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RESUMEN

Se presenta la historia de un paciente que después de realizarle anestesia espinal con
bupivacaina hiperbarica 15 mg (0.5%), mas fentanil 25 mcg, para prostatectomia abier-
ta, presento dolor en periné, lumbar y en miembros inferiores, 24 horas después de la
aplicacion del anestésico local. Se descarta compromiso mecanico y electromiogréfico
con tomografia, resonancia y electromiografia. Teniendo como diagndstico definitivo el
sindrome neuroldgico transitorio. En este caso la bupivacaina fue el agente causal. La
duracién de los sintomas por cerca de tres meses es un hallazgo novedoso en cuanto
al tiempo de resolucion del cuadro, Independiente de su asociacién con infeccion del
sitio operatorio.

Palabras clave: bupivacaina; anestésicos locales; anestesia raquidea.

ABSTRACT

This report describes the medical record of a patient whom after undergoing spinal
anesthesia with hyperbaric bupivacaine 15 mg (0.5%), plus fentanyl 25mcg for an open
prostatectomy presented perineal, lumbar, and lower member pain 24 hours following
local anesthesia administration. Mechanical and electromyographic compromise were
discarded by tomography, resonance, and electromyography. Final diagnosis was
transient neurological syndrome. In this case, bupivacaine was the causative agent.
Duration of symptoms for nearly three months is a novel finding with respect to the
time of recovery, regardless of its association with surgical site infection.
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RESUMO

Se apresenta a histéria de um paciente que depois de realizar anestesia espinal com
bupivacaina hiperbarica 15 mg (0.5%), mais fentanil 25 mcg, para prostatectomia aberta,
apresentou dor em perineo, lombar e em membros inferiores, 24 horas depois da
aplicacdo do anestésico local. Se descarta compromisso mecanico e eletromiogréfico
com tomografia, ressonancia e eletromiografia. Tendo como diagndstico definitivo
a sindrome neuroldgico transitorio. Neste caso a bupivacaina foi o agente causal. A
duragdo dos sintomas por ao redor de trés meses é um descoberta inovador em quanto
ao tempo de resolugdo do quadro, Independente de sua associacdo com infeccdo do
lugar operatorio.

Palavras chave: bupivacaina; anestésicos locais; anestesia raquidiana.
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INTRODUCCION

El sindrome neurolégico transitorio (SNT), fue
formalmente descrito por primera vez en 1993 por
Schneider, quien reporté cuatro casos de dolor después
del uso de lidocaina espinal’. Los anestésicos locales, en
especial la lidocaina, estdn asociados con esta patologia?;
aunque se presenta en 3% de los casos con el uso de
bupivacaina®; la frecuencia de SNT (cuando se usaba
lidocaina), era del 8% de las anestesias espinales y el riesgo
relativo de producir SNT con lidocaina es 7.16, cuando
se compara con bupivacaina, prilocaina, procaina, levo-
bupivaina, ropivacaina y cloroprocaina*>. Salazar ez al.,
encontraron una incidencia mayor de SNT, con el uso de
mepivacaina espinal’. A pesar de todo, un estudio hecho
en 58 mujeres ASA I sometidas a ligadura de trompas de
Falopio, operadas en posicién supina, encontré que en el
grupo de lidocaina el 3% presenté sintomas transitorios
neurolégicos y 7% en el grupo de bupivacaina (diferencias
no significativas)®.

El sindrome se manifiesta clinicamente por dolor
glateo que se irradia a miembros inferiores, usualmente,
iniciado después de 24 horas de la aplicacién de los anes-
tésicos en el canal medular y con una duracién maxima
de aproximadamente 10 dias*. Se ha asociado con un
aumento de glutamato en liquido cefalorraquideo, con
posterior aumento de calcio intracelular. Se sospecha que
la inyeccién del anestésico local en el espacio subarac-
noideo, en el que entra en contacto directo con las raices
nerviosas, y posiblemente la velocidad de inyeccién, sean
factores determinantes en la produccién de los sintomas
neurolégicos®1”. Factores de riesgo como la posicién de
litotomia, errores en la técnica de aplicacién anestésica,
uso de aguja Whitacre, problemas neuroldgicos previos,
obesidad, diabetes mellitus y cirugia ambulatoria podrian
contribuir al desarrollo de esta patologia!®!l. Cramer
et al., encontraron que no habia correlacién entre la
movilizacién temprana (después de anestesia espinal)
y el SNT'2. Un dato caracteristico en el diagnéstico de
SNT es la ausencia de lesién estructural en la RNM
(Resonancia Nuclear Magnética) y eléctrica en el estudio
electromiogrifico®.

En una descripcién de un caso de SNT, secundario a
anestesia espinal con bupivacaina y epinefrina en una
paciente sometida a cirugia uterina, el cuadro inicié un
dia después de la anestesia y desaparecié completamente
a los cinco dias; es importante mencionar que era una
paciente obesa, la cirugia se realizé en posicién de litoto-
mia, y se descarté afeccién de la funcién motora, control
vesical e intestinal'®,

Los anestésicos locales tienen toxicidad intrinseca
sobre las células nerviosas', al parecer la toxicidad
directa sobre la neurona no depende de su accién sobre
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los canales de sodio'®. Ademds, se ha asociado toxicidad
con varios preservantes'®. Un estudio en nervios aislados
de ratas sometidos a solucién de lidocaina de 80 mm,
por 15,30, 60 y 120 minutos en los que se midieron los
niveles de deshidrogenasa lictica como indicador de
lesién nerviosa, encontré que estos niveles aumentaban
con el tiempo de permanencia de lalidocaina, mayor que
en los expuestos a solucién de colina (800 mM), lo que
demuestra que la lidocaina causaba lesién proporcional

al tiempo de exposicién?’.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente de 62 afios, quien ingresé
al servicio de urgencias por presentar dolor en regién
lumbosacra, irradiado a regién pélvica y regién interna
del muslo; dolor tipo urente y en ocasiones tipo tirdn,
que inicié un dia después de realizar prostatectomia. Es
hospitalizado con un examen fisico que encuentra reflejo
cremastérico derecho presente e izquierdo abolido, dolor
inguinal bilateral en regién isquiotibial, con predominio
de lado derecho, que impide abduccién y rotacién interna
de ambos miembros inferiores; edema escrotal izquierdo
leve; sensibilidad normal con punto de gatillo doloroso
en tenddn isquiotibial. Se hace impresién diagnéstica de
sindrome isquiotibial bilateral. Se realiza electromiografia
que fue reportada como normal; radiografia de columna
lumbosacra, que reporta escoliosis de concavidad derecha
e hipertrofia facetaria L5-51, sin disminucién de densidad
Gsea; ecografia testicular que reporta varicocele izquierdo
y quistes epidémicos con leve hidrocele; tomografia de
abdomen y pelvis, que evidencia artrosis coxofemoral.

Dado el alta con recomendacién ambulatoria de dia-
zepam y amitriptilina; a los 11 dias, el paciente reingresa
a urgencias con dolor persistente en periné, irradiado
a hipogastrio y dificultad para la marcha; herida de
prostatectomia abdominal con eritema, dolor, calor y
drenaje de pus, ademds de fiebre, disuria y polaquiuria;
se ordené ecografia abdominal, que demostré absceso en
pared abdominal de 19 mm x 18 mm x 15 mm; se hos-
pitaliz6 con diagnéstico de infeccién del sitio operatorio
(ISO),y se inicié manejo con antibiéticos. El servicio de
neurologia encontré al examen fisico: paresia espéstica,
marcha antélgica con rotacién 3/4 en tendones aquilia-
nos y rotulianos, disminucién de fuerza en muslos 4/5,
sin compromiso de esfinteres, ni signos radiculares. Se
realiza resonancia nuclear magnética y se descarta edema
medular, metdstasis, masas intra y extra durales, ausencia
de disminucién de la amplitud del canal medular y de
signos de compresién radicular. No hay cambios mielo-
piticos en el cono medular. Se realiza electromiografia,
cuyo resultado es normal.



Teniendo en cuenta la historia y los hallazgos ante-
riormente descritos, se consideré como diagndstico la
toxicidad por bupivacaina. El paciente recibi6, dos meses
antes, anestesia espinal en L3-L4 con 15 mg de bupiva-
caina hiperbarica al 0.5% y 25 mcg de fentanil, con aguja
de Whitacre nimero 27, para realizar prostatectomia.

Se manejé el proceso infeccioso y se concluyé como
diagnéstico neuroldgico: SNT por bupivacaina. Con
desaparicién completa de sintomas tres meses después
de la anestesia espinal inicial.

DISCUSION

En el caso reportado llama la atencién la duracién de los
sintomas de SN'T. La literatura reporta sintomas desde 24
horas hasta 10 dias luego de la aplicacién del anestésico
local*. Este paciente presentd sintomas por tres meses,
posiblemente la demora en la resolucién de sintomas
esté relacionada con las comorbilidades diagnosticadas
en el paciente, o factores genéticos, dosis de bupivacaina,
velocidad de inyeccién y el uso concomitante de fentanil.

Finalmente se realizé el diagnéstico de SNT, por and-
lisis detallado de la historia clinica y después de descartar
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