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RESUMEN

Introduccioén: La practica de la anestesia regional al igual que los demas tipos
de anestesia, implica complicaciones desde las mas simples y comunes, sin
secuelas aparentes, hasta las mas catastroficas con secuelas permanentes y
muerte. Existen diversas complicaciones de la anestesia regional. Objetivo:
Realizar una puesta al dia sobre las complicaciones mas frecuentes de la
anestesia regional. Desarrollo: Se describen las complicaciones perioperatorias
mas frecuentes de la anestesia regional y la conducta a seguir en cada una de
ellas. Conclusiones: Las complicaciones de la anestesia regional no son
frecuentes, pero se deben tener presente, sobretodo por el personal en

formacion.
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INTRODUCCION

La practica de la anestesia regional al igual que los demas tipos de anestesia,
implica complicaciones desde las mas simples y comunes, sin secuelas aparentes,
hasta las mas catastréficas con secuelas permanentes y la muerte. Las secuelas
neurolégicas ocasionadas por la anestesia regional, son objeto de temor en los

pacientes en general.

Desde 1899, los articulos de August Bier abrieron el camino a la anestesia
raquidea. Hoy en dia las técnicas conductivas neuroaxiales (Figura 1),
representan un procedimiento cotidiano de la anestesia actual; sin embargo,
administrar anestésicos locales y muchos otros farmacos en el neuroeje no
es un procedimiento exento de complicaciones. ' La inflamacién séptica o
aséptica de las meninges aunque infrecuente resulta sumamente grave y en
ocasiones puede comprometer la vida del paciente. Por lo que resulta necesario

conocerlas para diagnosticarlas y tratarlas 2; pero sobretodo para prevenirlas.

Figura 1: Anestesia subaracnoidea



Existen numerosas clasificaciones de las complicaciones de la anestesia Iregional.
La mayoria de los autores, las clasifican en inmediatas, mediatas y tardias. Otros,
en anatémicas y fisioldgicas. Algunos de acuerdo a los aparatos y sistemas
implicados. Mientras para otros, la clasificaciéon se basa de acuerdo al grado de

complicacion en leves, moderadas y graves.

Fue objetivo de esta revisidn, realizar una puesta al dia sobre las complicaciones

mas frecuentes de la anestesia regional.
. COMPLICACIONES TRIBUTARIAS DE LA TECNICA ANESTESICA:

1.1. De la anestesia subaracnoidea o peridural:

1.1.1. Cefalea post puncion dural (CPPD): La cefalea que se produce como
consecuencia de la puncién accidental de la duramadre, constituye una de las
principales causas de morbilidad en anestesia regional, sobretodo en la mujer

joven.

El primer paciente que sufrid cefalea post puncién accidental de la duramadre
(CPPD) fue el cirujano August Bier, quién después de haberse sometido a una
analgesia espinal con cocaina, aplicada por su ayudante, padecié de una
sintomatologia tipica de CPPD, que lo obligé a permanecer en reposo en cama
durante nueve dias. La etiologia de este problema fue atribuida por el mismo

August Bier, a la perdida de liquido cefalorraquideo (LCR)."

Posteriormente, otros autores, confirmaron la hipétesis de Bier # * y enfatizaron

que la pérdida del LCR disminuye la funcion amortiguadora del cerebro y ocasiona



cuando el paciente toma la posicion sentada o erecta, traccién en las estructuras
sensitivas de los vasos intracraneales, duramadre, nervios craneales y el tentorio,
produciéndose la clasica cefalea postural caracteristica de la CPPD. En ocasiones
ésta se puede acompafar de alteraciones en la visiéon (fotofobia, diplopia,
dificultad en la acomodacién) y/o en la audicion, como sordera, hiperacusia y
tinitus. * ° La localizacién de la CPPD habitualmente es frontal o circunferencial y
su aparicion esta ligada a la posicion, incrementandose en la posicion erecta o

vertical y disminuyendo o desapareciendo en la horizontal.

Otros autores ®°, han sefialado una etiologia de tipo vascular y mencionan que la
pérdida de LCR ocasionada por la puncién de la duramadre, produce una
disminucion de la presion [reatmentldeo cuando el paciente toma la posicién
erecta. Como mecanismo compensatorio a este fendmeno, aumenta el flujo
sanguineo cerebral y se produce vasodilatacion de los plexos coroideos. Ambas

respuestas incrementan la presion [lreatmentideo y generan CPPD.

Figura 2: Puncién inadvertida de la duramadre



Los sintomas de la CPPD se inician después de 24 a 48 horas de la puncién de la
dural. En un estudio en pacientes no obstétricas, la incidencia de sintomas fueron:
nauseas 60 %, vomitos 24 %, rigidez de nuca 43 %, trastornos oculares 13 % y
auditivos 12 %. ' Cuando no se aplic tratamiento, la cefalea suele desaparecer
espontaneamente después de dos semanas, aunque se han publicado casos en

que esta persiste por meses e inclusive por afios. %2

La frecuencia de puncién de la duramadre (PAD), varia de acuerdo a la
experiencia que tenga el anestesiologo. En caso de residentes en entrenamiento,
la incidencia es de 1,2 a 2,6 % y solamente 0,6 % en instituciones donde los

procedimientos son aplicados unicamente por anestesidlogos experimentados.

Los factores predisponentes de la aparicion de CPPD fueron descritos desde 1956

por Vandam y Dripps "

, quienes revisaron 10,098 anestesias espinales y
encontraron que hay tres factores que favorecen el desarrollo de CPPD después
de una PAD; estos son la edad, sexo y el embarazo. Es bien conocido que
pacientes mayores de 60 afos padecen con menor frecuencia de CPPD, que las
mujeres tienen una doble incidencia en comparacion a los hombres de CPPD y

que el embarazo también favorece que se presente la CPPD después de una

PAD.

Estudios ™

, sefialaron que ademas de la edad, existen otros factores
predisponentes para la CPPD como lo son: la direccidén de la punta de la aguja al

momento de la puncion y el antecedente en el paciente de CPPD.



Estudios prospectivos aleatorios, concluyeron que el calibre de la aguja empleada
es otro factor importante que influye en la incidencia de CPPD después de PAD,
1520 asi como también lo es el disefio de la punta, con la cual se identificd mucho

menor la frecuencia de CPPD cuando se emplean las agujas llamadas con punta

de lapiz.

Se comparé la incidencia de CPPD con agujas calibre 24 Sprotte y 25 Withacre
con punta de lapiz, con agujas Quincke 25 que no tenian este tipo de punta, la
frecuencia de CPPD fue menor con la aguja Withacre. '® Una menor frecuencia de
CPPD se encontré en pacientes en los que se utilizaron agujas de punta de lapiz
calibre 25 (0,7 a 1,2 %) comparados con casos en que se emplearon agujas de
Quincke de calibre 27 (2,5 a 3,5%). Asi, se demostré que es mas importante el
disefio de la punta de la aguja que el calibre de ésta. Al parecer no existe una
mayor reduccion de la CPPD utilizando agujas de punta de lapiz de calibre mayor

a 25.

Existe controversia con relacion a la mayor o menor incidencia de CPPD
relacionada con la posicién del bisel de la aguja al momento de la puncion en el
espacio intervertebral. Se menciona que ésta es menor cuando el bisel de la aguja
se coloca en posicidn paralela al eje longitudinal de la columna, para otros no
existe esta relacion y que inclusive la incidencia de CPPD es menor cuando el
bisel esta orientado tangencialmente en direccién cefalica o caudal, pues se
favorece el llamado mecanismo de valvula que disminuye o evita la pérdida de
LCR y la aparicion de CPPD. El sitio de la puncién también ha sido sefialado como

un factor [JreatmentJdeo de la CPPD; sin embargo, no existe una conclusion



definitiva que sefale sin lugar a duda que el abordaje [Ireatment del espacio
epidural en comparacion al que se hace al nivel de la linea media disminuye la

incidencia de CPPD. ?’

Otros factores que aparentemente pueden disminuir la incidencia de CPPD vy la
necesidad de aplicar un parche sanguineo epidural para el tratamiento de la
misma, son la anestesia espinal continua administrada en pacientes mayores de

63 arfos, parturientas y pacientes jovenes. %%

Existe una gran confusién con relacion a cual es la mejor forma de tratar la CPPD.
Se demostro que las principales medidas terapéuticas que hay que administrar al
paciente, basadas en el conocimiento de la fisiopatologia de la CPPD, son: la
aplicacion de farmacos que produzcan un efecto de vasoconstriccion en los vasos

sanguineos cerebrales y el parche hematico epidural. 242

El parche hematico epidural constituye el tratamiento mas efectivo para la CPPD.

28-31

Esto fue deostrado desde su introduccion por Gormley y posteriormente

confirmado en los estudios realizados por DiGiovanni. *?

Los efectos que el parche hematico epidural producen cuando se administra son:
incremento de la presion del espacio epidural que disminuye la salida de LCR del
espacio subaracnoideo, aumento de la presidon del espacio subaracnoideo por lo
que la traccion en los vasos y nervios intracraneales es menor y el efecto del
coagulo de sangre que actua como tapon en la duramadre, sellandola y evita una

mayor salida de LCR, lo que favorece el proceso de cicatrizacion de las meninges.



Existen controversias sobre el volumen de sangre [Ireatmen a inyectar. La
mayoria coinciden que se deben administrar 10 ml. aunque algunos proponen

voliumenes entre 12 a 15 ml.

El efecto del parche hematico epidural es permanente en la mayor parte de los
casos (96 a 99 %); sin embargo, en algunas y raras ocasiones, éste puede ser
transitorio, lo que produce que la CPPD no desaparezca por completo, o vuelva a

presentarse al poco tiempo después de haberse controlado.

Se puede afirmar que el parche hematico epidural es la mejor alternativa para
el tratamiento de la CPPD. Las complicaciones que se han publicado con su
empleo habitualmente estan ligadas a fallas en la técnica de aplicacién. Los
resultados que se obtienen son permanentes, aunque en muy raras ocasiones
es necesario administrar un segundo parche cuando no ha desaparecido

totalmente la CPPD o bien cuando ésta vuelve a presentarse.

1.1.2. Neumoencéfalo y embolia aérea: La técnica de pérdida de resistencia
utiliza aire, para identificar el espacio peridural, ha sido asociada a mas de alguna
complicacién: neumoencéfalo, embolia aérea, enfisema subcutaneo, compresion
de raiz nerviosa y alta incidencia de analgesia incompleta y parestesias. > ° El
neumoenceéfalo es secundario a la inyeccién de aire intratecal o subdural. Produce
una cefalea que es generalmente referida inmediatamente posterior a la puncion o
cuando el paciente cambia de posicién. El dolor puede ser severo, disminuye
parcialmente con el decubito supino, mejora con oxigenoterapia y es de mas corta

duracion que la CPPD. ° Puede acompafiarse de dolor o molestia en cuello,



hombros y espalda y también se ha asociado a nauseas, vomitos, compromiso de
conciencia variable, convulsiones y déficit neuroldgico transitorio o permanente®.
El diagnostico se confirma con la presencia de aire intracraneal, mediante

radiografia o TAC de craneo.

Se han descrito casos de embolia aérea, por inyeccidon de aire en venas
peridurales, que puede producir, incluso colapso cardiovascular o dafo
neuroldgico por embolia paradojal, en pacientes con foramen oval permeable °.
La literatura ha publicado también, pacientes con déficit neurolégico secundario
a compresion de raices nerviosas por aire peridural, que puede comprimir el
saco dural a distintos niveles. Por ultimo, el aire peridural también podria viajar
a través de los foramenes intervertebrales y difundir, por planos faciales

profundos del cuello y espalda produciendo enfisema subcutaneo. °

Actualmente se sugiere realizar pérdida de resistencia con suero fisioldgico,
para la identificacion del espacio peridural, sobre todo en aquellos pacientes
dificiles de puncionar, en quienes el control de la cantidad de aire inyectado se
pierde con facilidad, teniendo presente ademas, que las complicaciones antes

descritas se pueden producir incluso con 2,5 ml de aire °.

1.1.3. Dano neurolégico: Es el dafio permanente de médula y/o raices nerviosas,
secundarios a la anestesia regional (AR). Su real incidencia se desconoce con
certeza, pero por las distintas series se calcula que es bastante baja y que oscila
entre 0-0,08 %. La parestesia persistente también se considera dafo neuroldgico y

su incidencia varia entre 0-0,16%. En una recopilacién de series publicadas que
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incluyé mas de 50.000 anestesias raquideas, se encontré un caso de sindrome de
cauda equina, un caso de paraplejia y tres casos de meningitis. En mas de 50.000
anestesias peridurales se describieron tres casos de dafio neurolégico'™. Sin
embargo, en la mente de nuestros pacientes esta complicacion figura mucho mas
frecuentemente, lo que podria explicarse por una tendencia histérica de
responsabilizar a la AR, de déficit neuroldgicos. Asi lo pudo evidenciar Marinacci
en 1960, quien evaludé 542 casos de pacientes que sufrieron dafio neuroldgico
postoperatorio atribuidos a la AR, encontrando s6lo 4 casos (sindrome de cauda
equina, aracnoiditis, radiculitis cronica) en que efectivamente la AR era la causa'®,
siendo el resto complicaciones coincidentales, es decir, complicaciones que
ocurren durante el mismo periodo en que transcurre la AR, pero su origen es
distinto, como el dafo neurolégico derivado de inadecuada posicion del paciente,
compresion por torniquete, trauma quirdrgico, sindrome compartamental,

hipotension mantenida, inmovilizacion 12,

Dentro de los factores etiolégicos mas frecuentemente citados en la literatura, para
dafio neuroldégico secundario a una AR, estan el dafio (directo o indirecto) por
trocar o catéter, neurotoxicidad por anestésicos locales (AL), isquemia medular por

hematoma o vasoconstriccion y la infeccion.

En 1997 T. Horlokcer 3, publicé una revisién retrospectiva de 4.767 anestesias
raquideas y encontré6 que un 6,3% de los pacientes experiment6d parestesia
durante la puncién. De 6 pacientes que evolucionaron con parestesia
permanente, 4 refirieron el mismo tipo de irradiacion que la descrita durante la

puncion. Ese mismo ano Y. Auroy 4 publicé un trabajo prospectivo,
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multicéntrico que incluyé 71.053 AR de un total de 103.730 bloqueos
regionales, concluyendo que la incidencia de complicaciones neurologicas era
extremadamente rara, 6 x 10.000 pacientes y que era mas frecuente en
pacientes bajo anestesia raquidea, que bajo otro tipo de bloqueos regionales.
Dentro de las complicaciones descritas, estaban sindrome de cauda equina,
paraplejia y radiculitis. Observo que 66 % (21 de 34) de los pacientes que
evolucionaron con déficit neurolégico (permanente y transitorio), refirieron
parestesia y/o dolor durante la puncion o durante la inyeccidén de AL. Del tercio
restante que evoluciond con déficit, pero sin el antecedente de parestesia o
dolor durante la puncion, el 75% (9 de 12) recibid [lreatment 5 % hiperbarica.
Posteriormente Cheney en 1999 '°, publicé un analisis de los casos médico-
legales que involucraban nuestra especialidad, registrados en la base de datos
ASA Closed Claims Project, obtenidos de compafias de seguros

norteamericanas .

17-20

Otros articulos , No han podido encontrar relacion entre parestesia y déficit

neurolégico, como el estudio realizado por R. Puolakka '

, cuyo objetivo fue
evaluar la incidencia de complicaciones bajo 3 técnicas diferentes de AR, en
mas de 3.000 pacientes y describié una incidencia global de parestesia de
12,8 %. La mas frecuente fue durante la insercion de catéteres en las técnicas
continuas, pero sin encontrar relacion directa con déficit neuroldgico
postoperatorio, el que se asocié mas frecuentemente al uso de torniquete y a
algunas posiciones quirurgicas. La mayor incidencia de parestesia asociada al

10,16,17

uso de catéteres , se explicé por la presencia de un elemento adicional
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que entra en contacto con estructuras nerviosas. Estudios en ratas, han
revelado inflamacion y desmielinizacion en areas medulares y de raices

nerviosas, que se encontraban adyacentes a catéteres subaracnoideos'®

, lo
que podria favorecer en forma indirecta, la accidbn neurotoxica de drogas

administradas a este nivel.

1.1.4. Hematoma epidural: EI hematoma  postanestesia regional se ha
reconocido como una rara; pero seria complicacion que puede causar déficit
neuroldgico permanente. Muchos informes resaltan el riesgo sustancial de esta
complicacién en pacientes que recibieron en el perioperatorio anticoagulantes o
terapia antiagregante plaquetaria "%,

Desde el punto de vista epidemiologico el riesgo de presentar un hematoma
epidural después de un bloqueo epidural es 1:150,000 y de 1:220,000 % para una
anestesia subaracnoidea. EI primer paciente portador de hematoma epidural con
paraparesia asociada fue informado por Frumin en 1952, segun publicé

Vandermeulen, Van Aken y Vermylen .

Segun estos autores, sélo fueron
publicados 61 pacientes con el diagnostico de hematoma epidural por anestesia
epidural o subaracnoidea desde 1906 a 1994. Los hematomas epidurales pueden
ocurrir espontaneamente. En los ultimos 30 afos, se han informado 326 pacientes
con sangrado espinal espontaneo. Groen %, encontré que 25 % de una serie de
199 hematomas epidurales espontaneos estaban relacionados con trastornos de
la coagulacion congénita.

El hematoma epidural después de una anestesia regional con coagulograma

normal, es extremadamente raro. En 1973, Lerner, Gutterman y Jenkins 2
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publicaron un paciente en el cual se efectuaron multiples intentos para alcanzar el

2130 ytilizaron

espacio subaracnoideo con una aguja calibre 22. Algunos autores
anestesia regional en pacientes con tributarios de procederes quirurgicos
vasculares que requirieron heparinizacion sistémica o algun tipo de profilaxis
antitrombdtica y sugirieron que no existe una contraindicaciéon formal para
utilizarla, dada la baja incidencia de complicaciones que han tenido.

Rao *', defensor de la anestesia regional en pacientes anticoagulados, informd
una serie de 4,000 pacientes sin ninguna complicacion. Su protocolo es estricto,
cualquier intento de seguir la recomendacién general por él enunciada, debera
apegarse a los lineamientos establecidos, ya que el riesgo de una complicacion
neuroldgica grave no desaparece.

Metzger y Singbartl *2

recomendaron de forma especifica que la indicacion precisa
ante cualquier duda de hematoma epidural es la TAC o RMN. En 1991 publicaron
dos hematomas espinales, el primero recibié 5,000 U de heparina 2v/dia y se le
efectué un bloqueo epidural y el segundo, sin recibir anestesia regional se le
practicé una laparotomia. Este ultimo tuvo una disminucién drastica de la cuenta
plaquetaria a 90,000/ul.

Ganjoo y su grupo > alertaron sobre la posibilidad de un hematoma después de
un bloqueo epidural, detectado tardiamente por una paraplejia en un paciente de
72 afos con coagulograma normal tras una RTU de prostata. El trauma vascular
ocasionado por la aguja epidural tiene una frecuencia de 2,8 %, mientras que
con el catéter epidural es de 11,5 %.

34

Martin = concluyé que posterior a la introduccion en la practica médica de la

anestesia regional, se han prescrito medicaciones anticoagulantes y que el uso de

14



anticoagulantes propone problemas adicionales en el perioperatorio de rutina y
sobretodo en los pacientes quirurgicos complicados. Una preocupacion frecuente
es la hemorragia postoperatoria. Se debe tener en cuenta, que pacientes
portadores de algunas enfermedades, como insuficiencia renal crénica [lreatmen
y cirrosis hepatica tienen modificaciones de la coagulacion inherente a su
enfermedad de base, por lo que es necesario tomar en consideracién estas

modificaciones.

No es infrecuente que los pacientes que van a ser intervenidos quirirgicamente
estén tratados con farmacos que alteran la hemostasia, cuyas implicaciones
afectan a la actuaciéon del anestesiologo, sobre todo cuando estan indicadas las
técnicas neuroaxiales para la realizacion de una anestesia subaracnoidea o
epidural ***°. Aun asi, se sospecha que la tasa actual de hematoma espinal no es
real, y se enmascara por falta de
mal definidos e incluso

reportes, cuadros

hematomas de bajo volumen que no

alcanzan a comprimir las
estructuras lo suficiente para
presentar sintomatologia (Figura
3).

IMCVMA

(RMN) A. Hematoma peridural que comprime la médula
espinal. B. Hematoma peridural no compresivo.

Tomado y modificado de: Fukul MB, Swarnkara AS,
Williamsa RL. Acute Spontanecus Spinal Epidural
Hematomas. American Journal of Neuroradiology
20:1365-1372 (8 1999).
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Figura 3: Hematoma epidural

Se presenta como un déficit neuroldgico en el periodo postoperatorio, debido a
compresion medular que ocasiona un hematoma por sangrado en el espacio

epidural o subaracnoideo. La compresion ocasiona isquemia y paraplejia.

La punciéon vascular por catéteres y agujas es frecuente en el bloqueo del
neuroeje (2.8%-11.5 %). En estos casos el sangrado es minimo y normalmente se
resuelve sin secuelas. Los pacientes con patologias de coagulacion o en terapia
anticoagulante, son los pacientes que se encuentran en mayor riesgo de

desarrollar un hematoma espinal relacionado a anestesia regional.

La mayoria de los hematomas epidurales y espinales son de aparicion brusca.
Solo en muy raras ocasiones se presentan en forma progresiva. El cuadro inicia,
con dolor en la regién lumbar, térax o cuello y puede acompanarse de un
incremento en la intensidad del bloqueo motor o sensorial, particularmente con
aparicion de nuevas paresias. La sintomatologia esta intimamente ligada al sitio

de mayor compresion medular.
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Cuando se sospecha el hematoma, el tratamiento de eleccion es la laminectomia
descompresiva inmediata. La recuperacidén no es posible si la cirugia se pospone
por mas de 8-12 horas. Sin embargo, hay una nueva tendencia a vigilar y esperar
a que el déficit neurolégico termine de establecerse, con el fin de no danar tejido
de otro modo viable. Mientras tanto, se corregira la coagulopatia adyacente (1). No
hay datos suficientes para calificar ambos métodos, aunque en nuestro pais se

sigue optando por la opcion quirdrgica de urgencia.

Otra causa de dafo neuroldgico que puede asociarse a la AR, es la isquemia
medular anterior o sindrome de arteria espinal anterior, que se puede presentar
independiente del tipo de anestesia involucrada. Su origen se ha asociado a
varios factores como hipotension prolongada, insuficiencia vascular local, uso
de vasoconstrictores, uso de catéteres peridurales, posicién del paciente,
compresion de vena cava >'°. El cuadro clinico se pesquisa inmediatamente en
el periodo postoperatorio y se caracteriza por paralisis motora flaccida,
compromiso sensitivo variable, con preservacion de la sensacion de posicion y

vibracion °.

1.1.5. Sintomas neurolégicos transitorios (SNT): Este cuadro descrito por
primera vez en 1993, es considerado otro tipo de déficit neuroldgico, pero como su
nombre lo dice, es de caracter transitorio. Fue descrito por Schneider *?, quien
publicé cuatro pacientes que evolucionaron con dolor lumbar tipo radicular
después de anestesia subaracnoidea. En todos se uso [reatment hiperbarica 5 %
y ademas todos estaban en posicion de litotomia durante la cirugia. Estos casos

resolvieron espontaneamente, sin déficit neuroldgico posterior. En primera
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instancia, se le dio el nombre de irritacion radicular transitoria, pero al no estar

establecida su etiologia, se cambié a SNT, ya que ademas reflejaba mejor

el

cuadro clinico. Dentro de los factores etiolégicos involucrados, estan la toxicidad

especifica del anestésico local, siendo los mas frecuentemente involucrados

“reatment y Tetracaina, aunque se ha descrito posterior al uso de todos los ALS,

Otros factores mencionados son el trauma por trocar, la posicion del paciente

durante la cirugia, el uso de trocares punta de lapiz pequefios que favorecerian

una distribucibn no homogénea del AL, espasmo muscular, componentes

miofaciales y la movilizacién precoz del paciente en el periodo postoperatorio

La incidencia actual de SNT varia bastante segun las distintas series
publicadas y oscila entre un 0y un 37 % °**’, lo que apoya la teoria de que son
varios los factores involucrados en su génesis. El cuadro clinico se caracteriza
por dolor o disestesia (parestesia dolorosa) en region lumbar, bilateral, que se
irradia a gluteos y/o muslos y generalmente se presenta durante las primeras
12-24 h posterior a la anestesia, pudiendo durar desde 6 h hasta 4 dias
°8.1021.58 "E| 30 9% de los pacientes refiere el dolor como severo. A diferencia de
otras complicaciones relacionadas con la AR, esta entidad evoluciona sin

compromiso neuroldgico y el estudio electrofisiolégico es normal.

3 en 1998, publicd la incidencia de SNT que variaba segun el

Freedman
anestésico local involucrado y encontr6 que la mayor incidencia fue con
“reatment 11, 9%, tetracaina 1,6 % y bupivacaina 1,3 %. También describi6

otros factores de riesgo como la posicion en litotomia, la obesidad y el régimen

de cirugia ambulatoria. Probablemente la posicion de litotomia genera

43-52
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distension de estructuras nerviosas, distendiendo también la vasa nervorum
produciendo disminucion de la perfusidn de estructuras nerviosas, lo que haria
mas susceptible a la médula y raices nerviosas al efecto neurotéxico de ciertos
anestésicos locales °. La obesidad también contribuiria a favorecer
neurotoxicidad, al producirse menor efecto dilutorio de los anestésicos locales,
ya que estos pacientes tienen menor cantidad de LCR °%®2. Por ultimo, la
deambulacién precoz explicaria la mayor incidencia en pacientes de cirugia

ambulatoria.

A diferencia del sindrome de cauda equina, donde habria asociacion mas clara
con concentracion y baricidad del anestésico local, en SNT no se ha podido
demostrar relacién directa con concentraciéon, baricidad o hiperosmolaridad, lo
que contrarresta la teoria de algunos autores que creen que esta entidad es

una manifestacion moderada y no permanente de neurotoxicidad 2'.

Ya que hasta el momento, el origen y el impacto clinico de este cuadro parece
ser mas bien especulativo, debemos enfrentarlo principalmente con la
prevencion, disminuyendo los factores de riesgo descritos. Aparentemente el
total abandono de la [ireatment intratecal no significa una garantia, pero si el
evitar su uso en cierto tipo de cirugias; la adecuada eleccion del paciente es

21
I

crucial <. Una alternativa es la Bupivacaina hiperbarica, droga conocida y de

menor neurotoxicidad.

1.1.6. Meningitis séptica y absceso peridural: Dentro de las complicaciones

infecciosas que se pueden producir posterior a una anestesia regional, son
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especialmente graves la meningitis y el absceso peridural, afortunadamente su

incidencia se ha mantenido baja. En 1998 424

encontro sélo 3 casos de meningitis
en 65.000 anestesia raquideas y ningun caso de absceso peridural posterior a
50.000 anestesias peridurales. Posteriormente, en el aino 2000 se publicé una
serie con un absceso peridural en 60.000 anestesias peridurales y una incidencia
para meningitis de 1 en 40.000 anestesias raquideas basandose en datos
obtenidos de demandas judiciales entre 1997 a 1999 *°. Las vias de infeccién
planteadas son la via enddgena, es decir por bacteremia en pacientes con
infeccion sistémica y la via exdgena a través de material contaminado o
colonizacién de catéteres desde la piel. Otro mecanismo de infeccion descrito es
la contaminacion por Streptococo viridans, desde la mucosa bucal del operador

que no usé mascarilla .

Los factores de riesgo son la inmunosupresion,
tratamiento corticoidal, diabetes, infeccién, sepsis, tiempo prolongado de

cateterizacién y por supuesto falla en la técnica estéril ®°.

La mayoria de los abscesos peridurales publicados se han asociado al uso de
catéteres peridurales para el manejo del dolor, mas que a abscesos asociados
a la anestesia peridural en si °. El cuadro clinico se caracteriza por dolor lumbar
localizado o de tipo radicular, compromiso esfinteriano, sensitivo y motor,
asociandose fiebre y leucocitosis. El cuadro clinico puede iniciarse en forma
arrastrada’'®, pero generalmente una vez aparecido el compromiso neurolégico,
se completa rapidamente requiriendo descompresion quirdrgica lo mas pronto
posible, ademas de tratamiento antibiotico. EI germen mas frecuentemente

involucrado es el Staphylococcus aureus y el diagnéstico se confirma por TAC o
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RNM. Cuando existe duda diagndstica frente a un eventual absceso peridural
no se deberia realizar puncion lumbar (PL), ya que se pueden arrastrar

gérmenes desde el absceso hacia las meninges .

La meningitis es considerada una urgencia meédica, pues a pesar del
tratamiento antibi6tico la mortalidad es de 30 % y la morbilidad asociada es alta
% | a puncion de la duramadre siempre se ha considerado un factor de riesgo
para meningitis, pues tedricamente la disrupcion de la barrera hematoencefalica
y la entrada de sangre al espacio [Ireatmentiideo durante la puncion,
favorecerian la entrada de gérmenes al LCR, sobre todo en pacientes con

algun grado de bacteremia.

Si bien la infeccion del sitio de puncion, se considera una contraindicacion
absoluta de AR, no ocurre lo mismo en pacientes cursando con infecciones
sistémicas o localizadas a distancia. Dado que se desconoce con certeza cual
grado de infeccidbn o de fiebre constituye riesgo de meningitis o absceso
peridural, la decision de realizar una AR en estos pacientes, debe pasar por un
analisis individual midiendo los riesgos y beneficios en cada caso, considerando
que lo mas prudente seria practicar AR, en pacientes que hallan recibido
tratamiento antibiético y tengan una respuesta favorable, es decir, que
evolucionen con disminucién de la fiebre >'°. Estos pacientes ademas deben
ser estrechamente vigilados en el periodo postoperatorio, ya que el retraso en
el diagnostico y tratamiento aun en pocas horas, puede traducirse en un

empeoramiento de los resultados neuroldgicos.
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Cada vez con mas frecuencia nos veremos enfrentados a la practica de AR en
pacientes portadores de HIV, hasta el dia de hoy el riesgo de infecciéon del SNC

por HIV secundario a la AR permanece indeterminado "'°.

Se sabe que
tempranamente en la enfermedad se produce compromiso del SNC y que 40 %
de los pacientes presentan algun grado de neuropatia al momento del
diagnéstico de la enfermedad y de 70 a 80 % se les diagnostica en el
momento de la autopsia, por lo tanto es poco probable que la AR sea la
causante de infeccion del SNC. Existen publicaciones de parches de sangre en
pacientes HIV (+), sin presentar complicaciones. Sin embargo, los sintomas
neuroldgicos asociados a la infeccion por HIV, como son meningitis aséptica,
cefalea y polineuropatia, pueden ser indistinguibles de aquellos sintomas o
signos derivados de una complicacion neurolégica producto de una AR. Dado lo

anterior, si se decide realizar una AR, es recomendable realizar un examen

neuroldgico acucioso previo, que quede consignado en la ficha clinica.

1.1.7. Meningitis aséptica: La meningitis aséptica es producto de la
introduccion de medicamentos con malas técnicas de asepsia y antisepsia,
cuerpos extranos, detergentes, o reacciones quimicas de los componentes

de la mezcla utilizada.

La literatura mundial publica una frecuencia entre 0 y 1,2 por cada mil anestesias
raquideas 2. El diagnostico diferencial entre el proceso infeccioso y el estéril
depende de las caracteristicas citoquimicas del liquido cefalorraquideo 3; sin
embargo, en algunas oportunidades las diferencias pueden resultar poco claras

y la decision de iniciar antibioticoterapia es dificil *.
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Un segundo aspecto importante es la identificacién de la fuente del germen.
La literatura describe cuatro origenes posibles: La contaminacion de los
equipos (agujas-guantes), la contaminacion de las drogas (lidocaina
hiperbarica o fentanyl), la técnica incorrecta de asepsia (contaminacion de
guantes previamente estériles), la diseminacién hematdégena y finalmente la
inmunodepresion del paciente > °.

Multiples publicaciones han descrito una amplia variedad de gérmenes como
Pseudomonas ’, Streptococcus salivarius 8, Streptococcus sp 8, Streptococcus
mitis ®. Algunos virus 8, bacilos Gram negativos ® y algunos  pacientes con
ausencia de crecimiento bacteriano °.

En cuanto a los aspectos clinicos puede aparecer convulsiones, como sintoma
centinela, la que debe correlacionase positivamente con el tiempo de aparicion
(generalmente entre 5 y 48 horas) °. Articulos aislados ', sefialan que pueden
tener hasta 30 dias de latencia; pero su modo de presentacidon diverge y los
sintomas suelen ser benignos: cefalea, mareos, nauseas, vomitos, fiebre,

confusion letargo, rigidez de nuca o fotofobia.

1.1.8. Anestesia regional en pacientes con enfermedades neurolégicas: Dado
la mayor dificultad para evaluar y establecer el verdadero origen de un déficit
neuroldgico en pacientes con dano previo, la practica de AR en estos pacientes
constituye un tema de controversia. Al déficit neuroldgico preexistente, debemos
agregar todas las probables causas de dafo neurolégico postoperatorio, como el
trauma quirdrgico, uso de torniquetes, posicion inadecuada del paciente,

hipoperfusiéon prolongada y ademas la AR. Esta descrito ademas, que las
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enfermedades neuroldgicas progresivas, como la esclerosis multiple pueden

empeorar en el periodo postoperatorio, independiente de la técnica anestésica

realizada”'°. Probablemente lo mas facil, seria no realizar AR en estos pacientes,

pero muchos de ellos, especialmente los con patologia cardiopulmonar, se

beneficiarian de una técnica regional anestésica o analgésica.

Teodricamente los pacientes con déficit neurolégico preexistente, ya sea por
esclerosis multiple, esclerosis lateral amiotréfica y poliomielitis que poseen un
compromiso neural cronico, podrian tener mayor riesgo de dafio neuroldgico
post AR, pero dicho riesgo actualmente esta indeterminado, al igual que las
variables que lo afectan’®. La esclerosis multiple es una enfermedad
degenerativa del SNC, en la que se produce desmielinizacion de la médula
espinal y del cerebro, evolucionando con periodos de remision y exacerbacion.
El estrés, la cirugia y la AR, se han propuesto como responsables de episodios
de exacerbacion en el periodo postoperatorio, especialmente la anestesia
raquidea por toxicidad directa de AL, al estar las estructuras nerviosas mas
desprotegidas. La anestesia peridural ha sido mas recomendada en ciertos
casos, ya que la concentracion de AL que entra en contacto con la médula es
menor. Independiente del tipo de AR realizada se sugiere utilizar AL diluidos
710 Otros tipos de déficit neurolégicos que se encuentran estables, por
radiculopatia lumbosacra o hemiparesia secundaria a accidentes
cerebrovasculares, no tienen contraindicacion de AR, pero siempre es
recomendable establecer bien el origen de dicho déficit, previo a la practica de

AR.
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1.1.9. Dolor lumbar: El dolor lumbar posterior a una AR, no siempre traduce una
complicacién neuroldgica, es causa frecuente de molestias **. Generalmente, se
trata de un dolor de duracion limitada. La literatura describe incidencias variables,
ya que existen otros factores involucrados independientes de la técnica anestésica
utilizada. La incidencia de dolor lumbar relacionado con el sitio de puncién, varia
de 10 a 25 % ° y es mas frecuente después de una anestesia peridural, que de
una anestesia subaracnoidea, lo que se explicaria por el mayor trauma de tejidos,
que produce el trocar mas grueso. Este dolor también se deberia a la pérdida
temporal de la curvatura lumbar, secundaria a la relajacion muscular, generandose

estiramiento de ligamentos y musculos lumbares *.

Dentro de las complicaciones que pueden debutar con dolor lumbar tenemos el
dafo del disco intervertebral posterior a una puncion dificil o la presencia de un

hematoma o absceso peridural.

Se concluye que a pesar del numero de complicaciones referidas y que se deben
conocer, la anestesia locorregional constituye una opcién terapéutica de gran uso

en la anestesiologia moderna.
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