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Resumen

El síndrome de cauda equina es una complicación severa de la anestesia neuroaxial. Aunque la patogénesis de este síndrome 
es poco comprendida, hay acuerdo sobre la neurotoxicidad de los anestésicos locales, en particular de la lidocaína 5% 
hiperbárica cuando se inyecta en el espacio subaracnoideo. Hay casos de cauda equina  informados con lidocaína, cloroprocaína, 
procaína, y bupivacaína. Informamos una paciente mexicana de 37 años de edad que desarrolló un síndrome típico de cauda 
equina después de la inyección intratecal de 100 mg de lidocaína 5%,  adicionados de 0.003 mg de buprenorfina. No se 
realizaron estudios neurológicos para confirmar la impresión clínica, y la enferma se recuperó parcialmente. Aunque el 
síndrome de cauda equina por anestesia es raro, estamos de acuerdo en la relación con el uso de lidocaína intratecal, por lo 
que es prudente evitar esta vía. Es posible que la buprenorfina subaracnoidea pueda tener participación en este caso.
Palabras Clave: Cauda equina, lidocaína-buprenorfina espinal

Abstract

Cauda equina syndrome is a well known severe complication of neuroaxial anesthesia. Although the pathogenesis of cauda 
equina syndrome is poorly understood, there is agreement on the neurotoxicity of local anesthetics, particularly of spinal 
5% hyperbaric lidocaine. There are reports implicating lidocaine, chloroprocaine, procaine, and bupivacaine. We report a 37 
years old Mexican female, who developed a cauda equina syndrome after a single lumbar spinal injection of a mixture of 100 
mg lidocaine 5% plus 0.003 mg. of buprenorphine. No neurological tests were done to confirm the diagnosis, and the patient 
recovery was partial. Although cauda equina syndrome is rare, we agree with many authors on the possibility that lidocaine 
is related to it. Avoiding intratecal lidocaine must be the best policy. Spinal buprenorphine may have a role in this pathology.
Keywords: Cauda equina syndrome, spinal, lidocaine-buprenorphine

Introducción

El síndrome de cauda equina es una complicación 
neurológica rara que puede ocurrir después de una 
anestesia neuroaxial. En los primeros casos reportados 

se describe como causa principal la anestesia espinal 
continua por micro catéteres y como anestésico principal 
la lidocaína. En la actualidad existen casos reportados por 
anestesia tanto espinal como peridural con dosis única tanto 
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Casos Clínicos

con lidocaína simple, lidocaína pesada y bupivacaína. La 
literatura reporta 1 caso por cada 8128 bloqueos.1 El primer 
artículo fue descrito por Ferguson y Watkins en 1937, 
titulado parálisis de vejiga y secuela neurológica asociada a 
anestesia espinal. Estos autores describieron un síndrome que 
resulta al ocurrir un daño difuso a través de la raíz nerviosa 
lumboscara. Las manifestaciones clínicas se caracterizan por 
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debilidad en extremidades inferiores, anestesia en silla de 
montar, disfunción del esfínter anal y vesical, constipación 
intestinal, paraplejía, disfunción sexual y disminución de la 
sensibilidad de miembros inferiores.1,2

Las posibles causas descritas son varias: mala distribución 
del fármaco a nivel espinal,  administración de lidocaína, 
anestesia espinal continua, contaminación con las soluciones 
antisépticas, posición de litotomía, punción directa a una 
raíz nerviosa con aguja cortante, artroscopías de rodilla, el 
metilparabeno, catéter epidural caudal, edad y la combinación 
de  anestésicos locales con glucosa.1,3-10 Las manifestaciones 
clínicas son similares a las del llamado síndrome neurológico 
transitorio, la diferencia entre ambos es el tiempo en que 
se recuperan no sobrepasando un tiempo mayor a los 6 
meses. El seguimiento de algunos pacientes en  un periodo 
de 1.5 meses a 16 meses muestra que no se recuperaron los 
datos de silla de montar, ni la disfunción eréctil.(2,3,7,8) 
El tratamiento es de manera paliativa con clonidina, 
corticoesteriodes, antidepresivos, benzodiacepinas, opioides 
y fisioterapia.8

Informe del caso

Paciente femenino de 37 años de edad, ASA II, con 
diagnóstico de fractura  traumática del tobillo izquierdo, 
programada  para osteosíntesis del tobillo. Sus antecedentes 
importantes mostraron hernia de disco a C4 a C6. La 
exploración física mostró una mujer de 88 kg, talla 168 
cm, IMC 31.1, presión arterial 110/60 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 80, respiraciones 20 por minuto, Mallampati II. 
El miembro inferior izquierdo con inmovilización posterior 
tipo férula. El resto de la revisión clínica fue normal, al igual 
que sus exámenes de laboratorio. Se le planteó anestesia 
regional subaracnoidea, y se le explicó el procedimiento, 
obteniéndose su consentimiento informado. Se pasó al 
quirófano donde se monitorizó con presión arterial no 
invasiva, electrocardiografía continua y oximetría de pulso. 
Se infundieron i.v. 500 mL de salino 0.9%, se colocó a la 
paciente en decúbito lateral izquierdo, se identificó espacio 
interespinoso  L3-L4, se hizo asepsia y antisepsia de la 
región con iodopovidona, se infiltró la  piel y el tejido celular 
subcutáneo con 2 mL de lidocaína al 2%. Acto seguido se 
introdujo una aguja raquídea tipo Quincke 27. La paciente 
refirió parestesias,  por lo que  se retiró la aguja hasta obtener 
líquido cefalorraquídeo con aspecto normal. Se administró 
lidocaína 5 % 100 mg, añadida de buprenorfina 0.003 mg. 
Se obtuvo un nivel sensitivo en el dermatoma T10. A los 75 
minutos después del bloqueo subaracnoideo la paciente refirió 
dolor en la zona operatoria, por lo que se inició anestesia 
general intravenosa con fentanilo 100 µg,  propofol 200 mg, 
y ventilación asistida con mascarilla facial. La evolución 
tras anestésica fue normal y la operación duró 90 minutos. 
La isquemia de la extremidad obtenida se mantuvo por el 
mismo tiempo quirúrgico. En el postoperatorio inmediato la 
paciente refirió debilidad en ambos miembros inferiores y 

sensación de estar anestesiada en la región infra umbilical, 
área genital y anal, además de tener  incontinencia urinaria. 
Se inició tratamiento con antidepresivos y neuromoduladores 
ante la sospecha diagnóstica de síndrome de cauda equina. 
El diagnóstico fue solo por clínica ya que la paciente no 
aceptó ningún tipo de estudio para la confirmación de su 
padecimiento. Se dio seguimiento por algunas semanas 
y se encontró que recuperó la fuerza muscular en ambos 
miembros inferiores de manera espontanea y las alteraciones 
sensitivas se localizaron en las raíces S3 a S5, sin alteraciones  
esfinterianas.

Discusión

La anestesia espinal se asocia a una baja incidencia de 
complicaciones. Los factores predisponentes se encasillan en 
tres grandes grupos: los traumáticos, los eventos  isquémicos 
y los químicos.9 Las causas traumáticas se asocian a punción 
directa sobre las raíces nerviosas o la medula espinal con 
las agujas raquídeas, en especial las de punta cortante. La 
isquemia secundaria a la posición del paciente durante la 
cirugía que produce estiramiento de las raíces nerviosas es 
otra etiología de neurolesión no relacionada con la anestesia 
espinal. La edad se ha relacionado con manifestaciones 
neurológicas después de anestesia espinal, sobretodo en 
pacientes mayores de 35 años.9,11. Los factores químicos 
como el conservador de la lidocaína (metilparabeno), 
agentes antisépticos, la combinación con medicamentos 
como la adrenalina, narcóticos, etc. son otros factores que se 
han considerado como etiológicos.
Existen dos complicaciones neurológicas relacionadas con 
los anestésicos inyectados en el neuroeje; la radiculopatía 
transitoria también conocida como síndrome de irritación 
transitoria de las raíces posteriores (SITRP),  y el síndrome 
de cauda equina. Los síntomas  en ambas patologías son 
muy similares, y la diferencia radica en el tipo de evolución. 
La primera se describe de manera reversible en un periodo 
no mayor de 6 meses,8,10 mientras que la cauda equina deja 
secuelas permanentes de intensidad variable,2,3,5,7,14-19 como 
en  nuestra paciente.
El síndrome de cauda equina se caracteriza por debilidad 
en extremidades inferiores, anestesia en silla de montar, 
disfunción del esfínter anal y vesical, constipación 
intestinal, paraplejía, disfunción sexual y disminución de 
la sensibilidad en miembros inferiores. Sus posibles causas 
son una mala distribución del fármaco a nivel espinal, 
administración excesiva de lidocaína, anestesia espinal 
continua, contaminación con las soluciones antisépticas, 
posición de litotomía,  punción de una raíz nerviosa con 
aguja cortante,  artroscopías de rodilla, el metilparabeno 
que contienen algunos fármacos inyectados en el neuroeje, 
el mismo catéter epidural caudal, la edad y combinación 
de anestésicos con glucosa. El seguimiento de algunos 
pacientes por 1.5 meses a 16  meses demostró que muchos 
de ellos no recuperaron la anestesia en silla de montar, ni 
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la disfunción eréctil. El tratamiento de esta entidad ha sido 
de manera paliativa y sintomática, incluyendo clonidina, 
corticoesteriodes, antidepresivos, benzodiacepinas, opioides 
y fisioterapia.
Los diferentes anestésicos locales han sido relacionados 
como causa etiológica de cauda equina, siendo la lidocaína 
la más frecuente 1,15,18,19 , habiéndose informado casos con 
bupivacaína.20 Gaiser 9 se preguntó en su artículo clásico si 
la lidocaína intratecal debe continuar  usándose en el siglo 
XXI ante las evidencias cada vez más frecuentes de casos 
con efectos tóxicos. Este autor menciona que hasta la fecha 
de publicación de su artículo, había siete casos de síndrome 
de cauda equina relacionados con la inyección simple 
de lidocaína 60 a 120 mg, además de los casos con esta 
patología secundaria al uso de lidocaína a través de catéteres 
intratecales y de los casos de SITRP.
La lidocaína fue introducida en anestesia en 1946 y ha estado 
disponible como lidocaína 5% para uso intratecal desde 1954. 
El hecho ya demostrado de su neurotoxicidad cuando se 
administra por vía intratecal al producir apoptosis y necrosis 
tisular, y el que en la actualidad existan otros anestésicos 
locales más seguros, como son la prilocaína, mepivacaína, 
bupivacaína, la ropivacaína, y levobupivacaína,21 plantean 
la obvia respuesta a Gaiser de no utilizar este fármaco en 
nuestros pacientes. Las alternativas en México se reducen 
a bupivacaína racémica y ropivacaína, ambas en dosis 
normales o las llamadas dosis bajas, con o sin drogas 
coadyuvantes son seguras en anestesia intratecal.
En nuestro caso no podemos descartar la posibilidad de 
daño neural asociado a la buprenorfina, un opioide agonista 
antagonista derivado de la tebaína, muy utilizado en el 
manejo de la dependencia a opioides y en dolor por cáncer, 
ya que tiene una gran afinidad por los receptores opioides 
con una disociación lenta del receptor mu.22 Los estudios en 
animales han demostrado que buprenorfina sin conservador 
no produce disfunción neurológica,23 y su uso neuroaxial en 
humanos es controvertido. La inyección neuroaxial no ha 
sido aprobada por las autoridades de salud.
Las complicaciones de la anestesia regional como la falla 
de técnica, daño neural y toxicidad son parte de los diversos 
procedimientos y se debe estar alerta a que estos eventos 
desagradables se presenten en nuestra práctica, donde todos 
los pacientes son candidatos potenciales, pero cuando existe 
un riesgo significativo identificable se debe usar otro tipo de 
anestesia. La anestesia neuroaxial sigue siendo donde ocurren 
hasta el 70% de las complicaciones reportadas.24 En el caso 
que se informa, la sintomatología se manifestó de la misma 
manera que lo encontrado en la serie de casos revisados 
en la literatura, hubo mejoría de las zonas de anestesia, 
el diagnóstico fue clínico, ya que la paciente no permitió 
que se le realizaran los estudios pertinentes. El tratamiento 
farmacológico se indicó en base al tipo de patología, y se le 
dio el seguimiento en un periodo de un año encontrándose 
mejoría incompleta de su padecimiento. Se concluyó que el 

diagnóstico es compatible con un síndrome de cauda equina, 
sin que se haya podido demostrar la etiología de la lesión, 
siendo la causa más probable la inyección de lidocaína-
buprenorfina.
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