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Sindrome de Brown-Séquard
postoperatorio tras inyeccion epidural
toracica de anestésico local

con vasoconstrictor
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RESUMEN

El sindrome de Brown-Séquard (SBS) es un cuadro clinico generado por una lesién hemimedular habitualmente traumadtica que cursa con
déficit motor ipsilateral y sensitivo contralateral. Presentamos un caso poco comin de SBS por isquemia medular compresiva tras una
inyeccion epidural tordcica de un alto volumen de anestésicos locales con vasoconstrictor. Se trata de un varén de 68 afos diagnostica-
do de carcinoma escamoso pulmonar, programado para exéresis quirtirgica. Antes de la induccién anestésica se colocd un catéter epi-
dural tordcico a través del cual se inyectaron hasta 30 ml de anestésicos locales con vasoconstrictor. En el postoperatorio inmediato el
paciente refirié dolor disestésico y déficit neurolégico en los miembros inferiores. La exploracion neurolégica evidencié un déficit motor
en el miembro inferior izquierdo y una hipoestesia en miembro inferior derecho, concordantes con un SBS. En la resonancia magnética
se observo un drea de lesion hemimedular tordcica de probable origen isquémico. Tras tratamiento antiagregante, analgésico y rehabili-
tador el paciente evoluciond hacia una recuperacién parcial de la funcién motora. A pesar de ser poco frecuente, la isquemia compre-
siva de la médula espinal es una posible complicacién de las técnicas anestésicas neuroaxiales y puede iniciar con dolor neuropético.
Cualquier déficit neurolégico postoperatorio deberia ser valorado en profundidad con el objetivo de obtener un diagndstico e iniciar
tratamiento precozmente.
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ABSTRACT

Brown-Séquard syndrome (BSS) is a condition caused by a hemi-lesion of the spinal cord that is characterized by ipsilateral motor pa-
ralysis and contralateral thermoalgesic deficit. We present a rare case of BSS caused by compressive medullary ischemia after epidural
administration of a high volume of local anaesthetics with vasoconstrictor at the thoracic level. A 68-year-old male diagnosed with pul-
monary squamous cell carcinoma was scheduled for surgical resection. Immediately before the anaesthetic induction a thoracic epidural
catheter was placed, through which 30ml of local anaesthetics with vasoconstrictor were administered. After the surgery, the patient re-
ported dysesthesic pain and neurological deficit in the lower limbs. A neurologic examination revealed a motor paralysis in the left
lower limb and a sensory deficit in the right lower limb, concordant with a BSS. Magnetic resonance findings showed an area of hemi-
medullary damage at the thoracic level, of ischemic characteristics. After antiaggregant, analgesic and rehabilitation treatment the patient
progressively regained motor function. Although uncommon, compressive ischemia of the spinal cord is a potential complication of an-
aesthetic or analgesic neuraxial procedures, and it can show peripheral neuropathic pain as its first symptom. Any postoperative neuro-
logical deficit should be carefully studied, in order to reach an early diagnosis and start the corresponding treatment without delay.
(DOLOR. 2021;36:12-5)
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HISTORIA CLINICA

Hombre de 68 afios alérgico a la penicilina y con
antecedentes patolégicos de exfumador, hiperurice-
mia y hepatopatia alcohdlica que tras un episodio
de hemoptisis fue diagnosticado de carcinoma esca-
moso pulmonar en estadio T3NxMO. Ingresé en
nuestro centro hospitalario para ser intervenido de
exéresis tumoral en I6bulo superior izquierdo por
toracotomia.

CASO CLIiNICO

Tras canalizacion de una via periférica 18 G y seda-
cién con 2 mg de midazolam endovenoso, se pro-
cedi6 a la colocacién de un catéter epidural a nivel
T4-T5 mediante la técnica de pérdida de resistencia
con suero salino. Tras la identificacion del espacio
epidural se administraron: dosis test de 2 ml de bu-
pivacaina 0,25% con vasoconstrictor (adrenalina 5
mcg/ml), 8 ml de bupivacaina en la misma presen-
tacion y 20 ml de levobupivacaina 0,125% con 100
mcg de fentanilo. Al comienzo de la intervencion la
eficacia del bloqueo se puso en duda al observar
tensiones sistolicas elevadas y taquicardia sinusal en
respuesta al estimulo quirdrgico, motivo por el cual
el cirujano colocod intraoperatoriamente un catéter
paravertebral al mismo nivel por donde se volvieron
a administrar fraccionadamente 30 ml de levobupi-
vacaina 0,5%.

Una vez iniciada la cirugia se objetivé infiltracion
tumoral en pericardio, mediastino y paquete vasculo-
nervioso adyacente, por lo que se calificé como irre-
secable y se procedi6 a la finalizacién de la cirugia.

Tras la educcién anestésica se trasladé al paciente a
la unidad de reanimacién, donde en el postoperato-
rio inmediato refirié incapacidad a la movilizacién
del miembro inferior izquierdo y falta de sensibilidad
en el miembro inferior e hipocondrio derechos. Se
interrumpié inmediatamente la bomba de analgesia
controlada por el paciente paravertebral y, ante una
leve mejoria de los sintomas descritos y una correc-
ta evolucion postoperatoria, el paciente fue traslada-
do a la planta de hospitalizacion.

En dias posteriores el déficit neurolégico persistié, con
aparicion de disestesias en miembro inferior izquier-
do, por lo que se sospech6 una complicacién de la
técnica neuroaxial y se solicité una valoracién por la
unidad del dolor y por el servicio de neurologia.

Figura 1. Resonancia magnética, corte sagital. Lesion medular a
nivel T5.

La exploracion fisica neuroldgica objetivo el déficit
motor de la extremidad inferior derecha (EID) 4/5,
bloqueo motor de la extremidad inferior izquierda
(EI) 2/5 global, hipoestesia termoalgésica severa en
EID hasta T8, hipoestesia leve en Ell sin claro nivel
sensitivo y reflejos hipoactivos en ambos miembros
inferiores, sin déficits motores ni sensitivos en miem-
bros superiores, alteraciones en los pares craneales
ni en las funciones cognitivas.

Se solicité una resonancia magnética urgente de co-
lumna a las 72 horas de la intervencion, donde se
observo una discreta hipersefal en T2 focal medular
a nivel de D5 (Figs. 1 y 2), informada por neurorra-
diologia como probable isquemia del tejido hemi-
medular izquierdo, sin otras alteraciones que sugi-
rieran la presencia de una masa compresiva,
infiltracion neoplasica ni alteraciones de las vérte-
bras, su alineacién ni del calibre del canal medular.

En cuanto a otras pruebas complementarias, se rea-
lizaron analiticas con hemograma, coagulacion y
bioquimica que resultaron normales, y hemocultivos
microbiolégicos que fueron negativos.

Correlacionando estos hallazgos con la clinica del
paciente y la cronologia del episodio, se desestimé
la posibilidad de dafio traumadtico, infiltracién medu-
lar tumoral, metastasis, seccién o trombosis vascular,
mielitis infecciosa y dafo nervioso periférico. Final-
mente se diagnosticé como sindrome de Brown-Sé-
quard (SBS) por infarto medular probablemente de-
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Figura 2. Corte transversal a nivel T5. Lesion hemimedular izquierda.
Médula rodeada de artefacto de flujo del liquido cefalorraquideo.

bido a la compresién local causada por elevado
volumen de anestésicos locales con vasoconstrictor
en el espacio epidural.

Se inici6 tratamiento antiagregante con &cido acetil-
salicilico 100 mg c¢/24 h, vitaminas B1-B6-B12 diarias,
pregabalina 75 mg c/12 h, clonazepam 0,5 mg noc-
turno y rehabilitacion. Tras pocos dias el paciente
refirié resolucion de las disestesias y una progresiva
mejoria de los déficits neuroldgicos, hasta lograr la
deambulacién con andador a los 15 dias del episodio.

DISCUSION

El SBS es un cuadro neuroldgico causado por una
hemilesion de la médula espinal descrito por prime-
ra vez a principios del siglo xix. Actualmente se di-
ferencian dos presentaciones en funcion de la exten-
sion del dafo tisular: una afectacién completa en la
que se manifiestan todos los signos «clasicos» y otra
incompleta con presentacién variable, mas prevalen-
te que la anterior!.

El cuadro completo se caracteriza por paralisis mo-
tora y pérdida de sensibilidad propioceptiva y vibra-
toria ipsilaterales a la lesion y pérdida de sensibilidad
termoalgésica contralateral a la lesién. Dependiendo
de la altura del dafio medular puede asociar afecta-
cion cervical o del tronco simpético toracico en for-
ma de sindrome de Horner'.

La etiologia mds cominmente descrita es un trauma-
tismo penetrante o contuso, como pueden ser las
heridas por arma blanca, las fracturas vertebrales y
las hernias discales atipicas'. Entre los casos de ori-
gen no traumatico se han descrito quistes aracnoi-
deos, siringomielia, hematomielia, masas tumorales,
hematomas epidurales, vasculitis tras inyeccién de
drogas por via parenteral, enfermedad descompresi-
va como origen de una obstruccion al flujo sangui-
neo, neurocisticercosis medular y mielitis meningo-
cécica'3.

El desarrollo de este sindrome tras una complicacién
quirdrgica es infrecuente. Tras una busqueda biblio-
grafica en las bases de datos Medline y Embase que
incluy6 los estudios realizados en los UGltimos 30
afos encontramos tan solo ocho casos publicados de
SBS postoperatorio, asociados a cirugias vasculares,
ortopédicas y neurocirugias®*.

A pesar de la exhaustiva bdsqueda bibliogréfica des-
crita, no se ha encontrado ningtn caso publicado de
apariciéon de este sindrome tras la realizaciéon de
técnicas anestésicas o analgésicas neuroaxiales,
como sucederia en el caso que presentamos. En esta
situacion el mecanismo propuesto es una compre-
sion medular por elevado volumen de anestésicos
locales con asociacion de vasoconstrictores que pro-
vocé una falta de riego sanguineo lo suficientemen-
te prolongada como para causar una isquemia del
tejido implicado.

La utilizacién de adrenalina como coadyuvante en
la administracién de medicacién epidural forma par-
te de la practica habitual desde hace décadas, con
el objetivo de causar una vasoconstricciéon local que
retrase la absorcién de los farmacos y prolongue su
duracion de accién sin alcanzar dosis plasmaticas
que expongan al riesgo de toxicidad sistémica’®. Nu-
merosos estudios demuestran una disminucién de la
absorcién plasmatica (tanto en velocidad como en
el pico plasmatico alcanzado) y una mayor perma-
nencia de los farmacos en el espacio epidural en
comparacion con la administracién sin adrenalina®“.
A pesar de que la mayoria de los estudios revisados
concluyen que la duracién del efecto y la vasocons-
triccién obtenida no son suficientes para provocar
una isquemia del tejido adyacente, cabe destacar
que las cantidades administradas fueron menores
que en nuestro caso y en localizaciones anatémicas
distintas.

Otro dato que tener en cuenta es la desigual vascu-
larizacion arterial de la médula espinal, que depen-
de de un sistema longitudinal (una arteria espinal
anterior y dos posteriores) y un sistema transversal
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(arterias segmentarias radiculares, radiculo-piales y
radiculo-medulares). Esta irrigacién es menor en el
segmento tordcico entre T4 y T8 por menor presen-
cia de vasos segmentarios, por lo que estos niveles
son mas vulnerables a la isquemia'®.

Finalmente, pensamos que un aspecto clave de nues-
tro caso es la detecciéon precoz del déficit neurolé-
gico a raiz de la aparicion de dolor neuropatico, que
actGa como signo de alarma inicial. A pesar de no
ser un signo clasico de la presentacion de este sin-
drome, hasta el 80% de los pacientes con lesion
medular (completa o incompleta) desarrollan un sin-
drome doloroso de caracteristicas neuropaticas por
debajo del nivel lesional en los primeros meses pos-
teriores a la lesion, con un inicio variable de entre
horas y afos tras el dafo tisular''.

CONCLUSIONES

Al realizar un técnica neuroaxial existe un riesgo de
lesion medular por isquemia compresiva, por lo que
deberiamos evitar combinar factores potencialmente
lesivos como son un volumen elevado de medica-
cion, la asociacion de vasoconstrictores y una loca-
lizacién anatémica vulnerable a la isquemia.

Tras la realizacién de cualquier técnica analgésica
locorregional intraoperatoria se deberia llevar a cabo
un seguimiento estrecho no solo de la eficacia anal-
gésica postoperatoria, sino también de la evolucion
neurologica del paciente, de cara a la deteccion
precoz de posibles complicaciones.

El dolor neuropatico periférico puede ser el primer
signo de alarma en casos de dafio nervioso central;
en nuestro caso este fue el sintoma que motivé un
estudio en profundidad que nos condujo a un diag-
néstico y tratamiento precoces, clave en la recupe-
racién de la funcionalidad motora del paciente.
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