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S11dez Pós-Raquianestesia. Relato de um Caso+ 

M M Eloy1 & Z. E. G. Vieira, TSAt FFARCS § 

, p ARALISIAS dos nervos cranianos pós•raquianestesia 
•. J são complicações descritas na literatura, porém, nao 

são freqüentes. Os primeiros casos descritos por Venusl 
. • em 1907, envolviam o nervo abducente (VI par) e o oculo­
. motor (III par), e à partir dai. foram relatados casos 
~ _· ___ comprometendo todos os pares cranianos, exceto o alfa-
.··, tório, glossofaríngeo e vago2. A paralisia do VI par pare-

ce ocorrer com maior freqüência. O comprometimento 
do VIII par é extremamente raro. 

Descrição do Caso: 
Mulher branca, 53 anos, admitida para submeter-se à 

cal poperine opias tia. 
Na visita pré-anestésica a paciente referia duas raquia­

nestesias anteriores sem problemas. Negava asma, alergia 
medicamentosa, tabagismo e etilismo. Referia edema ves­
pertino de membros inferiores. Negava dispnéia ou pre­
cordialgias. Em uso diário de hidroclorotiazida 50 mg. O 
exame físico revelou uma paciente bastante ansiosa em 
bom estado nutricional, eupneíca, hidratada, mucosas 
normocoradas. A ausculta cardiopulmonar n[o revelou 
anonnalidades. P = 80 bpm e PA == 20,8 x 11, 7 k.Pa 
(160/90 mm Hg). Provas de cabeceira normais. Peso = 
68, 3 kg. Os exames laboratoriais encontravam•se dentro 
da normalidade. A radiografia de tórax revelou um pe· 
queno grau de ectasia da aorta. ECG com alterações difu­
sas de repolarização ventricular. A paciente foi classifi­
cada como Estado Físico II (ASA) e medicada com dia• 
zepam 1 O mg via oral na véspera e 1 l1ora antes da cirur­
gia e morfina 1 O mg por via muscular 1 hora antes da ci-

. 
rurgia. 

Na sala de operações a doente encon trava•se sonolen­
ta, queixando-se de náuseas. Foi colocado estetoscópio 
precordial, esfigmomanômetro arterial braquial e canuli­
zada veia periférica com um cate ter curto n~ o 18 G para 
infusão de líquídos; A enferma foi então colocada em 
posição de decúbito lateral esquerdo. Após lavar as mãos 
e calçar luvas esterilizada abriu•se a bandeja de raquianes­
tesia, que havia sido esterilizada em autoclave à uma tem­
peratura de 250°C durante 30 minutos. Um saco plásti­
co contendo anestésicos também tinha sido esterilizado 
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pelo mesmo processo à uma temperatura de 270°C du• 
rante 1 O minutos. Foi feita preparação da pele da pacien• 
te com solução antisséptica ( álc-ool iodado), colocação 
de campo fenestrado estéril e realizada punção subarac­
nóidea~ mediana, ao nível de L3 .. L4 com agulha de 0,6 
mm de diâmetro sem dificuldade técnica. Foram ·injeta­
dos 13 mg de tetracaína a 1 % diluida em glicose a 10% 
com volume total de 1,3 ml. Dois minutos depois da in­
jeção havia bloqueio sensitivo ao nível de ·r 8. Antes do 
início da anestesia a freqüência cardíaca era 80 bpm e a 
PA = 18,2 x 13,0 kPa (140/100 mm Hg) cerca de 40 
minutos após a instalação do bloqueio ocorreu bradicar­
dia (56 bpm), náuseas e vômitos; a PA era então 16,9 x 
13,0 kPa (130 x 100 mm Hg). Foram administrados por 
vía venosa 0,5 mg de atropina, mantendo-se posterior­
mente a freqüência cardíaca em torno de 64 bpm. Houve 
persistência das náuseas, apesar da paciente apresentar 
excelente sedação (dormindo). A PA manteve-se em tor­
no de 15~6 x 11, 7 kPa ( 120/90 mm Hg) durante todo o 
ato cirúrgico que teve duração de 1 hora e 35 minutos. A 
hidratação trans•operatória constou de 500 ml de glicose 
a 5% em água e 500 mi de Ringer lactato. 

A paciente permaneceu 2 horas na sala de recupera~ 
ção recebendo alta após regressão completa do bloqueio 
motor. No I . o dia pós-operatória pela manha, a enferma 
apresentou alterações de comportamento e dificuldade 
em articular palavras, queixando de surdez bilateral e ce­
faléia frontal intensa. A tarde, continuavam as queixas 
de surdez e cefaléia frontal intensa, acompanl1ada de vô .. 

• 
mitos. A noite persistia a cefaléia e já conseguia perceber 
alguns sons em pequena intensidade. Foi medicada com 
500 mg de dípirona, diazepam 5 mg, e aumentada a hi­
dratação venosa. No 2. o dia pós-operatório referia me­
lhora progressiva da audição e persistência dos vômitos. 
À tarde referiu recuperação completa da audição. No 3. o 
dia persistiam os vômitos e a cefaléia. No 4. o dia queixa­
va-se de insônia e cefaléia moderada. Recebeu alta hospi­
talar no 6. 0 dia pós-operatório sem queixas. Foi solicita­
do parecer da neurologia e otorrinolaringologia no 2.0 
día pós-operatório que foi inconclusivo visto que a sinto• 
matologia subjetiva regredira e não havia um exame ante­
rior para estudo comparativo4 

-COMENT ARIOS 

Há wna enorme variação da incidência de complica­
ções neurológicas pós-raquianestesia com comprometi­
mento dos nervos cranianos na literatura universal. As 
citações variam de O a 5% com 60% comprometendo o 
VI par, 30% o VII par e 10% os demais pares crania­
nos3. Comprometimento do VIII par é raro com incidên­
cia de 0,4%4, sendo descrita reduçao da audição em maior 
ou menor grau, surdez uni ou bilateral, zumbidos, sensa­
ção de entupimento do ouvido, rugidos e na maioria dos 
casos vem acompanhado de intensa cefaléia postura13,4 4 
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Dripps e Vandam5 numa revisão de 1 O. 098 anestesias 
raquidianas encontraram 8 casos de paralisia do VI par e 
nenhum caso comprometendo o VII par craniano. 
Nygaard6 em 1.198 anestesias raquidianas encontrou 1 
caso de paralisia do VI par no lado esquerdo e do VII par 
no lado direito; 1 caso de paralisia bilateral do VII par, e 
um terceiro caso com comprometimento do VIII par. 

Revisando 650 anestesias raquidianas, Ashworth 7 en­
controu 1 caso de paralisia do VI par e 2 casos de com• 
prometimento do VIII par com surdez unilateral que te­
ve início 1 semana após a cirurgia. Um caso persistiu por 
3 anos, e o outro caso por mais de 2 anos; os anestésicos 
usados foram a strovaína e a espinocaína. 

Economacos8 em 2.018 raquianestesias descreveu 
apenas 2 pacientes que apresentaram sinais e sintomas 
neurológicos, porém e1n nenhum deles houve comprome· 
timento do VIII par craniano. 

Kane9 revisou mais de 65.000 pacientes que recebe-
ram raquianestesia e não relatou nenhum caso de envol• 
vimento do VIII par craniano. Nicholson e Eversolel O 

também não relataram nenhum caso de comprometimen­
to do VIII par em mais de 21 ~000 raquianestesias. 

A etiologia do comprometimento do VIII par crania­
no pós-raquianestesia ainda não está clara. Nos casos 
mais antigos com anestésicos locais primitivos como â 
stovaína; espinocaína e outros, existiam dúvidas quanto 
a toxicidade do anestésico, especialmente quando asso­
ciada à hipoxemia ou à hipoxia decorrente de hipotensão 
arterial tardiamente corrigida ou não corrigida6, 12. Ou­
tro fator constantemente citado na literatura mais antiga 
é a vulnerabilidade constitucíonal individual à toxicidade 
dos anestésicos, a ponto de serem capazes de produzirem 
alterações no tecido nervoso por alguma afinidade quí• 
mica específica6,l 2~ Alterações do VIII par foram rela-

tados por Vandam e Dripps4 em 35 casos numa revisão 
de 9.277 anestesias raquidianas (Ot4%). Ocorriam con­
comitantemente alterações visuais e cefaléia, constituin~ 
do uma síndrome que os autores denominavam de ''sín .. 
drome da redução da pressão intracraniama'' (cefaléia, 
alterações auditivas e visuais). As características da cefa­
léia, seu início e duração, o efeito da postura associados 
aos fenômenos auditivos e visuais, levam a crer que esta 
síndrome resulta da redução da pressão do líquido céfa­
lo--raquidiano (LCR), por vazamento de líquor4 através 
da perfuração dural. 

Existe uma conexão anatômica direta entre a cóclea e 
o espaço subaracnóideo2,l l, o que pode explicar as alte­
rações auditivas conseqüentes a uma diminuição da pres­
são líquorica. Hughson 11 demonstrou que com a redu­
ção da pressão líquorica há diminuição na pressão intra­
labirinto'I seguida por inabilidade funcional do ouvido 
em transmitir os tons mais altos. Vandam e Dripps4 re­
latam a recuperaçã·o imediata do audiograma para valo­
res normais quando a pressão liquórica foi elevada arti­
ficialmente para valores normais, em icdívíduos com ce· 
faléia e diminuição da audição pós-raquianestesia. 

No caso relatado, confirma-se a interrelação entre as 
alterações auditivas e a hipotensão liquórica, dada a as· 
sociação de cefaléia intensa, náuseas e alterações com· 
portamentais (provavelmente desencadeadas por dificul­
dades visuais e auditivas concomitantes). A rapidez do 
desaparecimento dos sintomas auditivos (2. 0 dia pós-ope­
ratório) antes do demais, ainda aguarda esclarecimento. 
Evidentemente, a utilizaçao de uma agulha de pequeno 
calibre para a punção dural (0,6 mm) contribuiu para 
que a ''síndrome de hipotensão liquórica'' desaparecesse 
no 3. 0 dia pó.s-operatório sem outro tratamento agressi• 
vo, além de analgésicos e hidratação adequada . 
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