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RESUMO
Tanaka PP, Tanaka MAA - Sintomas Neurolégicos Transitérios
apos Raquianestesia

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Os sintomas neurolégicos
transitorios tém sido descritos em pacientes submetidos a
raquianestesia sem outras complicagbes, apds completa
recuperagdo do bloqueio espinhal. Este estudo tem por
objetivo apresentar uma revisdo sobre o assunto.
CONTEUDO: Sao apresentados a histéria, incidéncia,
possiveis etiologias, fatores de risco e tratamento dos
sintomas neuroldgicos transitorios.

CONCLUSOES: A raquianestesia é bastante segura e a
incidéncia destes sintomas é relativamente baixa, ndo
justificando o abandono da técnica anestésica, bem como o
uso da lidocaina.

Unitermos: ANESTESICOS, Local: lidocaina;
COMPLICACOES: sintomas neurolégicos transitérios;
TECNICAS ANESTESICAS, Regional: subaracnoéidea

SUMMARY
Tanaka PP, Tanaka MAA - Transient Neurological Symptoms af-
ter Spinal Anesthesia

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Transient neurological
symptoms have been described in patients submitted to spinal
anesthesia without other complications, after total spinal block
recovery. This study aimed at reviewing this subject.
CONTENTS: Transient neurological symptoms history, inci-
dence, possible etiologies, risk factors and treatment are pre-
sented.

CONCLUSIONS: Spinal anesthesia is a very safe procedure
with a low incidence of these symptoms, not justifying abandon-
ing the technique as well as lidocaine.

Key Words: ANESTHETICS, Local: lidocaine; ANESTHETIC
TECHNIQUES; Regional: spinal block; COMPLICATIONS:
transient neurologic symptoms

INTRODUCAO

Recentes publicacdes "? trouxeram a tona algumas inda-
gacdes emrelacdo ao uso da lidocaina por via subarac-
noidea. Embora esta técnica anestésica tenha completado
100 anos ®, ndo obstante a sua seguranca e qualidade, algu-
mas complicagdes foram relatadas 4 Entre elas os sinto-
mas neurolégicos transitérios °, caracterizados por dor ou
disestesia nos membros inferiores com sensagéao de formi-
gamento apos raquianestesia. Este estudo tem como objeti-
vo apresentar as principais caracteristicas envolvendo os
sintomas neuroldgicos transitérios.

HISTORICO

Ascomplicagdes neuroldgicas apdsraquianestesia sao situ-
acOes temidas pelos anestesiologistas; tanto que, no passa-
do, a seguranca da técnica foi objeto de varios estudos. No
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Brasil,noiniciodadécadade 1960, Fortunasapresentou sua
experiéncia com 1259 pacientes submetidos a raquianeste-
sia, sendo que mais de 50% destes pacientes receberam li-
docaina como anestésico local. Phillips e col. ” avaliaram
mais de 9000 pacientes que receberam lidocaina na raquia-
nestesia. Destes, 284 referiram dor nas costas, sendo que 8
pacientes apresentaram sintomas neurolégicos (p. ex.: pa-
resia de nervo abducente) que desapareceram antes da alta
hospitalar. Ambos os artigos concluiram que a lidocaina era
uma droga segura para raquianestesia.

Em um dos extremos das complicagdes, podemos destacar
a sindrome da cauda equina (SCE), caracterizada por uma
lesdo limitada, evidenciada por uma aracnoidite localizada
na regiao lombar, de inicio no pds-operatoério imediato. Os
sintomas sédo geralmente abaixo de Ly, com analgesiade pe-
rineo, acompanhada de disfungéo vesical e retal. Alguns ca-
sosrelatados ®°relacionaram o uso de microcatéteres e lido-
caina como causa da les&o neurolégica. A combinagao da
ma distribuicao e alta dose de anestésico local resultariaem
dano neuroldgico.

A raquianestesia continua teve seus adeptos também no
Brasil. Cuntoecol. '°, utilizando cateter peridural, estudaram
56 pacientes submetidos a diversos procedimentos cirurgi-
cos. Mais recentemente, foi descrito um novo cateter para a
realizacéo da técnica ''. Houve relato '? de um caso de sin-
drome da cauda equina, em que o paciente foi submetido a
duas pungdes subaracnéideas e uso de 15 mg de bupivacai-
na na primeira pungéo, seguida de 100 mg de lidocaina. Em
sua evolugdo, apresentou hipoestesia da regido perineal,
acompanhada de retengdo vesical e incontinéncia anal.
Apos 6 meses houve resolugédo do quadro clinico.
Schneiderecol. 13, em 1993, relataram 4 casos em pacientes
submetidos araquianestesiaque apresentaramdore sensa-
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¢do de formigamento nas nadegas e extremidade inferior.
Inicialmente estes sintomas foram denominados deirritagao
radicular transitoria. Esta terminologia foi subsequentemen-
te modificada para sintomas neuroldgicos transitérios
(SNT), por melhor refletir a sintomatologia e a auséncia da
etiologia definitiva. Por esta razdo, a comunidade cientifica
passou a estudar o assunto e pelo menos 30 estudos aleaté-
rios, comparando os mais diversos anestésicos locaise ain-
cidéncia de SNT, foram publicados '*'®. Aincidéncia em mé-
diaéde 16,9% paralidocainaede 1,1% comousodabupiva-
caina. No Brasil, Palmieri e col. 7 avaliaram pacientes
submetidas a cesariana e encontraram incidéncia de 7,6%
de SNT no grupo de pacientes que receberam a lidocaina.

FATORES ETIOLOGICOS

Alguns fatores foram relacionados na tentativa de explicar a
origem dos SNT e a variabilidade em sua ocorréncia, entre
eles: anestésicolocal (lidocaina); deambulagéo precoce; to-
xicidade; isquemia neural; lesdo traumatica; distribuicao
anormal e concentragéo.

ANESTESICO LOCAL E DEAMBULAGAO PRECOCE

Em estudo epidemioldgico publicado por Freedman e col. '8,
gueavaliarammais de 1800 pacientes, foievidenciada maior
incidénciade SNTem pacientes submetidos acirurgiaambu-
latorial. Houve associagao significativaentre ousodelidoca-
ina e deambulagao precoce e SNT. A hipotese aventada se-
riaumairritacdoradicularprovocada pelosangue que desce-
ria pelo canal espinhal e sofreria hemdlise provocando irrita-
¢ao das raizes nervosas. Outro estudo '° envolvendo paci-
entes submetidos a herniorrafia inguinal, revelou que a de-
ambulagdo precoce nao interfere no fendbmeno dos SNT.
Nessetrabalho, os pacientes foram divididos em dois grupos
quereceberam 100 mgdelidocaina. Emumgrupo foi permiti-
da a deambulagéo apds cinco horas da cirurgia; enquanto
que, no outro grupo, os pacientes permaneceram por pelo
menos 12 horas em repouso.

TOXICIDADE E ISQUEMIA NEURAL

Estudos laboratoriais comprovaram os efeitos neurotdxicos
dos anestésicos locais. Alidocaina em altas concentragbes
(32%) produziu lesao neurolégica em coelhos ?°. Entretanto,
em estudo %' recente foi observada degeneragéoaxonalcom
menores concentragdes de lidocaina. Alguns aspectos fo-
ram levantados por Eisenach e col. 2 sugerindo que para a
observacgao clinica deste fendmeno seriam necessarios 300
mil pacientes. Os pesquisadores aumentaram adose, acon-
centragcao ou o tempo de exposigdo ao anestésico local com
a finalidade de poder observar o fenémeno.

Pollack e col. ?® estudaram 12 voluntarios sadios previamen-
te submetidos a eletromiografia, estudos de condugéao e po-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 54, N° 1, Janeiro - Fevereiro, 2004

tencial evocado somatossensorial. Os pacientes foram sub-
metidos araquianestesiacom 50 mgdelidocaina. Foram ob-
servados SNT em cinco voluntarios que no pds-operatorio
ndo apresentaram nenhuma modificagdo nos estudos ele-
trofisiolégicos. Foi demonstrado recentemente 4 que a lido-
caina exerce efeito neurotdxico em modelo humano estabe-
lecido para estudar apoptose neuronal induzida por drogas.
Os resultados foram consistentes com os efeitos neurotéxi-
cos apresentados clinicamente pelalidocaina. Estes efeitos
podem ser produzidos por mais de um mecanismo.
Alguns pesquisadores buscaram alternativas para a lidocai-
na. Embora com alguns problemas metodolégicos, Mar-
tinz-Bourio e col. % ndo demonstraram diferenca clinica sig-
nificativa entre pacientes que receberam lidocaina ou prilo-
caina naraquianestesia. Ja outros autores 2 demonstraram
incidénciamaiorde SNTnogrupodalidocaina, empacientes
em posigaodelitotomia, quando comparadaa prilocaina. Foi
sugerido que o estiramento de raizes nervosas lombares e
sacrais provocaria umaredugéao do fluxo sanguineo, favore-
cendoaacgaotoxicadalidocaina. Emestudoemratos 2 pes-
quisadores japoneses, considerando a equivaléncia entre
as poténciasdalidocainae prilocaina, sugeriram que ambos
anestésicos locais possuem indices terapéuticos,
semelhantes em relagéo ao dano neurologico.

Na busca da etiologia dos SNT, um relato % sugeriu que a
combinacéao entre alidocaina, posi¢éo cirurgica e manipula-
¢aodas pernasdurante acirurgia possa terimportante efeito
em sua génese.

LESAO TRAUMATICA

Outra hipétese aventada seria a de lesédo direta sobre as rai-
zes nervosas. Dois estudos 2°*° franceses envolvendo mais
de 80 mil pacientes relataram 24 casos de SNT ou Sindrome
da Cauda Eqina, sendo que somente houve descri¢gao de
parestesia em trés pacientes que permaneceram com se-
quela neuroldgica por pelo menos seis meses. Demonstra-
ram que a parestesia durante a pungao nao é um fator signifi-
cativo no aparecimento dos SNT.

DISTRIBUICAO ANORMAL

Outra etiologia proposta foi a de distribuigdo anormal do
anestésico local. Diante deste fato foi estudado ' in vitro em
modelo de coluna vertebral, a dispersdo de uma solugéao si-
mulando o anestésico local. Foram utilizados diferentes ti-
pos de agulhas, velocidades de injecéo e orientagéo do bisel
(caudal ou cefalico). Foi demonstrado que em injegbes len-
tas, com agulhas tipo Whitacre (25G € 27G), em sentido cau-
dal, houve distribuicdo anormal com concentragéo em torno
de 2%, em simulagdes com a lidocaina. O mesmo nao foire-
latado com a agulha tipo Quincke. Em estudo epidemiologi-
co, Freeman e col. '® relataram que o direcionamento do bi-
sel, e o tipo de agulha empregado, nado teriam relagédo com o
aparecimento dos SNT.

109



TANAKA AND TANAKA

CONCENTRACAO

Outro objeto de pesquisa foia concentragdo da solugao de li-
docaina. Emrelato *? em que foram utilizadas doses fixas de
1 mg.kg™ de lidocaina por via subaracnédidea, a ocorréncia
dos SNT foi semelhante entre solu¢cdes a2% e 5%. Umadas
alternativas pensadas foi a redugdo da concentragéo do
anestésicolocal. Diante deste fato,um grupode pesquisado-
res 3 utilizou concentragao de até 0,5%, [doses fixas de 50
mg], ndo obtendo mesmo assim uma reducao da incidéncia
dos SNT.

QUADRO CLINICO

E caracterizado como uma dor ou sensacdo de amorteci-
mentonaregidodasnadegasoupernasqueaconteceaposa
regressao do bloqueio espinhal. Ador, namaioriadas vezes,
é de moderada intensidade com duragao de dois a trés dias.
Deve-se terem mente o diagnoéstico diferencial. Entre estes,
destacam-se a sindrome da cauda equina, abscesso ou até
mesmo um hematoma espinhal. A fraqueza muscular dos
membros inferiores deve levantar a suspeita de algum pro-
cesso de compresséao da medula, sendo recomendada uma
analise imediata por meio de ressonancia magnética. As ca-
racteristicas de cada uma estao bem descritas e estabeleci-
das em artigo de revisao **.

TRATAMENTO

Omelhortratamentoéaprevengao, pormeiodeumaselegao
cuidadosa dos pacientes, evitando as situagdes de risco. A
terapiacom antiinflamatorios e miorrelaxantes estaindicada
nos pacientes que apresentarem espasmo muscular. Os
agentes opidides nessa situagéo apresentam moderada efi-
cacia. Aterapia sintomatica com calor local pode ser aplica-
da para alivio dos sintomas.

CONCLUSAO
Ossintomas neuroldgicos estdo associados avarios fatores,

nao se devendo recomendar, em absoluto, o abandono dali-
docaina por via subaracnodidea.

Transient Neurological Symptoms after
Spinal Anesthesia

Pedro Paulo Tanaka, TSA, M.D.; Maria Aparecida Almeida
Tanaka, M.D.

INTRODUCTION

Recent publications "2 have brought to light some questions
about spinal lidocaine. Although this anesthetic technique is
already 100 years old *, and notwithstanding its safety and
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quality, some complications have been reported *, among
them transient neurological symptoms 5, characterized by
post-anesthetic lower limb pain or dysesthesia and tingling.
This study aimed at describing major transient neurological
symptoms.

HISTORY

Post spinal anesthesia neurological complications are major
anesthesiologists’ concerns; so much so that, inthe past, the
safety of the technique has been object of several studies. In
Brazil, inthe early 1960s, Fortuna ®has published his experi-
ence with 1259 patients submitted to spinal anesthesia,
where more than 50% of patients received lidocaine as local
anesthetic agent. Phillips et al. " have evaluated more than
9000 patients receiving lidocaine during spinal anesthesia.
Out of them, 284 have referred low back pain and 8 patients
had neurological symptoms (e.g.: abducent nerve paresis),
resolved before hospital discharge. Both articles have con-
cluded that lidocaine was a safe anesthetic drug.

Atone edge of complications one may highlight cauda equina
syndrome (CES), characterized by limited injury evidenced
by lumbar arachnoiditis starting in the immediate postopera-
tive period. Symptoms are in general below L, with perineal
analgesia, followed by vesical and rectal dysfunction. Some
reports 89 have related microcatheters and lidocaine to this
neurological injury. The combination of poor local anesthetic
distribution and high doses would resultin neurological dam-
age. Continuous spinal anesthesia had its advocates also in
Brazil. Cuntoetal. '®have evaluated 56 patients with epidural
catheters submitted to different surgical procedures. More
recently, anew catheterhasbeendescribedforthetechnique
" There has been a case report '? of cauda equina syn-
drome, where the patient was submitted to two spinal punc-
tures with 15 mg bupivacaine in the first puncture followed by
100 mg lidocaine. Patient evolved to perineal hypoesthesia
followed by vesical retention and anal incontinence which
were resolved within 6 months.

Schneideretal. 13, in 1993, have reported 4 cases of patients
submitted to spinal anesthesia who presented pain and tin-
gling in breeches and lower extremities. These symptoms
were initially called transient radicular irritation. This term
was further changed to transient neurological symptoms
(TNS) for better reflecting symptoms and the lack of perma-
nent etiology. So, the scientific community started studying
the subjectand atleast30 randomized studies comparingthe
most different local anesthetics and the incidence of TNS
were published "*'®. Mean incidence is 16.9% for lidocaine
and 1.1% for bupivacaine. In Brazil, Palmieri et al. " have
evaluated C-section patients and found 7.6% TNS in the
lidocaine group.

ETIOLOGIC FACTORS

Inan attemptto explain the origin of TNS and its variable inci-
dence, some factors were listed, among them: local anes-
thetics (lidocaine); early ambulation; toxicity; neural
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ischemia; trauma lesion; abnormal distribution; concentra-
tion.

LOCAL ANESTHETICS AND EARLY AMBULATION

In an epidemiological study published by Freedman et al. '8,
who have evaluated more than 1800 patients, a higher TNS
incidence was observed in patients submitted to outpatient
procedures. There has been significantassociation between
lidocaine and early ambulation, and TNS. The hypothesis
was that it would be a radicular irritation caused by the blood
goingdown the spinal canal and suffering hemolysis, promot-
ing nervous roots irritation. A different study 9 involving in-
guinalherniorrhaphy patients, has observedthatearlyambu-
lation does notinterfere with TNS. In this study, patients were
divided in two groups receiving 100 mg lidocaine. One group
was allowedtowalk 5 hours after surgeryandthe otherhasre-
mained at rest for at least 12 hours.

TOXICITY AND NEURAL ISCHEMIA

Lab tests have proven local anesthetics neurological effects.
High lidocaine concentrations (32%) have promoted neuro-
logicalinjuriesinrabbits >°. However, arecentstudy?' has ob-
served axonal degeneration with lower lidocaine concentra-
tions. Some aspects were unfolded by Eisenach etal. 2 sug-
gesting that 300 thousand patients would be necessary to
clinically observe this phenomenon. Researchers have in-
creased local anesthetic dose or exposure time to be able to
observe the phenomenon.

Pollack et al. ?® have evaluated 12 healthy volunteers previ-
ously submitted to electromyography, conduction and
somatosensory evoked potential studies. Patients were sub-
mitted to spinalanesthesiawith 50 mglidocaine. TNS was ob-
served in 5 volunteers who had no postoperative
electrophysiologic studies changes. It has been recently
shown ?* that lidocaine had neurological effects in a human
model established to study drug-induced neuronal
apoptosis. Results were consistent with clinical lidocaine
neurotoxic effects. These effects may be produced by more
than one mechanism.

Some investigators have looked for lidocaine alternatives.
Although with some methodological problems,
Martinz-Bourio etal. >° have not shown significant clinical dif-
ferences between patients receiving spinal lidocaine or
prilocaine. Other authors 2 however have shown a higherin-
cidence of TNS in the lidocaine group as compared to
prilocaine, in patients in lythotomy position. It has been sug-
gestedthatlumbarand sacral nervous roots stretching would
decrease blood flow, favoring lidocaine’s toxic action. In a
study with rats ?’, Japanese investigators considering the
equivalence of lidocaine and prilocaine potencies, have sug-
gestedthatbothlocalanesthetics have similartherapeuticin-
dices in terms of neurological damage.
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Inthe search for TNS etiology, areport*® has suggested that

the combination of lidocaine, surgical position and legs ma-
nipulation during surgery could have a major effect on its
genesis.

TRAUMA INJURY

Another hypothesis would be direct nervous roots injury. Two
French studies ?**°involving more than 80 thousand patients
have reported 24 TNS or Cauda Equina Syndrome cases,
however paresthesiawas described in 3 patients only whore-
mained with neurological sequela for atleast 6 months. They
have shown that paresthesia during puncture is not a signifi-

cant factor for TNS.

ABNORMAL DISTRIBUTION

Adifferent proposed etiology was abnormal local anesthetic
distribution. As a consequence, an anesthetic-like solution
spread was studied *' in an in vitro model of the spine. Differ-
ent types of needles, injection rate and bevel orientation
(caudal or cephalad) were used. It has been shown that in
slow injections with Whitacre needles (25G or 27G) in the
caudal direction there has been abnormal distribution with
approximately 2% concentration in simulations with
lidocaine. The same was not reported with Quincke needles.
In an epidemiological study, Freeman et al. '® have reported
that bevel orientation and needle type were not related to
TNS.

CONCENTRATION

Another object of research was lidocaine concentration. In a
report 32 where fixed spinal 1 mg.kg™" lidocaine doses were
used, the incidence of TNS was similar for 2% and 5% solu-
tions. A proposed alternative was to decrease local anes-
thetic concentration. Faced to this fact, a group of investiga-
tors ** has used up to 0.5% concentrations (fixed 50 mg
doses), but was unable to decrease the incidence of TNS.

CLINICAL SYMPTOMS

TNSis characterized by breeches orlegs pain or damping af-
ter spinal block recovery. Most often pain is moderate and
lasts 2 to 3 days. One should have in mind the differential di-
agnoses. Among them, one may highlight cauda equina syn-
drome, abscess oreven spinal hematoma. Lower limbs mus-
cle weakness should raise the suspicion of some medullary
compression process, being recommended an immediate
MRI evaluation. The characteristics of each one are well de-
scribed and established in a review article **.
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MANAGEMENT

Preventionis the best management, through careful patients
selection, preventing risk situations. Therapy with anti-in-
flammatory and myorelaxant drugs is indicated for patients
with muscle spasm. Opioids are of moderate efficacy for
these situations. Symptomatic therapy with localheatmaybe
applied for symptoms relief.

CONCLUSION

Neurological symptoms are associated to several factors
and the abandonment of spinal lidocaine should not by all
means be recommended.
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RESUMEN
Tanaka PP, Tanaka MAA - Sintomas neurolégicos Transitorios
después de Raquianestesia

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: Los sintomas neurolégicos
transitorios han sido descritos en pacientes sometidos a
raquianestesia sin mas complicaciones, después de la
completa recuperacion del bloqueo espinal. Este estudio tiene
por objetivo presentar una revision sobre el asunto.
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CONTENIDO: Son presentados la historia, incidencia,
posibles etiologias, factores de riesgo y tratamiento de los
sintomas neurolégicos transitorios.

CONCLUSIONES: La raquianestesia es bastante segura y la
incidencia de estos sintomas es relativamente baja, no
Jjustificando el abandono de la técnica anestésica, bien como el
uso de la lidocaina.
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