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Paciente femenina de 25 afios con diagndstico de apendicitis aguda, a quien se le realizod
apendicectomia abierta bajo anestesia neuroaxial (bloqueo mixto). Posterior al procedimiento
quirtirgico present6d déficit neurologicoy signos meningeos, se confirmo el diagnéstico de meningitis
tras examen de liquido cefalorraquideo. Se inicio tratamiento empirico con antibioticoterapia,
presentd adecuada evolucion y fue dada de alta a domicilio con vigilancia mensual por servicio de

INTRODUCTION

La meningitis posterior a un bloqueo neuroaxial se clasifica en
tres tipos: La meningitis séptica, es causada por bacterias,
dentro de las bacterias reportadas mas frecuentemente se
encuentran: Streptococcus viridans,Staphylococcus
epidermidis, stafilococo aureus, Pseudomona aeruginosa,
bacilos Gram -, Enterococo faecalis, Lysteria monocytogenes,
entre otras. La meningitis virica es la menos frecuente, hay
pocos casos reportados. La meningitis aséptica es una reaccion
de hipersensibilidad e irritacion de las meningesque puede se
causado por introduccién en el espacio subaracnoideo de
cuerpos extrafios, sustancias inyectadas que pueden causar
reacciones quimicas, puncion traumatica, agravamiento de una
enfermedad neurologica previa, e incluso por farmacos
administrados via sistémica."” *Muchos firmacos pueden
inducir meningitis, existiendo cuatro grupos de farmacos
asociados: AINES, Antibioéticos, inmunoglobulinas
endovenosas y anticuerpos monoclonales. *Dentro de los
anestésicos locales, como la Bupivacaina, se ha demostrado
que produce meningitis por hipersensibilidad o secundaria a
irritacion directa de las meninges, siendo el mecanismo
desconocido. ** La diferenciacion entre meningitis bacteriana y
aséptica es dificil debido a la presentacion clinica similar, los
resultados de los cultivos y GRAM por la profilaxis antibiotica
y el cambio causado por el procedimiento’

*Corresponding author: Pérez Lopez Itzel Daniela,
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Uno de los mecanismos de meningitis bacteriana reportados
mas frecuentemente, es la introduccion del microorganismo
durante la insercion de la aguja espinal, otro mecanismo es la
contaminacion del catéter con bacterias y posterior migracion
por lasuperficie del mismo hasta el espacio subaracnoideo. De
los mecanismos responsables se pueden deber a la falta de
asepsia del personal durante el procedimiento, la desinfeccion
inadecuada del lugar de punciéon y la contaminacion de los
productos desinfectantes 6 de los farmacos empleados.® Y
dentro de los mecanismos mads infrecuente se encuentra la
diseminacion hematdgena desde un foco infeccioso a distancia,
ocurriendo la contaminacion del espacio subaracnoideo con el
paso de sangre al mismo durante la puncion. ”*° La incidencia
de meningitis postpuncion raquidea esta entre 0-2 casos/10.000
anestesias.” La meningitis séptica y aséptica presentan la
misma sintomatologia, y su presentacion es generalmente
rapida, dentro de las primeras 48-72 horas postpuncion, pueden
presentar fiebre, cefalea de localizacion occipital, confusion,
fotofobia, alteracion del nivel de conciencia, rigidez de nuca,
signos meningeos y convulsiones.' En la meningitis séptica se
encuentra liquido cefalorraquideo de aspecto turbio con
abundantes polimorfonucleares, proteinorraquia y glucosa
disminuida hasta un cuarenta o cincuenta por ciento de la
glucemia. El GRAM vy el cultivo muestran crecimiento de
bacterias.'’ En los estudios diagndsticos para una meningitis
aséptica se encuentra liquido cefalorraquideo con aspecto
turbio con marcada pleocitosis y predominio de
polimorfonucleares, las proteinas estan aumentadas y la
glucosa normal o disminuida, posteriormente puede haber un
predominio de mononucleares, normalizdndose a la semana.

En una meningitis aséptica, el estudio citoquimico no es
diagnostico, la confirmaciéon se da por la ausencia de
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microorganismos en el GRAM vy cultivo. Lameningitis viral
presenta liquido cefalorraquideo de aspecto claro, menor
pleocitosis sin predominio de polimorfonucleares, con glucosa
normal y proteinas normales o minimamente aumentadas.'’
Se debe diferenciar la meningitis bacteriana de la aséptica, sin
embargo por presentar clinica similar, el diagnostico es dificil
de realizar y diferenciar, por lo que se recurre al crecimiento
yvisualizacion de microrganismos en el GRAM y cultivo. Se
tiene que tomar en cuenta que un cultivo y GRAM con
resultados negativos no excluyen un origen infeccioso, ya que
la sensibilidad de estas pruebas no es del 100 % y esta se
puede reducir con el uso de antibidticos previos al
procedimiento quirtrgico.La presencia de eosinofilia en el
LCR, es infrecuente, cuando se presenta es caracteristico de la
meningitis aséptica.'’ El tratamiento de la meningitis séptica se
debe iniciar de manera empiricahasta obtener el agente
etioldgico, suele iniciarse vancomicina y una cefalosporina con
actividad frente a Pseudomonas. La dexametasona se
recomineda en meningitis relacionadas con la anestesia
espinal."’

CASO CLINICO

Se trata de Paciente femenino de 25 afios de edad, con
diagnostico de apendicitis aguda. Se realizd valoracion
preanestésica. Se revisaron examenes paraclinicos, sin
contraindicacion para el acto anestésico. Se considerd estado
fisico ASA T UB. Se propuso como técnica anestésica, bloqueo
mixto. Se firmé consentimiento informado. Se administré6 en el
servicio de urgencias: omeprazol40 mg, metoclopramida 10
mg, metronidazol 500 mg y ceftriaxona 1g. Se realizo
monitorizacion tipo I, obteniendo Presion Arterial: 117/69
mmHg, Frecuencia cardiaca: 88 Ipm, frecuencia respiratoria:
18 rpm, SpO2: 97%, temperatura 36.9°C. Se observo trazo
electrocardiografico en ritmo sinusal. Se colocaron puntas
nasales a 3L/min. Se verificd permeabilidad de acceso venoso
periférico y se inicié administracion de carga hidrica 500 ml de
sol Hartmann. Se colocé en decubito lateral izquierdo, se
realizd asepsia y antisepsia con isodine, se colocd campo
estéril, se localizd espacio L2-L3, se infiltré piel y tejidos
blandos con lidocaina simple 60 mg, se introdujo aguja Touhy
#17G hasta espacio peridural, prueba Pitkin positiva al primer
intento, se introdujo aguja Whitacre #25G hasta la obtencion
de una gota de liquido cefalorraquideo transparente, se
administr6 dosis de Bupivacaina isobarica 10 mg,
posteriormente se introdujo catéter peridural cefalico,
quedando fijo a 12cm, verificando permeabilidad. Se dio
tiempo de latencia, se observo bloqueo motor y sensitivo,
difusion hasta T4, en adecuado plano anestésico, se inicid
procedimiento quirargico.

Durante el transanestésico, se mantuvo a la paciente
hemodindmicamente estable, sin cambios electrocardiogaficos,
FC 85-90 latidos por minuto, SpO2 100% con puntas nasales a
3 L/min, TA 115/66 mmHg. Adyuvantes: Dexametasona 8 mg,
paracetamol 1g, ketorolaco 30 mg. Al finalizar procedimiento,
se retird catéter peridural completo sin complicaciones.
Egresos: 1260 ml, Ingresos: 1000 ml, Sangrado: 50 ml,
Diuresis: 150 ml, Balance: -260 ml. Estado clinico del paciente
al egreso de quiréfano: alerta, consciente, orientada,
hemodindmicamente estable, presion arterial 110/69 mmHg,
Frecuencia cardiaca 81 latidos por minuto, SpO2 99%. Aldrete
9, Bromage I, EVA 0/10. Glasgow 15.

Durante su primer dia postquirargico, presentd déficit
neurologico con tendencia a la somnolencia, Glasgow 10,
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pares craneales sin alteraciones, signos meningeos positivos:
reflejo de Kerning y Brudzinski positivos y rigidez de nuca.
Por lo que se realiz6 tomografia computarizada de craneo, la
cual se reportd sin hallazgos patoldgicos. Se solicitd
interconsulta a servicio de anestesiologia para toma de puncion
lumbar. Se acudié a valoracion, encontrando paciente en
decubito supino, desorientada en persona, tiempo y espacio. Se
posiciond paciente en decubito lateral derecho, se realizd
asepsia y antisepsia en region lumbar con chloraprep, se coloco
campo estéril, se localizd espacio L3-L4, se infiltr6 con
lidocaina simple 60 mg, se introdujo aguja Whitacre #25G
hasta salida de LCR, se obtuvo muestra y se envié a
laboratorio. Se retir6é aguja sin complicaciones.

Citoquimico de liquido cefalorraquideo: Color: ligeramente
turbio, pH 6.5 , Glucosa 60 mg/dl, Microproteinas 162.4
mg/dl, Leucocitos 1360 cel/uL, Neutrofilos 91%, Linfocitos
9%, Gram: no se observan bacterias.

Estudios de laboratorio:Hb 12.5 g/dl, Hto 37.4%, plaquetas
255 miles/mm3, leucocitos 21.2 miles/mm3, glucosa 182
mg/dl, creatinina 0.67 mg/dl, BUN 4 mg/dl, Na 139 mmol/L,
K 4 mmol/L, Ca 10 mg/dl, C1 106 mmol/L.

Se inici6 triple esquema de antibioticoterapia por 14 dias con
ceftazidima 2g cada 8 horas, ampicilina 2g cada 8 horas y
vancomicina 1g cada 12 horas, dexametasona 10 mg cada §
horas por 4 dias. Presentd adecuada evolucion a partir del
tercer dia intrahospitalario, se encontré hemodinamicamente
estable, con mejoria evidente, tolerando via oral con dieta
liquida, a la exploracion fisica se encuentrd alerta, orientada y
cooperadora, Glasgow 15 y signos de Bruzinski y Kerning
negativos. Posteriormente se obtuvieron los resultados del
cultivo de liquido cefalorraquideo los cuales fueron negativos
para el desarrollo de microorganismos. Cumplio esquema
completo de antibioticoterapia y debido a su evidente mejoria
clinica se decidi6 su egreso para continuar manejo ambulatorio
y cita de control con medicina interna en un mes.

DISCUSION

Las posibles causas de una meningitis postbloqueo son una
ruptura de la esterilidad o técnicas asépticas durante la
administracion de la anestesia espinal, diseminacion
hematégena en pacientes septicémicos o pacientes con
bacteriemia asintomatica por sangrado microscopico mientras
se administra la anestesia espinal o por contaminacion presente
en el fArmaco utilizado o el equipo utilizado. En este caso es
dificil llegar al diagnéstico exacto, se pensdé en que pudo
deberse a una meningitis aseptica, por los resultados negativos
del cultivo y del GRAM, sin embargo, una meningitis
bacteriana no se descarta con un cultivo con resultado
negativo, debido a la administracion de antibioticoterapia
profilactica. Ambos casos deben ser tratadas con cobertura
antibidtica hasta la mejoria clinica y llegada de cultivos ya que
el diagndstico diferencial no siempre es posible.
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