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SINDROME CAUDA EQUINA 
REPORTE DE UN CASO 

DRA. ALBA IRENE FLORES HERMOSILLO 

" 	DR. VICTOR ALBERTO JUAREZ GUERRA 

RESUMEN 

Se reporta un caso de una paciente 
femenina de 33 años de edad, con diagnóstico 
de Ca.Cu, insitu, La cual fué intervenida 
quirúrgicamente de Histerectomía Abdominal 
Total bajo anestesia regional, con colocación 
de catéter, epidural inerte y bloqueo 
subaracnoideo con bupivacaína 0,5% 
hiperbárica; la cual inició su cuadro en el 
postoperatorio inmediato presentando dolor 
"urente" de miembro pélvico derecho, en 
cara anterior de pierna, así como zona de 
parestesias en el mismo, y evolucionando a 
disminución de la fuerza hiperalgesia, cambios 
de temperatura y problemas para deambulación 
y bipedestación. 

Palabras claves: Síndrome Cauda Equina, 
complicaciones de anestesia regional. 

Trabajo realizado en el Hospital General de 
Estado 

Residente III año anestesiología HGE. 

** 	Médico Adscrito Servicio anestesiología 
HGE, 

SUMMARY 

A study of a medical case is presented of 
a 33 years old mexican female with CaCu in situ. 
She was submited to a abdominal Hysterectomy, 
anesthesia was managed with a regional block 
using a peridural Inert catheter and a Subaracnoid 
block with 0,5% hiperabaric bupibacaine. In the 
PACU during the inmediate posoperative period 
the patient presented burning pain in the right 
anterior Lower Limb, she also refered paresthesias 
at the same site. 

The patient continued, thereafter with Loss 
of Strength; tenderness; changes in temperature; 
was unable to stand up and abnormal gait. 

Key Words: Cauda Equina Syndrome Complica-
tions of, regional anesthesia. 

T 	a gran ventaja de la anestesia raquídea 
I  (subaracnoidea) produce un bloqueo muy 

profundo en la conducción nerviosa en áreas 
grandes del cuerpo, con cantidades muy pequeñas 
de fármacos. El mayor desafio en la práctica 
clínica consiste en controlar el, esparcimiento de 
ese fármaco, así como conocer concentraciones 
y preparaciones no tóxicas al sistema nervioso 
central en este caso a la médula espinal, a través 
del liquido cefalorraquídeo (CSF) en forma tal, 
que la extensión del bloqueo sea adecuada para 
la cirugía proyectada, pero no tanto que el riesgo 
de complicaciones sea innecesariamente grande. 



REPORTE DEL CASO 

Paciente femenino de 33 años de edad, 
divorciada, ocupación costurera. Ingresada al 
hospital con el diagnóstico de CaCu insitu 
(301192). Egreso 11-12-92 con Dx Egreso: 
Postquin:irgica de histerectomía abdominal to-
tal y Radiculitis postbloqueo. Originaria de 
Chihuahua, Escolaridad: Comercio y hábitos 
higiénicos diéticos regular en calidad y cantidad, 
tabaquismo y alcoholismo negativo. No 
antecedentes patológicos de importancia, no 
quirúrgicos. Menarca 12 años, Ritmo 28 x 5, 
G:2, P:2, AM F.U.P 180583, EUA 080892, 
1VSA 21 años, Padecimiento actual iniciado 
dos años previos a su ingreso con cuadros de 
hiperpolimenorrea. 

A la exploración física peso 70Kg, talla 
1.58mts TA 110/80 FC 76 x minuto temperatura 
37°C. Conciente cooperadora marcha normal, 
por su propio pie, no alteraciones de cuello, 
tórax, abdomen plano, depresible, no doloroso, 
no visceromegalias, genitales de multípara, 
cérvix hiperémico sin lesiones macroscópicas, 
útero pequeño de 7 x 4 x 4 sin alteraciones en 
los anexos. 

Se ingresa al servicio de ginecología con 
diagnóstico de Ca.Cu insitu y se programó 
para histerectomía abdominal total (HTA); se 
valoró por el servicio de anestesiología con 
ASA EB II, se premedicó con diacepan 10mg. 
v.o (22 hrs) laboratorio: 1-lb 14.0, lit 41, TP 
13", TPT 34" A+. 

MANEJO ANESTESICO 

Se decide B.P.D a nivel de L2L3 con 
catéter 	peridural 	cefálico 	inerte, 
aproximadamente 3cm en el espacio peridural, 
a la colocación del mismo presenta parestesias 
-1-++ en miembro pélvico derecho (MPD) sin 
datos de punción duramadre, además se colocó 
bloqueo subaracnoideo en espacio intervertebral 
L3-L4 con aguja espiral número 25 por el cual 
se administró bupivacaína 0.5% hiperbárica 
15mg, notándose a la aplicación movimiento 
involuntarios tipo mioclonias de miembro infe.  

rior derecho. El nivel de la analgesia fue T5, 
bromage (3), se obtuvo sedación a base de 
diacepan 10 mg., D.1-1.B.P (Dihidrobenzoperidol) 
2.5 mg, nalbufina 3 mg., todos por vía 
intravenosa, se mantuvo con ventilación 
espontánea con oxigeno 2L por minuto por 
catéter nasal, cursó trasoperatorio con TA 110/ 
60 F.C. 65 x minuto y 70 x minuto, a las 2 
horas se aplicó Lidocaína con epinefrina al 2% 
80 mgs. pendural por disminución de la analge-
sia espinal. Se administró un total de soluciones 
cristaloides 2500 ml, egresos: diuresis 700 mi, 
sangrado 400 mi; el abordaje quirúrgico fue 
incisión media infraumbilical; tiempo quirúrgico 
2 horas. 

El diagnóstico postoperatorio: Carcinoma 
insitu en la,  unión Ecto-Endocervical, no se 
presentaron complicaciones durante 
transoperatorio, pasa a la sala de recuperación 
conciente con TA 110/70 y FC 70 x minuto FR 
16 x minuto, ventilación espontánea : y una 
valoración de Aldrete 9. 

EVOLUCION POSTQUIRURGICA 

A la hora de encontrarse en sala de 
recuperación refiere dolor intenso de rodilla y 
pierna derecha, con una escala visual análoga 
(B.V.A) de 10, mencionándolo dolor urente, 
disminuye a la aplicación de narcótico por vía 
peridural (buprenorfina con dósis de 150 mcg) 
se pasa a la sala de ginecología con valoración 
de Aldrete 10. 

Durante el primer día postoperatorio el 
dolor de MPD acompailándose de dificultad y 
limitación a la deambulación valorada por el 
servicio de Anestesiología indicándosele reposo 
absoluto, analgésicos no esteroideos (Dipirona), 
complejo B12 inyectable y antinflamatorios 
(Voltaren 100mg x 2), el segundo día 
postquirúrgico la paciente se encuentra con 
retención urinaria y continúa con dolor de MPD, 
dificultad a la deambulación, fué valorada por el 
Servicio de Neurología diagnósticandosele 
"Radiculitis Postbioqueo", la exploración 
neurológica reportó pares creanales normales, 
fuerza muscular de MPD distal disminuida, zona 
de hiperaigesia en región de nervio cutáneo 



interno, reflejo osteotendinosos de MPD 
disminuido (patelar) recibió tratamiento con 
carbamazepina 200 mg x* 2. y esteroides tipo 
meticorten 25 mg x 2 continuó con volcaren 
100 x 2. Es hasta el cuarto día de terapia con 
medicamentos que mejora la fuerza y puede 
deambular con asistencia. 

La evolución fue lenta, al quinto día de 
los esteroides se suspenden y el cuadro se 
exacerba, disminuye la fuerza y se aprecia 
hipotonía muscular de rodilla hacia la parte 
anterior de MPD. La paciente continuaba con 
retención urinaria aunándose extreñimiento los 
cuales se manejaron con sonda foley a derivación 
y laxantes respectivamente. 

Se egresa 10 días posteriores a la cirugía, 
con antinflamatorios orales (Voltaren 100 x 2) 
Laxantes (Metamucil) carbamazepina 200 x 2, 
sonda foley a derivación y citándose a la consulta 
externa de neurología y clínica del dolor. 

Acude 10 días posteriores a su egreso a 
clínica del dolor, diagnosticándosele "Distrofia 
Simpática Refleja", había mejorado movilidad 
de MPD, deambulaba con asistencia de aparatos 
ortopédicos, se continúa el mismo manejo y se 
cita a los 15 días, Acude y persitia con zona 
de hiperalgesia en raíces de L3-L4, con cambios 
de temperatura (fria), limitación de movimientos, 
retención urinaria, extreñimiento ocasional, se 
reinicia el tratamiento con esteroide y 
aminiotriptilina 25mg x 1 y se vuelve a citar en 
15 días; se le planteó la posibilidad de bloqueo 
terapéutico epidural el cual no aceptó. 

Se valoró de nuevo con E.V./k 4 la 
evolución fué satisfactoria, se había retirado 
sonda foley, deambulación por sí sola, persistía 
zona hiperalgesia de derrnatoma ya mencionado. 
Nunca se encontró alteraciones de estado 
emocional que pudieran indicar o a pensar en 
cuadro psicosomático. 

A los 2 meses la paciente recuperó 
movilidad y fuerza en el 80% y ya no acude a 
ningún servicio tratante motivo por el cual no 
se le practicó electromiografía para especificar 
lesión de nervios del dermatoma dañado. 

Sólo se obtuvo radiografias de columna y 
rodillas comparativas resultando normales. 

Se envió a la unidad de Fisioterapia Mus-
cular (la cual no conocemos resultado). 

D1SCUSION 

El síndrome de "Cauda Equina" es una 
lesión neurológica tras la anestesia intraraquidea 
extremadamente rara. El diagnóstico diferencia 
de la lesión nerviosa se evalúa con la ejecución 
de una técnica de anestesia regional, es 
importante valorar las características neurológicas 
de las alteraciones y comprobar si se relacionan 
con distribución de nervios supuestamente 
dañado. 

Dentro de las deficiencias neurológicas 
concomitantes con la anestesia intrarraquídea se 
caracterizaron con pérdida de la sensibilidad 
perianal y cambios en la función de esfínteres, 
un mecánismo posible de estas deficiencias 
neurológicas es la distribución inadecuada del 
anestésico. 

El anestesiólogo debe estar concierne que 
para instalar cualquier técnica de anestesia re-
gional debe de reconocer perfectamente la 
anatomía y que en ocaciones se pueden presentar 
complicaciones las cuales debe de detectar y 
resolverlas de inmediato. 

La médula espinal termina a nivel de L 1- 
L2, las raíces nerviosas lúmbares inferiores y las 
sacras tienen un largo trayecto dentro de un 
canal medular donde forman la cola de caballo. 
Los nervios raquídeos mixtos que atraviesan el 
espacio epidural se originan en la unión de las 
raices medulares posteriores y anteriores. Las 
fibras nerviosas se pueden dividir en dos grupos 
morfológicos principales: Mielinizadas y 
desmielinizadas, las desmelinizadas o fibras "C" 
son pequeñas y suman 75 a 80% de todas las 
fibras de los nervios sensitivos periféricos y el 
95% de las fibras autónomas preganglionares. 
Es importante recordar que las ramas motoras 
anteriores son ricas en mielina de protección 
por lo que su impregnación con el anestésico 
será mas tardada, Las fibras desprovistas de 
mielina son las primeras en impregnarse. 

En sí, la anatomía de la médula espinal se 
caracteriza en su recorrido por el nacimiento 



de las raíces nerviosas cuyo destino proporciona 
la sensibilidad a las áreas denominadas 
dermatomas y si existe daño en las mismas se 
manifestarán con sintomatología neuromuscular. 
Haciendo una revisión en la literatura de 
Síndrome Cauda Equina encontramos un 
reporte de cuatro casos ilustrados por Rigler et 
al; relacionándose con anestesia intraraquídea 
continua, que en esta paciente sera un motivo 
de su cuadro neurológico; aún sin presencia de 
líquido cefalorraquídeo (LCR) por el catéter 
peridural; existe reportado la migración de 
catéter peridural al espacio subdural. 

Todas las deficiencias informadas que 
incluyen Cola de Caballo que es un grupo de 
nervios desprovistos de vainas protectoras que 
pasan a través de un extremo dista! del saco 
dural. La toxicidad nerviosa se produce cuando 
la cola de caballo se expone a soluciones tóxicas 
que ésta última sería otra posible causa de 
lesión, aunque se ha reportado toxicidad de 
anestesicos locales hiperbaricas a una 
concentración por arriba del 0.5%. 

El tipo de incisión realizada en la paciente 
(media infraumbilica!) nos descarta la posibilidad 
de que el problema sea puramente ginecológico 
por la aplicación de los separadores que 
pudieran comprimir nervio femorocutáneo y 
darnos la sintomatología neurológica ya 
mencionada (es frecuente en incisiones tipo 
Pfannestiel). 

El nervio femoral con función sensitiva 
cubre la superficie anterior y media del muslo 
y la pierna. Los pacientes con lesiones de este 
nervio presentan siempre pérdida o disminición 
de la fuerza muscular del muslo anterior 
(Músculo Cuadríceps), así con la dificultad a la 
extensión de la pierna y la rodilla, dificultad a 
la bipedestación, lo cual corrobora 
sintomatología en la paciente. 

Con el conocimiento de las estructuras 
anatómicas de la médula espinal a nivel del 
plexo lumbusacro, se señala la relación de las 
raices lumbares que emergen de cada una de 
ellas en el conducto raquídeo y que van a inervar 
los músculos abdominales y de la caja pélvica, 
en donde los nervios más importantes son: 

Abdornino-genital menor, femorocutáneo 
que sale de la rama anterior de L2 pasando por 
la parte posterior del músculo psoas, cruzando al 
músculo ilíaco por la fascia ilíaca, se divide en 
ramas glútea y femoral, descendiendo hasta la 
rodilla cubriendo de ramificaciones la región 
anteroexterna del muslo; el nervio crural , nervio 
mixto, inervando a los músculos de la cara an-
terior del muslo y anterointerna del miembro in-
ferior. (*Esquema 1 y 2) 



Existen diversas causas de neuropatías, 
dentro de las descritas se encuentra, trauma 
directo por la aguja; por posiciones durante el 
transopratorio, aracnoiditis ocasionada por los 
solventes utilizados, lesiones expansivas que 
ocupan espacios como hematomas, abscesos y 
tumores (Tabla 1), 
Existen diferentes grados de lesión: (tabla 2) 
1) Conducción en los axones, después de un 

periodo de reposo los axones afectados 
conducen a través de un segmento corto. 

2) Pérdida de la continuidad de los axones sin 

Tabla No.1 

destrucción de la vaina endoneural con un 
segmento mayor dañado. 

3) Sección de la fibra nerviosa (axón y vaina) 
dentro de un perímetro intacto. 

4) Sección de los fascículos conservándose la 
continuidad del tronco nervioso mediante tejido 
epineural. 

5) Sección del trayecto del tronco. 
En este caso reportado, el estudio del 

electromiografia hubiese sido un estudio de suma 
importancia para descartar o ratificar el área y el 
tipo de lesión neurológica establecida en la 
paciente. 

RESUMEN DE LESIONES NEUROLGICAS POR BLOQUEO EPIDURAL 

Patología Causa Comienzo Características clínicas Pronóstico 

Neuropatía de un 
nervio raquídeo 

Traumatismo 
(aguja, catéter, 
inyección) 

0-2 dias Dolor durante la inserción de la aguja o cateter, 
dolor a la inyección. Parestesias, dolor y ador- 
mecimiento en la distribución del nervio espinal 

Recuperación 
1.12 semanas 

Síndrome de la 
arteria espinal 

Arteriosclerosis, 
hipotensión 

Inmediato Paraplejía postoperatoria indolora. Paraplejía indolora. 

Aracnoiditis Sustancia inyec- 0-7 días Dolor a la inyección. Déficit neutológico variable Puede progresar a inca- 
adhesiva toda irritante Suele ser progresiva, con dolor y paraplejía. pacidad grave con dolor 

y parálisis. 

Lesión expansiva Hipocongulación 0-2 días Lumbalgia postoperatoria intensa con paraplejía Cirujia inmediata obli- 
(Hematoma abs- 
ceso). 

bacteriemia progresiva goda; si no, paraplejía. 

Tabla No.2 
Clasificación de los Nervios Periféricos en relación 

con el tamaño y función 

Tipo Diámetro 
Velocidad 
conducción 

(m/seg) 
Distancia Función 

Aa 13-22 70-120 1.2-1.6 Motora, Muscular, 
propioceptiva 

AB 8-13 40-70 0.8-1.3 Afenetes,articulares, 
presión 

Ay 4-8 15-40 0.5-0.9 Tacto, eferente del huso 
muscular 

Ad 1-4 5-15 0.2-0.4 Dolor, calor, frío, presión 

B 1-3 3-14 0,1-0.4 Eferente, autónoma-
preganglionar 

C 0.1-2.5 0.2-1,5 Distancia entre 
células de 

schwann 0.1-0.5 

Dolor, calor, frío, presión 



10.- Ricardo Plancarte Sánchez, Raquianestesia, 
anestesiología teórico-práctica, (S.A.Aldrete) Edi 
torial Salvat 1986, (367-391), 

anestésicas, manual de analgesia y anestesia 
epidurales, Editorial Salvat 1988, (83-117), 

12.- B.G. Covíno, D.B. Son, Consideraciones 
fisiológicas, manual de analgesia y anestesia 
epidurales, Editorial Salvat, 1988, (35-55) 

13.- Ma. Lourdes Salinas Santillan, Fausto 
Sánchez V, Neuropatía postquirúrgica, causa 
anestésica o Gineco-obstétrica, Revista mexicana 
Anestesiología 1993; 16-50-54. 

14.- Jesús Villalpando Bravo, Compresión 
Radicular secundaria a la aplicación de parche 
hemático, Revista mexicana anestesiología 1993; 
16-55-59, 

CONCLUSIONES 

La anestesia regional puede ir seguido de 
un déficit neurológico temporal o permanente; si 
bien su incidencia es extremadamente rara debe 
de estar presente en el especialista que realiza un 
procedimiento anestésico. 

En este caso debido a un sintomatología, 
presentación, regiones involucradas y regresión a 
la normalidad de la región afectada es compatible 
con un daño originado por lesión de nervios 
periféricos, provocado por trauma directo y 
toxicidad del anestésico. 

En la mayoría de los casos reportados de 
síndrome Cauda Equina como lesión neurológica 
se menciona que el tiempo de recuperación es de 
1 a 12 semanas inclusive hasta 24 semanas con 
tratamiento médico y fisioterapia. 

Este caso muestra a los profesionales de la 
anestesiología la importancia de conocer todos 
los riesgos implícitos en cada técnica anestésica; 
así como la necesidad de tener una adecuada 
preparación para poder diagnosticar las posibles 
lesiones, y dar el tratamiento adecuado a cada 
una de éstas. 

Este caso nos desmostró que el no tener 
las nociones básicas para realizar el diagnóstico 
certero y consiguiente el tratamiento oportuno 
produjo una lesión en dicho paciente, la cual se 
egresa por alta voluntaria sin poder sido tratada 
adecuadamente. 
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