Casos Clinicos

Sindrome de Cauda Equina Secundario a Lidocaina-Buprenorfina
Subaracnoideas. Informe de un caso.

Dr. José D. Figueroa Alonso*, Dra. Silvia Chaparro Hernandez**, Dr. Heriberto Apolinar Aleman***

*  Residente de Anestesiologia

**  Anestesiologo y Algélogo
Hospital General Regional No. 1
Chihuahua, Chihuahua, México

*** Médico Anestesiologo y Algdlogo
Hospital de Especialidades No. 71
Centro Médico Nacional, IMSS
Torreon, Coahuila, México

Direccion del autor responsable.
Departamento de Anestesiologia

Hospital de Especialidades No. 71

Instituto Mexicano del Seguro Social
Boulevard Revolucion 2650 Ote. C.P. 27200
Torreon, Coahuila, México
apolman@prodigy.net.mx

El sindrome de cauda equina es una complicacion severa de la anestesia neuroaxial. Aunque la patogénesis de este sindrome
es poco comprendida, hay acuerdo sobre la neurotoxicidad de los anestésicos locales, en particular de la lidocaina 5%
hiperbaricacuando se inyectaen el espacio subaracnoideo. Hay casos de cauda equina informados con lidocaina, cloroprocaina,
procaina, y bupivacaina. Informamos una paciente mexicana de 37 afios de edad que desarrolld un sindrome tipico de cauda
equina después de la inyeccion intratecal de 100 mg de lidocaina 5%, adicionados de 0.003 mg de buprenorfina. No se
realizaron estudios neuroldgicos para confirmar la impresion clinica, y la enferma se recuperd parcialmente. Aunque el
sindrome de cauda equina por anestesia es raro, estamos de acuerdo en la relacion con el uso de lidocaina intratecal, por lo
que es prudente evitar esta via. Es posible que la buprenorfina subaracnoidea pueda tener participacion en este caso.
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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

Introduccion

neurologica 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 lidocaina. En la actualidad existen casos reportados por
anestesia tanto espinal como peridural con dosis tnica tanto

El sindrome de cauda equina es una complicacion

con lidocaina simple, lidocaina pesada y bupivacaina. La
literatura reporta 1 caso por cada 8128 bloqueos.! El primer
articulo fue descrito por Ferguson y Watkins en 1937,
titulado paralisis de vejiga y secuela neurologica asociada a
anestesia espinal. Estos autores describieron un sindrome que
resulta al ocurrir un dafo difuso a través de la raiz nerviosa
lumboscara. Las manifestaciones clinicas se caracterizan por

a
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debilidad en extremidades inferiores, anestesia en silla de
montar, disfuncion del esfinter anal y vesical, constipacion
intestinal, paraplejia, disfuncion sexual y disminucion de la
sensibilidad de miembros inferiores.!?

Las posibles causas descritas son varias: mala distribucion
del farmaco a nivel espinal, administracion de lidocaina,
anestesia espinal continua, contaminacion con las soluciones
antisépticas, posicion de litotomia, puncion directa a una
raiz nerviosa con aguja cortante, artroscopias de rodilla, el
metilparabeno, catéter epidural caudal, edad y la combinacion
de anestésicos locales con glucosa.'*!1° Las manifestaciones
clinicas son similares a las del llamado sindrome neurolégico
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 disfuncion eréctil.(2,3,7,8)
El tratamiento es de manera paliativa con clonidina,
corticoesteriodes, antidepresivos, benzodiacepinas, opioides
y fisioterapia.®

Informe del caso

Paciente femenino de 37 afios de edad, ASA II, con
diagnodstico de fractura traumatica del tobillo izquierdo,
programada para osteosintesis del tobillo. Sus antecedentes
importantes mostraron hernia de disco a C4 a C6. La
exploracion fisica mostré una mujer de 88 kg, talla 168
cm, IMC 31.1, presion arterial 110/60 mmHg, frecuencia
cardiaca de 80, respiraciones 20 por minuto, Mallampati II.
El miembro inferior izquierdo con inmovilizacién posterior
tipo férula. El resto de la revision clinica fue normal, al igual
que sus examenes de laboratorio. Se le planted anestesia
regional subaracnoidea, y se le explico el procedimiento,
obteniéndose su consentimiento informado. Se pasd al
quir6fano donde se monitorizd con presion arterial no
invasiva, electrocardiografia continua y oximetria de pulso.
Se infundieron i.v. 500 mL de salino 0.9%, se coloco a la
paciente en decubito lateral izquierdo, se identificd espacio
interespinoso L3-L4, se hizo asepsia y antisepsia de la
region con iodopovidona, se infiltro la piel y el tejido celular
subcutaneo con 2 mL de lidocaina al 2%. Acto seguido se
introdujo una aguja raquidea tipo Quincke 27. La paciente
refirié parestesias, por lo que se retird la aguja hasta obtener
liquido cefalorraquideo con aspecto normal. Se administro
lidocaina 5 % 100 mg, afiadida de buprenorfina 0.003 mg.
Se obtuvo un nivel sensitivo en el dermatoma T10. A los 75
minutos después del bloqueo subaracnoideo la paciente refirié
dolor en la zona operatoria, por lo que se inici6 anestesia
general intravenosa con fentanilo 100 pg, propofol 200 mg,
y ventilacion asistida con mascarilla facial. La evolucion
tras anestésica fue normal y la operacion durd 90 minutos.
La isquemia de la extremidad obtenida se mantuvo por el
mismo tiempo quirtirgico. En el postoperatorio inmediato la
Eaciente refirié debilidad en ambos miembros inferiores y

sensacion de estar anestesiada en la region infra umbilical,
area genital y anal, ademas de tener incontinencia urinaria.
Se inicid tratamiento con antidepresivos y neuromoduladores
ante la sospecha diagnoéstica de sindrome de cauda equina.
El diagnoéstico fue solo por clinica ya que la paciente no
aceptd ningun tipo de estudio para la confirmacioén de su
padecimiento. Se dio seguimiento por algunas semanas
y se encontré6 que recuper6 la fuerza muscular en ambos
miembros inferiores de manera espontanea y las alteraciones
sensitivas se localizaron en las raices S3 a S5, sin alteraciones
esfinterianas.

Discusion

La anestesia espinal se asocia a una baja incidencia de
complicaciones. Los factores predisponentes se encasillan en
tres grandes grupos: los traumaticos, los eventos isquémicos
y los quimicos.’ Las causas traumaticas se asocian a puncion
directa sobre las raices nerviosas o la medula espinal con
las agujas raquideas, en especial las de punta cortante. La
isquemia secundaria a la posicion del paciente durante la
cirugia que produce estiramiento de las raices nerviosas es
otra etiologia de neurolesion no relacionada con la anestesia
espinal. La edad se ha relacionado con manifestaciones
neurologicas después de anestesia espinal, sobretodo en
pacientes mayores de 35 afios.”!!. Los factores quimicos
como el conservador de la lidocaina (metilparabeno),
agentes antisépticos, la combinacién con medicamentos
como la adrenalina, narcoticos, etc. son otros factores que se
han considerado como etioldgicos.

Existen dos complicaciones neurologicas relacionadas con
los anestésicos inyectados en el neuroeje; la radiculopatia
transitoria también conocida como sindrome de irritacion
transitoria de las raices posteriores (SITRP), y el sindrome
de cauda equina. Los sintomas en ambas patologias son
muy similares, y la diferencia radica en el tipo de evolucion.
La primera se describe de manera reversible en un periodo
no mayor de 6 meses,>!° mientras que la cauda equina deja
secuelas permanentes de intensidad variable,>*>"*! como
en nuestra paciente.

El sindrome de cauda equina se caracteriza por debilidad
en extremidades inferiores, anestesia en silla de montar,
disfuncion del esfinter anal y vesical, constipacion
intestinal, paraplejia, disfuncion sexual y disminucién de
la sensibilidad en miembros inferiores. Sus posibles causas
son una mala distribuciéon del farmaco a nivel espinal,
administracion excesiva de lidocaina, anestesia espinal
continua, contaminacion con las soluciones antisépticas,
posicion de litotomia, punciéon de una raiz nerviosa con
aguja cortante, artroscopias de rodilla, el metilparabeno
que contienen algunos farmacos inyectados en el neuroeje,
el mismo catéter epidural caudal, la edad y combinacién
de anestésicos con glucosa. El seguimiento de algunos
pacientes por 1.5 meses a 16 meses demostré6 que muchos
de ellos no recuperaron la anestesia en silla de montar, niﬂ
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la disfuncién eréctil. El tratamiento de esta entidad ha sido
de manera paliativa y sintomatica, incluyendo clonidina,
corticoesteriodes, antidepresivos, benzodiacepinas, opioides
y fisioterapia.

Los diferentes anestésicos locales han sido relacionados
como causa etiologica de cauda equina, siendo la lidocaina
la més frecuente '>'%1°  habiéndose informado casos con
bupivacaina.?’ Gaiser ° se pregunt6 en su articulo clasico si
la lidocaina intratecal debe continuar usandose en el siglo
XXI ante las evidencias cada vez mas frecuentes de casos
con efectos toxicos. Este autor menciona que hasta la fecha
de publicacion de su articulo, habia siete casos de sindrome
de cauda equina relacionados con la inyeccion simple
de lidocaina 60 a 120 mg, ademas de los casos con esta
patologia secundaria al uso de lidocaina a través de catéteres
intratecales y de los casos de SITRP.

La lidocaina fue introducida en anestesia en 1946 y ha estado
disponible como lidocaina 5% para uso intratecal desde 1954.
El hecho ya demostrado de su neurotoxicidad cuando se
administra por via intratecal al producir apoptosis y necrosis
tisular, y el que en la actualidad existan otros anestésicos
locales mas seguros, como son la prilocaina, mepivacaina,
bupivacaina, la ropivacaina, y levobupivacaina,’! plantean
la obvia respuesta a Gaiser de no utilizar este farmaco en
nuestros pacientes. Las alternativas en México se reducen
a bupivacaina racémica y ropivacaina, 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
dafio neural asociado a la buprenorfina, un opioide agonista
antagonista derivado de la tebaina, muy utilizado en el
manejo de la dependencia a opioides y en dolor por cancer,
ya que tiene una gran afinidad por los receptores opioides
con una disociacion lenta del receptor mu.?? Los estudios en
animales han demostrado que buprenorfina sin conservador
no produce disfuncion neuroldgica,” y su uso neuroaxial en
humanos es controvertido. La inyeccion neuroaxial no ha
sido aprobada por las autoridades de salud.

Las complicaciones de la anestesia regional como la falla
de técnica, dafio neural y toxicidad son parte de los diversos
procedimientos y se debe estar alerta a que estos eventos
desagradables se presenten en nuestra practica, 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.?* En el caso
que se informa, la sintomatologia se manifest6 de la misma
manera que lo encontrado en la serie de casos revisados
en la literatura, hubo mejoria de las zonas de anestesia,
el diagnodstico fue clinico, ya que la paciente no permitid
que se le realizaran los estudios pertinentes. El tratamiento
farmacologico se indico en base al tipo de patologia, y se le
dio el seguimiento en un periodo de un afio encontrandose
mejoria incompleta de su padecimiento. Se concluyo que el

o

diagndstico es compatible con un sindrome de cauda equina,
sin que se haya podido demostrar la etiologia de la lesion,
siendo la causa mas probable la inyeccion de lidocaina-
buprenorfina.
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