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ABSTRACT

The objective of this review is an update on etiology, diagno-
sis, prevention and treatment of meningitis after spinal anesthe-
sia and analgesia. Although it is a major complication of this
technique and its incidence is low, there are more and more
frequent cases in the medical literature. According to its etiology
are classified in septic meningitis, viral and aseptic. The septic
meningitis are the most common, and its etiology increasingly
plays a more prominent role as Streptococcus salivarius agent
involved. Aseptic meningitis are classified as those in which ce-
rebrospinal fluid culture is negative, with a latency period of
symptoms less than six hours, which may present with eosino-
philia in the cerebrospinal fluid and levels close to normal in the
CSF glucose. They usually have good response and evolution
with antibiotic treatment with vancomycin and third-generation
cephalosporins. Prophylaxis influence the aseptic precautions,
especially the use of a face mask to perform the technique,
as practical to reduce the incidence of bacteria whose origin is
in the oral cavity and oropharynx. They could also reduce the
incidence of aseptic meningitis measures such as hand washing,
use of gloves and skin antisepsis. The differentiation between
aseptic meningitis and septic will more securely when standar-
dize techniques for detecting bacterial genome in the cerebros-
pinal fluid, now labeled as aseptic meningitis those in which
cerebrospinal fluid culture is negative and whose negative Gram
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stain . Although the prognosis and evolution in general features
of meningitis after spinal anesthesia and analgesia is good, com-
pared with community-acquired meningitis, the low virulence of
the bacteria involved (Streptococcus salivarius), cases have been
described with poor outcome suppurative meningoencephalitis
have led to death within hours.

Key words: Bacterial meningitis. Aseptic meningitis. Spinal
anesthesia.

RESUMEN

El objetivo de esta revision es una puesta al dia en la etio-
logia, diagnéstico, profilaxis y tratamiento de la meningitis tras
anestesia y analgesia espinales. Aunque es una complicacion
mayor de esta técnica y su incidencia es baja, cada vez son més
frecuentes los casos publicados en la literatura meédica. Segin
su etiologia se les clasifica en meningitis sépticas, viricas y asép-
ticas. Las meningitis sépticas son las mas frecuentes, y en su
etiologia cada vez juega un papel méas destacado como agente
implicado el estreptococo salivarius. Como meningitis asépti-
cas se clasifican aquellas en las que el cultivo de liquido cefalo-
rraquideo es negativo, con un periodo de latencia de sintomas
inferior a seis horas, que pueden cursar con eosinofilia en el
liquido cefalorraquideo y unos niveles cercanos a la normalidad
en la glucorraquia. Suelen tener buena respuesta y evolucion
con tratamiento antibiético con vancomicina y cefalosporinas
de tercera generacion. Como profilaxis incidir en las medidas de
asepsia, sobre todo en el uso de mascarilla facial para realizar la
técnica, como préactica para disminuir la incidencia de gérmenes
cuyo origen esta en la cavidad oral y orofaringe. Asimismo po-
drian reducir la incidencia de meningitis las medidas de asepsia
tales como el lavado de manos, uso de guantes y asepsia de la
piel. La diferenciacién entre meningitis séptica y aséptica se
hara con mayor seguridad cuando se estandaricen las técnicas
para detectar genoma bacteriano en el liquido cefalorraquideo;
actualmente se etiquetan como meningitis asépticas aquellas en
las que el cultivo de liquido cefalorraquideo es negativo y cuya
tincién de Gram es negativa. Pese a que el prondstico y evo-
lucién en rasgos generales de las meningitis tras anestesia y
analgesia espinal es bueno, en comparaciéon con las meningitis
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adquiridas en la comunidad, por la escasa virulencia de las bac-
terias implicadas (Estreptococo salivarius), hay descritos casos
con mala evolucién de meningoencefalitis supurativa que han
llevado a la muerte en pocas horas.

Palabras clave: Meningitis bacteriana. Meningitis aséptica.
Anestesia espinal.

INTRODUCCION

Una de las complicaciones mds infrecuentes tras una
anestesia espinal es el desarrollo de un cuadro de menin-
gitis, pero de extraordinaria importancia por su morbimor-
talidad (1). El objetivo de este trabajo es la revisién de la
literatura médica sobre meningitis asociada a la anestesia
espinal.

No hemos incluido en este trabajo las infecciones en
pacientes portadores de bombas de infusién intratecal, ya
que su evolucién y fisiopatologia tiene diferentes carac-
teristicas, sino a aquellos pacientes a quienes se les ha
realizado un acto anestésico mediante anestesia espinal o
anestesia combinada intradural-epidural.

MATERIAL Y METODOS

La finalidad y objetivos de esta revisién es poner al dia
aspectos de esta complicacién mayor de esta técnica anes-
tésica, en lo que se refiere a diagndstico, diferenciacion de
los distintos subtipos, asi como su prevencion y tratamien-
to. Para ello se ha realizado una busqueda bibliogréfica
mediante PubMed (www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez),

usando las palabras claves “spinal anesthesia”, “bacterial
meningitis”, “aseptic meningitis”.
Analizamos los gérmenes causantes, la etiopatogenia y

el tratamiento administrado.

RESULTADOS

Las meningitis tras anestesia espinal podemos clasifi-
carlas segtin su etiologia en tres tipos: sépticas, viricas y
asépticas.

Las primeras son producidas por bacterias, siendo las
mas frecuentes, los gérmenes responsables son los estrep-
tococos del grupo viridans (Estreptococo salivarius), otros
agentes implicados serian: Estafilococo aureus, Pseudomo-
na aeruginosa, bacilos Gram -, Enterococo faecalis, Lyste-
ria monocytogenes, e incluso Aspergillus (2).

Las de tipo virico suelen ser de curso benigno y son las mas
infrecuentes, solo un caso descrito por virus Coxsackie B (3).

La meningitis aséptica seria una inflamacién meningea
producida por la introduccién en el espacio subardcnoideo
de cuerpos extrafios, detergentes, anestésicos locales (4).

El tratamiento antibiético administrado empiricamen-
te suele ser vancomicina junto a cefalosporinas de tercera
generacién y corticoides.

DISCUSION

La incidencia de meningitis postpuncién raquidea estd
entre 0-2 casos/10.000 anestesias, aunque cada vez hay mas
casos descritos en la literatura. En la tabla I se exponen los
casos de meningitis publicados durante los afios 2009 y 2010.

TABLA I. CASOS DE MENINGITIS PUBLICADOS DURANTE LOS ANOS 2009 Y 2010

Autor Afio publicacion Germen aislado
Shewmaker 2010 S. salivarius
Martinez 2010 S. salivarius
CDC 2010 5 casos, 4 S. salivarius (1 mortal)
Cervero 2009 S. salivarius
Zakaria 2009 Str. Agalactiae (absceso epidural)
Laguna del Estal 2010 (incluye bombas intratecales) Stafilo epidermidis (2 casos)
Stafilo aureus (2 casos)
Enterococo fecalis
Streptococo Milleri
Pseudomona fluorescens
Lokuhetty 2009 Aspergillus
Santos 2009 Meningitis aséptica
Tateno 2010 Meningitis aséptica
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La aparicion de los sintomas suele ser precoz, en las
primeras 48-72 horas, aunque hay algin caso aislado de
sintomatologia diferida de hasta 30 dias. EI tiempo que
transcurre desde la anestesia espinal hasta el comien-
zo de la meningitis es variable. En el articulo publicado
por Laguna del Estal y cols., que incluyen ocho casos de
meningitis bacteriana, tienen un tiempo de latencia corto,
asi tanto los casos secundarios a anestesia subaracnoidea
(que tienen una mediana de 17 horas, rango de una hora a
10 dias) y los que se presentan tras anestesia combinada
(que tienen una mediana de 18 horas, rango de 8 horas a 3
dias) se desarrollan rdpidamente (5).

El espectro etioldgico de las meningitis asociadas a la
anestesia espinal es amplio: Streptococcus del grupo viri-
dans, otras especies de Streptococcus, Staphylococcus
spp., Pseudomonas spp., E. faecalis, Corynebacterium, Aci-
netobacter, y Aspergillus. Los casos que se han comunicado
secundarios a alguno de los agentes causales habituales de
la meningitis adquirida en la comunidad, como Neisseria
meningitidis (6), y a virus (7), mas probablemente serian
coincidentes con el procedimiento y no guardarian rela-
cion con la anestesia espinal. Los mecanismos propuestos
como origen de la infeccién meningea son multiples. Uno
de los mecanismos seria la introduccién del microorganis-
mo durante la insercién de la aguja espinal; explicarfa la
mayoria de los casos secundarios a anestesia espinal, pro-
ducidos fundamentalmente por Staphylococcus spp y por
Streptococcus spp. (estos ultimos causan mds del 50 %),
en ocasiones procedentes de la nasofaringe del médico, y
que ocurrirfan cuando la asepsia durante el procedimiento
no es la adecuada (debe incluir el uso de mascarilla) (8).

Otro mecanismo seria la contaminacion del catéter con
bacterias residentes en la piel (con o sin infeccién superfi-
cial simultdnea), y su posterior migracién por la superficie
del mismo hasta el espacio subaracnoideo; explicaria la
mayoria de las infecciones secundarias a analgesia espi-
nal crénica, siendo Staphylococcus spp. su etiologia mas
comtn (9). Otro mecanismo mas infrecuente seria la dise-
minacién hematdgena desde un foco infeccioso a distancia,
ocurriendo la contaminacién del espacio subaracnoideo con
el paso de sangre al mismo durante la puncién (10). Final-
mente, la infusion de material contaminado ha sido el ori-
gen de un reducido nimero de casos, algunos mortales (11).

El germen mds frecuente es el estreptococo viridans,
dentro de esta especie cada vez hay mds casos descritos
causados por estreptococo salivarius, procedentes de la
nasofaringe del anestesidlogo, que indican que la asepsia
con mascarilla durante el procedimiento no ha sido adecua-
da (7). En los ultimos afios se ha producido un cambio en
las bacterias que causan meningitis séptica. Los microorga-
nismos grampositivos han desplazado a los microorganis-
mos gramnegativos, principalmente los estreptococos del
grupo viridans, que se han encontrado en el 60 % de las
meningitis sépticas. Este cambio se ha atribuido al mejor

control de la esterilidad y a la utilizacion de jeringas des-
echables y viales de un solo uso. Estos estreptococos son
bacterias de baja virulencia. Habitan en el tracto respira-
torio superior, el aparato genital femenino y el tracto gas-
trointestinal, pero son méds prevalentes en la cavidad oral.
A pesar de la escasa virulencia, hay casos de mala evolu-
cién, con meningoencefalitis supurativa que han llevado a
la muerte en pocas horas, con una tasa de fallecimiento de
4 muertes en 179 casos publicados (12).

Las meningitis sépticas bacterianas son las mas fre-
cuentes y como mecanismos responsables podemos citar:
la falta de asepsia del personal durante el procedimiento,
la desinfeccion inadecuada del lugar de puncién y la conta-
minacion de los productos desinfectantes o de los farmacos
empleados (13).

En la actualidad, hay pruebas que apoyan la opinién
de que la meningitis tras anestesia espinal se produce por
contaminacion aérea de la flora oral procedente del per-
sonal sanitario que estd alrededor del paciente durante la
puncion. Las pruebas mds consistentes proceden de un
estudio epidemioldgico de una cepa de S. salivarius en el
que se documenta el origen de la infeccién por secuencia-
cién del 4cido desoxirribonucleico. El organismo aislado
en el paciente fue idéntico al organismo aislado del anes-
tesidlogo (14). En una revision (15) que analiza el uso de
mascarillas en el momento de realizar el procedimiento de
anestesia espinal se observo que en el 53 % de los procedi-
mientos no se habia utilizado mascarilla. Otros factores que
se han relacionado con un riesgo aumentado de meningitis
por puncidn son la presencia de infeccién respiratoria de
las vias altas y el hablar mientras se realiza la anestesia
espinal, ya que aumentan la carga de bacterias comensales
en la boca, como el S. viridans (16,17), aunque no es una
contraindicacion, si debe tenerse en cuenta en el momento
de realizar una puncién. Se ha demostrado en un estudio
que cuando una persona habla sin utilizar mascarilla qui-
rurgica la flora oral crece en el 50 % de las placas de agar
colocadas a 30 cm. En cambio, si utiliza la mascarilla la
flora oral no crece en estas placas.

El tratamiento empirico de la meningitis séptica aso-
ciada a anestesia espinal debe incluir, dado su espectro
etiolégico y una adquisicién de la infeccion frecuente-
mente intrahospitalaria a través de una puncién dural,
vancomicina y una cefalosporina con actividad frente a
Pseudomonas (18-20). Esta combinacién cubriria también
Streptococcus viridans con resistencia a betalactdmicos,
aislados con creciente frecuencia en los tltimos afios (21).
Aunque la dexametasona como tratamiento adyuvante
antiinflamatorio solo ha demostrado una reducci6n de la
morbimortalidad en meningitis adquiridas en la comu-
nidad (principalmente en las de etiologia neumocdcica)
(22), se recomendaria su uso en meningitis relacionadas
con la anestesia espinal (19) (mayoritariamente produci-
das por Streptococcus spp.).
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El pronéstico de la meningitis séptica secundaria a
anestesia espinal es mas favorable que el de la meningitis
adquirida en la comunidad, posiblemente porque estd pro-
ducida mayoritariamente por bacterias menos virulentas,
como Streptococcus spp. (no neumococo) y Staphylococ-
cus coagulasa negativo (18,19,22).

El informe semanal de Morbilidad y Mortalidad Ameri-
cano de enero del 2010 (23) publica cinco casos de menin-
gitis en mujeres que recibieron anestesia espinal intraparto.
A cuatro de ellas se les confirmo el crecimiento de estrep-
tococo salivarius, falleciendo una de ellas por meningoen-
cefalitis supurativa. Tres de los casos fueron asistidas bajo
anestesia combinada epidural-intradural en Nueva York por
el mismo anestesiélogo, a quien se le realizé un cultivo
de flora orofaringea aisldndose un estafilococo coagulasa
negativo. Los otros dos casos fueron asistidos en Ohio bajo
anestesia espinal por el mismo anestesiélogo, encontrando-
se en la saliva del mismo PCR para estreptococo salivarius.

Rubin y cols. (24) describen seis casos de meningitis
después de anestesia espinal realizados por el mismo anes-
tesidlogo en el transcurso de cinco afios. En uno de ellos el
cultivo de LCR fue positivo para estreptococo salivarius,
y aunque en los otros cinco casos el cultivo de LCR fue
negativo, en dos de ellos se encontré ADN bacteriano que
se identificé como perteneciente a estreptococo salivarius
mediante la secuenciacién del gen 16S del rRNA.

Las meningitis asépticas producen un cuadro clinico
indistinguible del de la meningitis bacteriana, pero lo que
muchos clinicos desconocen es que el liquido cefalorraqui-
deo (LCR) también suele serlo, mostrando pleocitosis inten-
sa y de predominio polimorfonuclear. Estos cuadros estdn
bien documentados provocando pleocitosis de varios miles
de leucocitos con porcentaje de polimorfonucleares cerca-
nos al 100 % (25, 27). Hay algunos hechos importantes que
pueden ayudar en la distincién entre meningitis bacteriana 'y
aséptica. Hay un menor tiempo de latencia entre la puncién
neuroaxial y la aparicion de los sintomas, ya que si es menor
de 6 horas sugiere que se trata de meningitis aséptica. La
presencia de eosinofilia en el LCR, si bien es infrecuente,
cuando se presenta es caracteristico de la meningitis aséptica,
o bien que el paciente presente atopia. Por dltimo, la pre-
sencia de hipoglucorraquia, inferior a 30 mg/dl, se presenta
tanto en las meningitis bacterianas como en las asépticas.

Es importante definir, cuando se evalda a pacientes con
sindrome meningeo agudo y resultan negativos la tincién
de Gram y los cultivos de liquido cefalorraquideo (LCR),
si se trata de una meningitis bacteriana o aséptica (28). Tal
diferenciacion permite adecuar el tratamiento (necesidad
de antibioterapia), la indicacién de ingreso hospitalario o
su duracién, y aportar informacién prondstica precisa al
enfermo. La comparativa del cuadro clinico y el andlisis
del LCR (recuento celular y férmula, proteinas y glucosa)
no permiten la distincién entre meningitis séptica y asép-
tica (29,30), si bien un periodo de latencia corto hasta la

aparicion de los sintomas y la observacion de eosinéfilos
en LCR (presentes solo en el 22 % de los casos de Santos y
cols.) (26) sugieren el origen quimico en casos secundarios
al uso de farmacos por via espinal. Mas utilidad diagnésti-
ca pueden tener la determinacion de distintos marcadores
de inflamacidén-infeccion, que se elevan notablemente en
infecciones bacterianas graves como son las meningitis
bacterianas pero no en meningitis quimicas: proteina C
reactiva sérica, procalcitonina sérica (30) y dcido lactico
enel LCR (31).

Sin embargo, diferenciarlas con seguridad y rapidez
no seré posible hasta que se estandaricen las técnicas para
detectar genoma bacteriano en el LCR mediante reaccién
en cadena de la polimerasa (32).

Tateno y cols. (27) publican un caso de meningitis asép-
tica publicada por bupivacaina. Su diagndstico se basa en
un discreto aumento de los reactantes de fase aguda en
sangre junto a que el descenso de la glucosa del LCR fue
asimismo de escasa entidad, tincién de Gram y cultivo de
LCR negativas. Sin embargo se traté con cefalosporina de
tercera generacion durante cuatro dias.

Besocke y cols. (25) publican el caso de un varén de 16
afios quien present6 un cuadro de meningitis de pocas horas
de evolucién, al que también diagnostican de meningitis
aséptica y le instauran durante siete dias tratamiento con
ceftriaxona, vancomicina y corticoides durante siete dias.

Para reducir la incidencia de meningitis se requieren
adecuadas medidas asépticas, tanto por parte del operador,
guantes estériles, lavado aséptico de manos, asepsia de la
piel y llevar mascarilla facial con un filtro antibacteriano,
asf como una correcta colocacién de la mascarilla bien
ajustada a la cara, de la cual se deberia evitar su manipula-
cién, siendo recomendable su cambio a las 3 horas de uso
aunque no se haya tocado (33).

Alun siguiendo las medidas asépticas, hasta el 17,5 %
de las agujas para anestesia subaracnoidea y epidural,
estan contaminadas por gérmenes, especialmente estafi-
lococos coagulasa negativos y hongos. Incluso el 40 %
de los tapones de los botes de povidona yodada multiuso,
estdn contaminados por bacterias (Bacillus sp, enterococos
y estafilococos). Después de una meticulosa desinfeccion
con povidona yodada existe un 34 % de gérmenes gram
positivos que permanecen en la piel (9). Puede utilizarse
clorhexidina como alternativa a la povidona yodada.

Como conclusiones podemos decir que la meningitis
secundaria a anestesia y analgesia espinal, es una compli-
cacion en la que debemos extremar las medidas de asepsia
para disminuir su incidencia, sobre todo el uso de masca-
rilla tanto por parte del anestesiélogo como del personal
que rodea al paciente en el momento de realizar la técni-
ca. Aunque es importante diferenciar el origen séptico del
quimico o aséptico de la meningitis, ambas son tratadas
con antibioterapia y suponen una prolongacion de la estan-
cia hospitalaria. Cuando se estandaricen las técnicas para
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detectar genoma bacteriano en liquido cefalorraquideo, se
podra distinguir mds fielmente la barrera entre meningitis
sépticas y asépticas, ya que la clinica de ambas es bastante
similar, aunque se ha descrito el periodo de incubacién
de las meningitis asépticas inferior a seis horas, asi como

la

presencia de eosinofilia en el liquido cefalorraquideo

como tipicas de la meningitis aséptica. Incidir que pese
a que es una complicacion infrecuente, quizas el nimero
de publicaciones recientes se deba a la generalizacion de
las técnicas locorregionales, pero que en porcentaje no ha

su

puesto un aumento de la incidencia de meningitis como

complicacion en términos absolutos.
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