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Aanestesia subaracnóidea está consagrada em nosso meio
desde que Bier, em 1898, a realizou pela primeira vez.

Com o advento de agulhas de fino calibre e a conseqüente di-
minuição da incidência de cefaléia, ela tem sido preconizada
para pacientes ambulatoriais 1-3.
Publicações tecem comentários detalhados sobre a aneste-
sia subaracnóidea e suas raras, porém graves, complica-
ções neurológicas 4,5.
Este relato mostra que nem sempre é responsabilidade do
anestesiologista um quadro clínico neurológico de instala-
ção pós-anestésica. A investigação diagnóstica deve ser ri-
gorosa. Entre os diagnósticos diferenciais deve-se incluir a
neuroesquistossomose medular, considerando que a es-
quistossomose mansônica é uma doença endêmica no Bra-
sil, responsável pela infecção de cerca de 10% da popula-
ção 6. A incidência desta forma da parasitose entre as mielo-
patias não tumorais e não traumáticasé de aproximadamen-
te 6% 7.
O objetivo deste relato é mostrar o caso de um paciente que
apresentou sinais e sintomas neurológicos dez dias após ter
se submetido a anestesia subaracnóidea em regime ambu-
latorial.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 20 anos, sem antecedentes
mórbidos, exames laboratoriais pré-operatórios normais

(hemograma, glicemia, coagulograma), estado físico ASA I,
foi submetido à artroscopia do joelho esquerdo em regime
ambulatorial, por lesão do menisco e do ligamento cruzado
anterior.
Após venóclise e monitorização (esfigmomanômetro, cardi-
oscópio e oxímetro de pulso), procedeu-se à anestesia suba-
racnóidea com o paciente em posição sentada, com punção
mediana única no espaço L3-L4, com agulha tipo Quincke
25G, descartável, porém reesterilizada por uma vez (com
óxido de etileno). O liquor apresentou características normais.
Foram injetados 15 mg de bupivacaína 0,5% com glicose a
8%, sem adição de qualquer outra droga, com seringa de vi-
dro acondicionada em bandeja de anestesia devidamente
preparada e autoclavada no próprio hospital. O paciente não
referiu queixas durante a punção.
O dessangramento do membro inferior esquerdo foi realiza-
do pelo ortopedista e mantido com faixa elástica de Esmarch
durante 105 minutos no terço proximal da coxa.
O procedimento anestésico-cirúrgico evoluiu sem intercor-
rências.

A alta da sala de recuperação pós-anestésica deu-se 180 mi-
nutos após a realização do bloqueio, com escore 10 na esca-
la de Aldrete e Kroulik. Após atingido todos os critérios de alta
para cirurgia ambulatorial, o paciente recebeu alta hospita-
lar no mesmo dia.

Dez dias após o procedimento, o paciente procurou o Servi-
ço de Anestesiologia com o seguinte quadro clínico: pareste-
sia e fraqueza muscular bilateral nos membros inferiores,
disfunção vesical e dor lombar difusa. Ao exame físico cons-
tatou-se que o local da punção tinha aspecto normal e havia
diminuição da sensibilidade nos dermátomos de L3 a S1. Não
havia febre, sinais de meningismo ou alteração dos reflexos
músculo-tendinosos nos membros inferiores.
Contatamos o serviço de neurologia do hospital de referên-
cia que avaliou o paciente e obtivemos a informação de se
tratar de uma provável Mielite transversa pós raquianeste-

sia. Fomos orientados a prescrever metilprednisolona (1
g/dia) por via venosa, complexo B (2 g/dia) e ranitidina (300
mg/dia) por via oral.
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Iniciada a terapêutica com o paciente internado, obser-
vou-se rápida melhora do quadro clínico em dois dias, rece-
bendo alta hospitalar com a prescrição de corticosteróide
(prednisona 60 mg/dia) por via oral, com posologia decres-
cente.
Com a retirada do corticosteróide ocorreu recidiva do quadro
clínico. O paciente foi reinternado com a terapêutica ante-
rior, substituindo a metilprednisolona por prednisona (60
mg/dia) por via oral, acrescida de fisioterapia específica. Foi
realizada tomografia computadorizada da coluna lombar,
cujo resultado foi normal e em seguida ressonância magnéti-
ca da coluna cervical, dorsal e lombar, também com resulta-
do normal.
Foi colhido líquido cefalorraquidiano para exame, que reve-
lou de importante o seguinte: hiperproteinorraquia (70
mg%), pleocitose (107 por mm), com predomínio de linfóci-
tos (84%), além de acentuada eosinofilorraquia (13,5%).
Foi levantada a hipótese diagnóstica de parasitose medular
e novo exame liquórico foi feito, agora específico, com pes-
quisa imunológica para doenças infecto-parasitárias.
Enquanto aguardava-se o resultado deste segundo exame,
houve importante melhora no quadro clínico e o paciente re-
cebeu alta hospitalar com a terapêutica instituída, para
acompanhamento ambulatorial. Neste intervalo, apresen-
tou nova recidiva de maior intensidade, 28 dias após o blo-
queio subaracnóideo. Foi novamente internado, agora com
hiporreflexia e atrofia muscular bilateral dos membros inferi-
ores e parestesia da região perineal.
Finalmente com o resultado do último exame liquórico, cons-
tatou-se que se tratava de esquistossomose na sua forma
medular, pois a reação de imunofluorescência específica
(IgG) estava reagente e o ensaio imunoenzimático também
específico (ELISA IgG), fortemente reagente.
Instituiu-se o tratamento específico, com oxaminiquine (20
mg.kg-1) em dose única, ocorrendo remissão total do quadro
clínico em cinco dias, sem mais recidivas. A corticoterapia foi
mantida por mais duas semanas, também em posologia de-
crescente.

DISCUSSÃO

No diagnóstico diferencial de uma neuropatia pós raquia-
nestesia, necessariamente deve-se incluir: irritação radicu-
lar transitória, síndrome da cauda eqüina, meningite assépti-
ca e a aracnoidite adesiva 8.
Entre os fatores relacionados à etiologia dessas neuropa-
tias, inclui-se a contaminação de seringas e agulhas com an-
ti-sépticos e detergentes, injeções intraneurais do anestési-
co local e a ação do próprio anestésico local 8.
Considerando estes fatores, abandonamos a prática desa-

conselhável de reutilização das agulhas descartáveis e revi-
mos todo o processo de preparo de nossas bandejas de blo-
queio, não constatando irregularidades.
A irritação radicular transitória inicia-se nas primeiras 24 ho-
ras após o bloqueio subaracnóideo, caracterizada por dor
lombar de leve a moderada intensidade, com irradiação para

a região glútea e a face dorso-lateral bilateral dos membros
inferiores (dermátomos L5-S1), às vezes com disestesias.
Dura até três dias e não é acompanhada por alterações dos
reflexos músculo-tendinosos, disfunção vesical ou intestinal
9,10.
A síndrome da cauda eqüina inicia-se imediatamente após a
reversão do bloqueio, constituída por disfunção vesical e in-
testinal, hipoestesia na região perineal e fraqueza muscular
nos membros inferiores. Pode durar semanas ou meses com
regressão gradativa, ou ser permanente 11.
A meningite asséptica caracteriza-se por febre alta, cefaléia,
rigidez de nuca e fotofobia que inicia-se nas 24 horas após o
bloqueio e dura até uma semana. Na punção liquórica para
exame, observa-se liquor turvo, com pressão aumentada,
além de pleocitose com predomínio de polimorfonucleares,
hiperproteinorraquia com bacterioscopia e cultura negativas
12,13.
A aracnoidite adesiva constitui-se de disestesias na região
perineal e membros inferiores, com diminuição da força mus-
cular, além de disfunção vesical e intestinal. Inicia-se alguns
dias ou semanas após o bloqueio e deixa seqüelas como a
paraplegia ou até a morte. Ocorre comprometimento das raí-
zes da cauda eqüina e cone medular, com tendência à ascen-
são em sentido cefálico. Na tomografia computadorizada ou
ressonância magnética observam-se raízes agrupadas e
deslocadas ou presas por trabéculas 11,14,15.
A neuroesquistossomose ocorre em 20% a 30% dos porta-
dores da esquistossomose mansônica 16-18. Este aconteci-
mento pode ocorrer tanto no encéfalo quanto na medula, po-
rém a forma medular tem sido a mais freqüente 16-19.

Os casos de envolvimento do sistema nervoso central estão
associados a formas crônicas hepatoesplênica e cardiopul-
monar da doença, ou com esquistossomose urinária grave,
embora mais freqüentemente a doença esteja assintomáti-
ca 20. Deve-se enfatizar esta possibilidade de um longo pe-
ríodo entre a exposição ao parasita e a presença de sintoma-
tologia 21.

A principal via de acesso de vermes e/ou ovos ao cérebro ou
medula espinhal seria através da embolização pelo sistema
vascular porta-mesentérico, para anastomoses desprovi-
das de válvulas entre as veias pélvicas e os plexos venosos
perimedulares (Plexo de Batson) 16,17,19,22. Quando ocorre
um aumento da pressão intra-abdominal, há um fluxo livre da
pelve para o sistema venoso espinhal, depositando-se aí os
ovos ou vermes adultos 16,19,22,23.

O comprometimento radiculomedular ocorre mais freqüen-
temente nas regiões torácica inferior, lombossacra e da cau-
da eqüina 8,17,19. A discreta e lenta reação inflamatória que se
desenvolve nestas áreas pode explicar por muito tempo a fal-
ta de sintomas neurológicos no paciente 20.

O granuloma esquistossomótico da medula funciona como
uma compressão medular ocasionada por uma neoplasia
primária 18.

A tríade clínica caracterizada por dor lombar, parestesias
nos membros inferiores ou região selar e alguma dificuldade
urinária indica necessidade de se investigar neuroesquis-
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tossomose, embora muitas vezes esta tríade não esteja
completa desde o início 7.
Nossa atenção estava inicialmente voltada para a raquia-
nestesia mas, na investigação dirigida para a neuroesquis-
tossomose deve-se incluir:

� a anamnese sobre antecedentes epidemiológicos (nosso
paciente era imigrante da região norte de Minas Gerais,
zona endêmica da doença);

� exame parasitológico de fezes e/ou biópsia retal 7;
� ELISA ou reação de hemaglutinação para S. mansoni no

soro7;
� mielotomografia computadorizada e ressonância magné-

tica da medula espinhal tóraco-lombar (presença de al-
terações inespecíficas, como nódulos de realce com o
contraste e edema peri-lesional, mielite transversa com
dramático acometimento das raízes lombo-sacrais, ou
mesmo total ausência de alterações)7;

� uso precoce de corticosteróides com resultados nítidos
de melhora 7 (na última internação, provavelmente o pa-
ciente fez uso irregular do corticosteróide em casa, daí a
recidiva);

� estudo do liquor, caracterizado por: pleocitose leve ou
moderada, com predomínio de linfomononucleares e
eosinofilorraquia, hiperproteinorraquia e raramente hi-
poglicorraquia 18,23. Também a elevação de IgG e sobre-
tudo a positividade de reações imunológicas especí-
ficas (imunofluorescência e ELISA) 7;

� diagnóstico diferencial rigoroso.

Pelo exposto, entendemos que o paciente é portador de es-
quistossomose mansônica com manifestações neurológi-
cas. Fica, no entanto, a indagação se a anestesia subarac-
nóidea não teria proporcionado condições para a manifesta-
ção clínica da doença. Como a sintomatologia apareceu so-
mente dez dias após a anestesia, acreditamos que tenha ha-
vido coincidência.
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