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REPORTE DE CASO

Síndrome neurológico transitorio 
por anestésicos locales: un caso 
clínico con bupivacaína

Transient neurological syndrome with local anesthetics: A clinic 
case with bupivacaine / Síndrome neurológico transitório por 
anestésicos locais: um caso clínico com bupivacaína

Jorge Eliécer Sará Ochoa1, Verónica Bernal2, Ana María González2, Aixa Natalia Alzate2

RESUMEN
Se presenta la historia de un paciente que después de realizarle anestesia espinal con 
bupivacaína hiperbárica 15 mg (0.5%), más fentanil 25 mcg, para prostatectomía abier-
ta, presentó dolor en periné, lumbar y en miembros inferiores, 24 horas después de la 
aplicación del anestésico local. Se descarta compromiso mecánico y electromiográfico 
con tomografía, resonancia y electromiografía. Teniendo como diagnóstico definitivo el 
síndrome neurológico transitorio. En este caso la bupivacaína fue el agente causal. La 
duración de los síntomas por cerca de tres meses es un hallazgo novedoso en cuanto 
al tiempo de resolución del cuadro, Independiente de su asociación con infección del 
sitio operatorio.
Palabras clave: bupivacaína; anestésicos locales; anestesia raquídea.

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.
Keywords: bupivacaine; anesthetics, local; anesthesia, spinal.

RESUMO
Se apresenta a história de um paciente que depois de realizar anestesia espinal com 
bupivacaína hiperbárica 15 mg (0.5%), mais fentanil 25 mcg, para prostatectomia aberta, 
apresentou dor em períneo, lombar e em membros inferiores, 24 horas depois da 
aplicação do anestésico local. Se descarta compromisso mecânico e eletromiográfico 
com tomografia, ressonância e eletromiografia. Tendo como diagnóstico definitivo 
a síndrome neurológico transitório. Neste caso a bupivacaína foi o agente causal. A 
duração dos sintomas por ao redor de três meses é um descoberta inovador em quanto 
ao tempo de resolução do quadro, Independente de sua associação com infecção do 
lugar operatório.
Palavras chave: bupivacaína; anestésicos locais; anestesia raquidiana.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome neurológico transitorio (SNT), fue 
formalmente descrito por primera vez en 1993 por 
Schneider, quien reportó cuatro casos de dolor después 
del uso de lidocaína espinal1. Los anestésicos locales, en 
especial la lidocaína, están asociados con esta patología2; 
aunque se presenta en 3% de los casos con el uso de 
bupivacaína3; la frecuencia de SNT (cuando se usaba 
lidocaína), era del 8% de las anestesias espinales y el riesgo 
relativo de producir SNT con lidocaína es 7.16, cuando 
se compara con bupivacaína, prilocaína, procaína, levo-
bupivaína, ropivacaína y cloroprocaína4,5,6. Salazar et al., 
encontraron una incidencia mayor de SNT, con el uso de 
mepivacaína espinal7. A pesar de todo, un estudio hecho 
en 58 mujeres ASA I sometidas a ligadura de trompas de 
Falopio, operadas en posición supina, encontró que en el 
grupo de lidocaína el 3% presentó síntomas transitorios 
neurológicos y 7% en el grupo de bupivacaína (diferencias 
no significativas)8.

El síndrome se manifiesta clínicamente por dolor 
glúteo que se irradia a miembros inferiores, usualmente, 
iniciado después de 24 horas de la aplicación de los anes-
tésicos en el canal medular y con una duración máxima 
de aproximadamente 10 días4. Se ha asociado con un 
aumento de glutamato en líquido cefalorraquídeo, con 
posterior aumento de calcio intracelular. Se sospecha que 
la inyección del anestésico local en el espacio subarac-
noideo, en el que entra en contacto directo con las raíces 
nerviosas, y posiblemente la velocidad de inyección, sean 
factores determinantes en la producción de los síntomas 
neurológicos9,10. Factores de riesgo como la posición de 
litotomía, errores en la técnica de aplicación anestésica, 
uso de aguja Whitacre, problemas neurológicos previos, 
obesidad, diabetes mellitus y cirugía ambulatoria podrían 
contribuir al desarrollo de esta patología10,11. Cramer 
et al., encontraron que no había correlación entre la 
movilización temprana (después de anestesia espinal) 
y el SNT12. Un dato característico en el diagnóstico de 
SNT es la ausencia de lesión estructural en la RNM 
(Resonancia Nuclear Magnética) y eléctrica en el estudio 
electromiográfico6.

En una descripción de un caso de SNT, secundario a 
anestesia espinal con bupivacaína y epinefrina en una 
paciente sometida a cirugía uterina, el cuadro inició un 
día después de la anestesia y desapareció completamente 
a los cinco días; es importante mencionar que era una 
paciente obesa, la cirugía se realizó en posición de litoto-
mía, y se descartó afección de la función motora, control 
vesical e intestinal13.

Los anestésicos locales tienen toxicidad intrínseca 
sobre las células nerviosas14, al parecer la toxicidad 
directa sobre la neurona no depende de su acción sobre 

los canales de sodio15. Además, se ha asociado toxicidad 
con varios preservantes16. Un estudio en nervios aislados 
de ratas sometidos a solución de lidocaína de 80 mm, 
por 15, 30, 60 y 120 minutos en los que se midieron los 
niveles de deshidrogenasa láctica como indicador de 
lesión nerviosa, encontró que estos niveles aumentaban 
con el tiempo de permanencia de la lidocaína, mayor que 
en los expuestos a solución de colina (800 mM), lo que 
demuestra que la lidocaína causaba lesión proporcional 
al tiempo de exposición17.

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente de 62 años, quien ingresó 
al servicio de urgencias por presentar dolor en región 
lumbosacra, irradiado a región pélvica y región interna 
del muslo; dolor tipo urente y en ocasiones tipo tirón, 
que inició un día después de realizar prostatectomía. Es 
hospitalizado con un examen físico que encuentra reflejo 
cremastérico derecho presente e izquierdo abolido, dolor 
inguinal bilateral en región isquiotibial, con predominio 
de lado derecho, que impide abducción y rotación interna 
de ambos miembros inferiores; edema escrotal izquierdo 
leve; sensibilidad normal con punto de gatillo doloroso 
en tendón isquiotibial. Se hace impresión diagnóstica de 
síndrome isquiotibial bilateral. Se realiza electromiografía 
que fue reportada como normal; radiografía de columna 
lumbosacra, que reporta escoliosis de concavidad derecha 
e hipertrofia facetaria L5-S1, sin disminución de densidad 
ósea; ecografía testicular que reporta varicocele izquierdo 
y quistes epidémicos con leve hidrocele; tomografía de 
abdomen y pelvis, que evidencia artrosis coxofemoral. 

Dado el alta con recomendación ambulatoria de dia-
zepam y amitriptilina; a los 11 días, el paciente reingresa 
a urgencias con dolor persistente en periné, irradiado 
a hipogastrio y dificultad para la marcha; herida de 
prostatectomía abdominal con eritema, dolor, calor y 
drenaje de pus, además de fiebre, disuria y polaquiuria; 
se ordenó ecografía abdominal, que demostró absceso en 
pared abdominal de 19 mm x 18 mm x 15 mm; se hos-
pitalizó con diagnóstico de infección del sitio operatorio 
(ISO), y se inició manejo con antibióticos. El servicio de 
neurología encontró al examen físico: paresia espástica, 
marcha antálgica con rotación 3/4 en tendones aquilia-
nos y rotulianos, disminución de fuerza en muslos 4/5, 
sin compromiso de esfínteres, ni signos radiculares. Se 
realiza resonancia nuclear magnética y se descarta edema 
medular, metástasis, masas intra y extra durales, ausencia 
de disminución de la amplitud del canal medular y de 
signos de compresión radicular. No hay cambios mielo-
páticos en el cono medular. Se realiza electromiografía, 
cuyo resultado es normal.
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Teniendo en cuenta la historia y los hallazgos ante-
riormente descritos, se consideró como diagnóstico la 
toxicidad por bupivacaína. El paciente recibió, dos meses 
antes, anestesia espinal en L3-L4 con 15 mg de bupiva-
caína hiperbárica al 0.5% y 25 mcg de fentanil, con aguja 
de Whitacre número 27, para realizar prostatectomía. 

Se manejó el proceso infeccioso y se concluyó como 
diagnóstico neurológico: SNT por bupivacaína. Con 
desaparición completa de síntomas tres meses después 
de la anestesia espinal inicial.

DISCUSIÓN

En el caso reportado llama la atención la duración de los 
síntomas de SNT. La literatura reporta síntomas desde 24 
horas hasta 10 días luego de la aplicación del anestésico 
local4. Este paciente presentó síntomas por tres meses, 
posiblemente la demora en la resolución de síntomas 
esté relacionada con las comorbilidades diagnosticadas 
en el paciente, o factores genéticos, dosis de bupivacaína, 
velocidad de inyección y el uso concomitante de fentanil. 

Finalmente se realizó el diagnóstico de SNT, por aná-
lisis detallado de la historia clínica y después de descartar 

diagnósticos diferenciales con ayudas imagenológicas y 
electromiográficas. 

Aunque la sintomatología fue mezclada con los sín-
tomas de la infección del sitio operatorio, es claro el 
diagnóstico de SNT, ya que el paciente presentó dolor 
en el periné, glúteos y miembros inferiores, sin hallazgos 
eléctricos ni mecánicos en la electromiografía, tomografía 
y la resonancia, además del inicio de síntomas mucho 
antes a la presencia de la infección en sitio quirúrgico, la 
localización anatómica de los síntomas y la mejoría de 
estos síntomas con el manejo analgésico y con fisioterapia.

A pesar de la gran incidencia de SNT por el uso de 
lidocaína, es evidente el desarrollo de esta patología por 
el uso de bupivacaína; posiblemente las dosis altas están 
implicadas en la toxicidad y el desarrollo de los síntomas 
en nuestro caso.
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