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RESUMO
Ganem EM, Castiglia YMM, Vianna PTG - Complica¢gdes Neu-
rolégicas Determinadas pela Anestesia Subaracnéidea

Justificativa e Objetivos - Complicagbes neurolégicas da
anestesia subaracndidea, apesar de raras, podem determinar
seqlielas importantes. O objetivo deste estudo é apresentar
estas complicagbes com a finalidade de esclarecer os fatores
desencadeantes, o que facilita o diagnéstico das lesées.

Contetido - Sdo apresentadas as seguintes complicagées:
lesdo de nervo desencadeada pela agulha e cateter, cefaléia
pos-pungao, sindrome da artéria espinhal anterior, hematoma
espinhal, meningite bacteriana, meningite asséptica,
aracnoidite adesiva, sindrome da cauda eqlina e sintomas
neuroldgicos transitorios.

Conclusées - O conhecimento dos fatores desencadeantes de
complicagbes neuroldgicas determinadas pela anestesia
subaracnoidea pode prevenir as lesbes, diagnosticar e tratar
mais precocemente e, desse modo, mudar o progndéstico das
mesmas.

UNITERMOS: COMPLICAGOES: neurolégicas; TECNICAS
ANESTETICAS, Regional: subaracnoéidea

SUMMARY
Ganem EM, Castiglia YMM, Vianna PTG - Spinal Anesthe-
sia-Induced Neurological Complications

Background and Objectives - Although rare, spinal anesthe-
sia-induced neurological complications may determine serious
sequelae. This study aimed at presenting these complications
in order to elucidate triggering factors and help in the diagnosis
of such injuries.

Contents - The following complications are presented: needle
and catheter-induced nerve injury, post dural puncture head-
ache, anterior spinal artery syndrome, spinal hematoma, septic
meningitis, aseptic meningitis, adhesive arachnoiditis, cauda
equina syndrome, and transient neurological symptoms.
Conclusions - The understanding of triggering factors of spinal
anesthesia-induced neurological complications may prevent
injuries and help early diagnosis and treatment, therefore
changing patients prognosis.

KEY WORDS: ANESTHETIC TECHNIQUES, Regional: spinal
block; COMPLICATIONS: neurological

INTRODUGCAO

s complicagbes neuroldgicas desencadeadas pela anes-

tesia subaracndidea séo raras. Estudos publicados an-
tes da década de 70, com levantamento totalizando mais de
50.000 anestesias raquidianas, mostraram que a incidéncia
de alteragdes neuroldgicas sensitivas, como adormecimen-
tos ou parestesias, variou de 0% a 0,7%, enquanto que os
déficits motores variaram de 0,005% a 0,02% '.
Estudo prospectivo realizado na Franga constatou que a in-
cidéncia de complicacdes neuroldgicas relacionadas a
anestesia subaracnéidea foi de 6/10.000 anestesias *. Os
principais fatores etioldgicos desencadeantes de lesdes fo-
ram o traumaocasionado pelaagulhade puncéo e aneuroto-
xicidade doanestésicolocal. De 40.640 anestesiasraquidia-
nas, observaram-se 5 casos de sindrome de cauda equina
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(1/8.128 bloqueios). Outro estudo mostrou que lesdes neu-
rolégicas permanentes ocorreram em 1/2.834 anestesias
subaracnéideas °.

Varios fatores estéo relacionados a etiologia dessas neuro-
patias,comoinjeg()esintraneuraisdeanestésicoIocala,con-
taminacdo de seringas com detergentes e anti-sépticos ’,
oxidantes contidos na preparagéo comercial do anestésico
Iocalsealtasconcentragées de anestésicolocal sobre oteci-
do nervoso °.

Existem fatores de risco que contribuem para o aparecimen-
to das alteragbes neurolégicas, dentre os quais a isquemia
da medula espinhal (secundaria ao uso de vasoconstritores
e a hipotensao arterial prolongada), a lesdo das raizes ner-
vosas durante a introdugado da agulha de cateter, as infec-
cbeseapropriasolucdodeanestésicolocal escolhida® .

O objetivo deste trabalho foi descrever as possiveis compli-
cacgdes neurologicas desencadeadas pela anestesia suba-
racnoidea.

LESAO DE NERVO DESENCADEADA PELA
AGULHA OU CATETER

As lesdes originarias do trauma desencadeado pela agulha
ou pelo cateter raramente resultam em lesées neurolégicas
permanentes ou incapacitantes. Em estudo retrospectivo
envolvendo 4.767 anestesias a presenga de parestesia du-
rante a introdugéo da agulha ocorreu em 6,3% dos pacien-
tes. Neste estudo, 6 pacientes apresentaram parestesia
pos-operatéria persistente e, dentre eles, 4 tinham apresen-
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tado este sintoma durante arealizagdo da pungéao, o que tor-
naapresencgade parestesiadurante aintrodugdo daagulha,
possivel fator de risco para o aparecimento de parestesias
persistentes '2.

Em estudo envolvendo 40.640 anestesias, foi observado
que 2/3 dos pacientes que apresentaram complicagdes neu-
rolégicas queixaram-se de dor durante a introdugao da agu-
Ihaouinjecédo do anestésicolocal. Em todos os casos o défi-
citneurolégicoteve amesmadistribuicdo da parestesiarefe-
rida durante a realizacdo da anestesia *.

Sempre que a agulha se afasta da linha média, intencional-
mente, como nas pungdes paramedianas, ou ndo, existe a
possibilidade de trauma de raiz nervosa. A parestesia unila-
teral em territério de um dermatomo é indicador classico de
introdugéo da agulha proximamente ao nervo. Estruturas
vascularestambémlocalizam-se lateralmente amedulaele-
sdesnestesvasospodemdeterminarhematomasoumesmo
interrupgao de fluxo sangiiineo na regiao '°.
Recentemente foram descritos alguns casos de lesédo do
cone medular em pacientes submetidas a anestesia suba-
racnoidea. As pacientes referiram dor a insergéo da agulha
ou ainjegao do anestésico local. Em todos os casos foi utili-
zada a agulha com o bisel em ponta de lapis (Whitacre) e a
puncéo foi realizada nos espacos intervertebrais L,-L3 ou
Li-L, "*. Quando s3o utilizadas agulhas de ponta de lapis,
faz-se necessaria a introdugdo da mesma em maior exten-
sa0 no espago subaracnoideo para a obtengéo do liquor.
Apassagem ou a presenca de um cateter constitui fonte adi-
cional de trauma. Dripps '® observou que aincidéncia de pa-
restesia aumentou de 7% nas raquianestesias com pungao
Unica para 37,9% nas técnicas continuas. Aincidéncia de al-
teragbes neuroldgicas aumentou de 0,13% para 0,66%.
Também Poulakka e col. "® observaram o dobro de incidéncia
de parestesia quando se utilizou a técnica continua.

CEFALEIA POR PUNGAO

Cefaléia é a complicagdo mais comum da raquianestesia,
com incidéncia estimada inferior a 3%. Pode ser acompa-
nhadaderigidezde nucaem57% dos casos, de dor nas cos-
tas em 35% dos casos, de ndusea em 22% dos casos e, em
menor freqiéncia, de sintomas relacionados a comprometi-
mento de pares cranianos e de espasmos musculares locali-
zados V7.

Postula-se que o mecanismo responsavel pelo seu apareci-
mento seja a diminui¢ao da pressédo liquérica decorrente da
perdade liquor do espacgo subaracndideo através de lesdes
determinadas pela agulha de pungéo ou pelo cateter. Se a
perda de liquor for superior a produgdo do mesmo (0,3
mI.min'1), poderahavertracdo das estruturasintracranianas
sempre que o paciente assumir a posi¢ao ereta. O paciente
apresentara dor proveniente de estruturas sensiveis a dor
via nervo trigémeo (regiao frontal), glossofaringeo, vago e
nervos cervicais (regido occipital, pescogo e ombros).
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Um segundo componente da cefaléia pés-pungéo subarac-
noidea é avasodilatagao cerebral, reagdo secundaria ao es-
tiramento vascular 2.

Sao considerados pacientes de risco para o aparecimento
de cefaléia pds-pungéo, os adultos jovens e as gestantes. O
pico maximo de incidéncia é entre 20 e 29 anos, declinando
apos os 50 anos. O calibre e o tipo de agulha sao fatores im-
portantes no aparecimento da cefaléia. Aagulha pontadela-
pis, porque separaaoinvés de cortar as fibras da duramater,
o que facilita o fechamento do orificio determinado pela pun-
¢ao, tem se mostrado fator primordial nareducéo da cefaléia
pds-raquianestesia '°. Alguns autores encontraramincidén-
cia similar desta complicagdo, em pacientes obstétricas,
quando utilizaram agulhas atraumaticas (Whitacre) e trau-
maticas (Quincke), desde que de fino calibre 2°. Em gestan-
tes, aincidéncia de cefaléia pds-pungédo quando se utilizou a
agulhade Whitacre 27Gfoide 0,4% 2'. Entretanto, outros au-
tores #, estudando 5050 pacientes ndo-obstétricas, obser-
varam menor incidéncia de cefaléia p6s-pung¢ao quando uti-
lizaram agulhas com bisel em ponta de lapis e agulhas com
pequeno calibre.

Também postula-se que as pungdes paramedianas apre-
sentam risco menor de ocasionar cefaléia pds-pungao 3
porque provocam menor perda de liquido em decorrénciade
efeitovalvulardesencadeado pelasuperposigdo dadurama-
ter com a aracnoide . Contudo, nem todos os estudos con-
firmam estateoria. Imbellonie col. > encontraramincidéncia
similar de cefaléia apds pungao mediana e paramediana.
A cefaléia pds-puncgao aparece entre 0 5° e 7° dias apds a
puncéo dural (na maioria dos casos, no segundo dia) '°. Em
aproximadamente 50% dos casos desaparece, espontanea-
mente, em 5 dias, e em 90% dos casos, em 10 dias.

Em presenca de cefaléia é importante excluir sinais de irrita-
¢do meningea, febre, fotofobia ou sintomas neuroldégicos lo-
calizados que ndo séo consistentes com o quadro clinico de
cefaléia pos-puncgéo.

Otratamento pode serconservador e inclui hidratagao, anal-
gésicos e cafeina. Também érealizado por meio da adminis-
tracao peridural de solugao fisiolégica, cujo indice de suces-
sooucuraéemtornode 50%, ou de tampéao sanglineo peri-
dural, cujaincidénciade cura é de 90%. Em pacientes obsté-
tricas que apresentaram cefaléia pds-puncao a terapéutica
com tampao sanguineo peridural curou 98,3% dos casos %,
Porque o sangue se difunde cefalicamente dentro do espaco
peridural, é recomendado que a introdugdo do mesmo seja
abaixodolocalnoqualfoirealizadaapungaodaduramater.

SINDROME DA ARTERIA ESPINHAL
ANTERIOR DA MEDULA

O suprimento sangliineo da medula espinhal é precario em
virtude da grande distancia entre os vasos radiculares. A hi-
potenséo arterial ou a insuficiéncia vascular localizada, as-
sociada ou nao a anestesia subaracnoidea, podem produzir
isquemia medular, resultando em sindrome da artéria espi-
nhal anterior. Esta caracteriza-se por paralisia flacida dos
membros inferiores, de inicio subito, com reflexos segmen-
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tares abolidos, que acomete principalmente idosos com his-
toria prévia de aterosclerose ?’. Postula-se que anestésicos
locais contendo vasoconstritores podem determinar isque-
mia em pacientes com doenca microvascular 2%, porém esta
hipotese ainda n&o foi confirmada .

HEMATOMA ESPINHAL

Aincidénciareal de alteragdes neurolégicas decorrentes de
complicagbes hemorragicas associadas a bloqueio neuroa-
xial néo é conhecida. Aincidéncia estimada apds anestesia
subaracnoidea é inferior a 1 para 220.000 bloqueios *°.
Anormalidades anatémicas dacolunavertebrale medulaes-
pinhal, alteragdes na hemostasia e dificuldade narealizagdo
da pungéao raquidiana sédo consideradas fatores de risco
para o aparecimento de hematoma espinhal *".
Vandermeulen e col. * descreveram 61 casos de hemato-
mas associados a anestesia peridural e a subaracnoidea.
Destes, 68% (42 pacientes) apresentavam anormalidades
hemostaticas. Aanestesia subaracnoidea foi fator desenca-
deante de hematoma em 15 pacientes.

Existem poucosdadosreferentesaoriscode hematomasem
pacientestomando anticoagulantes orais e amaioriadeles é
relacionada aanestesiaperidural; entretanto, € de consenso
que aanestesianeuroaxialnao devaserrealizada em pacien-
tes totalmente anticoagulados "33,

Aseguranca de se realizar bloqueio neuroaxial em pacien-
tes heparinizados no per-operatério foi descrita por Rao e
EI-Etr **. Estes autores utilizaram a técnica continua de
anestesia e heparinizaram os pacientes 60 minutos apds a
colocacgéao do cateter, ndao observando nenhuma complica-
¢ao neurologica.

Ruff e Dougherty * relataram hematoma em 2% dos pacien-
tes (7/342) que foram submetidos a puncgéo lombar e hepari-
nizados em seguida. Nestes casos, a pungéao foi traumatica,
a anticoagulagéao foi precoce (menos que 1 hora apds a pun-
¢éo) e houve terapia concomitante com aspirina, que foram
considerados fatores de risco no desenvolvimento do hema-
toma.

Com relagao a heparina subcutanea (SC), alguns autores *°
realizaram revisdo da literatura e ndo encontraram hemato-
mas em mais de 5.000 pacientes que estavam recebendo
esse medicamento por essa via para tromboprofilaxia e fo-
ram submetidos a raquianestesia ou a anestesia peridural.
Entretanto, a literatura relata 3 casos de hematoma que as-
sociambloqueios neuroaxias aheparinasubcutidneaembai-
xas doses, sendo apenas um relacionado a anestesia suba-
racnoidea '®.

Orisco de sangramento, apds pungdo em pacientes que es-
tdo recebendo heparina subcutanea, pode ser reduzido re-
tardando-se a injegcéo do farmaco para depois da realizagao
daanestesia e pode estaraumentado em pacientes debilita-
dos ou ap6s terapia prolongada com o medicamento *'.
Comrelagao a heparina de baixo peso, apesar de muitos es-
tudosclinicos atestaremasegurangade sua utilizagdo asso-
ciada a bloqueios neuroaxiais, foram descritos 40 casos de
hematomas espinhais em periodo de 5 anos, em pacientes
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recebendo droga profilaticamente no pré-operatério®'. Des-
tes, seis ocorreram apés anestesia subaracnéidea, um apos
atécnicacontinuae 5apos pungao Unica. Destes cinco, dois
pacientesreceberam o anticoagulante nodiadacirurgia,em
doishouvetraumadurantearealizagcdodapuncéoeumesta-
varecebendoterapiaantiplaquetariaassociadaaheparina.
Estima-se que a incidéncia de hematoma espinhal associa-
doaheparinade baixo pesosejade 1/40.800 raquianeste-
sias *®. Em pacientes que estdo utilizando a droga, recomen-
da-se que apuncgao sejarealizada pelomenosde 10a12 ho-
ras apos a administragao da dose de heparina e, naqueles
que recebem doses elevadas (1 mg.kg™", acada 12 horas), &
necessario que se retarde a pungao por 24 horas *'.
Quanto as medicagdes antiplaquetarias, varios estudos de-
monstram ser segura arealizagado de bloqueio em pacientes
que estejamrecebendo estes farmacos ***'. Deve-se, entre-
tanto, estaralerta paraoriscode hematomas quandodrogas
antiplaquetarias estdo associadas a outros medicamentos
que alteram os demais componentes da coagulagéo, como
anticoagulantesorais, heparinade baixo pesoeheparina42.

MENINGITE ASSEPTICA

E umasindrome clinica constituida porfebre alta, cefaléia, ri-
gidez de nuca e fotofobia. Quando relacionada a anestesia
subaracnoidea, teminicio agudo, dentro de 24 horas apds a
pungao, com curso benigno, autolimitado ’, e com duragao
de até uma semana **. A pungdo lombar, o liquor apresen-
ta-se turvo, pressao elevada, com aumento de células bran-
cas a custa de polimorfonucleares, aumento da concentra-
¢ao de proteinas e glicose normal “0 diagnéstico é confir-
mado pela auséncia de microorganismos a microscopia e
cultura negativa .

A contaminacdo de seringas com detergentes utilizados
para a sua lavagem "***° é o mais conhecido fator desenca-
deante de meninge asséptica. Outras causas tambémforam
aventadas, como introdugéo de pirégenos contidos na solu-
¢ao anestésica, nas agulhas e nas seringas, presenca de
sangue e de proteinas introduzidos no espago subaracnai-
deo durante a pungdo lombar “4*® acdo de conservantes
contidos nos anestésicos e administragao de ranitidina, car-
bamazepina e antibioticos no espago subaracnoideo 47,

MENINGITE BACTERIANA

E rara, porém constitui emergéncia médica e apresenta
mortalidade em torno de 30% *’. Caracteriza-se por febre
alta, cefaléia intensa, consciéncia alterada e sinais de me-
ningismo " einicia-se dentro de 48 horas apds o bloqueio. A
terapia com antibiotico pode retardar o aparecimento dos
sintomas *’.

Oliquorapresenta-se comleucocitose as custas de polimor-
fonucleares, glicose baixa (<30 mg.dI™"), proteinas elevadas
(= 150 mg.dI"") e bactérias a microscopia e a cultura.
Afonte de infecgdo pode ser exdgena, por meio de contami-
nacgaodapele (Stafilococcus)ou porgermes contidos naoro-

473



GANEM, CASTIGLIA E VIANNA

faringe (Streptococcus), ou endégena, secundaria a infec-
¢oes longe do local de pungao.

Foram descritos quatro casos de meningite iatrogénica, por
Streptococcus, em periodo de 4 anos, apds anestesias ra-
quidianasrealizadas pelomesmo anestesiologista“. Emto-
dos os casos o médico apresentavafaringite recorrente e rea-
lizou o bloqueio sem mascara facial.

ARACNOIDITE ADESIVA

E uma das complicagdes mais graves da anestesia subarac-
noéidea. Consiste na diminuicdo de forca muscular e altera-
¢ao de sensibilidade nos membros inferiores e no perineo,
acompanhadas por alteragdes vesicais e intestinais ® 0
quadroinicia-se lentamente, alguns dias ou semanas apos a
realizagédo do bloqueio, podendo levar a paraplegia comple-
ta e, em alguns casos, a morte %°.

Existereacao proliferativa das leptomeninges, com oblitera-
cao doespaco subaracnoideo 2°*° em decorréncia daforma-
¢ao de trabéculas, levando a deformidade das raizes nervo-
sas ®' e constricdo da medula espinhal 2°. Por obstruir o fluxo
normaldeliquor, apressaointracranianapode se elevar; en-
tretanto, € o comprometimento do suprimento sangliineo da
medula espinhal edasraizes nervosas o principal responsa-
vel pelas alteragdes neuroldgicas encontradas 49,

Os principais fatores etiolégicos sdo aadi¢céo, ao anestésico
local, de substancias com afinalidade de alterara gravidade
especifica da solugédo, como alcool e acacia, a contamina-
¢ao do material utilizado na anestesia com anti-sépticos e
detergentes ***° e a presenca de antioxidantes (bissulfito)
na solugao 8.

SINDROME DA CAUDA EQUINA

A sindrome da cauda eqlina é resultante de alteracdes na
funcdo dos componentes das raizes que a constituem °'.
Caracteriza-se por disfuncdo vesical e intestinal, perda da
sensibilidade em area de perineo e graus variaveis de fra-
queza muscular nos membros inferiores, sintomas que se
iniciam imediatamente apds a reversao do bloqueio suba-
racnoideo, podendo ser permanentes ou apresentar re-
gressao parcial, lenta e gradual em periodos que variam de
semanas a meses %%

Dentre os fatores potencialmente capazes de desencadea-la
encontram-se otraumadiretoouindiretodasraizes nervosas,
a isquemia, a infeccdo e as reacgdes neuroldgicas °.
Enfoque particular é atribuido aos efeitos neurotoxicos dos
anestésicos locais, ja descritos na primeira metade do sécu-
lo passado °*®** porque a sindrome da cauda eqiiina reapa-
receuem 1991, agoraligada araquianestesia com a técnica
continua, pela qual se administrou lidocaina a 5% em solu-
caodeglicosea7,5%, através de microcatéteres *°°. Nestes
casos, as doses do anestésico local foram mais elevadas
que aquelas usualmente empregadas cominjegao Unica e ti-
veram por finalidade aumentar a extensdo de um bloqueio
predominantemente sacral °.

474

Anaturezafocal dobloqueio pressup0s estar havendo distri-
buicdo nido uniforme do anestésico local, que foi injetado
através de microcatéteres. Estes, emdecorrénciadaaltare-
sisténciaaofluxoimposto peloseupequenolumen, propiciam
injecdes lentas que comprometem a dispersédo do anestési-
colocal noliquor %657 Quando a droga se deposita ao redor
das raizes sacrais, ha contato prolongado com o tecido ner-
voso e probabilidade de ocorrerlesédo neuroldgica, que é de-
pendente da concentragéo '1%8:%°,

Nos ultimos anos, foram descritos casos de sindrome de cau-
daequinaapds administracdo de grandes volumes de anes-
tésico local, que inicialmente deveriam ser injetados no es-
paco peridural e inadvertidamente foram introduzidos no es-
paco subaracnoideo %2, Nestes casos, postulou-se que o
contato prolongado do anestésico local com o nervo, as do-
ses e as concentragdes elevadas poderiam ter determinado
déficits neurolégicos permanentes .

Em 1999 foram publicados cinco casos de sindrome da cau-
daeqliina, agoraapdsinjegio Unicadalidocainahiperbarica
a 5% em doses que ndo ultrapassaram as recomendadas, e
um caso desta lesdo neuroldgica que ocorreu apos injegao
repetida do anestésico local por falha da anestesia 8 Ede
conhecimento, desde 1991, apds publicagéo de Drasner 64,
que falhas no bloqueio ou bloqueios inadequados podem in-
dicar ma distribuicao do anestésico local no liquor e que do-
ses repetidas de anestésico local podem resultar em con-
centragdes toxicas ao tecido nervoso.

Com relagdo aos demais casos de sindrome de cauda equi-
na, apos injecéo unica de anestésico local, cuja etiologia da
lesao foi atribuida a neurotoxicidade do anestésico, reco-
menda-se que ao se utilizarlidocainaem anestesia subarac-
noéidea ndo se ultrapasse a dose de 60 mg e a concentragao
de 2% °°.

SINTOMAS NEUROLOGICOS TRANSITORIOS

Descritos por Schneider e col. em 1993 66, os sintomas neu-
rolégicos transitorios (SNT) caracterizam-se por dor nas
costas, que se irradia para as nadegas e face dorso-lateral
das pernas, bilateralmente, sendo restrita aos dermatomos
Ls-S4, as vezes acompanhada por disestesias.

Esta dor inicia-se nas primeiras 24 horas que seguem a re-
gressdodaanestesiasubaracnoidea(tempoque pode variar
de 1a20 horas) sempre apds periodo livre de sintomas %7,
Ador,namaioriados casos, €éde moderadaintensidade,com
duracao média de 2 a 3 dias. Os reflexos musculo-tendino-
sos e as fungdes vesical e intestinal permanecem normais.
Apresenta incidéncia extremamente variavel, dependendo
do anestésico estudado e da posigcdo em que o paciente per-
manece no per-operatorio. A incidéncia € maior quando se
utilizaalidocaina® 72 quando comparada a outros anestési-
coslocais, comobupivacaina®®, prilocaina’""3 e procaina ™.
Pacientes que permanecem em posigdo de litotomia no
per-operatorio apresentam incidéncia de SNT de 30 a 36%
88.70.7 ‘nacientes que permanecem com o joelho flexionado
para arealizagao de artroscopia apresentam incidéncia en-
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tre 18 € 22% °%72757% ¢ pacientes em posigéo supina, entre 4
e 8% 69,74.

As possiveis causas de SNTincluemtoxicidade do anestési-
colocal ®77 isquemia neural secundaria ao estiramento do
nervo ciatico®®, acumulo de ALsecundarioao usodeagulhas
de pequeno calibre &3 espasmo muscular, pontos de gatilho
miofaciais ’°, mobilizacdo precoce e irritacdo nos ganglios
das raizes dorsais ®°.

Em vista de que poucos pacientes, submetidos araquianes-
tesia com bupivacaina, apresentaram sintomas neurolégi-
costransitérios, € pouco provavel que os sintomas sejamde-
correntes do bloqueio subaracnéideo 7.

Sabe-se que abaricidade, aosmolaridade da solugéo, a adi-
¢ao de vasoconstritor e a concentragao do anestésico local
naosaofatoresdeterminantes paraoaparecimentodos SNT
16981 " assim como o tipo e o calibre da agulha 2.

Em estudo prospectivo multicéntrico envolvendo 1863 pa-
cientes, observou-se que alidocaina, a posi¢céo de litotomia
e o paciente ambulatorial sdo fatores que prevéem para o
aparecimento de SNT %2,

Como os sintomas neuroldgicos transitérios foram observa-
dos em vigéncia de uso de lidocaina em concentragdes tao
baixas quanto0,5% 81 infere-se que os mecanismosrespon-
saveis pelo seu aparecimento sejam diferentes daqueles
guedesencadeiam sindrome da caudaeqtina, ou seja, altas
concentragdes de anestésico local "

Anatureza radicular bilateral da dor pode sugerir neurotoxi-
cidade especificadalidocaina, porém o periodo livre de sin-
tomasentrearegressdodobloqueioeoaparecimentodador
e afalta de sinais objetivos consistentes de neurotoxicidade
fala contra neurotoxicidade ®°.

Atualmente acredita-se que a lidocaina, porque determina
maior relaxamento muscular, propicia estiramento muscu-
lo-esquelético quando o paciente permanece em posi¢cao de
litotomia no per-operatério "%

Em estudo recente, com o objetivo de se determinar se os
SNT eram resultado de neurotoxicidade direta da lidocaina,
foram avaliados os pacientes que apresentavam SNT com
auxilio de eletroneuromiografia, de estudos de condugao
nervosa e de potenciais evocados somatossensoriais e ndo
foram observadas quaisquer alteragdes eletrofisiologicas
em nenhum paciente, nem mesmo em areas susceptiveis
aos efeitos toxicos dos anestésicos locais, como as raizes
nervosas posteriores ®°.

Noquedizrespeitoa SNT, aprevengidodasindrome éimpor-
tante. Portanto, deve-se evitar a utilizagao da lidocaina em
pacientes submetidos a anestesias ambulatoriais e naque-
les em posigao de litotomia.

CONCLUSOES

Ascomplicagdes neuroldgicas determinadas pelaanestesia
subaracnodidea sdo raras, entretanto podem ser devastado-
ras. Aselecao adequada dos pacientes a serem submetidos
a técnica, durante a avaliagcéo pré-anestésica, pode preve-
ni-las. A realizagao adequada da técnica anestésica tanto
comrelagédo a pungao quanto a escolha do anestésico local
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pode diminuir a incidéncia e a avaliagdo pds-anestésica
pode diagnosticar, possibilitando tratamento precoce e me-
Ihorando o progndstico dessas complicagdes.

Spinal Anesthesia-Induced Neurological
Complications

ElianaMarisaGanem, TSA,M.D., YaraMarcondes Machado
Castiglia, TSA, M.D., Pedro Thadeu Galvéo Vianna, TSA,
M.D.

INTRODUCTION

Spinal anesthesia-induced neurological complications are
rare events. Studies published before the 70’s, involving
morethan50,000 spinalanesthesias, have shownthatthein-
cidence of sensory neurological complications, such as
dumbness or paresthesia, has varied from 0% to 0.7 %, while
motor deficits have varied from 0.005% to 0.02% .
AFrench prospective study has observed that the incidence
of neurological complications related to spinal anesthesia
was 6:10,000 anesthesias *. Major etiologic triggering fac-
torswere needle or puncture trauma and local anesthetic ne-
urotoxicity. There were 5 cauda equina syndrome cases out
0of40,640spinalanesthesias (1:8,128 blockades). Adifferent
study has shown one permanent neurological injury out of
1:2,834 spinal anesthesias 5,

Several factors are involved in the etiology of such neuropat-
hies, such as intraneural injections of local anesthetics 6,
syringe contamination with detergents and anti-septic soluti-
ons ’, oxidants contained in local anesthetics commercial
preparations 8 and high local anesthetic concentrations on
nervous tissues °.

There are also risk factors associated to neurological chan-
ges, suchasbonemarrowischemia(secondarytovasocons-
trictors and prolonged arterial hypotension), nerve roots in-
jury during needle and catheter introduction, infections and
the local anesthetic solution per se ®'.

This study aimed at describing possible spinal anesthe-
sia-induced neurological complications.

NEEDLE OR CATHETER-INDUCED NERVE INJURY

Injuries triggered by needle or catheter introduction seldom
resultin permanentor disabling neurologicalinjuries. Inare-
trospective study involving 4,767 anesthetic procedures,
there has beena 6.3% incidence of paresthesia during need-
le introduction. In this study, 6 patients had persistent posto-
perative paresthesia and, among them, 4 had presented the
symptom during puncture, leading to the hypothesis that pa-
resthesia during needle introduction was the risk factor for
persistent paresthesias 2.

In a study involving 40,640 anesthetic procedures, 2/3 of pa-
tients with neurological complications had complained of
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pain during needle introduction or local anesthetic injection.
Inall cases, the neurological deficithad the same distribution
of paresthesias referred during anesthetic induction +,
Whenever the needle is intentionally (paramedian punctu-
res)ornotapartfromthe midline thereis the possibility of ner-
ve root trauma. Unilateral paresthesia in the territory of one
dermatome s aclassicindicator of needle introduction close
to the nerve. There are vascular structures laterally to the
bone marrow and injuries to those vessels may cause hema-
tomas or even blood flow interruption in the region .
Some conus medullaris injuries in patients submitted to spi-
nal anesthesia have beenrecently described. Patients refer-
red painatneedleinsertion orlocal anestheticinjection. Inall
cases, pencil point bevel needles were used (Whitacre) and
puncture was performed in L,-Ls or Ly-L, interspace '*. When
pencil point needles are used, itis necessary to further intro-
duce it in the spinal space to obtain cerebral spinal fluid
(CSF).

Theintroduction orthe presence of acatheteris an additional
trauma source. Dripps '® has observed that the incidence of
paresthesias increased from 7% in spinal anesthesias with
single puncture to 37.9% in continuous techniques. The inci-
dence of neurological complications increased from 0.13%
t00.66%. Poulakkaetal. '® have also observed twice the inci-
dence of paresthesias with the continuous technique.

POST DURAL PUNCTURE HEADACHE

Headacheis the mostcommon spinal anesthesia complicati-
on,with an estimated incidence of less than 3%. It may be fol-
lowed by neck stiffness and, less frequently, by symptoms re-
lated to cranial nerves involvement and localized muscle
spasms '".

Itis suggested that the triggering mechanism would be CSF
pressure decrease caused by loss of spinal space CSF
through injuries determined by the needle or the catheter. If
CSF loss is higher than its production (0.3 ml.min™") there
mightbeintracranial structurestraction wheneverthe patient
stands up. Patients will present pain coming from pain-sensi-
tive structures via trigeminal (frontal region), glossophary-
ngeal, vagus and cervical nerves (occipital region, neck and
shoulders).

Asecond postdural puncture headache componentwouldbe
brain vasodilatation secondary to vascular stretching '®.
Young adults and pregnant women are patients at risk for
postdural puncture headache. Maximumincidenceis betwe-
en 20 and 29 years of age, decreasing after 50 years of age.
Needle size and type are major factors for headache. Pencil
pointneedles, becausethey separate instead of cuttingdural
fibers, therefore helping puncture hole closing, are being a
major factor in decreasing post dural puncture headache 1,
Some authors have found a similar incidence of this compli-
cation in obstetric patients with atraumatic (Whitacre) and
traumatic (Quincke) needles, provided they were thin %°. In
pregnant women, the incidence of post dural puncture hea-
dachewas 0.4% with 27G Whitacre needles ?'. Otherauthors
22, however, studying 5050 non-obstetric patients, have ob-
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served a lower post dural puncture headache incidence
when pencil point and thin needles were used.

Itis also suggested that paramedian punctures have a lower
risk for post dural puncture headache % because they cause
less SCF leakage due to the valvular effect triggered by the
superimposition of dura and arachnoid 24 However, not all
studies have confirmed this theory. Imbelloni et al. ?° have
found a similar headache incidence after median and para-
median punctures.

Postdural puncture headache appears in the 5" to 7" day af-
ter puncture (more often in the 2" day) '°. In approximately
50% of cases it spontaneously disappears in 5 days and in
90% of cases, in 10 days.

Inthe presence of headache, itisimportantto rule out menin-
geal irritation, fever, photophobia or localized neurological
symptoms which are inconsistent with post dural puncture
headache clinical presentation.

Treatment may be conservative and includes hydration,
analgesics and caffeine. It may also be achieved by epidural
saline solution, the healing rate of itis approximately 50%, or
by epidural blood patch, with a healing incidence of 90%. In
obstetric patients with post dural puncture headache, epidu-
ral blood patch has reverted 98.3% of cases % Because the
bloodis cephalically spread within the epidural space, itis re-
commendedtobeintroducedbelowthedural puncturesite.

ANTERIOR SPINAL CORD ARTERY SYNDROME

Spinal cord blood supply is precarious, due to the long dis-
tance among radicular vessels. Arterial hypotension or lo-
calized vascularfailure, associated ornotto spinalanesthe-
sia, may cause spinal cord ischemia, resulting in anterior
spinal cord artery syndrome, characterized by sudden lo-
werlimbflaccid paralysis with abolished segmental reflexes
and affecting especially elderly with previous history of at-
herosclerosis ?’. it is suggested that local anesthetics with
vasoconstrictors may determine ischemia in microvascular
disease patients ?®, but this hypothesis is still to be confir-
med .

SPINAL HEMATOMA

Therealincidence of neurological changes as a consequen-
ce of hemorrhagic complications associated to neuraxial
blockis notknown, the post spinal anesthesiaincidence esti-
mated is less than 1 to 220,000 blockades *°.

Spinal and back bone anatomic abnormalities, changes in
hemostasis and difficult spinal puncture are considered risk
factors for spinal hematomas >'.

Vandermeulen et al. ** have described 61 hematomas asso-
ciated to epidural and spinal anesthesia. From these, 68%
(42 patients) had hemostatic abnormalities. Spinal anesthe-
sia was the triggering factor for hematoma in 15 patients.
There are few data ontheriskforhematomain patients under
oral anticoagulants and most of them are related to epidural
anesthesia; it is a consensus, however, that neuraxial anes-
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thesia should not be induced in totally anticoagulated pa-
tients "%,

Rao and EI-Etr ** have described the safety of inducing neu-
raxial block in patients under perioperative heparin. These
authors have used the continuous anesthesiatechnique and
have administered heparin 60 minutes after catheterinserti-
on without any neurological complication.

Ruffand Dougherty ** have reported hematomain 2% of pati-
ents (7:342) submitted to lumbar punction followed by hepa-
rin. In these cases, puncture has been traumatic with early
coagulation (less than 1 hour after puncture) and simultane-
ous aspirin therapy, considered risk factors for hematoma.
As to subcutaneous heparin (SC), some authors *® have revi-
ewed the literature and have not found hematomas in more
than 5000 patients receiving this drug through this route for
thromboprophylaxis and submitted to spinal or epidural
anesthesia. However, the literature reports 3 cases of hema-
tomas which associated neuraxial blocks to low subcutane-
ousf;eparin doses, being only one related to spinal anesthe-
sia .

Post-puncture bleeding risk in patients receiving subcutane-
ous heparin may be decreased by administering the drug af-
ter anesthesia, and may be increased in weak patients or af-
ter prolonged heparin therapy *’.

As to low molecular weight heparin, although many studies
reporting the safety of its association to neuraxial blocks, 40
spinal hematomas in a 5-year period were reported in pati-
ents receiving prophylactic preoperative low molecular we-
ight heparin 3! From these, six appeared after spinal anest-
hesia, one after continuous technique and five after single
puncture. From those five, two patients received anticoagu-
lantsinthe day ofthe surgery, two suffered traumaduring sur-
gery and one was receiving anti-platelet therapy associated
to heparin.

Itisestimatedthattheincidence of spinalhematomaassoci-
ated to low molecular weight heparin is 1:40,800 spinal
anesthesias *. In patients using the drug, it is recommen-
ded that puncture be performed atleast 10 to 12 hours after
heparinadministrationand, inthosereceiving highdoses (1
mg.kg'1 at every 12 hours), puncture should wait for 24
hours *'.

Several studies have shown the safety of inducing blockade
in patients under anti-platelet therapy ***'. Care must be ta-
ken, however, with the risk forhematomas when anti-platelet
drugs are associated to drugs changing other coagulation
components, such as oral anticoagulants, low molecular we-
ight heparin and heparin *.

ASEPTIC MENINGITIS

Itis a clinical syndrome characterized by high fever, heada-
che, neck stiffness and photophobia. When related to spinal
anesthesia it has a sudden onset within 24 hours after punc-
ture with benign and self-limited evolution "and lasting up to
one week **. At lumbar puncture, CSF is turbid, with high
pressure, increased white blood cells at the expenses of
polymorphonuclears, increased protein concentration and
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normal glucose **. Diagnosis is confirmed by the absence of
microorganisms at microscopy and negative culture .
Syringe contamination with detergents "***° is the best
known triggering factor for aseptic meningitis. Other causes
were also considered, such as the introduction of pyrogens
contained in the anesthetic solution, needles and syringes,
blood and proteinsintroduced in the spinal space during lum-
bar puncture ***®, the action of anesthetic preservatives and
the administration of ranitidin, carbamazepine and antibio-
tics in the spinal space *’.

SEPTIC MENINGITIS

Althoughrare, itis a medical emergency with a mortality rate
of approximately 30% *’. Itis characterized by high fever, se-
vere headache, changes in consciousness and signs of me-
ningism 18, and starts within 48 hours after blockade. Antibio-
tic therapy may delay the appearance of symptoms *’.
CSF presents leucocytosis at the expenses of polymorpho-
nuclears, low glucose (< 30 mg.dl™"), high proteins (> 150
mg.dl"') and bacteria at microscopy and culture.

Infection sources may be exogenous, through skin contami-
nation (Staphylococcus) or oropharyngeal germs (Strepto-
coccus), orendogenous secondary to infections distantfrom
the puncture site.

Four iatrogenic Streptococcus meningitis cases in a 4-year
period were described after spinal anesthesias performed by
the same anesthesiologist 8 Inall cases, the physician had
pharyngitis and induced blockade without facial mask.

ADHESIVE ARACHNOIDITIS

Itis one of the most severe spinal anesthesia complications.
It consist in the decrease in muscle strength and changes in
lower limbs and perineal sensitivity, followed by vesical and
intestinal changes 2°. Symptoms start slowly, some days or
weeks after blockade and may lead to total paraplegiaand, in
some cases, to death *°.

There is a leptomeningeal proliferative reaction, with spinal
space obliteration 2°*° as a consequence of trabeculae for-
mation and leading to nerve root deformities °' and spinal
cord constriction 2°. For obstructing normal CSF flow, intra-
cranial pressure may increase; however, neuraxial and ner-
ve roots blood flow impairment is the major responsible for
the neurological changes *°.

Major etiologic factors are the association to local anesthe-
tics of substances aimingatchanging solution’s weight, such
as alcoholand acacia, the contamination of anesthetic mate-
rial with anti-septic solutions and detergents49’5°andthe pre-
sence of antioxidants (bisulfite) in the solution .

CAUDA EQUINA SYNDROME

Cauda equina syndrome is the consequence of changes in
root components function °'. It is characterized by vesical
and intestinal dysfunction, loss of perineal sensitivity and va-
riable degrees of lower limb muscle weakness, symptoms
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which initiate immediately after spinal blockade reversion
and may be permanentor with partial, slow and gradual reco-
very in periods varying from weeks to months 2

Direct or indirect nerve root trauma, ischemia, infection and
neurological reactions are among potential cauda equina
syndrome triggering factors °.

Special attention is given to local anesthetics neurotoxic ef-
fects already described during the first half of last century
2% pecause cauda equina syndrome has reappeared in
1991, now related to continuous spinal anesthesiawith 5% li-
docainein7.5% glucose through microcatheters *°°. Inthose
cases, local anestheticdoses were higherthan those usually
used in single injection and were aimed at increasing the ex-
tension of a predominantly sacral blockade °.

The focal nature of the blockade led to the hypothesis of a
non-uniform local anesthetic spread, was been injected
through microcatheters. These, due to the high flow resistan-
ce imposed by their narrow lumen, allow for slow injections
affecting local anesthetic CSF spread ***”. When the drug is
deposited around sacral roots, there is a prolonged contact
with nervous tissues and the possibility of concentration-de-
pendent neurological injuries ''%%:°°.

Cases of cauda equina syndrome have been recently des-
cribed after the administration of high local anesthetic volu-
mes which should be initially injected in the epidural space
and were inadvertently introduced in the spinal space %2,
Inthese cases, the hypothesis was that the prolonged local
anestheticcontactwiththenerve,inhighdosesandconcen-
trations could have determined permanentneurological de-
ficits *°.

In 1999, five cases of cauda equina syndrome were reported
afterasingle 5% hyperbariclidocaineinjectioninrecommen-
ded doses, and one case after repeated local anesthetic in-
jections due to anesthesia failure 8 |t is known that, since
1991, after a study by Drasner ®*, blockade failures or inade-
quate blockades may indicate a poor local anesthetic CSF
spread andthatrepeatedlocal anestheticdoses mayresultin
toxic concentrations in nervous tissues.

As to other cauda equina syndrome cases after single local
anesthetic injection with etiology attributed to anesthetic ne-
urotoxicity, it is recommended that spinal lidocaine dose
should not go beyond 60 mg at a concentration of 2% °°.

TRANSIENT NEUROLOGICAL SYMPTOMS
Described by Schneider etal. °®in 1993, transient neurologi-
cal symptoms (TNS) are characterized by back pain irradia-
ting to the buttocks and legs dorsolateral face bilaterally, be-
ing restricted to dermatomes Ls-S4, sometimes followed by
dysesthesias.

Pain starts within 24 hours after spinal anesthesia recovery
(varying from 1 to 20 hours) always after a period without
symptoms %7 In most cases, pain is moderate with a mean
durationof2to3days. Tendonreflexes and vesicalandintes-
tinal functionsremain normal. The incidence is extremely va-
riable depending on the anesthetic and the perioperative po-

478

sition of the patient. The incidence is higher with lidocaine
6872 as compared to other local anesthetics, such as bupiva-
caine %, prilocaine """"® and procaine "*. Patients in periope-
rative lithotomy positionhave a30% to 36% incidence of TNS
68.70.7 ‘hatients remaining with bended knee for arthroscopy
have an 18% to 22% incidence %®72757¢ and patients in the
supine position, between 4% and 8% %74,

Possible TNS causes arelocal anesthetictoxicity ,neural
ischemia secondary to sciatic nerve stretching ®, LAbuilding
up secondary to thin needles "%, muscle spasm, myofacial
triggering points s earlymobilization and dorsalrootganglia
irritation .

Since few patients submitted to spinal anesthesia with bupi-
vacaine presented transient neurological symptoms, it is
less probable that symptoms are a consequence of spinal
block "®.

Itisknown thatsolution’s baricity and osmolarity, the addition
of vasconstrictors, local anesthetic concentration, needle
type and size 52 are not factors determining TNS '¢%81,

In a prospective multicentric study involving 1863 patients, it
hasbeenobservedthatlidocaine, lithotomy position and out-
patient procedures are risk factors for TNS 2,

Since transient neurological symptoms were observed with
lidocaine in concentrationsaslowas 0.5%®', the assumption
is that mechanisms responsible for its appearance are diffe-
rent from those triggering cauda equina syndrome, that is,
high local anesthetic concentrations '

The bilateral radicular pain may suggest specific lidocaine
neurotoxicity, but the period free of symptoms between bloc-
kadereversionand pain, andthelack of objective and consis-
tent neurotoxicity signs talk against neurotoxicity 8,
Currently, it is believed that lidocaine, for determining more
muscle relaxation, allows for musculoskeletal stretching
when patients remainin perioperative lithotomy position”"*.
In a recent study aiming at determining whether TNS was a
result of direct lidocaine neurotoxicity, TNS patients were
evaluated by electromyography, nervous conduction and so-
matosensory evoked potential and no electrophysiological
changes were found, not even in areas susceptible to local
anesthetic toxic effects, such as posterior nerve roots 85,

It is important to prevent transient neurological syndrome
symptoms. So, lidocaine should be avoided in patients sub-
mitted to outpatient anesthesia orin those in lithotomy posi-
tion.

65,77

CONCLUSIONS

Spinal anesthesia-induced neurological complications are
rare, however with devastating effects. The adequate prea-
nesthetic selection of patients to be submitted to the techni-
que may prevent them. The adequate technique, both in
terms of puncture and local anesthetic choice, may decrease
the incidence, and postanesthetic evaluation may diagnose
them, allowing for early treatment and improving the progno-
sis of such complications.
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RESUMEN
Ganem EM, Castiglia YMM, Vianna PTG - Complicaciones Neu-
roloégicas Determinadas por la Anestesia Subaracndidea

Justificativa y Objetivos - Complicaciones neurolégicas de la
anestesia subaracnoidea, a pesar de raras, pueden determinar
secuelas importantes. El objetivo de este estudio es presentar
estas complicaciones con la finalidad de esclarecer los
factores desencadenantes, lo que facilita el diagndstico de las
lesiones.

Contenido - Son presentadas las siguientes complicaciones:
lesion del nervio desencadenada por la aguja y catéter, cefalea
pos-puncién, sindrome de la arteria espinal anterior,
hematoma espinal, meningitis bacteriana, meningitis aséptica,
aracnoidite adhesiva, sindrome de la cola de caballo y
sintomas neurolégicos transitorios.

Conclusiones - E| conocimiento de los factores desenca-
denantes de complicaciones neurolégicas determinadas por la
anestesia subaracnéidea puede prevenir las lesiones,
diagnosticar y tratar mas precozmente y, de ese modo, cambiar
el pronéstico de las mismas.
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