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REVISIÓN

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS
EN ANESTESIA REGIONAL

DRS. JUAN-FRANCISCO ASENJO1, FEYZI ARTUKOGLU2.

Primum non nocere. «First, do no harm» (Hippocrates)

El propósito principal de esta revisión es
contribuir a la disminución de las complicacio-
nes neurológicas asociadas al uso de anestesia
regional (AR) a través de la presentación de la
información actual de manera práctica y útil.

¿CON QUÉ FRECUENCIA SE PRESENTAN

LAS COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS

DE LA ANESTESIA REGIONAL?

Como con todas las patologías médicas,
mientras mejor se buscan con más frecuencia se
encuentran. Ciertamente depende también de la
definición que se use para encuadrar el proble-
ma. Sendas publicaciones hechas en Francia
(Auroy 1997 y 2002) en un gran número de pa-
cientes mostraron que hubo 38 complicaciones
neurológicas y 3 muertes sobre 158.000 aneste-
sias regionales en un periodo de 10 meses. Entre
40.000 anestesias axiales no obstétricas (35.000
raquídeas y 5.000 epidurales), se presentaron 2
convulsiones (1:20.000), 9 neuropatías periféri-
cas (sólo con anestesia raquídea, 1:4.000), 3 sín-
dromes de Cauda Equina (sólo con raquídeas,

1:12.000) y un caso de meningitis con cada téc-
nica. Entre cerca de 44.000 bloqueos periféricos
hubo 6 convulsiones y 12 neuropatías periféri-
cas, siendo esta última más frecuente con el blo-
queo ciático poplíteo (1:320), seguido del
bloqueo femoral (1:3.400). En la población obs-
tétrica, el estudio recolectó información de
30.000 epidurales y 5.600 espinales. Hubo 2
neuropatías periféricas entre las raquídeas y 2
convulsiones entre las epidurales1,2.

En Francia el uso de técnicas regionales au-
mentó 12 veces entre 1980 y 1996. Un fenóme-
no mundial, que nos indica que la mayor parte
de los anestesiólogos están en «una constante
curva de aprendizaje» si se le compara con la
anestesia general. A esto contribuye el flujo de
nuevas tecnologías para hacer los bloqueos (ul-
trasonido, nuevos estimuladores periféricos) y
nuevas técnicas de bloqueos. No hay estudios
masivos prospectivos buscando complicaciones
claramente definidas con antelación y con deta-
llado seguimiento de todos los casos. Brull3

describió tasas de 3,78:10.000 neuropatías des-
pués de anestesias axiales, 284:10.000 con blo-
queos interescalénico, 148:10.000 con bloqueos
axilares y 34:10.000 con bloqueos femorales.
La tasa de daño permanente con anestesia espi-
nal fue estimada entre 0 y 4,2:10.000 y entre 0
y 7,6:10.000 con epidurales. Sólo un caso de
neuropatía permanente postbloqueo periférico
fue descrito entre 16 estudios analizados.

1 Associate Professor, 2Regional Anesthesia Fellow. Depart-
ment of Anesthesia and McGill Pain Center, McGill Univer-
sity. Montreal Qc. Canada
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El problema a nivel de bloqueos periféricos
es más complejo ya que la cirugía puede produ-
cir neuropatías, así como la posición o el torni-
quete. De hecho 4% de los pacientes sometidos
a artroplastia de hombro desarrollan una neuro-
patía en ausencia de anestesia regional4. Hor-
locker ha reportado que en 89% de los casos de
lesiones nerviosas luego de cirugía de extremi-
dad superior con anestesia de plexo braquial, el
daño se relacionó con la cirugía y no con la
anestesia misma5.

Es pertinente mencionar dos series clínicas
importantes en relación a pacientes con bloqueos
periféricos continuos. Swenson6 siguió prospec-
tivamente 620 pacientes que recibieron analgesia
vía un catéter periférico (bupivacaína 0,25%, 5
ml/hr) colocado exclusivamente con ultrasonido.
190 interescalénico, 206 fascia ilíaca y 224 blo-
queos ciático-poplíteo. Hubo sólo dos complica-
ciones neurológicas (que resolvieron sin
secuelas), ambas con bloqueo poplíteo, pero nin-
guna relacionada directamente con el bloqueo
nervioso sino más probablemente con la cirugía.
Por otro lado, Capdevila et al7 siguió 1.416 pa-
cientes con catéteres periféricos e infusión conti-
nua o bolos 3 veces al día (bupivacaína 0,25% o
ropivacaina 0,2%). En esta serie todos los catéte-
res fueron colocados con estimulación de nervio,
pero los catéteres eran simples, no estimulantes.
Doce pacientes experimentaron alguna lesión
neurológica, pero todas desaparecieron en un
máximo de 12 semanas. Cuatro de 256 ocurrie-
ron en bloqueos interescalénicos, 3/20 en blo-
queos del plexo lumbar vía posterior y 3/683 en
bloqueos femorales.

Mecanismo del daño neurológico

El deterioro neurológico producido en rela-
ción con anestesia regional ocurre por daño me-
cánico (laceración, estiramiento, atropamiento
de los nervios), vascular (isquemia, hemorra-
gia), presión (extraneural, intraneural) o daño
químico (inyección de substancias neurotóxicas
(anestésicos locales en alta concentración, alco-
hol, fenol, etc.). En la neuropraxia se daña el
nervio funcionalmente por horas a unos pocos
meses con recuperación funcional. Axonotmesis
consiste en la interrupción de los axones sin
daño de la envoltura de mielina lo que permite

la regeneración de los axones dentro de sus vai-
nas. Neurotmesis se refiere a la interrupción
completa del nervio incluyendo los axones y
epineurio. Sin embargo, clínicamente las lesio-
nes son típicamente mixtas con recuperación bi-
fásica; rápida para los axones con neuropraxia y
más lenta para aquellos con axonotmesis.

Toxicidad neurológica sistémica
por anestésicos locales

Tinitus, mareos, sensación de adormeci-
miento perioral, lengua traposa y fotopsias son
signos de toxicidad neurológica sistémica de los
anestésicos locales. Suelen quedar ahí cuando
se deben a absorción sistémica después de una
epidural o un bloqueo periférico correctamente
hecho, pero con dosis muy altas de anestésicos
locales (ALs) y se aplica el tratamiento adecua-
do (O2, benzodiazepinas, monitoreo, etc.). Sin
embargo, pueden ser signos premonitorios de
una convulsión si ocurren luego de una inyec-
ción intravascular inadvertida de ALs. Este es el
modelo clásico de inyecciones intravasculares
de Lidocaína, Ropivacaína y Levobupivacaína.
No obstante, la inyección de bupivacaína racé-
mica hace predominar la depresión cardiovas-
cular sobre la toxicidad del sistema nervioso
central. La inyección intratecal inadvertida de
un bolo pensado para el espacio epidural produ-
cirá una anestesia espinal total con pérdida de
conciencia, caída de la presión arterial, pérdida
de control respiratorio y de la protección de la
vía aérea8. Ocasionalmente pueden aparecer
convulsiones. Se ha sugerido aspirar repetida-
mente 5-10 ml de LCR y reemplazarlo por sue-
ro fisiológico para disminuir la carga de AL en
el LCR y acelerar la recuperación9.

Recomendación: Calcular la dosis máxima
del anestésico a administrar de acuerdo al peso,
la edad y condición del paciente. Inyectar de
manera fraccionada, en especial usando un bolo
inicial pequeño.

Complicaciones neurológicas asociadas
a los bloqueos axiales

Cefalea postpunción de duramadre: Se trata de
un cefalea postural bilateral (aumenta marcada-
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mente de pies y sentado por 15 minutos, dismi-
nuye con el decúbito sin almohada a los 20-30
min), frecuentemente se acompaña de fotopsias,
mareos, náuseas y vómitos. Típicamente co-
mienza a las 24-48 horas postpunción, a menos
que la punción de la dura haya ocurrido con una
aguja de Touhy (accidental o para la instalación
de un catéter intratecal) en que los pacientes se
quejan casi inmediatamente de cefalea. Ocurre
en menos de 1% de los pacientes mayores de 40
años que reciben una anestesia espinal sin inci-
dentes con trocares 25G o menores, en especial
si son tipo punta de lápiz. La incidencia aumen-
ta a 2-4% en la población de mayor riesgo
(edad menor a 30 años, mujeres, embarazadas).
La etiología está en discusión, pero por ahora
apunta a la caída de la presión del líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) y la tracción del cerebro y
las meninges hacia el Foramen Magno al adop-
tar la posición sentado. Para manejar el síntoma
se recomienda hidratación con al menos 3 lt/
día, analgésicos (Paracetamol o Metamizol 1 gr
cada 6 h, AINEs), cafeína oral 300 mg cada 8 h
o intravenosa 500 mg cada 12 h y reposo por 24
h. Si persiste la cefalea más allá de 24 horas la
recomendación es hacer un parche de sangre
autóloga en condiciones de estricta esterilidad
tanto en la toma de la muestra como en la admi-
nistración. 12-20 ml de sangre autóloga se in-
yectan en el espacio epidural lo más próximo
posible al nivel de la punción original10. Re-
cientemente Kuczkowski ha sugerido la si-
guiente conducta frente a una punción de dura
en pacientes obstétricas: a) reinyectar el LCR
aspirado en la jeringa de pérdida de resistencia;
b) insertar el catéter epidural en el espacio
subaracnoideo; c) inyectar 3-5 ml de solución
salina por el catéter; d) administrar un pequeño
bolo y luego iniciar una infusión continua intra-
tecal durante el trabajo de parto; e) dejar el ca-
téter in situ por 12-24 postparto. Con estas
maniobras asegura reducir la incidencia de ce-
falea de 76-85% a 6,6%11.

Recomendación para la cefalea: Punción
única, con trocar punta de lápiz 25G o menor.

Síndrome de irritación radicular transitoria
(TRI): A pesar que en Chile por muchos años li-
docaína 5% hiperbárica fue casi el único anesté-
sico intratecal utilizado, nunca llamó la

atención esta entidad. Es una condición autoli-
mitada caracterizada por la aparición de dolor
lumbar bilateral en pacientes que recibieron
anestesia espinal con lidocaína. Aparece 12-24
h postanestesia y tiende a desaparecer alrededor
del 5º-7º día. Frecuentemente se irradia a los
glúteos, parte posterior de los muslos y se des-
cribe como calambres o sensación quemante.
No se ha podido demostrar daño radicular ni
muscular clínico o de laboratorio. Es un diag-
nostico de exclusión frente a otras causas me-
nos benignas de dolor de espalda postanestesia
raquídea, en especial si no se usó lidocaína. Tie-
ne una incidencia de 12-16% con lidocaina,
1,3% con bupivacaína y 1,6% con tetracaína.
Factores asociados son la cirugía ambulatoria
(3,6:1), la posición de litotomía (2,6:1) y la ar-
troscopia de rodilla (2:1). Factores no relaciona-
dos son la edad, el sexo, la historia de dolor de
espalda, dosis o concentración o baricidad de la
lidocaína, uso de epinefrina, tipo o tamaño de la
aguja, lugar de la infección o posición del pa-
ciente. El manejo consiste en descartar otras
causas, tranquilizar al paciente que se pasara en
unos días, uso de paracetamol/metamizol, AI-
NEs, relajantes musculares y calor local12.

Recomendación para evitarla: No usar lido-
caína intratecal en pacientes de riesgo de TRI.
Fentanyl intratecal parece ser un factor «protec-
tor».

Síndrome de Cauda Equina: A comienzos de
los 90' se describió un cuadro consistente en hi-
poestesia sacra, alteración miccional y del es-
fínter anal y paresia de las extremidades
inferiores asociado al uso de lidocaína intrate-
cal. En particular cuando se usó como técnica
continua vía catéteres muy finos y en su prepa-
ración hiperbárica. La lentitud de la inyección
por lo fino de los catéteres y la hiperbaricidad
de la solución produjeron acumulación de altas
dosis de lidocaína 5% hiperbárica en la zona
terminal del saco dural, exponiendo los nervios
sin cubierta de dura y aracnoides a altas con-
centraciones del AL por periodos prolongados.
Aunque ésta es una complicación rara, se debe
tener en cuenta cuándo se decide repetir una ra-
quídea que no está funcionando o quedó con un
nivel sensitivo muy bajo8. En los 80' se habían
descrito casos similares con cloroprocaína in-
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yectada accidentalmente intratecal cuando su
destino era epidural. El medicamento contenía
meta bisulfito y tenía un pH ácido. La formula-
ción actual de cloroprocaína no los contiene y
parece ser adecuada para uso espinal.

Recomendación: en la inusual situación de
hacer una anestesia raquídea continua, use anes-
tésicos locales isobáricos en las dosis más bajas
posibles.

Alteraciones auditivas: Parecen ser más fre-
cuente de lo que creía. Entre 0,05-0,25% de los
pacientes que reciben una anestesia espinal ex-
perimentan disminución en la audiometría y/o
vértigo. Algunos pacientes experimentan una
mejoría de la audición al elevar artificialmente
la presión del LCR.

Daño medular y radicular (directo e indirecto):
(hematoma, absceso, etc.) Daño directo a los
nervios de la cauda equina o a la médula espinal
puede ocurrir durante los intentos de acceder el
espacio intratecal o epidural. Los bloqueos epi-
durales torácicos son hoy rutina en cirugía torá-
cica y de abdomen alto. Los accesos epidurales
cervicales son frecuentemente usados en las
Clínicas de Dolor. La recomendación en adultos
es hacer las punciones con el paciente despier-
to, bajo la premisa que un contacto de la aguja
con la médula o los nervios producirá una res-
puesta inmediata del paciente que permitirá evi-
tar un daño mayor. Esto no es siempre así. Es
perfectamente posible colocar un catéter o una
aguja de Touhy dentro de la médula espinal sin
que el paciente perciba una parestesia13. Takii14

y Kao15 han contribuido a aumentar la atención
en este punto con nuevos casos de daño medu-
lar en pacientes dormidos a los cuales se les ha-
cía una epidural torácica. El riesgo de daño
neurológico al hacer una epidural lumbar con el
paciente dormido podría ser menor de acuerdo a
una serie de la Clínica Mayo con casi 4.300 pa-
cientes16. Parestesia y otros signos aparecen
cuando se inyecta una sustancia dentro de la
médula. El daño medular puede ser producto
del trauma directo por la aguja y catéter, por la
solución inyectada (neurotoxicidad directa o
por la presión sobre los tractos nerviosos conte-
nido en la médula), por la presión de un hema-
toma o por espasmo de la arteria segmentaria o

de la arteria espinal anterior. Parestesias durante
la ejecución de una anestesia neuroaxial se aso-
cian más frecuentemente con cambios neuroló-
gicos persistentes en el postoperatorio. Es por
ello que se deben evitar con una buena técnica.
Los pacientes con raqui estenosis y aquellos
que reciben una anestesia combinada espinal-
epidural experimentan parestesias con más fre-
cuencia17. Daño neurológico indirecto puede
ocurrir con el desarrollo de hematomas y absce-
sos intraespinales que comprimen la médula y/o
la cauda equina. Ambas patologías deben sospe-
charse en los pacientes que han recibido recien-
temente una anestesia axial y desarrollan dolor
de espalda intenso, creciente, en la línea media
con irradiación a ambos glúteos. En especial si
hubo medicamentos que alteran la coagulación
de por medio, aún respetando las guías de la
ASRA18. Fiebre en pacientes drogadictos, dia-
béticos e inmunosuprimidos, asociada a los sín-
tomas descritos debe inclinar la sospecha hacia
un absceso19. Cuerpo extraño migrando vía el
foramen intervertebral hacia el canal espinal o
severa hipotensión también son causa de daño
indirecto. Una resonancia magnética debe ser
hecha de inmediato ante la sospecha en todos
estos casos. Cuando el paciente se presenta ya
con paresia y retención urinaria, los resultados
de la cirugía de evacuación son pobres. Los ab-
cesos tienen una presentación similar a los he-
matomas, excepto que tienden a demorarse
algunos días más en su evolución.

Recomendación: Ejecutar las técnicas regio-
nales axiales con el paciente despierto, en la
mejor posición posible. Dar una dosis de prueba
antes de inyectar fraccionadamente el resto.
Chequear acuciosamente el estado de coagula-
ción del enfermo y considerar riesgos y benefi-
cios. Emplear una técnica siempre estéril para
todo procedimiento en la columna.

Retención urinaria persistente postoperatoria
(POUR): Los ALs inyectados por vía axial alte-
ran la sensibilidad de la vejiga y el reflejo mic-
cional20. Esto pone en riesgo de sobredistensión
vesical y daño permanente del detrusor a aque-
llos pacientes que reciben grandes volúmenes
de hidratación en presencia de una anestesia
axial de larga duración sin una sonda vesical. El
riesgo de POUR parece ser menor con la anes-
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tesia epidural (3%) que con la espinal (6,4-9%)
o anestesia general (23,6%)21,22. Kehlet y otros
han sugerido que la cirugías ano-rectales y de
hernia inguinal presentan un mayor riesgo de
POUR cuando se llevan a cabo con anestesia
espinal23. Aquellos casos de mayor riesgo debe-
rían ser manejados con cateterizacion vesical
profiláctica.

Recomendación: Restringir la hidratación
intraoperatoria si se trata de una cirugía sin ma-
yor sangramiento. Considerar una sonda vesical
intraoperatoria si se trata de una cirugía larga o
con generosa hidratación. Si hubo necesidad de
administrar más volumen de lo proyectado en el
intraoperatorio o se trata de un diabético con
neuropatía autonómica, considere una cateteri-
zación intermitente al llegar a la sala de recupe-
ración.

Complicaciones neurológicas asociadas
a los bloqueos periféricos.
Algunas preguntas con pocas respuestas

El daño directo de la aguja está involucrado
en la génesis de las lesiones neurológicas aso-
ciadas a los bloqueos periféricos. Aunque re-
cientemente contradicho, en los años 70'
Selander demostró que las agujas de bisel largo
(y muy filudo) producían mayor daño de las de
bisel corto al aproximarse a los nervios periféri-
cos. Desde entonces se han adoptado las agujas
de bisel corto para estos efectos. Se ha plantea-
do además que la intensidad de estimulación
puede relacionarse con la cercanía al nervio,
proponiéndose no buscar intensidades menores
a 0,2-0,3 mA con 0,1 mseg para evitar insertar
la aguja dentro del nervio. Sin embargo, este
punto es discutible por cuanto ocasionalmente
se observa (con ultrasonido por ejemplo) que la
aguja está al lado del nervio y no genera una
respuesta motora. Urmey24 mostró también que
la producción de una parestesia clásica al bus-
car el plexo braquial, no se relaciona con una
respuesta motora en todos los casos. Otro factor
en las lesiones de nervio periférico al hacer una
anestesia es la inyección intraneural del medi-
camento que no siempre se asocia a dolor. Nor-
malmente al inyectar cerca del nervio, pero no
dentro del nervio, se produce una ligera moles-
tia que los pacientes sin sedación describen

como presión. Cuando ocurre una inyección in-
traneural y la presión de inyección supera los
20 psi se provoca dolor tipo parestesia o que-
madura.

Ocasionalmente el anestesiólogo es inculpa-
do por un daño de nervio periférico perioperato-
rio del cual no somos responsables.
Recientemente fuimos testigos de cargos por
parte del cirujano hacia el anestesiólogo de un
daño ciático en una prótesis de rodilla en cir-
cunstancias que (afortunadamente) en ese pa-
ciente no se había bloqueado ese nervio.

¿Puede el torniquete de isquemia producir daño
en los nervios periféricos? El anestesiólogo
debe estar al tanto que la neuropatía relacionada
al uso de torniquete es un factor a descartar
frente a un daño nervioso perioperatorio en pre-
sencia de anestesia regional. Presión del torni-
quete sobre 400 mmHg y posiblemente una
duración mayor a 120 min se relacionan con un
alza en la incidencia de lesiones de nervios pe-
riféricos25. El nervio radial en la extremidad su-
perior y el ciático en la inferior son más
susceptibles de daño por el torniquete.

¿Es la ultrasonografía una herramienta adecua-
da para disminuir las complicaciones neurológi-
cas relacionadas con AR?

Se ha especulado que una de las ventajas de
la ultrasonografía podría ser la disminución de
las complicaciones neurológicas en la ejecución
de bloqueos periféricos. Esto no está claro a la
luz de la controvertida publicación de Bigelei-
sen26. En una serie clínica en la cual observó la
posición de la aguja (de bisel corto) bajo eco
dentro de los nervios al hacer bloqueos de plexo
braquial vía axilar, el autor mostró que la inyec-
ción de 2-3 ml de anestésico local con epinefrina
no produjo daño neurológico en ningún de los
21/26 pacientes a los 6 meses. Ningún paciente
reportó parestesias o disestesias en el postopera-
torio inmediato. Otros han demostrado daño neu-
rológico con inyecciones intraneurales usando
volúmenes mayores de AL en el N. Femoral bajo
eco27. Justamente, quizá la ventaja del ultrasoni-
do pudiera estar en detectar y evitar la inyección
intraneural de grandes volúmenes de AL que si
producirían daño comparado con los volúmenes
pequeños usados por Bigeleisen.
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¿Son los bloqueos periféricos continuos más
frecuentemente asociados a daño neurológico
que las inyecciones únicas?

No hay estudios que comparen la incidencia
de daño neurológico entre bloqueos periféricos
simples continuos.

¿Son los catéteres estimulantes asociados a me-
nos daño neurológico?

Tampoco existen estudios que examinen el
problema entre catéteres simples versus estimu-
lantes.

¿Es cierto que la epinefrina no debería usarse
en bloqueos periféricos? A este respecto la in-
formación es parcial y controvertida. El sistema
vascular intrínseco del endoneurio no es afecta-
do por la actividad α1 de la epinefrina, pero el
sistema extrínseco de las arterias del epineurio
y perineurio sí lo es. Palmer demostró en ratas
que la combinación de epinefrina 10 ug/ml
(1:100.000) y lidocaína al 1%, pero no por se-
parado, afectan la perfusión de ciático28. Sinott
en otro protocolo en ratas documentó que la
concentración intraneural de lidocaína es mu-
cho mayor después del bloqueo con epinefri-
na29. Especularon que la vasoconstricción
inicial permitió mayor tiempo a la lidocaína
para entrar a las neuronas antes de ser extraída
por la circulación local. El grupo NYSORA ha
seguido esta escuela y no recomienda el uso de
epinefrina en los bloqueos ciáticos, una tenden-
cia sin fundamento clínico, que no compartimos
y cuestionada por otros expertos.

¿Es la presencia de una enfermedad neurológica
una contraindicación para hacer una anestesia
regional?

Teoría del doble-crush30: Se ha mencionado
que cuando los nervios están previamente daña-
dos (subclínicamente) se tornan más suscepti-
bles a un deterioro clínicamente evidente al
sufrir otro insulto físico o químico. Hebl y Hor-
locker31 reportaron una serie de 139 pacientes
con enfermedades neurológicas sometidos a ci-
rugía con anestesia regional, de los cuales 74%
tenía síntomas de enfermedad activa. Ninguno
de ellos experimentó reagudización de la pato-
logía neurológica de base. No hay estudios

prospectivos que examinen este problema, por
el contrario sólo existen series clínicas peque-
ñas y casos reportados que en ocasiones han
provocado severos problemas a la práctica de la
anestesia regional (Vandam and Dripps32).

Diabetes: Electro localización de los nervios
periféricos en diabéticos suele requerir intensi-
dades mayores de corriente que en los no diabé-
ticos33. Ocasionalmente observamos que los
diabéticos son «más sensibles» al efecto blo-
queador de los anestésicos locales, pudiendo
obtener el mismo buen efecto con dosis o con-
centraciones menores. Esto podría deberse al
daño previo en sus nervios y a la mayor concen-
tración de AL secundaria al más lento lavado de
los AL del sitio de inyección por la vasculopa-
tía34. Una revisión reciente de más de 500 casos
de pacientes diabéticos sometidos a anestesia
neuroaxial descubrió dos casos de problemas
neurológicos persistentes en el postoperatorio
en los cuales la anestesia podría haber jugado
algún rol. Hubo 7,6% de casos que registraron
parestesias transitorias al momento de hacer la
anestesia y 2% de punciones accidentales de la
dura sin consecuencias mayores35.

Esclerosis Múltiple (EM): La EM es la enfer-
medad demielinizante más común del SNC. La
causa es desconocida (posiblemente inmunoló-
gica) y se caracteriza por múltiples sitios con
demielinizacion en el cerebro y la médula espi-
nal. El uso de anestesia axial es controvertido
ya que puede desenmascarar la EM en áreas de
la médula que estaban afectadas subclínicamen-
te. No obstante, no se le considera una contrain-
dicación absoluta36,37. Los bloqueos periféricos
no exponen al paciente al riesgo de una crisis ya
que la enfermedad es sólo central. Sin embargo,
la migración de anestésicos locales del espacio
paravertebral al epidural ha sido implicada en
complicaciones38.

Esclerosis lateral amiotrófica (ELA): La ELA
es una enfermedad degenerativa progresiva de
las neuronas motoras corticales, del tronco en-
céfalo y de la médula espinal. Su causa es des-
conocida y lleva a la muerte a los 3-5 años del
diagnóstico habitualmente por aspiración. Estos
pacientes no tienen contraindicación para reci-
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bir bloqueos neuroaxiales, pero no hay informa-
ción sobre bloqueos periféricos39.

Enfermedad de Parkinson: Es una enfermedad
degenerativa de las neuronas que contienen Do-
pamina en la Sustancia Negra y se caracteriza
por rigidez, bradikinesia, temblor de reposo e
inestabilidad postural. No hay contraindicación
para el uso de anestesia regional y podría ésta ser
una mejor alternativa que la anestesia general40.

Enfermedad de Alzheimer: Es la principal causa
de demencia entre los mayores de 65 años.
Anestesia regional puede ser complicada de
realizar en estos pacientes por la falta de coope-
ración, pero puede ser ventajosa en no interferir
con las funciones cerebrales ya deterioradas41.
No obstante puede representar una ventaja para
evitar delirio en el postoperatorio asociado al
uso de opiáceos.

Daño medular previo (paraplejia): Anestesia
neuroaxial se ha usado en litotripsia, ortopedia,
ginéco-obstetricia en pacientes con daño medu-
lar. Así también para prevenir crisis de hipere-
flexia autonómica. Esta respuesta exagerada del
Sistema Nervioso Autónomo se ve más frecuen-
temente en pacientes con lesiones medulares
arriba de T742. Estos pacientes están en mayor
riesgo de intubación y ventilación prolongada
después de recibir anestesia general. Los blo-
queos regionales suelen ser útiles para facilitar
posicionamiento en litotomía de pacientes con
espasticidad secundaria43. En aquellos pacien-
tes con lesiones arriba de T7 se debe evitar el
bloqueo del plexo braquial en lugares con ries-
go de bloqueo del nervio frénico (interescaléni-
co 100%, supraclavicular 50%).

Miastenia Gravis: Es una enfermedad autoinmune
caracterizada por debilidad y fatiga de los músculos
voluntarios debido a la presencia de anticuerpos
contra los receptores de acetilcolina. Tanto blo-
queos epidurales como periféricos han sido reporta-
dos exitosamente en estos pacientes y la AR no se
considera una contraindicación formal. Precaucio-
nes son necesarias en aquellos pacientes con com-
promiso de la función respiratoria al efectuar
bloqueos de extremidad superior (preferir vía axilar
o infraclavicular) o epidurales torácicas44-46.

¿Cómo podemos disminuir las posibilidades de
ocasionar un complicación neurológica cuando
empleamos anestesia regional?

– La mayoría de estas sugerencias están basa-
das en la literatura actual. Todas tienen al-
gún sentido para evitarse dolores de cabeza.

– Planificar apropiadamente la anestesia re-
gional a emplear. Hágase un repaso mental
de cómo va ha hacer el bloqueo y tenga un
plan B para el caso que tenga dificultades.

– Explicar al paciente qué proponemos hacer,
por qué y cómo lo vamos a hacer.

– Al obtener el consentimiento informado del
paciente no se le olvide mencionar las com-
plicaciones más frecuentes (explicando que
generalmente son transitorias y muy meno-
res) y las menos frecuentes (que Ud. debe
poner en la real perspectiva porque en gene-
ral son más graves). Escriba en la ficha que
los riesgos fueron explicados al paciente. No
está de más tener en mente los números en
relación a anestesia general para darle al pa-
ciente una visión balanceada de los riesgos.
– Para las anestesias axiales cefalea,

discomfort transitorio, TNS, parálisis,
convulsiones (en epidurales) y
neuropatía. Con una posibilidad de alre-
dedor de 0,05% de daño permanente.

– En los bloqueos periféricos, neuropatía
periférica, convulsiones, parestesias tran-
sitorias, Horner’s y neumotórax. Con una
posibilidad de daño permanente menor a
0,001% y transitorio de 2-3% que pasara
en unos pocos días.

– Haga la técnica neuroaxial con el paciente
despierto al igual que los bloqueos
interescalénicos y paravertebrales «a ciegas»
(sin ultrasonido).

– Evite en lo posible hacer el bloqueo periféri-
co con el paciente muy sedado o con una
técnica neuroaxial ya funcionando.

– Conozca la técnica en profundidad, con sus
potenciales complicaciones y variantes.

– Disponga del equipo adecuado, sin tratar de
improvisar.

– Conozca la anatomía en detalle: Tenga siem-
pre una imagen espacial tridimensional de
dónde se encuentra en cada momento la
punta de la aguja del bloqueo.
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– Escoger el medicamento y la dosis necesaria
para el procedimiento planeado y para el ta-
maño, edad y condición del enfermo.

– Lavarse las manos antes de hacer el blo-
queo, cualquiera sea éste.

– Usar mascarilla, gorro y guantes como míni-
mo.

– Preparar el área a bloquear ampliamente con
una solución de clorhexidina en alcohol o
povidona.

– Si se localizara el nervio con estimulador,
colocar el electrodo de referencia al lado
opuesto del nervio.

– Si se usara ultrasonido, prepare el
transductor de manera estéril.

– Cuidado con las epidurales arriba de L2 ya
que es un mito que los pacientes sienten
«algo» al penetrar la médula espinal, suelen
no sentir mayor cosa excepto si inyecta una
sustancia dentro de la médula.

– Evite inyectar si tiene resistencia o dolor
con características neuropáticas al inyectar.

– Lo más importante, no se empecine. Si a pe-
sar de tener las condiciones óptimas no pue-
de hacer el bloqueo pida ayuda o abandone.
Soldado que arranca sirve para otra guerra
(y no se lo comen los abogados....)

REFERENCIAS

1. Auroy Y, Narchi P et al. Serious complications related to
regional anesthesia: Results of a prospective survey in
France. Anesthesiology 1997; 87: 479-86.

2. Auroy Y, Benhamou D et al. Major complications of re-
gional anesthesia in France. The SOS regional anesthesia
hotline service. Anesthesiology 2002; 97: 1274-80.

3. Brull R. McCartney CJ. Chan VW. El-Beheiry H. Neuro-
logical complications after regional anesthesia: contempo-
rary estimates of risk. Anesthesia & Analgesia 2007;
104(4): 965-74.

4. Lynch N et al. Neurologic complications after total shoul-
der arthroplasty. J Shoulder Elbow Surg 1996; 5: 53-61.

5. Horlocker T et al. The risk of persistent paresthesia is not
increased with repeated axillary block. Anesth & Analg
1999; 88: 382-87.

6. Swenson JD et al. Outpatient management of continuous
peripheral nerve catheters placed using ultrasound: An ex-
perience in 620 patients. Anesth & Analg 2006; 103:
1436-43.

7. Capdevila X et al. Continuous peripheral nerve blocks in
hospital wards after orthopedic surgery. Anesthesiology
2005; 103: 1035-45.

8. Brown DL. Local anesthetic toxicity. In Finucane BT, edi-

tor. Complications of regional anesthesia. New York:
Churchill Livingstone 1999 p94 -104.

9. Drasner K. Local anesthetic neurotoxicity: Clinical injury
and strategies that may minimize risk. RAPM 2002; 27(6):
576-80.

10. Gaiser R. Postdural puncture headaches. Curr Opin Anes-
thesiology 2006; 19: 249-53.

11 Kuczkowski KM. The management of accidental dural
puncture Anaesthesia 2006; 61: 64.

12. Pollock JE. Transient neurologic symptoms: Etiology, risk
factors and management. RAPM 2002; 27 (6): 581-6.

13. Tsui BCH et al. Can direct spinal cord injury occur with-
out paresthesia? A report of delayed spinal cord injury af-
ter epidural placement in an awake patient. Anesth &
Analg 2005; 101: 1212-14.

14. Takii Y, Sunouchi K, Tadokoro M, Murata Y, Unno Y et al.
Paraplegia from spinal cord injury after thoracic epidural
catheterization performed under general anesthesia.
Anesth Analg 2006; 103(2): 513-4.

15. Kao M-C, Tsai S-K, Tsou M-Y, Lee H-K, Guo W-Y et al.
Paraplegia after delayed detection of inadvertent spinal
cord injury during thoracic epidural catheterization in an
anesthetized elderly patient. Anesth Analg 2004; 99: 580-
3.

16. Horlocker TT, Abel MD, Messick JM, Schroeder DR.
Small risk of serious neurologic complications related to
lumbar epidural catheter placement in anesthetized pa-
tients. Anesth Analg 2003; 96: 1547-52.

17. Ahn HJ et al. Paresthesia during needle-through-needle
and the double segment technique for combined spinal-
epidural. Anaesthesia 2006; 61: 634-8.

18. Tam NLK, Pac-Soo C, Pretorius PM. Epidural haematoma
after a combined spinal-epidural anaesthetic in a patient
treated with clopidrogel and dalteparin. BJA 2006; 96(2):
262-5.

19. Grewal S, Hocking G, Wildsmith JAW. Epidural abscess-
es. BJA 2006; 96(3): 292-302.

20. Tammela T. Postoperative urinary retention-why the pa-
tient can not void. Scand J Urol Nephrol 1995; 175(Sup-
pl): 75-77.

21. McLain RF, Kalfas I, Bell, GR, Tetzlaff JE, Yoon HJ,et al.
Comparison of spinal and general anesthesia in lumbar
laminectomy surgery: a case-controlled analysis of 400
patients. J Neurosurg Spine 2005; 2: 17-22.

22. Faas CL, Acosta FJ, Campbell MDR, O’Hagan CE, New-
ton SE et al. The effects of spinal anesthesia vs epidural
anesthesia on 3 potential postoperative complications:
Pain, urinary retention, and mobility following inguinal
herniorrhaphy. AANA Journal 2002; 70(6): 441-7.

23. Kehlet H, Dahl JB. Spinal anaesthesia for inguinal hernia
repair? Acta Anaesthesiol Scand 2003; 47: 1-2.

24. Urmey WF, Stanton J. Inability to consistently elicit a mo-
tor response following sensory paresthesia during inter-
scalene block administration. Anesthesiology 2002; 96:
552-4.

25. Kam PCA, Kavanaugh R, Yoong FFY. The arterial tourni-
quet: pathophysiological consequences and anaesthetic
implications. Anaesthesia 2001; 56 (6): 534-45.

26. Bigeleisen PE. Nerve puncture and apparent intraneural
injection during ultrasound-guided axillary block does not



111

invariably result in neurologic injury. Anesthesiology
2006; 105: 779-83.

27. Schafalter-Zoppoth I et al Inadvertent femoral nerve im-
palment and intraneural injection visualized by ultrasound.
Anesth & Analg 2004; 99: 627-8.

28. Palmer GM, Cairns BE, Berkes SL, Dunning PS, Taylor
GA et al. The effects of lidocaine and adrenergic agonists
on rat sciatic nerve and skeletal muscle blood flow in
vivo. Anesth Analg 2002; 95(4): 1080-6.

29. Sinnott CJ, Cogswell LP, Johnson A, Strichartz GR. On the
mechanism by which epinephrine potentiates lidocaine’s
peripheral nerve block. Anesthesiology 2003; 98: 181-8.

30. Upton AR, McComas AJ. The double crush in nerve en-
trapment syndromes. Lancet 1973; 2: 359-62.

31. Hebl JR, Horlocker TT, Schroeder DR. Neuraxial anesthe-
sia and analgesia in patients with preexisting central ner-
vous system disorders. Anesth Analg 2006; 103: 223-8.

32. Vandam LD, Dripps RD. Exacerbation of pre-existing
neurological diseases after spinal anesthesia. New En-
gland Journal of Medicine 1956; 255: 843-9.

33. Sites BD, Gallagher J, Sparks M. Ultrasound-guided
popliteal block demonstrates an atypical response to nerve
stimulation in 2 patients with diabetes mellitus. Reg
Anesth Pain Med 2003; 28: 479-82.

34. Kalichman MW, Calcutt NA. Local anesthetic-induced
conduction block and nerve fiber injury in streptozotocin-
diabetic rats. Anesthesiology 1992; 77: 941-7.

35. Hebl JR, Kopp SL, Schroeder DR, Horlocker TT. Neuro-
logic complications after neuraxial anesthesia or analgesia
in patients with preexisting peripheral sensorimotor neur-
opathy or diabetic polyneuropathy. Anesth Analg 2006;
103(5): 1294-9.

36. Drake E, Drake M, Bird J, Russell R. Obstetric regional
blocks for women with multiple sclerosis: A survey of UK
experience. Int J Obstet Anesth 2006; 15: 115-23.

37. Perlas A, Chan VWS. Neuraxial anesthesia and multiple
sclerosis. Can J Anesth 2005; 52(5): 454-8.

38. Finucane BT, Terblanche OC. Prolonged duration of anes-
thesia in a patient with multiple sclerosis following
paravertebral block. Can J Anesth 2005; 52(5): 493-7.

39. Kattula A, Kranner P, Arndt G. Regional anesthesia in the
presence of neurologic disease. In Finucane BT (ed):
Complications of regional anesthesia. Philadelphia:
Churchill Livingstone, 1999, p 296.

40. Minville V et al. Nerve stimulator-guided brachial plexus
block in a patient with severe Parkinson’s disease and bi-
lateral deep brain stimulators (letter to the Editor). Anesth
& Analg 2006; 102: 1296-97.

41. Eurin M, Beloeil H, Zetlaoui PJ. A medial approach for a
continuous sciatic block in the popliteal fossa. [Case Re-
ports. Letter] Can J Anaesthesia 2006; 53(11): 1165-6.

42. Karlsson AK. Autonomic dysreflexia. Spinal Cord 1999;
37: 383-91.

43. McCarthy V, Lobay G, Matthey PW. Epidural anesthesia
as a technique to control spasticity after surgery in a pa-
tient with spinal cord injury. Plastic and Reconstructive
Surgery 2003; 112(6): 1729-30.

44. Hübler M, Litz RJ, Albrecht DM. Combination of bal-
anced and regional anaesthesia for minimally invasive sur-
gery in a patient with myasthenia gravis. Eur J Anaesth
2000; 17: 325-8.

45. Meki_ D, Kamenik M. Remifentanil and high thoracic
epidural anaesthesia: a successful combination for patients
with myasthenia gravis undergoing transsternal thymecto-
my. Eur J Anaesth 2005; 22: 397-9.

46. Sinha A, Ahmad K, Harrop-Griffiths W. The use of a verti-
cal infraclavicular brachial plexus block in a patient with
myasthenia gravis: effects on lung function. Anaesthesia
2001; 56(2): 165-8.

Rev. Chil. Anestesia, 36: 103-111 (Junio), 2007




