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PALABRAS CLAVE Resumen

Anestesia neuroaxial; Introduccion: De las complicaciones de la anestesia neuroaxial, la aracnoiditis y el déficit
Complicaciones; neurolégico representan uno de los problemas mas serios a los que pueda enfrentarse el
Aracnoiditis; anestesiologo, aun cuando la frecuencia real es desconocida las consecuencias funciona-
Déficit neurologico les para los pacientes y legales para el médico son devastadoras, debido principalmente

al hecho que la mayor parte de los pacientes no son tratados con oportunidad y las pro-
babilidades de un desenlace catastrofico aumentan.

Material y método: Revision de casos.

Resultados: Se presenta una serie de casos en los que se analizan los factores que posi-
blemente influyeron en la presencia de las complicaciones, los tratamientos empleados
y su eficacia para disminuir la incapacidad remanente y lograr su recuperacioén, asi como
el resultado de aplicarlo oportunamente.

Discusion: Es necesario reconocer que una vez que estas complicaciones se presentan, el
objetivo principal es iniciar un plan terapéutico que evite o disminuya las secuelas per-
manentes, para lo cual se requiere iniciar inmediatamente un tratamiento especifico que
permita la pronta recuperacion de la funcion; sin embargo, en la actualidad, ain no hay
un protocolo de tratamiento que haya demostrado ser eficaz en la disminucion de las
secuelas.
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Neurological deficit and arachnoiditis secondary to neuroaxial anesthesia: role
of paresthesia, dural puncture, local anesthetics and gender. Treatment protocol

Abstract

Introduction: Among the complications of neuroaxial anesthesia, arachnoiditis and
neurological deficit represent one of the most serious problems that anesthesiologists
can face. Although the real frequency of this complication is unknown, the functional
consequences for the patient and legal repercussions for the physician are devastating,
mainly because most patients are not treated in a timely fashion, increasing the
probability of a catastrophic outcome.

Methods: Case review.

Results: We reviewed a series of cases and analyzed the factors that possibly influenced the
presence of complications, the treatments used and their effectiveness in reducing permanent
disability and in achieving recovery, as well as the results of their timely application.
Discussion: Once these complications appear, the primary objective is to initiate a
therapeutic plan that avoids or reduces permanent sequels. To do this, specific treatment
that allows functional recovery must be started immediately. However, currently there is
no treatment protocol with demonstrated effectiveness in reducing sequels.

© 2009 Sociedad Espanola del Dolor. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccién

La aparente escasez de casos complicados por aracnoiditis y
déficits neuroldgicos después de anestesia neuroaxial'? no
necesariamente refleja la frecuencia real, ya que por diver-
sos factores es muy probable que no todos los episodios ad-
versos que ocurren sean reportados, entre ellos se cuentan
la falta de reconocimiento, inadecuado seguimiento del
caso, temor a las consecuencias legales o, simplemente, a la
ignominia que resulta al emplear un método casual para ob-
tener la casuistica, que resulta en reportes con una aparente
baja incidencia en series clinicas que obtienen su informa-
cion por correo?, por encuesta telefonica*, haciendo una re-
vision de casos seleccionados por compaiias de seguro®¢, o
analizando subsecuentes demandas legales una vez que han
sido resueltas’; sin embargo, el proceso selectivo de casos y
los métodos inadecuados de confirmar objetivamente los da-
tos de cada paciente, ha hecho que sean inapropiados para
aceptarse como una verdadera incidencia. Quizas, un factor
que contribuye a tal disparidad es el hecho que la severidad
de las lesiones neuroldgicas y de la incapacidad remanente
son variables, por lo que quizas en algunas ocasiones no sean
identificadas. A continuacion se presentan 8 casos de déficits
neurologicos subsecuentes a anestesia neuroaxial seguida
por una discusion de los factores que pudieron haber influido
en el desarrollo de tal patologia y la aparente efectividad de
un protocolo terapéutico que resulte efectivo, si se lleva a
cabo en una etapa temprana de la evolucion de estos casos,
como han reportado Aldrete y Ghaly?®.

Presentacioén de los casos
Caso 1

Paciente de 26 afos de edad, programada para colecistecto-
mia abierta electiva; sin antecedentes médicos de importan-

cia y valoracion preanestesica ASA |. Recibid anestesia epidu-
ral, con aguja Tuohy introducida en T11-T12. Después de
tener aspiracion negativa, se administraron en secuencia li-
docaina 2% con adrenalina 1:200.000, 15 ml que también
contenia 1,5 ml de NaHCO,. Debido a que no se observd evi-
dencia de anestesia se intentd anestesia espinal que produjo
parestesia de los miembros superior e inferior derechos,
igualmente inefectiva, por lo que se procedid a la adminis-
tracion de anestesia general. En sala de recuperacion, la
paciente se quejé de dolor en miembro inferior derecho
(MID) (EVA 8-10), tipo ardoroso-quemante, punzante, acom-
pahado de parestesias, disestesias, con adormecimiento,
frio y monoparesia. La paciente recibié como tratamiento
ketorolaco 30 mg/8 h durante 3 dias y fue dada de alta sin
aparente cambio de condicion clinica. Trece meses después
fue referida a una clinica de dolor, ain con la misma sinto-
matologia ademas de marcha claudicante, pie derecho cai-
do, atrofia de pie, muslo y pierna; los reflejos abdominocu-
taneos, patelar, aquileo y plantar del lado derecho estaban
ausentes. Habia cambios autondmicos distales, la fuerza
muscular estaba disminuida en el miembro inferior del mis-
mo lado y la sensibilidad superficial y profunda en los derma-
tomas de T3 a S1 se encontraban disminuidos considerable-
mente. La paciente recibié analgésicos antiinflamatorios y
complejos vitaminicos B sin respuesta favorable. La resonan-
cia magnética (RM) (figs. 1y 2) reveld “imagen lineal en lado
derecho de médula espinal de 42 mm de longitud por 4 mm
de ancho en T12, que sugirié una dilatacion de médula con
caracteristicas cavitarias probablemente siringomielia”. Los
estudios neurofisioldgicos reportaron: “degeneracion axonal
del plexo lumbosacro derecho sin datos de reinervacion”. No
obtuvo respuesta favorable a otras terapias convencionales.

Caso 2

Mujer de 39 anos, programada para histerectomia abdomi-
nal, la valoracion preanestésica fue ASA I. Se intento reali-
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Figura 1 Vista sagital de la columna toracica en la que se
observa una cavidad en el parénquima (flecha) de la médula
espinal que simula siringomielia, causada por puncién con agu-
ja de Tuohy.
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Figura 2 Vista axial de vértebra T12 en la que se observa si-
ringomielia en la mitad derecha de la médula espinal (flecha),
con aparente expansion y edema medular.

zar bloqueo epidural lumbar; se introdujo aguja de Tuohy G
17 en L1-L2, que provocé parestesia del MID que llegd hasta
la punta de los dedos. En el posquirirgico inmediato pre-
sento cefalea y disminucion de la movilidad del MID, asi
como adormecimiento y disestesias, dolor ardiente conti-
nuo y tipo punzante. Se dio de alta de sala de recuperacion,
con puntuacion total en la escala de Aldrete de 9. La cefa-
lea y el dolor se trataron con dexametasona, ketorolaco,
carbamazepina y diclofenaco con vitaminas B. Después de
60 dias continuaba con dolor de las mismas caracteristicas,
ademas de atrofia muscular de MID y pie caido. El llenado
capilar y la temperatura cutanea aparecieron disminuidos.
Se encontré hipostesia en dermatomas L2, L3, L4, L5 y S1
con alodinia y propiocepcion ausente; los reflejos patelar,
aquileo y abdominocutaneos ausentes. En la RM (figs. 3y 4)
se encontrd en la médula espinal (segmentos T11y T12) una

Figura 3 Imagen de resonancia magnética de T11 en la que se
observa una lesion central hiperintensa (flecha), que podria co-
rresponder a mielopatia de origen secundario, probablemente
debida a puncion por aguja de Tuohy.

Figura 4

Imagen de resonancia magnética, vista axial de vér-
tebra T11 en la que se observa una lesion hiperintensa (flecha)
dentro de la médula espinal, probablemente secundaria a trau-
matismo.

“lesion central hiperintensa que podria corresponder a mie-
lopatia de origen primario por edema e isquemia”. La elec-
tromioneurografia reporto: “reposo con silencio eléctrico
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desde T8 a S1; reflejo H del tibial izquierdo prolongado con
relacion al contralateral de forma significativa; conduccion
sensorial del sural, con latencias discretamente prolonga-
das”. Los potenciales evocados somatosensoriales fueron
descritos como “el tibial derecho con latencia de P37 pro-
longada discretamente con relacion al contralateral”. La
impresion diagnéstica final fue “aracnoiditis y mielopatia”.
Tres anos después, el déficit neuroldgico persistio manifes-
tandose como ausencia sensorial continua desde T11 hasta
S1 del lado derecho; el dolor neuropatico se extendia hasta
la region cervical; la debilidad muscular en pie, pierna y
muslo derechos era bastante marcada, a pesar de intensa
rehabilitacion. El tratamiento con gabapentina 1.800 mg/
dia resulté en beneficio minimo.

Caso 3

Mujer de 24 anos, enviada a nuestra unidad con el diagnos-
tico de puerperio quirlrgico inmediato y radiculopatia se-
cundaria a puncion de duramadre. La paciente habia sido
sometida a cesarea con anestesia epidural con abordaje a
en L1-L2 con aguja Tuohy G 17; durante la aplicacion del
bloqueo se presentd puncion incidental de la duramadre,
seguida inmediatamente por parestesia hacia el miembro
inferior izquierdo (MIl) incluyendo los dedos. En recupera-
cion la paciente refirio dolor de las mismas caracteristicas,
ademas dolor ardoroso continuo, de intensidad de 7-8. Fue
tratada con gabapentina, carbamacepina y ketorolaco.
Doce dias después el dolor persistia y se habian agregado
parestesias y disestesias, asi como incapacidad fisica por
dolor. Tenia problemas para la deambulacion, los movimien-
tos de la columna lumbar con limitacion y dolor, dificultad
a la marcha punta-talon. En Ml los reflejos aquileo y plan-
tar estaban abolidos, propiocepcion ausente, presencia de
alodinia e hipoestesia en dermatomas L5 y S1. El pie iz-
quierdo tenia disminucion de la fuerza. El tratamiento in-
cluyo prednisona 50 mg inicial y reduccion gradual por 10
dias, gabapentina 400 mg/8 h, amitriptilina 25 mg/24 h y
tramadol 50 mg/8 h por 2 meses. Se evalud a la paciente a
los 60 dias y reporto ausencia del dolor aunque persistian
aisladamente las parestesias.

En la RM se observo inflamacion de raices nerviosas lum-
bares bajas, ademas de un proceso inflamatorio de la dura-
madre adyacente (figs. 5y 6).

Caso 4

Mujer de 27 ahos, primigesta en trabajo de parto que fue
sometida a analgesia obstétrica con técnica epidural reali-
zada con aguja de Tuohy 17 G en espacio lumbar L2-L3, co-
locando un catéter que produjo parestesia en el MIl y aspi-
racion negativa; se aplicd bupivacaina 0,5% ml y lidocaina
1% inyectada fraccionadamente. Aproximadamente a los 15
min la paciente se quej6 de dolor y de bloqueo motor en el
MIl, que persistid durante la atencion del parto (15 min). A
los 60 min, ya en la sala de recuperacion, el dolor continua-
ba en el mismo sitio, describiéndolo como ardiente, con
paroxismos de “choques eléctricos” de intensidad 10, acom-
panandose de prurito, pesantez, sensacion de debilidad en
pierna izquierda e imposibilidad para la dorsiflexion del pie.
Ademas, se identificé pie izquierdo caido, alodinia e hipoes-

Figura 5 Vista sagital en la que se observa una lesion de la
porcion inferior de la médula espinal (flecha), que se extiende
de T12 a L2, con aparente rizo en la porcion posterior de la
médula en el disco T12-L1. Hay una aparente fuga de liquido
cefalorraquideo en L1 que se extiende caudalmente en los te-
jidos blandos hasta L4 (flecha negra).

Figura 6 Vista axial en la que se observa edema de la médula
y de las raices anteriores en posicion que sugiere un seudoquis-
te (flecha).

tesia en pierna y pie, la propiocepcion estaba ausente. El
reflejo patelar estaba disminuido y el de Aquiles ausente. ELl
signo de Lasegué fue positivo. Su tratamiento consistié en
ketorolaco, diclofenaco con complejo vitaminico B, dexa-
metasona 8 mg intramuscular cada 8 h. Se solicitd consulta
a especialista en medicina del dolor, quien prescribié metil-



334

A. Ramirez Bermejo et al

prednisolona (MTP) 500 mg intravenosa (i.v.) cada 8 h por 3
dias, pregabalina 150 mg/12 h, amitriptilina 25 mg por la
noche y tramadol 50 mg/8 h. Solicitaron RM y electromio-
grafia con velocidades neuroconduccion. La imagen reportd
“degeneracion quistica de la vaina nerviosa de L5 o variante
anatdmica de una doble raiz, asi como proceso edematoso
e inflamatorio de las raices L5 y S1 (figs. 7 y 8). La electro-
miografia, tomada a los 45 dias, concluydé que habia “axo-
notmesis” del nervio peroneo izquierdo sin datos de reiner-
vacion”. Al cuarto dia se redujo la prednisolona a 10 mg
diarios por via oral (v.0.) por 10 dias. A los 30 dias la pacien-
te fue enviada a rehabilitacion. A los 90 dias la paciente
manifiesto disestesias nocturnas y la fuerza muscular habia
mejorado mas del 80%. No hubo disfuncion de esfinteres.

Caso 5

Mujer de 40 anos de edad, ASA | que recibi6 anestesia ra-
quidea para una histerectomia abdominal. En la sala de
recuperacion la paciente se quejo de dolor lumbar intenso
(EVA 10), urente y sensacion de choque eléctrico con irra-
diacion hacia la pierna izquierda, asociandose con pareste-
sias. Después de 48 h de la cirugia refiri6 cefalea, que se
incrementaba al sentarse y deambular, motivo por el que
aplicé parche hematico (15 ml) que aparentemente resol-

Figura 7 Vista sagital de la columna lumbar en la que se su-
giere un adosamiento de las raices en el disco L2-L3 hasta el
disco L4-L5, donde precisamente se aprecia una aparente du-
plicidad de raiz anterior a la pared posterior del saco dural
(flecha corta), hay prolongacion en continuidad de las raices
desde el disco L4-L5 hasta el disco L5-S1, que sugiere un seudo-
quiste (flecha larga).

vio la cefalea, pero persistio el dolor en el MII, al cual se
agregaron disestesias y disminucion de la fuerza muscular
en 3/5y 4/5 en el derecho, asi como incontinencia del es-
finter vesical. El tratamiento consistié en analgésicos anti-
inflamatorios no esteroideos, vitaminas, benzodiacepinas,
y carbamacepina sin mejoria en la sintomatologia. En el
reporte de la RM tomada 8 meses después de la lesion, se
notdé un adosamiento de las raices nerviosas lumbares en
racimo (fig. 9) compatible con la imagen de aracnoiditis en
la regién lumbar, mas evidente en L3-L4.

Caso 6

Mujer de 28 anos, programada para laparotomia explorado-
ra con anestesia epidural lumbar, evaluada con una condi-
cion fisica ASA Il. Durante el procedimiento anestésico la
paciente se quejo de parestesia al introducir la aguja de
Tuohy; en el periodo de recuperacion anestésica permane-
cié con bloqueo sensitivo y motor de los miembros inferio-
res por mas de 24 h, posteriormente recuperé6 movimiento
y sensibilidad del lado derecho. El lado izquierdo empezo a
recuperarse simultaneamente con dolor intenso, opresivo,
punzante, urente con EVA de 10, sin recuperacion motora,
por lo que recibi6 tratamiento con pregabalina, tramadol y
clonazepan, el dolor persistid sin mejoria funcional por los
siguientes 5 meses. Al referirla a la clinica del dolor se en-
contré dolor continuo con EVA de 8, de las mismas caracte-
risticas, ademas de dolor fulgurante en todo el miembro
inferior, que aumentaba con movimiento. Se observo mar-
cha claudicante, apoyada por muletas, miembros pélvicos
asimétricos, izquierdo con hipotrofia con diferencia de 3 cm
en muslo y pierna en comparacion al derecho, hipostesia en
los dermatomas L2 a S3, debilidad de mdsculos extensores,
fuerza 3/5 en todos los grupos musculares, dorsiflexion au-
sente, reflejo patelar +++, aquileo ausente. La RM concluyo
“el filum terminal presenta hiperintensidad lineal de L1 a
L3, raices nerviosas con disposicion periférica simulando un
“saco vacio” a partir de L5 a S1, que pudieran representar
cambios por aracnoiditis adhesiva focal”. La conduccion de
nervios y el electromiograma de las extremidades inferiores
reportd “bloqueo axonal completo de nervios tibial y pero-
neo izquierdos e inestabilidad de membrana muscular (de-
nervacion)”.

Posteriormente, se tomo otra resonancia que demostro,
en una vista sagital de la region lumbosacra, que las raices
nerviosas estaban adheridas a la pared posterior del saco
dural separandose anteriormente hasta la quinta vértebra
lumbar, representando un seudoquiste debido al desplaza-
miento parcial de las raices nerviosas hacia delante (ante-
rior) (fig. 10).

Caso 7

Paciente del sexo femenino de 39 anos, que fue sometida a
histerectomia total abdominal electiva con estado fisico
preanestésico ASA |, a quien se le administré anestesia re-
gional con bloqueo epidural lumbar, insertando la aguja en
el espacio L1-L2. Durante el procedimiento se produjo sen-
sacion de choque eléctrico de intensidad severa en la extre-
midad inferior derecha; después de administrar 15 ml de
1,5% de lidocaina, se produjo anestesia en gliteo, periné,
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Figura 8 A) Vista axial de una resonancia magnética (RM) en la que se observa una alteracion de la morfologia del saco dural
(flecha) con extension hacia el manguito que rodea la raiz derecha de L5-51, en la que sugiere una traccion de saco dural que rodea
la raiz correspondiente. Hay una clara espondilosis bilateral. B) Vista axial de RM del disco L5-51 con el manguito que rodea la raiz
derecha L5 con el manguito distendido, probablemente por una obstruccion. Raiz izquierda sugestiva de edema e inflamacion

(flecha blanca).
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Figura 9 Vista axial de una resonancia magnética en la que se
ven las raices nerviosas distribuidas asimétricamente, localiza-
das en la porcion posterior del saco dural y adheridas unas a
otras en racimos a la altura de la vértebra L4.

vulva, ano y MID, y ademas permanecié un dolor ardoroso y
sensacion intermitente de choque eléctrico de EVA de 10,
por unos 20 min. Una vez terminado el efecto del bloqueo y
durante su estancia en el area de recuperacion, reaparecio

el dolor de las mismas caracteristicas y localizacion, agre-
gandose parestesias, disestesias, adormecimiento e imposi-
bilidad para mover el pie derecho asi como dolor al contac-
to de la sabanas, sensacion de cuerpo extraio en recto,
estrefimiento, constipacion, pujo y tenesmo, e incontinen-
cia urinaria. La paciente recibi6 tratamiento a base de
ketoprofeno, carbamacepina y dexametasona 4 mg v.o. dia-
rios. El servicio de neurocirugia sugirié el mismo tratamien-
to por un periodo de 10 dias mas, sin producir resultados
favorables; entonces fue referida a la clinica de dolor. Al
evaluar a la paciente se encontrd que tenia dolor de tipo
neuropatico ardiente con los mismos sintomas ya descritos;
a la exploracion fisica se encontro facies dolorosa, actitud
antialgica, marcha claudicante con apoyo en baston, hipo-
trofia de muslo y pierna derechos, imposibilidad de marcha
punta taldn; los reflejos patelar y aquileo estaban ausentes
en el lado derecho, y en el izquierdo disminuidos; la manio-
bra de Lasegué presente a 25°, fuerza muscular en MID;
flexion y extension 3/5; aduccion abduccion 3/5. Flexion y
extension de la pierna de 3/5, dorsiflexion y extension del
pie de 2/5. En el MIl la fuerza muscular era 4/5 para todos
los grupos musculares. La sensibilidad demostro hipostesia,
disestesias, parestesias, alodinia en dermatomas L4, L5, S1
y S2 del lado derecho. Al tacto rectal se not6 incremento en
el tono del esfinter anal. El las imagenes sagitales de la RM
se observo irregularidad y edema en el borde posterior en
el saco dural en L3/L4; en los cortes axiales se noto agluti-
nacion de las raices en la parte posterior y medial del saco
dural con discreta captacion del medio de contraste en la
parte posterior, sugiriendo aracnoiditis. Los estudios de ve-
locidad de conduccion nerviosa indicaron denervacion en
miotomas L5/51 de predominio derecho. La electromiogra-
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Figura 10 Vista sagital de una resonancia magnética de la co-
lumna vertebral e la que las raices nerviosas en L5 se han mo-
vilizado hacia delante, dando la imagen de un seudoquiste que
esta adherido a la pared posterior del saco dural (flecha).

fia reportd una lesion mixta (en cono medular y en cauda
equina).

Caso 8

Mujer de 24 afos, programada para colecistectomia abierta
electiva, con valoracion preanestésica ASA I. Recibi6 anes-
tesia combinada espinal-epidural con abordaje en T10-T11.
Al intentar la puncion epidural con aguja Tuohy se perforo
la duramadre, provocando intensa parestesia que se irradio
hacia la cabeza, miembro superior e inferior derecho, por
lo que se retird la aguja y se reinserto en el espacio T12-L1
hasta obtener pérdida de la resistencia; posteriormente se
coloco aguja espinal a través de la Tuohy y se inyectaron 12
mg de bupivacaina hiperbarica (dextrosa al 7,5%) en el es-
pacio subaracnoideo, se retir6 aguja espinal y se colocé un
catéter epidural cefalico. La cirugia transcurrié sin inciden-
tes y al finalizar se administraron 5 ml de sangre autéloga a
través de catéter epidural, con objeto de sellar el orificio
previamente causado mediante un “parche epidural profi-
lactico”. A la inyeccion de sangre, la paciente nuevamente
se quejo de dolor intenso en MID que persistié en sala de
recuperacion, por lo que fue vista por la clinica del dolor.
Alli, la paciente refiri6 dolor intenso (EVA 10), parestesias
espontaneas y sensacion de adormecimiento en todo el MID,
asi como alodinia e hiperalgesia; las parestesias aumenta-

Figura 11

Imagen sagital de resonancia magnética en la que
se observa un hematoma medular de T11 (flechas estrechas), y
el contraste en el cono medular (flecha gruesa) sugiere una
extension fibrilar causada, probablemente, por el parche he-
matico.

ban al intentar mover el muslo derecho. También manifestd
pérdida del control de esfinteres y disminucion de la fuerza
muscular 0/5 en MID y 3/5 en MIl. La exploracion fisica en
el lado derecho revelo hipoalgesia e hipostesia en dermato-
mas T6 a T12 en el lado derecho, alodinia mecanica y tér-
mica desde L1 hasta S1, ausencia de propiocepcion de L3 a
L5, y fuerza muscular 0/5 para todos los musculos. Los re-
flejos patelar disminuido, aquileo ausente y el tono del es-
finter anal disminuido. El lado izquierdo con hipoalgesia e
hipostesia de T10 a T11, disminucion de la fuerza muscular
en 3/5 para abductores, flexores y extensores, hiporreflexia
patelar y del tendon de Aquiles. Fue imposible valorar la
marcha porque no podia ponerse de pie. La imagen de RM
demostré hematoma intramedular que abarcaba T11y T12,
con datos de aracnoiditis y zonas de poca intensidad en el
cono medular (figs. 11 y 12). La paciente fue tratada inme-
diatamente con perfusion i.v. de MTP 1 g/12 h durante 5
dias, gabapentina 600 mg v.o. cada 8 h, imipramina 10 mg
v.0. cada 24 h y tramadol 100 mg cada 12 h. También se dio
perfusion de lidocaina 200 mg i.v. diariamente por los pri-
meros 3 dias y se inici6 rehabilitacion fisica moderada.

Su evolucion fue favorable, con disminucion del dolor en
las primeras 48 h, desaparicion de la alodinia al quinto dia,
asi como mejoria gradual del déficit motor pero persistiendo
con parestesias en MID, por lo que se decidié continuar con
MTP por 5 dias mas a dosis de 500 mg i.v. cada 24 h y con los
otros medicamentos sin cambio. A los 10 dias de iniciar el
tratamiento, la paciente realizé movimientos voluntarios de
MID, aunque continué con disminucion de la fuerza muscular
de 2/5 en MID y 4/5 en MII, reportando ademas recupera-
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Figura 12 A) Corte axial en T11 donde se observa, en la posicion derecha, un hematoma intramedular y, en la posicion izquierda,
el conducto central desplazado (flechas). B) Se observan 2 trayectos de insercion, y entrada de la aguja de Tuohy al saco dural y

médula en forma de X (flecha).

cion parcial de la funcidon de esfinteres, normalizando la
funcién a los 20 dias. El tratamiento continu6 con gabapen-
tina 300 mg v.0. cada 8 h, tramadol mas paracetamol (37,5
mg con 325 mg) e imipramina 10 mg v.o. diariamente.

Dos meses después habia recuperacion completa de los
esfinteres y de la actividad sexual; la fuerza muscular era
de 5/5 en MIl y aln con 4/5 en MID. Continuaba tomando
gabapentina 300 mg cada 12 h v.o0. A los 6 meses, la pacien-
te se encontré en condiciones de poder regresar a su traba-
jo, recuperada clinicamente en un 90% del problema motor,
con una imagen de RM que sugiere una mejoria importante
de la lesion medular, conservando aln una alteracion que
semeja un higroma residual (figs. 13y 14).

Discusion

Los sindromes de déficits neurologicos subsecuentes a anes-
tesia extra e intradural generalmente se producen por in-
tervenciones dentro del canal vertebral. Se ha considerado
que en intervenciones del raquis con intencion de producir
anestesia neuroaxial, las agujas o catéteres introducidos en
el neuroeje, seguidas a menudo por la administracion de
anestésicos locales y otros medicamentos adyuvantes (opia-
ceos, NaHCO, vasoconstrictores, benzodiacepinicos y otros),
que en ciertas condiciones pueden ser neurotoxicos®'', so-
bre todo cuando se administran después de un contacto o
puncion de una raiz nerviosa o de la médula espinal®, repre-
sentado como parestesia, la cual se considera una manifes-
tacion ominosa como preludio a una complicacion neurolo-
gica seria®®. En los 8 casos aqui descritos se presentaron
parestesias (tabla 1), lo cual confirma observaciones ante-
riores’, advirtiendo que la rutina usual'>' de proceder a
inyectar anestésicos locales subsiguientes al presentarse
parestesias debe reconsiderarse y, si es posible, administrar

so6lo medicamentos sin aparente posibilidad de neurotoxici-
dad (opiaceos), complementando con adyuvantes intrave-
nosos o, si es necesario, considerar anestesia general.

La administracion de anestésicos locales en altas concen-
traciones', con bajo' o alto'"'® pH se han involucrado como
agentes causantes de algunos casos de déficits neuroldgicos
postanestesia raquidea o epidural. Todos los anestésicos lo-
cales se han considerado potencialmente neurotoéxicos si se
dan en altas dosis o concentraciones'” 8. Actualmente, se
consideran varios mecanismos propuestos para explicar ta-
les lesiones; los mas en boga y con mayor aceptacion son los
de Kitagawa et al'®, que proponen que debido a sus propie-
dades detergentes producen disrupcion de la membrana
axonal; mientras que Johnson et al?*® demostraron lesiones
de las mitocondrias neurales mediadas por activacion de la
caspasa, sobre todo producida por lidocaina?'; mientras que
Haller et al?2 notaron que la misma lidocaina producia neu-
rotoxicidad a través de mediacion especifica del p38 mito-
geno-activado por la proteina cinasa y mediado por meta-
bolitos del acido araquidénico. Obviamente, la lidocaina se
ha estudiado con mas frecuencia. Es posible que algunos de
los mecanismos mencionados también participen en la toxi-
cidad notada después del uso de otros agentes anestésicos
locales, aunque esta posibilidad no se ha confirmado obje-
tivamente. Sin embargo, se ha considerado que estos far-
macos son potencialmente neurotdxicos al ser inyectados
en el canal vertebral, sobre todo en concentraciones al-
tas?, volumenes exagerados?, estenosis vertebral?® en que
se atrapan las dosis usuales por largo tiempo, especialmen-
te si se usan en soluciones hiperbaricas?, y cuando hay an-
tecedentes de enfermedades neuroldgicas previas (polio-
mielitis, esclerosis mdltiple, radiculopatia por fibrosis
epidural y otras patologias semejantes)?-2,

Aunque la secuencia de lesion traumatica de raices ner-
viosas seguida por la administracion de anestésicos locales
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Figura 13 Corte axial de resonancia magnética, tomada 6 me-
ses después de la lesion, en la que se observa higroma medular
a la altura de T11 donde se encontraba el hematoma y la lesion
inicial (flecha).

rara vez se identifica como la causa de esas complicacio-
nes*’, para racionalizar su mecanismo debe reconocerse las
peculiaridades de la anatomia de las raices nerviosas que
en su trayecto desde su salida de la médula espinal hasta su
éxodo de la columna vertebral, pasando por el foramen la-
teral y a través del manguito de la duramadre, se encuen-
tran desprotegidas, ya que no tienen la cubierta de mielina
que provee el perineuro, de tal forma que el trauma directo
producido por el bisel de las agujas de Tuohy 16 a 18 G y aun
las mismas agujas de raquia que en las Ultimas décadas se
han empleado, 25, 27 G y a veces hasta 29 G, pueden lesio-
nar traumaticamente la médula espinal o las raices nervio-
sas contenidas en el saco dural, ya que se encuentran sin la
proteccion de mielina (fig. 15). Estas lesiones generalmente
se manifiestan con sensacion de parestesias (choque eléc-
trico) dirigidas hacia las extremidades inferiores si la pun-
cion se realiza en una de las raices nerviosas; por otra par-
te, si se lesiona la médula espinal la sensacion de parestesia
se va a percibir en el cerebro y/o en las extremidades supe-
riores?®. Frecuentemente, suelen resultar no sélo en fuga
del liquido cefalorraquideo sino también en un sindrome
que se caracteriza por lumbalgia, rigidez de cuello, menin-

Figura 14 Corte sagital de resonancia magnética, tomada 6
meses después del episodio. En la médula espinal se observa un
pequeiio sirinx en la lesion (flecha). Por lo demas, se ve recu-
perada casi en su totalidad.

gismo, postracion y cefaleas dependientes de la postura.
Que a veces suelen concluir en higromas intracraneales o
intramedulares, lesiones del cono medular, por lo que se
consideran un signo ominoso de probable compromiso neu-
rologico”-822%:3%,

En los casos en que el anestésico local se administro des-
pués de una parestesia, hay la posibilidad de que penetre a
través del orificio hecho por la aguja en el perineuro, en-

Tabla 1 Datos demograficos, sitio de puncion, operacion quirdrgica, nivel radiolégico y conclusion

Caso Nivel de Tipo de cirugia Parestesia Nivel de lesion Figura Conclusion
(edad, afos) puncion radioldgica

1 (26) T11-T12 Colecistectomia Si T12 1y2 DNP

2 (39) L1-L2 Histerectomia Si T11-T12 3y4 DNP

3 (24) L1-L2 Cesarea Si T12-L1 5y6 Resolucion
4.(27) L2-13 Analgesia obstétrica Si L5 7y8 Resolucion
5 (40) L3-L4 Histerectomia Si L3-L4 9 DNP

6 (28) L1-L2 Laparotomia Si L4 10 DNP

7 (39) L1-L2 Histerectomia Si L3-L4 DNP

8 (24) T10-T11 Cesarea Si T10-T11-T12 11-14 Resolucion

DNP: déficit neurologico permanente.
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Figura 15 Esquema de la médula espinal y su contenido. El
perineuro es una continuacion del la aracnoides; el epineuro es
una continuacion de la duramadre; el endoneuro cubre y rodea
los axones. D: duramadre; Ep: epineuro; LCR: liquido cefalorra-
quideo; ME: médula espinal; NP: nervio periférico; P: perineu-
ro; PIA: piamadre; RN: raiz nerviosa; SD: subdural.

tonces se considera que los axones han sido dejados vulne-
rables y expuestos a una concentracion del anestésico local
considerada aceptable si se da extradural y la dura esta
integra; pero al administrarse extradural con un orificio ad-
yacente en la duramadre, entonces permite su paso a tra-
vés de ese orificio creado por la aguja en la dura y en el
perineurio, convirtiéndose en sustancias neurotoxicas (fig.
16) para los axones'7 192326,

En la paciente descrita en el caso 1, la parestesia usual-
mente implica puncion de la duramadre y lesion de unas de
las raices lumbares; por la evidencia del “pie caido” y la
reduccion de las funciones sensitiva y motora, asi como los
cambios de los reflejos, sugieren que fue la raiz L5 la afec-
tada. Otero et al' demostraron que el bicarbonato de Na
con un pH de 8,4, usado en proporcion de 1:10, sube el pH
de la lidocaina 2% de 6,8 a 7,8, pudiendo ocurrir algo seme-
jante cuando el pH del anestésico es muy acido, como la
cloroprocaina (2,8 a 3,1)**3' o cuando se agrega adrenalina
a los anestésicos locales, requiriendo un pH bajo para evitar
la oxidacion'.

Aunque el curso clinico y las imagenes radioldgicas que
representan los déficits neurologicos de cada paciente son
diferentes, se encuentra una cierta similitud aunque con
caracteristicas variables, por ejemplo: punciones de la mé-
dula espinal resultaron en un cuadro clinico mas severo que
frecuentemente afectaba ambas extremidades, aunque
siempre un miembro inferior pareci6 ser mas afectado que
el otro, generalmente coincidiendo con el sitio de la lesion
radicular, lo cual se relaciona con otros reportes’?3,

Pacientes tratados consistentemente con el protocolo te-
rapéutico recomendado (casos 3, 4 y 8) evolucionaron mas
favorablemente que los que no lo recibieron o en los que no
se llevod a cabo en su totalidad; lo cual reveld la importancia
de ejecutar el protocolo integramente durante la “ventana
de oportunidad” poslesion apropiada. Igualmente, los pa-

Figura 16 Macrofotografia de un corte microscopico de dura-
madre y raices nerviosas en rata, en la que se observa una raiz
normal (N) y el efecto de la administracion de bupivacaina que
habia penetrado a través de una puncion dural en raices con
axones afectados por ésta (A) (X30).

cientes que recibieron elementos del protocolo, pero no en
las dosis ni en la duracion recomendada (casos 1, 2, 5, 6 y
7), tuvieron mejoria insignificante o no la tuvieron.

La evolucion clinica de los pacientes que recibieron los
medicamentos enlistados, en las dosis, la posologia y la
duracion recomendadas parecen haber evolucionado mas
favorablemente, ya que su mejoria fue mas pronta y per-
sistente. Especificamente, el dolor lumbar severo, las alte-
raciones de la sensibilidad, los déficits motores y la disfun-
cion de esfinteres fueron corregidos mas rapida y
perdurablemente, lo cual fue semejante a lo reportado por
Aldrete y Ghaly?. De los medicamentos empleados, la MTP
es la mas esencial, administrada en dosis y posologia reco-
mendadas, ya que su efecto antiinflamatorio es notable y
superior a los de los otros corticosteroides.

Racionalizacion

Ya que la aracnoides se considera como el “guardian” inmu-
noldgico del sistema nervioso central, al penetrar cualquier
objeto o sustancia extrafna en el saco dural, incita a que un
proceso inflamatorio se inicie con liberacion de mediadores
tisulares que primero producen vasodilatacion. Eventual-
mente se liberan las citocinas en un intento de bloquear tal
invasion, activando el eje hipotalamico-hipofisis-adrenal
(H-P-A) (fig. 17). Tal funcion paradojica se ha descrito como
“algo de inflamacion es util, pero por demasiado tiempo o
en cantidad excesiva, es desastrosa”.

Al estimularse el eje H-P-A, se incita la convergencia de
citocinas alrededor del plexo hipofisiario, regulando la se-
crecion de corticotropina que a su vez induce y regula la
secrecion de cortisol por las glandulas suprarrenales®. Una
vez convertido en cortisona, a través de un proceso enzima-
tico, ésta se localiza en receptores de esteroides que son
relativamente especificos, ya que pueden inhibir la inflama-
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Figura 17 Relaciones entre el sistema inmunoldgico y el eje hipofisis-pituitario-adrenal.

cion a través de efectos genomicos y de mecanismos no
genomicos. Generalmente, se encuentran inactivos en el
protoplasma celular pero pueden ser activados por un pro-
ceso de fosforilacion®. Las interacciones entre el eje H-P-A
y otros componentes del sistema inmune aparecen en la fi-
gura 17, en la que se ilustra como las citocinas y otros me-
diadores activan los receptores periféricos de dolor cuyos
axones llegan al cuerno dorsal de la medula espinal, hacien-
do sinapsis con el tracto de lemniscos que generalmente
transporta estimulos dolorosos hacia el talamo y la corteza
somatosensorial (fig. 17). Las citocinas también actlan di-
rectamente sobre el cerebro, estimulando la accion del eje
H-P-A, sugiriendo que el dolor fisico, las emociones trauma-
ticas y la disminucion de la ingestion de calorias pueden
ocurrir en sinergismo, afectando la evolucion clinica’.

Algunas observaciones experimentales

El uso terapéutico de los esteroides para prevenir dafo ti-
sular en casos de trauma medular ha sido demostrado por
Means et al* en felinos, por Chicawa et al*® en murinos y
Braughler et al*® en un modelo experimental. Ghaly*, al
administrar dosis amplias de MTP, revirtio el deterioro de un
paciente con un hematoma epidural intracraneano, antes
de evacuarlo quirdrgicamente. Su utilidad en edema cere-
bral ha sido demostrada por Hall“!, usando dosis elevadas
(30 mg/kg).

Se ha observado que la MTP a dosis altas (30 mg/kg), in-
hibe la peroxidasa de lipidos y reduce la formacion de radi-
cales libres*#, ademas ofrece neuroproteccion al inhibir la
transcripcion de citocinas inflamatorias, al activar a través

del receptor del glucocorticoide y de las interleucinas (IL)
(proteinas fosforiladas o glucosiladas), especificamente la
IL-6 involucrada en la regulacion de respuestas inmunoinfla-
matorias. Otros procesos relacionados, que tienen un rol
multifactorial, son los llamados “procesos secundarios a la
injuria” que participan en la sintesis de radicales libres y
citocinas. Al respecto, se ha notado que si se interviene
administrando la IL-1-beta a tiempo, se reducen significati-
vamente las lesiones tisulares en el cerebro y en la médula
espinal. Fu y Saporta* notaron que MTP en dosis suficientes
suprimio la activacion de células gliales que participan en la
liberacion de mediadores de las citocinas e interrumpen la
produccion de radicales libres®, notaron que las citocinas
se encuentran generalmente en el nivel medular lesionado,
asi como en un espacio arriba y otro debajo de éste, pero
solo se encontraron valores elevados de citocinas en el sitio
de la lesion, supuestamente secretadas por neuronas, célu-
las gliales y leucocitos presentes alrededor de la lesion
traumatica“.

Metilprednisolona y traumatismo en la médula
espinal

Quizas los esfuerzos mas notables que han demostrado la
eficacia de la MTP en lesiones traumaticas celulares han
sido los trabajos de Bracken*, que ha llevado a cabo estu-
dios comparativos (frente a naloxona)*, controlados y alea-
torizados, asi como la determinacion de la “ventana de
oportunidad” durante la cual se encontré los mejores resul-
tados®. El mismo grupo llevd a cabo estudios comparativos
de la eficacia de MTP frente a naloxona, que soportaron la
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eficiencia de la primera® y, eventualmente, investigaron
cual era el tiempo 6ptimo antes del cual se deberia de ad-
ministrar la MTP para obtener los mejores resultados®'.

Eventualmente, se desatd un debate acerca del analisis
estadistico de las series del grupo de Bracken®?, objetando
la seleccion de los grupos que, aparentemente, no califica-
ban para ser aceptados bajo el criterio de “medicina basa-
da en la evidencia”. Subsecuentemente, Rakchesky et al*
notaron que los calculos de la cantidad de tejido medular
recobrado se habian realizado incorrectamente, lo que mo-
tivd que la Asociacion de Cirujanos Neurdlogos de Estados
Unidos emitiera una advertencia sugiriendo que “el trata-
miento de las lesiones traumaticas de la médula espinal con
MTP deberia considerarse como una opcion, ya que puede
producir efectos adversos”>. No obstante estas opiniones
negativas, los trabajos de Braken® y otros® han continuado
con resultados alentadores.

Es evidente que heridas en la médula espinal o en las
raices nerviosas por puncion de agujas o por catéteres, son
de menor cuantia fisica que las producidas por contusion o
por desgarro traumatico directo en la médula espinal, de
todos modos, resultan en lesiones anatémicas y funcionales
graves, sobre todo al agregar medicamentos potencialmen-
te neurotoxicos y/o sangre, que pueden, en conjunto, pro-
ducir dano tisular y funcional medular permanente afectan-
do las funciones vesical, rectal y sexual, ademas de producir
un dolor neuropatico constante.

Protocolo terapéutico

La experiencia recientemente publicada por Aldrete y
Ghaly? se adquirié cuando los médicos tratantes se comuni-
caron, por internet o por teléfono, con los autores, quienes
sugirieron emplear el protocolo que a continuacion se des-
cribe:

— MTP 500 mg en perfusion, diluida en 250 ml de 0,9% de
NaCl administrada en 2 h por 5 dias consecutivos. Si a
la semana siguiente todavia hay algunos de los sinto-
mas originales, se recomienda dar otra serie de MTP
por 3 dias.

— Antiinflamatorios, que pueden ser indometacina 50
mg, celecoxib 200 mg o dipirona 500 mg 2 veces/dia,
con los alimentos o acompanado de un antiacido, por 6
semanas o0 mas.

— Anticonvulsionante, que puede ser gabapentina 400 mg
3 veces al dia o pregabalina 75 mg 2 veces al dia, por 6
semanas o0 mas.

— Antidepresivos triciclicos v.0., amitriptilina o nortripti-
lina 10 mg 3 veces/dia o 25 mg 2 veces al dia, por 3
semanas o0 mas.

— Agonista de los receptores adrenérgicos alfa2, como
clonidina, 0,1 mg v.o. 2 veces al dia por 2 semanas si
hay componente sensorial (hiperestesia, alodinia, hi-
peralgesia, etc.), o un parche de 0,1 mg aplicado en el
dorso del pie de la extremidad mas afectada.

— Si el dolor persiste como sintoma predominante, se
agrega perfusion i.v. diaria con bloqueadores de recep-
tores NMDA, como lidocaina 5 mg/kg con o sin ketami-
na 0,4 mg/kg, cuando los pacientes se quejan de es-
pasmos musculares o sensacion de torniquete en el

miembro inferior se puede incorporar a la perfusion 15
mg/kg de MgS0, goteado en 2 h cada dia, 0 400 mg 3
veces al dia v.0. hasta que estos sintomas sean mane-
jables por via oral.

— Como suplemento analgésico se ha utilizado tramadol
50 mg con o sin acetaminofen 500 mg, propoxifeno 50
mg o dipirona 500 mg, 3 veces al dia.

Observaciones clinicas preliminares

Como se ha mencionado anteriormente, debe reconocerse
que las lesiones causadas en la médula espinal y/o a las
raices nerviosas secundarias a la anestesia neuraxial son de
diferente intensidad y efecto que las observadas en casos
de lesiones postraumaticas, por lo que comparaciones entre
ambas son limitadas. Se reconoce que es dificil determinar
la efectividad de un protocolo terapéutico con solo los 8
casos aqui presentados, por lo que se mencionan los repor-
tes previos por Aldrete y Ghaly® y de Ghaly* para apoyar tal
premisa. De cualquier manera, se intenta informar a los
lectores de la posibilidad de revertir, parcial o totalmente,
los déficits neurolégicos que ocasionalmente suelen ocurrir
después de anestesia neuraxial y después de intervenciones
quirurgicas en el raquis. Ya que el proceso inflamatorio que
caracteriza la fase inicial de la aracnoiditis es breve, se su-
giere iniciarlo prontamente, una vez que se confirme el
diagnostico mediante consulta a un neurélogo y una RM de
la columna lumbosacra y, si es necesario, hasta de la region
toracica, dependiendo del nivel sensorial y motor que pre-
valezca afectado.

Estos 2 prerrequisitos son importantes porque complica-
ciones como el hematoma epidural, las infecciones, los tu-
mores y otros necesitan intervenirse quirdrgicamente con
urgencia si producen tal grado de déficit neuroldgico. En la
experiencia inicial se utilizo el protocolo para tratar 26 pa-
cientes que fueron referidos a uno de los autores (JAA),
hasta el 1 de abril de 2008; se incluyeron también otros 38
pacientes, diagnosticados con aracnoiditis en fase inflama-
toria, que fueron examinados durante la fase aguda, pero
no tratados con el protocolo, los cuales sirvieron de grupo
control®. Los resultados se describen en la tabla 2.

A pesar de que el grupo tratado antes de los 3 meses tuvo
una regresion de sintomas mas exitosa, es de interés una
paciente lesionada al poner un bloqueo peridural en trabajo
de parto, con subsecuente dolor lumbar y disfuncion de es-
finteres rectal y vesical, que fue tratada 7 meses después y
que tuvo una mejoria importante, sugiriendo que quizas el
limite de 90 dias es variable. Los pacientes en el grupo con-
trol (no tratado) desarrollaron aracnoiditis permanente-
mente, demostrada por continuacion de los sintomas e ima-
genologia.

Se recomienda que el tratamiento se adhiera al protoco-
lo descrito, en dosis, periodicidad y secuencia, para obte-
ner los resultados mas deseables y prevenir un sindrome
neuroldgico y/o aracnoiditis de caracter permanente.

Se reconoce que las criticas promovidas por asociaciones
profesionales deben tenerse en cuenta; sin embargo, en
este caso, la ausencia de alternativas impide ofrecer una
opcion que pudiese ser de beneficio a pacientes en una si-
tuacion desesperada. Obviamente, estas opciones deben
considerarse dentro del margen riesgo-beneficio; en caso
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Tabla 2 Tiempo (en meses) desde la lesion al tratamiento y su efectividad

Tratada en > 1 mes > 2 meses > 3 meses > 4 meses > 5 meses > 6 meses > 7 meses
Mejoria de sintomas 12/12 10/10 6/8 3/9 4/13 2/9 1/15
Sin dolor 11/12 8/10 4/8 2/9 1/13 1/9 0/15
Menos dolor 1/12 2/10 5/8 2/9 1/13 1/9 1/15
Adormecimiento 11/12 10/10 7/8 4/9 2/13 1/9 0/15
Fuerza normal 10/12 8/10 5/8 2/9 1/13 0/9 0/15
Disfuncion de esfinteres 11/12 9/10 5/8 3/9 1/13 0/9 0/15
Actividad fisica 12/12 10/10 7/8 4/9 0/13 0/9 0/15

Se excluyeron los casos con fugas de liquido cefalorraquideo, fragmentos de disco en canal vertebral, seudomeningoceles o

seudoartrosis diagnosticadas poscirugia de raquis.

de no intervenir oportunamente puede que se presente la
aracnoiditis proliferativa, la cual desarrolla mayor tejido
cicatricial, fibrosis y adherencias entre las mismas raices o
bien con la pared interna del saco dural, impidiendo el mo-
vimiento natural del tejido nervioso por un anclamiento.
Esto, a su vez, condiciona dolor en el paciente cada vez que
se mueve?. Tales consecuencias merecen el intento de un
esfuerzo terapéutico basado en dirigir la reaccion inflama-
toria hacia una funcion restaurativa.

Usubiaga®, en su clasica revision de complicaciones neu-
rologicas de 1977, lamentd: “es preciso confesar que, hasta
esta fecha, el tratamiento de las secuelas neuroldgicas de-
bidas a la anestesia epidural ha resultado insatisfactoria en
grado sumo”. El protocolo aqui descrito parece ofrecer la
primera resolucion efectiva de los déficits neurologicos que
ocurren después de anestesia neuroaxial, siempre y cuando
se sigua diligentemente lo aqui descrito, si se administra en
cuanto se establezca el diagnostico, preferentemente antes
de 90 dias postepisodio injurioso. La realidad actual es que
cualquier mejoria debe aprovecharse, mientras que no haya
efectos secundarios adversos, esperando que en el futuro se
puedan hacer mas adelantos.
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