosticado de hernia umbilical y que in-
gresó para corrección quirúrgica. No se consideró ne-
cesario profilaxis antibiótica. El estudio preoperatorio
no presentó alteraciones y se decidió anestesia sub-
aracnoidea; tras preparación de la piel con povidona io-
dada (Betadine solución dérmica®, Meda Pharma Sau)
se realizó la técnica en condiciones asépticas (guantes,
mascarilla, gorro) y se administraron 10 MG de bupi-
vacaina 0´5% hiperbárica (Mini Plasco®, Braun) a tra-
vés de una aguja intradural 25 G (Spinocan®, Braun) a
nivel del espacio L3-L4. La intervención cursó sin in-
cidencias, y el paciente ingresó en la Unidad de Recu-
peración Post-anestésica (URPA) para control
postoperatorio. Debido al retraso en la recuperación de
la movilidad de miembros inferiores se decidió su tras-
lado a la unidad de Reanimación. Dieciocho horas des-
pués comenzó con cefalea frontal intensa, acompañada
posteriormente de náuseas, vómitos, fotofobia, fiebre
de 38°C, rigidez de nuca y dolor lumbar. En la analíti-
ca general destacó leucocitosis con desviación iz-
quierda (21.000 leucocitos, 90%neutrofilos). Se
practicó una punción lumbar con salida de líquido ce-
falorraquídeo (L.C.R) de aspecto turbio con 4.100 ce-
lulas/mm2, 95% de polimorfonucleares, 882 mg/dl de
proteínas y 34 mg/dl de glucosa. Con el diagnóstico de
meningitis se inició tratamiento con dexametasona,
vancomicina y cefepime.

La detección de antígenos en el L.C.R fue negati-
va, así como el GRAM y el cultivo.

La evolución fue satisfactoria; desapareció la clí-
nica a las ocho horas de inicio del tratamiento, y el
paciente se mantuvo afebril hasta su traslado a plan-
ta. Se completó tratamiento antibiótico durante diez
días, a pesar de la ausencia de gérmenes en el L.C.R.
Fue dado de alta con resolución completa del cuadro
y sin secuelas neurológicas.

DISCUSIÓN

Las meningitis tras anestesia espinal podemos cla-
sificarlas según su etiología en tres tipos: sépticas, ví-
ricas y asépticas. Las primeras son producidas por
bacterias, siendo los gérmenes más frecuentes los

Streptococos del grupo viridans (principalmente el
Streptococo salivarius) (2), otros agentes implicados
serían: Stafilococo aureus, Pseudomona aeruginosa,
bacilos Gram -, Enterococo faecalis y la Lysteria mo-
nocytogenes. Las de tipo vírico suelen ser de curso
benigno y son las más infrecuentes, sólo un caso des-
crito por un virus Coxsackie B (3). La meningitis
aséptica sería una inflamación meníngea producida
por: la introducción en el espacio subarácnoideo de
cuerpos extraños, detergentes, reacciones químicas de
los componentes de la mezcla inyectada, procedi-
mientos traumáticos de punción, agravamiento de una
enfermedad neurológica previa, e incluso por fárma-
cos administrados vía sistémica (aines, ranitidina, car-
bamacepina, azatioprina…) (4). Esta meningitis
química fue muy frecuente en la década de los cua-
renta (un caso cada cuatrocientas anestesias espina-
les) pero actualmente ha disminuido mucho su
incidencia, gracias a los avances en los métodos de
esterilización, los equipos desechables, y los estudios
de conservantes de anestésicos locales (5).

La patogenia de las meningitis infecciosas puede
ser endógena ó exógena. El primer caso sería cuando
la punción se realiza durante un periodo de bacterie-
mia, en relación con el sangrado provocado por la
aguja que provocaría el acceso de gérmenes al espa-
cio subaracnoideo. Esta vía es muy inusual, ya que es-
tá demostrado que la incidencia de meningitis
post-punción en pacientes bacteriémicos no difiere de
la que se espera que ocurra de forma espontánea (6).
Las de origen exógeno son más frecuentes y como
mecanismos responsables podemos citar: la falta de
asepsia del personal durante el procedimiento (7), la
desinfección inadecuada del lugar de punción (8,1), y
la contaminación de los productos desinfectantes ó de
los fármacos empleados.

En cuanto a la clínica, la meningitis aséptica se
manifiesta por fiebre, cefalea de localización occipi-
tal, confusión, fotofobia, alteración del nivel de con-
ciencia, rigidez de nuca, signos meníngeos e incluso
convulsiones. Tiene un comienzo agudo dentro de las
veinticuatro-cuarenta y ocho siguientes a la punción.
Clásicamente es autolimitada y de buen pronóstico.
El líquido cefalorraquídeo en un primer momento es
turbio con una marcada pleocitosis y predominio de
polimorfonucleares (5), las proteínas están aumenta-
das y la glucosa normal ó disminuida, posteriormen-
te puede haber un predominio de mononucleares ,
normalizándose a la semana. De todas maneras el es-
tudio citoquímico no es diagnóstico y la confirmación
viene dada por la ausencia de microorganismos en el
GRAM y cultivo (9,10).
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La meningitis séptica cursa con la misma sinto-
matología y su presentación es generalmente rápida,
aunque puede retardarse hasta treinta días (11). El
L.C.R es turbio con abundantes polimorfonucleares,
proteinorraquia y glucosa disminuida hasta un cua-
renta ó cincuenta por ciento de la glucemia. El
GRAM y el cultivo muestran crecimiento de gérme-
nes, la sensibilidad de esta última prueba es mayor del
ochenta por ciento, mientras que el GRAM es positi-
vo en más del setenta por ciento de los pacientes que
no recibieron antibióticos previos.

El diagnóstico diferencial debe plantearse entre la
meningitis séptica, aséptica, viral, la cefalea pos-
tpunción y el hematoma meníngeo. La cefalea pos-
tpunción suele ser postural (12), pulsátil, de
localización frontal, comienza a las seis ó doce horas
tras punción y no va acompañada de fiebre. El he-
matoma meníngeo se descarta por el examen directo
del L.C.R y las pruebas de imagen. La meningitis vi-
ral presenta unas características del líquido diferen-
ciales; aspecto claro, menor pleocitosis sin
predominio de polimorfonucleares, con glucosa nor-
mal y proteínas normales ó mínimamente aumenta-
das. Lo realmente difícil es la diferenciación entre
meningitis bacteriana y la aséptica, ya que clínica-
mente son indistinguibles y el L.C.R tras una aneste-
sia espinal, como ya demostró Black (13) en 1947,
presenta alteraciones celulares y en los valores de
glucosa y proteinas que nos imposibilitan su diag-
nóstico diferencial. Por lo que tendríamos que recu-
rrir al crecimiento y/o visualización de
microrganismos en el GRAM y cultivo. Pero incluso
con esto nos surge una nueva complicación, ya que
hay que tener en cuenta que el no aislamiento de un
germen no excluye necesariamente un origen infec-
cioso, puesto que la sensibilidad de estas pruebas no
es del cien por cien y se reduce con el uso de anti-
bióticos previos a la cirugía.

Esta sería la situación que presentamos en este ca-
so; un paciente con un cuadro de meningitis tras una
anestesia espinal en la que no fue posible establecer
un diagnóstico etiológico claro, ya que no hubo vi-
sualización de gérmenes. Esto no sería relevante si el
tratamiento no fuese primordial, debemos recordar
que la ausencia de tratamiento de una meningitis in-
fecciosa tiene consecuencias nefastas.

La actitud terapéutica habitual es la cobertura an-
tibiótica amplia y precoz una vez diagnosticada la
meningitis, y continuación hasta la mejoría clínica y
la llegada del GRAM y cultivo negativo del L.C.R en
caso de meningitis aséptica (2,5). Generalmente los
síntomas desaparecen a las cuarenta y ocho ó setenta

y dos horas, y no suele haber secuelas. Resaltamos al-
guna actuación discrepante, como la comunicada por
Robles Romero et al en su artículo “Meningitis asép-
tica después de anestesia intradural” (9), en el que los
autores deciden no tratar con antibióticos una menin-
gitis con un L.C.R patológico (14.800 leucocitos,
93% polimorfonucleares). Sería este un caso similar
al nuestro, diagnóstico de meningitis tras punción con
GRAM y cultivo negativos, pero con diferente mane-
jo. Nosotros decidimos antibioterapia tras valorar el
posible riesgo de un origen infeccioso del cuadro me-
níngeo. Si el tratamiento se inicia de inmediato falle-
cen menos del diez por ciento de los pacientes con
meningitis bacteriana, pero si se retrasa son más pro-
bable las secuelas neurológicas y la muerte, especial-
mente en niños y ancianos.

La cobertura antibiótica empírica suele ser vanco-
micina junto a cefalosporinas de tercera ó cuarta ge-
neración y cobertura para Lysteria en aquellos
pacientes de riesgo (alcohólicos, inmunodeprimi-
dos…). Posteriormente debemos guiarnos por el cul-
tivo y antibiograma. La duración del tratamiento en
caso de un origen séptico es de diez a catorce días.

Otro aspecto a tener en cuenta es la asociación te-
rapéutica de corticoides al tratamiento antibiótico, es-
to ha sido justificado en niños pero en adultos está
menos contrastado. Nosotros decidimos usarlos para
cubrir en cierta medida el posible origen irritativo
(aséptico) de la meningitis.

En cuanto a la actitud preventiva podemos desta-
car como necesario: el lavado de manos previo a la
técnica, la utilización de mascarilla facial adecuada-
mente ajustada para prevenir la dispersión de micro-
organismos desde la cavidad oral y vía aérea superior,
y por supuesto el uso de guantes estériles. Otra medi-
da sería la desinfección de la zona de punción con bo-
tes de solución antiséptica de un solo uso (4),
evitando su colonización. Debe dejarse secar la piel y
luego retirar el producto para prevenir la introducción
de restos de desinfectante con la punción (14).Tam-
bién se ha sugerido el uso de alcohol chlorhexidina en
lugar de povidona iodada, ya que aunque no existen
trabajos acerca de su utilización en anestesia regional
(4), si se ha comprobado que reduce la colonización
y la sépsis de los catéteres venosos cuando se com-
para con la solución iodada.

En relación con los equipos y agujas utilizados se
recomienda que sean de un solo uso, lo habitual en
nuestro medio, esto mismo puede aplicarse a las so-
luciones de anestésicos locales y opiodes introduci-
dos. Algunos autores propugnan la utilización de
agujas con introductor (15), para evitar que se arras-
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tren restos de sustancias ó gérmenes de la piel al
L.C.R. También se ha propuesto que la administración
de fármacos se realice a través de un filtro (16), (si-
milar a los que utilizamos en los sets de epidural). Por
último autores como Videira et al recomiendan la as-
piración de L.C.R ó permitir su salida previa a la in-
yección, pues podría reducir el riesgo de introducción
de agentes infecciosos (17).

CONCLUSIONES

Debemos tener en cuenta la posibilidad de una me-
ningitis en pacientes que comienzan con un cuadro de
cefalea, fiebre y malestar general tras realización de
una anestesia espinal, pues las consecuencias de no
diagnosticarla y tratarla pueden ser graves. Para mi-
nimizar el riesgo las medidas de asepsia deben ser es-
crupulosas y cubrir todas las posibles vías de
inflamación meníngea.

Si en este caso se trata de una meningitis séptica
ó aséptica es difícil de determinar, pero incluso las se-
gundas deben ser tratadas con cobertura antibiótica
hasta la mejoría clínica y llegada de cultivos pues el
diagnóstico diferencial no siempre es posible.
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