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Sindrome neurolégico transitorio y anestesia
espinal-epidural combinada: 2expresién de
toxicidad por anestésico local?

Transient neurologic syndrome and combined spinal-epidural
anaesthesia: Evidence of toxicity from local anaesthetic?

Jorman H. Tejada', Vladimir Rivas?

Resumen

Se reporta el caso de una paciente de 39 anos de edad quien es llevada a histerectomia abdominal
total, cistouretropexia retropubica mas colporrafia posterior bajo anestesia espinal, realizada con
bupivacaina hiperbérica al 0,5 % y uso de analgesia peridural; al momento del retiro de catéter
peridural presenta sintomatologia neurolégica en miembros inferiores. Se diagnostica sindrome
neurolégico transitorio (TNS) y se realiza seguimiento hasta la desaparicién de su sinftomatologia. Es
importante entender que a pesar de la evolucién benigna de esta entidad, este cuadro es de interés,
ya que su verdadero impacto clinico aun estd por definirse debido a que los primeros reportes en la
literatura datan del afio 1993 y que su incidencia presenta gran variabilidad. En este articulo se hace
una revision de la literatura actual sobre TNS, ademds se describen las caracteristicas principales de
dicha patologia.
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Abstract

This article reports the case of a 39-year-old patient who underwent a local abdominal hysterectomy,
Retropubic cystouretropexy as well as a posterior colporrhaphy under spinal anaesthetic, carried out with
0.5% hyperbaric bupivacaine and the use of peridural anaesthesia. When removing the peridural catheter
neurological syndromes presented themselves in the lower limbs. Transient neurologic syndrome (TNS)
was diagnosed and monitored until the symptoms disappeared. It is important to understand that
despite the benign evolution of this syndrome these symptoms are of interest, given that their real
clinical impact is yet to be defined as the first reports only date back to 1993 and its impact varies
widely. This article revises the current literature about TNS and also describes the main characteristics of
this condition.
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Introduccion

La era de la anestesia regional comienza con el descubrimien-
to de los anestésicos locales por Kéller en 1884'; en el afio
1898, Bier introduce la anestesia espinal en el mundo?, pero
es Cathelin y Sicard en 19013 los que descubren la anestesia
epidural convirtiéndose en una técnica que revoluciond la
practica de la anestesia. Una de las complicaciones
postoperatorias del uso de la anestesia espinal descritas en
la literatura es el Sindrome Neuroldgico Transitorio (TNS),
previamente conocidos como irritacion radicular transitoria;
cuyos sintomas tipicos son mas sugestivos de patologia
musculo esquelética que neuroldgica, por lo cual algunos
autores han propuesto llamarlo “sintomas musculo
esqueléticos postespinales” por ser provocados posterior a
la aplicacion subaracnoidea de anestésico local.

La incidencia del Sindrome Neuroldgico Transitorio es
muy variada, en 1998 Freedman realizd6 un trabajo
multicéntrico, prospectivo, que involucrd 1.863 pacientes,
describiendo una incidencia de TNS de 11,9% en quienes
recibieron lidocaina, 1,3% con bupivacaina y 1,6% con
tetracaina; al analizar s6lo el grupo que recibid lidocaina, la
incidencia descrita en pacientes hospitalizados operados en
dectibito supino fue de 3,1%, versus 24,3% en pacientes de
régimen ambulatorio y en posicion de litotomia*?. Datos que
se correlacionan con el meta andlisis de Eberhart®, en 2.813
pacientes con una incidencia de TNS de 19.1% en quienes
recibieron mepivacaina, 16.9% con lidocaina, 1.7% con
prilocaina y 1.1% con bupivacaina; y con el meta analisis de
Zaric’ en 1.347 pacientes con incidencia global de TNS de
8.7% y de 13.7% con lidocaina*®; en 1993 Schneider y col.”,
describieron formalmente el TNS al publicar los casos de cua-
tro pacientes que tras una anestesia espinal en posicion de
litotomia tuvieron dolor en espalda, gluteos y muslos con
irradiacion a piernas en el postoperatorio. Todos los pacien-
tes recibieron lidocaina al 5% y se recuperaron completamen-
te en el postoperatorio inmediato del bloqueo espinal. El curso
de estos sintomas fue auto limitado 3 a 5 dias y no se perpe-
tuaron ni se relacionaron con secuelas neurologicas.

Caso clinico

Mujer de 39 afios, con diagnéstico ecografico de miomatosis
uterina y clinico de cistocele grado II-III y sobrepeso con
indice de masa corporal (IMC) de 31, se decide realizacion de
histerectomia abdominal total, cistouretropexia retroptbica
mas colporrafia posterior.

En la valoracion preoperatoria se detecta sobrepeso y
alergia a la dipirona, los paraclinicos (hemograma, bioquimica
y coagulacion) eran normales; en sala de cirugia se realiza
monitorizacion basica (cardiovisoscopio, presion arterial no
invasiva y pulsioximetria) se canaliza via periférica 18G en
miembro superior izquierdo, se posiciona en sedestacion y
se realiza previa asepsia y antisepsia técnica peridural a nivel
L1-L2 con aguja Touhy No 16, avance cefalico de catéter
peridural a 12 cm, prueba de pérdida de resistencia negativa y
test dose con 3 cm de lidocaina 2% con epinefrina, 60 mgy 15
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pcg respectivamente, negativa a los 3 minutos, seguido de
administracion de anestesia subaracnoidea nivel L2-L3, via
medial, con aguja 26 G Quinke, se administraron 10 mg de
bupivacaina hiperbarica (Braun Medical - Bupivacaina
hiperbara 0,5% 10mL®), morfina 100 pcg y fentanil 25 ucg,
sin sintomas secundarios ni complicaciones inmediatas du-
rante el procedimiento. Tras la técnica anestésica se posiciona
en litotomia estandar, el nivel sensitivo alcanzado a los 10
minutos de la anestesia subaracnoidea fue T7-T8. El procedi-
miento duré 120 minutos con estabilidad hemodinamica y
ventilatoria, es llevada posteriormente a la unidad de cuida-
dos pos anestésicos (UCPA) donde permanecid 180 minutos
hasta recuperacion completa del bloqueo sensitivo y motor,
posterior egreso a hospitalizacion ginecologia.

A la 24 horas se realiza visita para retiro de catéter
peridural, refiriendo aparicién de dolor lumbar bilateral uren-
te, con irradiacion a gliteos y miembro inferior derecho cara
anterior y posterior del muslo de manera espontanea sin aso-
ciacion a traumatismos ni movimientos forzados, disminu-
cién de la fuerza muscular y alteracion de la sensibilidad en el
area en mencion, niega cefalea o dolor en la zona de la pun-
cién lumbar, no presenta relajacion de esfinteres ni fiebre.

Al examen fisico y neuroldgico, afebril, area de puncion
sin signos de inflamacion ni dolor a la palpacion superficial,
sin contracturas musculares para espinales bilaterales en re-
gion lumbar, se evidencia monoparesia proximal y para la
flexion del pie derecho, hipoestesia en parches L1-L2-L3 de-
recho, L3-L4-L5 izquierdo, reflejos osteotendinosos y cuta-
neos abdominales conservados y sin signos de irritacion
meningea; se observa mejoria en decubito supino y con la
administraciéon de ibuprofeno. Se realiza RNM toracica y
lumbosacra que evidencia imagen hipointensa definida como
artificio a nivel de T9; sin compromiso de cordon medular.

Se dio de alta con manejo expectante, seguimiento am-
bulatorio con explicacién de posible diagndstico de TNS y el
curso benigno que lo caracteriza, medidas posturales,
fisioterapia y tratamiento analgésico mientras persistan los
sintomas. Cerca de 21 dias después del procedimiento qui-
rurgico presenta mejoria de la sintomatologia con persisten-
cia Gnicamente de hipoestesia por lo que se realizo
electromiografia con reporte de musculos paraespinales
lumbares de miotoma L2 derecho con signos de inestabilidad
de membrana y también en aductor longus derecho con uni-
dad motora de morfologia normal; adicionalmente, se realizo
neuroconduccion con reporte de nervio tibial, peroneo y
femoral bilateral con latencia, amplitud y velocidad de con-
duccion normal, onda F de nervios tibiales con latencia y
resistencia adecuadas, reflejo H de nervio tibial normal.

Se dan indicaciones de acudir al servicio de urgencias
en caso de fiebre, aumento del dolor o agudizacion de altera-
ciones sensitivas o motoras; a los 30 dias disminucion de la
sintomatologia y al dia 40 completa recuperacion del cuadro
descrito.

Discusion

Complicaciones como lesiones neuronales y toxicidad
por anestésicos locales son comunes a todas las técnicas de
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anestesia regional. Todos los candidatos potenciales para la
anestesia regional deben ser cuidadosamente evaluados e
informados de las posibles complicaciones y si existe un ries-
go significativo de lesiones, éstas técnicas deben evitarse.
Las causas del dolor lumbar son multiples y van desde sim-
ples lumbagos hasta dolores de origen musculo-esquelético,
neurologico, psicogeno e idiopatico. La paciente negaba ha-
ber sufrido traumatismo o haber realizado movimientos brus-
cos o posturas forzadas durante su estancia hospitalaria,
carecia de antecedentes de patologia lumbar o episodios de
lumbalgia; sin embargo el dolor se describié como lancinante
con disestesias y sensacion de quemazon, se irradiaba tanto
a la cara anterior como a la cara posterior del muslo; carecia
de alteracion de los reflejos tendinosos, y presentaba déficit
motor; el dolor no se modificaba con la flexion, extension o
rotacion de la columna, y no se apreciaron contracturas de la
musculatura paraespinal ipsi o contralateral.

El TNS se caracteriza por dolor postoperatorio, ardor o
disestesias en gluteos, extremidades inferiores, gastronemios
y para algunos autores, un dolor lumbar que puede ocurrir
hasta en el 50% de los pacientes®, con completa resolucién de
los sintomas, sin hallazgos imagenoldgicas ni en la
electromiografia que pudieran indicar lesiones neurologicas.
Esto hace que el diagnodstico diferencial inicial con un hemato-
ma epidural o con una lesion de las raices nerviosas sea dificil
ya que estas entidades pueden presentar sintomas similares.

La aparicion de los sintomas posterior a la anestesia
espinal es generalmente entre 24 a 48 horas, con una dura-
cién de 6 horas a una semana®, la literatura describe una du-
racion promedio de 2 a 3 dias’. El 90% se resuelve en una
semana®, en nuestro caso la recuperacion completa de la pa-
ciente se documento en el dia 40.

La causa de TNS ha sido investigado en diversos estu-
dios asociandolo con la concentracion de lidocaina'®,
osmolaridad!!, concentracion de dextrosa'l, posicion de
litotomia'?, cirugia ambulatoria o deambulacion temprana'®;
la mala distribucion del anestésico local encontrado con el
uso de agujas espinales punta de lapiz o de microcatéteres
espinales'*!> pueden asociarse a lesiones neurologicas pero
no a TNS. Los tnicos factores que se asociaron con un incre-
mento en el riesgo de TNS fueron la anestesia espinal con
lidocaina, la posicion de litotomia y la cirugia ambulatoria'>.
A pesar de su evolucion benigna, este cuadro es de interés,
ya que su verdadero impacto clinico aun esta por definirse.

La incidencia reportada posee una gran variabilidad, os-
cilando entre un 0%-37%, segin la poblaciéon estudiada'®,
los pacientes que son llevados a cirugia en posicion de
litotomia tienen una incidencia de TNS aproximada del 30 al
36%!7, artroscopia de rodilla del 18 al 22%, posicion supina
del 4 al 8%'®, estos datos ayudarian a explicar la gran variabi-
lidad que se reportan en los estudios.

En una revision Cochrane'®, el riesgo relativo para TNS
después de anestesia espinal con lidocaina fue del 7.31 (95%
CI 4.16-12.86) comparado con otros anestésicos locales como
bupivacaina, prilocaina, procaina, levobupivacaina,
ropivacaina y 2 clorprocaina; encontrandose que la
mepivacaina presenta resultados similares a la lidocaina.
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Las posibles causas de TNS incluyen toxicidad por
anestésicos locales, trauma directo con la aguja, isquemia
neural secundaria al estiramiento del nervio ciatico, posiciéon
del paciente, espasmo muscular, puntos gatillo miofasciales,
movilizacion temprana o irritacion del ganglio de la raiz dor-
sal, sin embargo la causa real del TNS sigue siendo una in-
cognita.

Yamashita y col. ©°, compararon los efectos de los
anestésicos locales, sobre las concentraciones de glutamato
en una muestra de liquido cefalorraquideo (LCR), con los
cambios neuroldgicos e histopatologicos. Con la administra-
cion de anestésico local encontraron un aumento de las con-
centraciones de glutamato en el LCR y cambios en las
motoneuronas del cordon espinal lumbar (sugiriendo dafio
en las raices dorsales y ventrales). Demostraron que la
neurotoxicidad derivada de la lidocaina era la mas importan-
te, siendo la ropivacaina la menos neurotdxica y concluyeron
que existe una relacion entre el TNS y el dafio neurolégico
persistente. Asi mismo consideraron que el TNS representa
la entidad de lesion neurologica menor de toxicidad por anes-
tésico local de un espectro en el que la cauda equina repre-
sentaria el extremo mayor.

Kasaba y col.?!, intentaron determinar la toxicidad in
vitro de la lidocaina, ropivacaina, mepivacaina y bupivacaina,
examinando los cambios en cultivos neuronales de la Lymnaea
stagnalis encontrando cambios en el crecimiento de los co-
nos y las neuritas axonales, asi como dafio tisular a los 30
minutos de la administracién de estos anestésicos locales.
Coincidieron con los otros autores en que la lidocaina es mas
toxica que la ropivacaina y la bupivacaina, por lo que conlle-
va mas riesgo de dafio tras la administracion subaracnoidea.

La terapia hasta el momento incluye analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), opioides, relajantes
musculares y manejo sintomatico. Dentro de los AINES mas
utilizados estan: ibuprofeno, naproxeno y ketorolaco. Entre
los relajantes musculares mas usados esta la ciclobenzaprina.
Estos ultimos disminuyen la actividad motora ténica y son
de utilidad en aquellos pacientes que evolucionan con un
componente muscular importante.

El paciente debe estar en posicion comoda, consideran-
do elevacion de las piernas con almohadas y calor local. Si no
responde a lo anterior, se puede intentar tratamiento con
opiaceos, fisioterapia, estimulacion nerviosa eléctrica
transcutanea e infiltracion de puntos gatillo, cuando el dolor

€s muy severog.

L 20

Conclusiones

El TNS se define basado en dos premisas, la aparicion de
sintomatologia entre 24 a 48 horas posterior a la anestesia
espinal y la desaparicion de la sintomatologia sin existencia
de déficit permanente.

Los factores asociados con la aparicion de esta entidad
son la aplicacion de lidocaina espinal, con una mayor inci-
dencia que con los otros anestésicos locales, sin olvidar que
también pueden aparecer con el uso de éstos, como en nues-
tro caso; posterior a anestesia espinal con bupivacaina,
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posicion del paciente durante la cirugia principalmente en
litotomia y un mayor nimero de casos reportados desde la
introduccion de la cirugia ambulatoria.

El TNS seguira siendo un reto diagndstico y una com-

plicacion hasta el momento benigna de un hallazgo relativa-
mente reciente relacionado con la administracion de anestesia
espinal, requiriendo mas estudios para poder aclarar esta
entidad.
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