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CAPITULO |
ANATOMIA DA MEDULA ESPINHAL

¢ A medula é uma continuacdo direta do tronco encefalico que se estende do forame

magno e termina no cone medular (nivel de L1 - L2 em adultos).

e E envolvida por camadas meningeas, liquido cerebrospinal (LCS) e se localiza no canal
vertebral, composto pelos forames vertebrais unidos.

e Possui fungdo intrinseca, que se da através de processamento neural local (p. ex.
reflexos). Porém, possui funcdo de conducdo ao possibilitar o trajeto de tratos
superiores ascendentes e descendentes.

o Os tratos sao feixes de fibras nervosas que tem mesma origem, mesma funcdo e
mesmo destino.

e A medula se organiza em substancia branca (mais externa) e substancia cinzenta (mais
interna).

e Os tratos medulares se localizam na substancia branca, que se caracteriza pela
presenca de maioritariamente fibras mielinicas e neurdglia.

e A substancia cinzenta contém os corpos celulares, neuroglia e fibras amielinicas.

e Os tratos carregam informagdes do cortex para os neurdnios motores da médula, bem
como informagdes sensoriais da periferia para os centros superiores.

¢ Os neurdnios motores no cértex sio denominados neurénios motores superiores, € 0s

neurdnios motores medulares sio chamados neuronios motores inferiores.

Figura 1 - corte transversal da medula espinal
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e A substancia cinzenta possui formato de borboleta e se localiza no centro, envolvida

pela substancia branca.
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o A substancia cinzenta ainda é divida em corno ventral e um corno dorsal.
o O corno lateral é encontrado entre T1-L2 da medula simpatica e nos niveis S2-
S4 da medula parassimpatica.7
e A medula possui 31 segmentos e um par de nervos esta relacionado com cada
segmento.
o Sdo 8 cervicais (C1-C8), 12 toracicos (T1-T12), 5 lombares (L1-L5), 5 sacrais
(S1-S5) e 1 coccigeo.

o Os nervos contém informagdes motoras e sensitivas.

Figura 2 - Visao geral da medula espinal. Co = coccigeo
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e Asinformacgdes sensitivas entram na medula através das raizes dorsais.
o Os corpos celulares dos neur6nios sensoriais encontram-se no ganglio espinal
em cada nervo espinal.
¢ Ainformagao motora deixa a medula através das raizes ventrais.
o O neurdnio motor inferior esta localizado no corno ventral de cada nivel espinal.
e As raizes dorsal e ventral que se deslocam através da cisterna lombar do fim da
medula espinal (L1-L2) até seus respectivos niveis vertebrais sdo chamadas de cauda
equina.
e Ha4 duas intumescéncias nas regides cervical e lombar, onde os neurdnios suprem os
plexos para os membros.
e (Cada segmento medular inerva uma area especifica da pele, chamada de dermatomo, e

um grupo muscular especifico, denominado miotono.
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Figura 3 - Nervo espinal
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¢ A medula é marcada em sua superficie externa por fissuras e sulcos longitudinais.
o Anteriormente, esta a proeminente fissura mediana anterior, proeminente por
toda extensdo medular.
= A artéria espinal anterior esta localizada neste local, encontrada no
espaco subaracnoideo.
o Profunda a essa fissura, esti a comissura branca anterior.
= Local onde ha cruzamento de fibras sensoriais e motoras para o outro
lado.
o Naregido dorsal, o sulco mediano posterior é identificado.
o Além disso, hd um sulco posterolateral que marca a entradas radiculas

sensoriais e um sulco anterolateral que marca a saida das radiculas motoras.

Figura 4 - Fissuras e sulcos

u Sulco mediano posterior B Coluna posterior
Divide a superficie dorsal da Sulco mediano
medula espinal em duas metades. posterior. oo doreat
\ cinzento
- Zona de entrada —————_ Coluna
Sulco posterolateral da raiz ‘1\ Y = \ateral
Ponto de entrada da raiz Corno ventral——— g
dorsal (sensorial). cinzento ——=—Coluna
Doem Radiculas 3 . anterior
poseion posteriorese ~ = =
Como anteriores A
posterior ’ _— —
Coluna - -
lateral Nervo 9 = *
espinal
e mﬁglo Ganglio
anterior espinal
" Fissura
E:‘x:;, Sulco anterolateral mediana
Ponto de salda para a raiz anterior

ventral (motora)

Fissura mediana anterior
Divide a superficie ventral da
medula espinal em duas
metades.

e Entre as fissuras e os sulcos arranjados longitudinalmente encontram-se elevacdes
chamadas funiculos.
e Um funiculo é uma espécie de corddao que contém tratos, ou colunas, ascendentes ou

descendentes.

o As trés colunas sdo: Posterior, lateral e anterior.
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— 0 livro Neuroanatomia Funcional de Angelo Machado, nomeia como “colunas” os cornos
da substancia cinzenta. Dessa forma, ele chama de funiculo anterior, lateral e posterior esses
segmentos supracitados da substancia branca.

e A coluna posterior esta localizada bilateralmente entre o sulco mediano posterior e o
sulco posterolateral. Na regido cervicale toracica superior, a coluna posterior é dividida
em fasciculos largos.

o Um fasciculo é um trato mais compacto.
o O fasciculo gracil carrega a informagdao da parte inferior do tronco e dos
membros inferiores.
o O fasciculo cuneiforme carrega informag¢do da parte superior do tronco e dos
membros superiores.
* Informacao essa que inclui tato discriminativo (fino), vibracdo e
propriocepg¢do das articulagdes e musculos.
e A coluna lateral esta entre o sulco posterolateral e o sulco anterolateral.
O trato corticospinal lateral e trato espinocerebelar passam nessa regiao.
e A coluna anterior estd entre a fissura mediana anterior e o sulco anterolateral.

Contém o trato corticospinal anterior.

Figura 5 - Fasciculos e tratos principais

Fasciculo gracil Fasciculo cuneiforme
Sensorial (tato fino, vibragéo, proprio- Sensorial (tato fino, vibragao, proprio-
cepgao) do membro inferior ipsilateral cepgao) do membro superior ipsilateral

Trato espinocerebelar
4 4 Propriocepcao dos
membros para o cerebelo

Trato corticospinal lateral
Motor para corno ventral ipsilateral
(sobretudo musculatura dos membros)

Comissura branca anterior

Cruzamento de fibras de dor e temperatura.

Cruzamento de fibras do trato corticospinal

anterior <

Trato espinotalamico
Dor e temperatura do
Trato corticospinal anterior lado contralateral do
Motor para corno ventral ipsilateral e corpo

contralateral (sobrefudo musculatura axial)
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CAPITULO Il

ESTRUTURA INTERNA DA MEDULA ESPINAL

Na medula espinal, a substancia cinzenta esta localizada centralmente e é envolvida

pela substancia branca. A substancia cinzenta contém os corpos celulares nervosos:
neurdnios motores e circuitos de interneurdnios no corno anterior e neurdnios
sensoriais no corno posterior. A substincia branca é dividida em trés colunas:

anterior, lateral e posterior.

1. SUBSTANCIA CINZENTA

A substancia cinzenta contém os corpos celulares da medula espinal. No corno
anterior, sdo os neuronios motores inferiores (NMIs) e interneurénios moduladores
denominados células de Renshaw.

No corno posterior, é um conjunto de interneurdnios responsavel pela primeira
integracdo de informacao sensorial, sobretudo, referente a dor e temperatura.

Um corno lateral pode ser identificado dos niveis T1 a L2 e S2 a S4. E nesse local que
se encontram os corpos celulares motores viscerais pré-ganglionares dos sistemas
simpatico (T1-L2) e parassim-patico (S2-54).

O corno anterior é maior naqueles segmentos dos quais os plexos braquial (C5-T1) e
lombossacral (L2-S4) se originam devido a populacdao aumentada de motoneurdnios

para suprir os membros supe-riores e inferiores.
1.1.SUBDIVISOES DA SUBSTANCIA CINZENTA

A substancia cinzenta pode ser subdividida em 10 camadas distintas, laminas de Rexed
[aX (Tab.5.1).

As camadas I a VI compreendem o corno posterior, as camadas VII a IX compreendem
o corno anterior e a camada X circunda o canal central.

As laminas de Rexed sdo particularmente Uteis quan-do se estuda o corno posterior e

os diferentes niveis de modulagdo de dor que nele ocorrem.
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Tabela 1 - Estruturas importantes das laminas de Rexed

Laminas Localizacao Estruturas importantes e suas funcées
I Corno posterior da substancia cinzenta  Fibras da raiz posterior (dorsal) mediando dor, temperatura e tato; nicleo
espinal, abaixo do trato de Lissauer dorsomarginal
L} Corno posterior da substancia cinzenta  Neurdnios da substancia gelatinosa mediando transmissdes de dor
espinal
lelv Corno posterior Ntcleo sensorial principal (préprio) recebendo informagoes da substancia gelatinosa
e contribuindo para o sistema ventrolateral mediando dor, temperatura e tato
v Corno posterior Neurdnios recebendo fibras descendentes de tratos corticospinais e rubrospinais;
neurdnios que contribuem para os tratos espinotalamicos ascendentes
Vi Presente apenas nos segmentos O segmento lateral recebe fibras corticospinais e rubrospinais descendentes; o
cervical e lombar segmento medial recebe aferentes dos fusos musculares e das articulagoes
vil Parte mais ventral dos cornos O nticleo de Clarke, que se estende de C8-L2, recebe aferentes de misculos e
posterior e lateral tenddes; axonios desse nucleo formam o trato espinocerebelar; a coluna celular
intermédio-lateral contendo neurdnios pré-ganglionares simpaticos de T1-L2;
neurdnios parassimpaticos localizados nos seg tos S2-S4; células de Renshaw
Ville IX Corno anterior da substancia cinzenta Neurdnios motores « e y inervando a musculatura esquelética; neurénios no aspecto
dial receb los dos tratos vestibulospinal e reticulospinal e inervam a
musculatura axial para postura e equilibrio; neurdnios no aspecto lateral recebem
estimulos dos tratos corticospinal e rubrospinal e inervam a musculatura distal
X Substancia cinzenta circundando o Substéncia cinzenta ao redor do canal central
canal central

Modificada de Siegel A. Essential Neuroscience, rev. 1st ed. Baltimore, MD: Lippincott Williams & Wilkins; 2006:140, reproduzida com permissao.

Outra forma de examinar a substancia cinzenta é por meio dos subntcleos especificos.
o A substancia gelatinosa, o ndcleo sensorial principal (ndcleo préprio) e o ntcleo
de Clarke (nucleo dorsal de Clarke)estao localizados no corno posterior.
o Um nucleo intermédio-lateral (IML) contém os corpos celulares motores
viscerais no corno lateral, e ndcleos motores especificos estdo localizados no

corno anterior.

1.2.CORNO ANTERIOR

Os neurdnios motores no corno anterior projetam-se para os musculos supridos pelo
nivel da medula espinal do qual saem.Os neurdnios motores alfa sdo regulados pelas
células de Renshaw.
Nas intumescéncias cervical e lombar, o corno anterior é muito grande, pois os membros
superiores e inferiores sdo supridos por essa regido. Nos niveis toracicos, o corno
anterior é relativamente pequeno, uma vez que ele supre apenas a musculaturaaxial.
Os neurdnios no corno anterior sdo arranjados em uma distribuicdo somatotdpica, o
que significa que eles correspondem tanto anatomica como funcionalmente as
estruturas que atendem.

o Osneuronios que suprem os musculos flexores sdo mais ventrais.

o Os grupos musculares distais tém seus neurdnios mais laterais no corno

anterior, e os neurdnios motores do grupo muscular proximal e axial (tronco)

sao mediais (ver Fig. 5.10).
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1.3.CORNO LATERAL

Um corno lateral localiza-se nos niveis T1-L2 e S2-S4 da medula espinal.

De T1 a L2, o corno lateral contém os corpos celulares eferentes motores viscerais do
sistema simpatico; de S2 a S4, ele contém os corpos celulares eferentes motores
viscerais do sistema parassimpatico, como mostrado na Figura 5.11.

o 0 conjunto desses corpos celulares é chamado de ntcleo intermédio-lateral.
1.4.CORNO POSTERIOR

Toda informacao sensorial da periferia penetra na medula espinal por meio do corno
posterior nos varios niveis espinais.

Fibras carregando tato discriminativo e propriocep¢do nao formam sinapse no corno
posterior, mas ascendem nas colunas posteriores ipsilaterais.

Fibras carregando dor e temperatura penetram a medula espinal no corno posterior,
onde, entdo, ascendem ou descendem diversos niveis espinais no funiculo
posterolateral, ou trato de Lissauer.

Em seguida, elas formam sinapse na lamina I e no nucleo préprio (laminas III e IV).
Células do ntcleo proprio estendem os processos para a substancia gelatinosa (lamina
I0).

Uma grande quantidade de modulagdo de dor ocorre na substancia gelatinosa antes de

o impulso percorrer os centros corticais superiores.
1.5.NUCLEO DE CLARKE

Um nucleo especializado, denominado ntcleo de Clarke, estende-se de C8 a L3.

Ele é uma importante estacdo de transmissdo para propriocep¢do nao consciente indo
para o cerebelo.

Fibras Ia, Ib, e II, contendo informagdo sobre tonus muscular e posicao da articulacao,
enviam aferentes para o nucleo de Clarke, de onde as fibras pds-sinapticas viajam até o
cerebelo através do trato espinocerebelar posterior.

Fibras proprioceptivas abaixo de L3, viajam no fasciculo gracil para L3, onde formam
sinapse no nucleo de Clarke.

Fibras proprioceptivas acima de C8 descolam-se pelo fasciculo cuneiforme e formam
sinapse no nucleo cuneiforme acessorio (o equivalente do nticleo de Clarke no tronco
cerebral).

o Elas viajam no trato cuneocerebelar para o cerebelo.
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2. SUBSTANCIA BRANCA

Enquanto a substadncia cinzenta é composta de corpos celulares, a substancia branca é
composta de ax6nios neuronais.

Na medula espinal, ela contém toda a informacdo ascendente para centros superiores
no tronco cerebral e no prosencéfalo, bem como toda informacao descendente para os
neuronios da medula espinal.

Sua coloracdo branca é dada pelos axdnios mieliniza-dos ricos em lipideos que ela
contém.

A informacdo ascendente é sobretudo sensorial do corpo. A informacao descendente é
motora para os NMIs. Além disso, ha fibras sensoriais descendentes que modulam o
estimulo sensorial (principalmente a dor).

A substancia branca na medula espinal é dividida em trés colunas ou fasciculos (ou
“feixes”).

Nas regides cervicais, ha mais substdncia branca do que nas mais caudais. Segmentos
rostrais, ou cervi-cais, contém a acumulacdo de fibras ascendentes, bem como todas as

fibras descendentes em seu caminho para segmentos inferiores

3. COLUNA ANTERIOR:

A coluna ventral estd localizada entre o ponto de entrada da raiz ventral e a linha

média. O principal trato na coluna ventral é o trato corticospinal anterior.
3.1.TRATO CORTICOSPINAL ANTERIOR

O trato corticospinal anterior localiza-se medialmente.
Ele carrega informacdo motora do coértex para os NMIs relacionados com a
musculatura do tronco proximal.
o Esses NMSs nao cruzam o tronco cerebral, como acontece com os NMSs no trato
corticoespinal lateral.
o Em vez disso, os neur6nios do trato corticospinal anterior atravessam no nivel
da medula espinal em que inervam os NMls.
A maior parte da inervacao para o tronco é bilateral, permitindo a manutengao da

postura durante a marcha em posigdo ereta.
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3.2.0UTROS TRATOS

e Qutros tratos motores descendentes, como os vestibuloespinais e reticuloespinais,

também viajam na coluna anterior (ndo mostrados).

4. COLUNA LATERAL

e A coluna lateral esta localizada entre os pontos de entrada das raizes dorsal e ventral.
e Esse é o local em que o trato motor principal para a medula espinal, o trato
corticospinal lateral, descende do prosencéfalo, tendo cruzado no tronco cerebral, para

alcangar os NMIs em cada nivel da medula espinal.
4.1.TRATO CORTICOSPINAL LATERAL

e O trato corticospinal estd localizado medialmente na coluna lateral, adjacente a
substancia cinzenta.

e Suas fibras sdo arranjadas somatotopicamente, portanto, as fi-bras para a parte
superior do corpo estdo localizadas mais medialmente.

e Essas sdo as primeiras fibras a formar sinapse com os NMIs no corno anterior.

e As fibras para a parte inferior do corpo estao localizadas mais lateralmente e sao as

ultimas a alcancar seu destino nos NMIs dos niveis lombar e sacral.

4.2. TRATOS ESPINOCEREBELARES

e Lateral ao trato corticospinal locali-zam-se os tratos espinocerebelares. Esses tratos

carregam informacdo proprioceptiva para o cerebelo ipsilateral.
4.3.TRATOS ESPINOTALAMICOS

e O trato espinotalamico esta localizado na parte ventral da coluna lateral e é parte do

sistema ventrolateral. Ele carrega dor e temperatura do lado contralateral do corpo.
4.4.0UTROS TRATOS

e Tratos adicionais, tais como o espino-olivar ascendente e o rubrospinal descendente,
também podem ser encontrados na coluna lateral.
o Esses tratos sdo importantes na coordenacao do movimento entre os circuitos

dos NMIs e o cerebelo e o cortex.
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5. COLUNA POSTERIOR

e A coluna posterior esta localizada no aspecto dorsal da medula espinal, entre o ponto

de entrada da raiz dorsal e a linha média.

e E nesse local que toda informacio sensorial relativa ao tato discriminativo e a

propriocep¢do (consciéncia da posicdao do corpo) do lado ipsilateral do corpo ascende

para o tronco cerebral.

¢ A informacao sensorial da parte inferior do corpo, T6 e abaixo, ascende no

menor fasciculo gracil, que esta localizado medialmente.

e A informac¢ao da parte superior do corpo, acima de T6, ascende no fasciculo

cuneiforme, que é apertado lateralmente entre o fasciculo gracil e o corno posterior.

e Todas as fibras nas colunas posteriores sao arranjadas de uma maneira somatotopica.

o A informacdo sensorial dos dermatomos sacrais é mais medial (primeira a

entrar no fasciculo gracil), seguida pelos dermatomos lombares.

o No fasciculo cuneiforme, o primeiro feixe de ax6nios (mais medial) provém dos

dermatomos toracicos, sendo seguido pelos dermatomos cervicais.

Figura 6 - substancia branca: tratos e somatotopia
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Fasciculo grécil
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5.1.INTRODUCAO AO ESTUDO DA ESTRUTURA DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL:
GLOSSARIO

O estudo da estrutura interna do sistema nervoso central, que sera iniciado neste

capitulo, é uma das partes mais importantes e interessantes da neuroanatomia, uma vez que,

no sistema nervoso, estrutura e funcdo estdo intimamente ligadas. Por outro lado, o

conhecimento da estrutura do sistema nervoso central é fundamental para a compreensao

dos diversos quadros clinicos que resultam das lesdes e processos patolégicos que podem

acometé-lo. Embora o estudo destes aspectos seja objeto da patologia e da neurologia, o

simples conhecimento da estrutura funcional do sistema nervoso central permite ao aluno

localizar lesdes no sistema nervoso central com base nos sinais e sintomas que delas

decorrem. Antes de iniciarmos o estudo da estrutura da medula, vamos conceituar alguns

termos que serdo largamente usados nos capitulos seguintes.

a)

b)

substdncia cinzenta - tecido nervoso constituido de neurdglia, corpos de neuro6nios e
fibras predominantemente

amielinicas;

substdncia branca - tecido nervoso formado de neurdglia e fibras predominantemente
mielinicas;

ntcleo - massa de substancia cinzenta dentro

de substancia branca, ou grupo delimitado de neur6énios com aproximadamente a

mesma estrutura e mesma funcgao;

d) formacgdo reticular - agregado de neurdnios separados por fibras nervosas que nao

correspondem exatamente as substancias branca ou cinzenta e ocupa a parte central
do tronco encefalico;

cortex - substdncia cinzenta que se dispde em uma camada fina na superficie do
cérebro e do cerebelo;

trato - feixe de fibras nervosas com aproximadamente a mesma origem, mesma fung¢do
e mesmo destino. As fibras podem ser mielinicas ou amielinicas. Na denominac¢do de
um trato. usam-se dois nomes: o primeiro indicando a origem e o segundo a
terminacdo das fibras. Pode, ainda, haver um terceiro nome indicando a posi¢dao do
trato. Assim, trato corticoespinhal lateral indica um trato cujas fibras se originam no
cortex cerebral. terminam na medula espinhal e se localiza no funiculo lateral da

medula.
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g) fasciculo - usualmente o termo se refere a um trato mais compacto. Entretanto, o
emprego do termo fasciculo, em vez de trato, para algumas estruturas deve-se mais a
tradicdo do que a uma diferenca fundamental existente entre eles;

h) lemnisco - o termo significa fita. E empregado para alguns feixes de fibras sensitivas
que le-vam impulsos nervosos
ao talamo;

i) funiculo - o termo significa corddo e é usado para a substancia branca da medula. Um
funiculo contém varios tratos
ou fasciculos;

j) decussagdo - formagdo anatdmica constituida por fibras nervosas que cruzam
obliquamente o plano mediano e que tém aproximadamente a mesma direcdo. O
exemplo mais conhecido é a decussagdo das piramides;

k) comissura - formacao anatomica constituida por fibras nervosas que cruzam
perpendicularmente o plano mediano e que tém, por conseguinte, dire¢des
diametralmente opostas. O exemplo mais conhecido é o corpo caloso;

1) fibras de projegdo - fibras de projecdao de uma determinada area ou 6rgdo do sistema
nervoso central sdo fibras que saem fora dos limites desta area ou deste 6rgao;

m) fibras de associagcdo - fibras de associacdo de uma determinada area ou o6rgao do
sistema nervoso central sdo fibras que associam pontos mais ou menos distantes desta
area ou deste 6rgdo sem, entretanto, abandona-lo.

n) modulagdo - mudanca da excitabilidade de um neuronio causada por axonios de outros
neu-ronios nao relacionados com a fun¢do do primeiro. Por exemplo, um axdénio pode
mudar a excitabilidade de um neur6nio motor sem se relacionar diretamente com a
motricidade;

0) neuroimagem funcional - técnica que permite estudar o estado funcional de areas do
SNC em individuos sem anestesia. Baseia-se no fato de que quando os neur6nios sao
ativados ha aumento do metabolismo e do fluxo sanguineo, o que é detectado pelo

equipamento.
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Figura 7 - Diferenca entre decussacdo e comissura. As fibras originadas em A e A’ cruzam o plano mediano (XX’),
formando uma decussagdo; as originadas em B e B’ cruzam este plano formando uma comissura

5.2.ESTRUTURA DA MEDULA

Na da medula existem os sulcos lateral anterior, lateral posterior, intermédio posterior,
mediano posterior e a fissura mediana anterior. A substancia cinzenta é circundada pela
branca, constituindo, de cada lado, os funiculos anterior, lateral e posterior, este ultimo
compreendendo os fasciculos gracil e cuneiforme. Entre a fissura mediana anterior e a
substancia cinzenta, localiza-se a comissura branca, local de cruzamento de fibras. Na
substancia cinzenta, notam-se as colunas anterior, lateral e posterior.

Existem diferencgas entre os varios niveis da medu- la no que diz respeito a forma,
localizacao e tamanho destes elementos. Assim, a quantidade de substancia branca em relagao
a cinzenta é tanto maior quanto mais alto o nivel considerado. No nivel das intumescéncias
lombares e cervicais, a coluna anterior é mais dilatada: a coluna lateral s6 existe de TI até L2.
Estes e outros critérios permitem identificar aproximadamente o nivel de uma seccao de

medula.
5.3.SUBSTANCIA CINZENTA DA MEDULA

5.3.1. DIVISAO DA SUBSTANCIA CINZENTA DA MEDULA
A substancia cinzenta da medula tem a forma de borboleta ou de um H. Existem varios
critérios para a divisdo desta substdncia cinzenta. Um deles considera duas linhas que

tangenciam os contornos anterior e posterior do ramo horizontal do H, dividindo a substancia
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cinzenta em coluna anterior, coluna posterior e substdncia cinzenta intermédia. Por sua vez, a
substancia cinzenta intermédia pode ser dividida em substdncia cinzenta intermédia central e
substdncia cinzenta intermédia lateral por duas linhas anteroposteriores. De acordo com este
critério, a coluna lateral faz parte da substancia cinzenta intermédia lateral. Na coluna
anterior, distinguem-se uma cabeca e uma base, esta em co-nexdo com a substincia cinzenta
intermédia lateral. Na coluna posterior observa-se, de diante para tras, uma base, um pescoco
e um apice. Neste dltimo existe uma area constituida por tecido nervoso translicido, rico em

células neurogliais e pequenos neuronios, a substdncia gelatinosa.

Figura 8 - Divisdo da substancia cinzenta da medula
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Figura 9 - Seccdo da medula espinhal ao nivel de 15 mostrando, do lado direito, as laminas de Rexed e do lado
esquerdo alguns nticleos medulares
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5.3.2. CLASSIFICACAO DOS NEURONIOS MEDULARES
Os elementos mais importantes da substancia cinzenta da medula sdo seus neuronios,
que tém sido classificados de varias maneiras. A classificagdo adotada baseia-se, com algumas

modificagdes, na classificacdo esquematizada abaixo:

Figura 10
] viscerais
radiculares | @
somaticos
Neuranios de I y
axonio longo
{tipo | de Golgi)

de projecao

cordonais

de associagdo
Neurdnios de

axonio curlo

(tipo |l de Golgi)

5.3.2.1. NEURONIOS RADICULARES

Os neuronios radiculares recebem este nome porque seu axonio, muito longo, sai da
medula para constituir a raiz ventral. Neurdnios radiculares viscerais sdo os neur6nios pré-
ganglionares do sistema nervoso autonomo, cujos corpos localizam-se na substancia cinzenta
intermédia lateral, de TI a L2 (coluna lateral), ou de S2 a S4. Destinam-se a inervagdo de
musculos lisos, cardiacos ou glandulas.

Os neurdnios radiculares somaticos destinam-se a inervacdo de musculos estriados
esqueléticos e tém seu corpo localizado na coluna anterior. Sio também denominados
neurénios motores inferiores. Costuma-se distinguir, na medula dos mamiferos, dois tipos de
neurdnios radiculares somaticos: alfa e gama. Os neurédnios alfa sio muito grandes e seu
axonio, bastante grosso, destina-se a inervacao de fibras musculares que contribuem
efetivamente para a contracao dos musculos. Estas fibras sdo extrafusais, ou seja, localizam-se
fora dos fusos neuromusculares. Cada neuronio alfa, juntamente com as fibras musculares que
ele inerva, constitui uma unidade motora. Os neurénios gama sao menores e possuem axonios
mais finos (fibras eferentes gama), responsaveis pela inervacdo motora das fibras intrafusais.
O papel dos motoneur6nios gama na regulacdo da sensibilidade dos fusos neuromuscularcsja
foi discutido. Eles recebem influéncia de varios centros supraespinhais relacionados com a
atividade motora e sabe-se hoje que, para a execucdo de um movimento voluntario, eles sdo
ativados simultaneamente com os motoneurdnios alfa (coativacao alfa-gama). Isso permite

que os fusos neuromusculares continuem a enviar informagdes proprioceptivas ao sistema
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nervoso central, mesmo durante a contracdo muscular desencadeada pela atividade dos

neuronios alfa.

5.3.2.2. NEURONIOS CORDONAIS

Neuronios cordonais sdo aqueles cujos axonios ganham a substancia branca da medula,
onde tomam direcdo ascendente ou descendente, passando a constituir as fibras que formam
os funiculos da medula. O ax6nio de um neurénio cordonal pode passar ao funiculo situado do
mesmo lado onde se localiza o seu corpo, ou do lado oposto. No primeiro caso, diz--se que ele
€ homolateral (ou ipsilateral); no segundo caso, heterolateral (ou contralateral). Os neurénios
cordonais de projecdo possuem um axonio ascendente longo, que termina fora da medula
(talamo, cerebelo etc.), integrando as vias ascendentes da medula. Os neurdnios cordonais de
associagdo possuem um axénio que, ao passar para a substancia branca, se bifurca em um
ramo ascendente e outro descendente, ambos terminando na substancia cinzenta da proépria
medula. Constituem, pois, um mecanismo de integracao de segmentos medulares, situados em
niveis diferentes, permitindo a realizacdo de reflexos intersegmentares na. As fibras nervosas
formadas por estes neurénios dispdem-se em tomo da substdncia cinzenta, onde formam os

chamados fasciculos prdprios, existentes nos trés funiculos da medula.

Figura 11 - Esquema de formagao dos fasciculos préprios da medula
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5.3.2.3. NEURONIOS DE AXONIO CURTO (OU INTERNUNCIAIS)
Em razdo de seu pequeno tamanho, o axonio destes neurdnios permanece sempre na
substancia cinzenta. Seus prolongamentos ramificam-se préximo ao corpo celular e

estabelecem conexdo entre as fibras aferentes, que penetram pelas raizes dorsais e os
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neurdnios motores, interpondo-se, assim, em varios arcos reflexos medulares. Além disso,
muitas fibras que chegam a medula trazendo impulsos do encéfalo terminam em neurdnios
internunciais, que tém, assim, importante papel na fisiologia medular. Um tipo especial de
neuronio de axénio curto encontrado na medula é a célula de Renshaw, localizada na porgao
medial da coluna anterior. Os impulsos nervosos provenientes da célula de Renshaw inibem
0os neurdnios motores. Admite-se que os axénios dos neurdonios motores, antes de deixar a
medula, emitem um ramo colateral recorrente que volta e termina estabelecendo sinapse com
uma célula de Renshaw, cujo neurotransmissor é inibitério. Esta, por sua vez, faz sinapse com
o proprio neurdnio motor que emitiu o colateral. Assim, os impulsos nervosos que saem pelos
neurdnios motores sao capazes de inibir o préprio neur6nio através do ramo recorrente e da

célula de Renshaw. Este mecanismo é importante para a fisiologia dos neurénios motores.

5.3.3. NUCLEOS E LAMINAS DA SUBSTANCIA CINZENTA DA MEDULA

Os neurdnios medulares ndo se distribuem de maneira uniforme na substdncia
cinzenta, mas agrupam-se em nucleos ora mais ora menos definidos. Estes nucleos sao,
usualmente, representados em cortes, mas nao se pode esquecer que, na realidade, formam
colunas longitudinais dentro das trés colunas da medula. Alguns nucleos, entretanto, ndo se
estendem ao longo de toda amedula. A sistematizacdo dos nucleos da medula é complicada e
controvertida, e o estudo que se segue é extremamente simplificado. Os varios nucleos descri-
tos na coluna anterior podem ser agrupados em dois grupos: medial e lateral, de acordo com
sua posicdo. Os niicleos do grupo medial existem em toda a extensao da medula e os neur6nios
motores ai localizadosinervam a musculatura relacionada com o esqueleto axial. Ja os nucleos
do grupo lateral dao ori-gem a fibras que inervam a musculatura apendicular, ou seja, dos
membros superior e inferior. Em funcao disso, estes nucleos aparecem apenas nas regioes das
intumescéncias cervical e lombar, onde se originam, respectivamente, os plexos braquial e
lombossacral. No grupo lateral, os neurdnios motores situados mais medialmente inervam a
musculatura proximal dos mem-bros, enquanto os situados mais lateralmente inervam a

musculatura distal dos membros, ou seja, os musculos intrinsecos e extrinsecos da mao e do

7

pé.
Na coluna posterior, sdo mais evidentes dois nu-cleos: o niicleo tordcico (= nucleo
dorsal) e a substdncia gelalinosa.O primeiro, evidente apenas na regido toracica e lombar alta
(LI - L2), relaciona-se com a propriocepg¢ao inconsciente e contém neurénios cordo-nais de
projecdo, cujos axonios vao ao cerebelo.
A substancia gelatinosa tem organizacao bastante complexa. Ela recebe fibras

sensitivas que entram pela raiz dorsale nela funciona o chamado portdo da dor. mecanismo
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que regula a entrada de impulsos dolorosos no sistema nervoso. Para o funcionamento do
portao da dor sdo importantes as fibras que che-gam a substancia gelatinosa vindas do tronco
encefalico.

A substancia cinzenta da medula foi objeto de exaustivos estudos de citoarquitetura
realizada por Rexed, cujos trabalhos mudaram as concepgdes existentes sobre a distribuicdo
dos neurdnios medulares. Este au-tor verificou que os neurénios medulares se distribuem em
extratos ou laminas bastante regulares, as Idminas de Rexed, numeradas de I a X. no sentido
dorsoventral. As laminas 1 a IV constituem uma area receptora, onde terminam os neurénios
das fibras exteroceptivas que penetram pelas raizes dorsais. As laminas V e VI recebem
informacgdes proprioceptivas. A lamina IX contém os neurdnios motores que corres-pondem

aos nucleos da coluna anterior.

5.4.SUBSTANCIA BRANCA DA MEDULA

5.4.1. IDENTIFICACAO DE TRATOS E FASCICULOS

As fibras da substancia branca da medula agrupam-se em tratos e fasciculos que
formam verdadeiros caminhos, ou vias, por onde passam os impulsos ner-vosos que sobem e
descem. A formacao, funcdo e posicdo destes feixes de fibras nervosas serdo estudadas a
seguir. Convém notar, entretanto, que ndo existem na substancia branca septos delimitando
os diversos tra-tos e fasciculos, e as fibras da periferia de um trato se dispdem lado a lado com
as do trato vizinho. Contudo, ha métodos que permitiram aos neuroanatomistas loca-lizar a
posicdo dos principais tratos e fasciculos.

Figura 12 - Penetragdo das fibras da raiz dorsal e formagao das principais vias ascendentes da medula. O

esquema ndo leva em conta o fato de que os ramos de bifurcacao das fibras da raiz dorsal podem percorrer
varios segmentos antes de terminarem da substancia cinzenta.
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O mais importante deles baseia-se no fato de que, quando seccionamos uma fibra
mielinica, o segmento distal sofre degeneracdo walleriana. Seccionando-se
experimentalmente a medula de animais ou, no homem, aproveitando-se casos de sec¢ao
resultantes de acidentes, observam-se areas de degeneracdo acima ou abaixo das lesdes. Elas
correspondem aos diversos tratos e fasciculos cujas fibras foram lesadas. Se a area de
degeneracdo se localiza acima do ponto de sec¢do, concluimos que o trato degenerado é
ascendente, ou seja, o corpo do neurénio localiza-se em algum ponto abaixo da lesdo. Se a area
de degeneracdo localiza-se abaixo, concluimos, por raciocinio semelhante, que o trato é
descendente. Temos, assim, tratos e fasciculos descen- dentes e ascendentes, que constituem
as vias ascenden-tes e vias descendentes da medula. Modernamente foi desenvolvida uma
técnica de neuroimagem (tratografia por ressonancia magnética) que permite identificar os

principais tratos no individuo vivo.

5.4.2. VIAS DESCENDENTES

As vias descendentes sao formadas por fibras que se originam no cértex cerebral ou
em varias areas do tronco encefalico e terminam fazendo sinapse com os neur6énios medulares.
Algumas terminam nos neur6nios pré-ganglionares do sistema nervoso auténomo.
constituindo as vias descendentes viscerais. Outras terminam fazendo sinapse com neur6nios
da coluna posterior e participam dos mecanismos que regulam a penetracdo dos impulsos
sensoriais no sistema nervoso central. Contudo, o contingente mais importante termina direta
ou indiretamente nos neurdnios motores somaticos, constituindo as vias motoras
descendentes somaticas.

Durante muito tempo essas vias foram divididas em piramidais e extrapirami-dais, que
pertenceriam, respectivamente, aos sistemas piramidal e extrapiramidal. Nesta acepc¢ao, esta
divisdo nao é mais valida, pois ndo se aceita mais a divisdo do sistema motor em piramidal e
extrapiramidal. Modernamente, é mais utilizada a divisio morfofuncional de Kuyper. Este
pesquisador seccionou especificamente os funiculos lateral e anterior da medula do gato. A
lesdo do funiculo lateral resultou na perda dos movimentos finos das extremidades, sem alterar
a postura do animal. J& a lesdo do funiculo anterior resultou em altera¢des na postura e
impossibilidade de ajustes posturais. Por exemplo, quan-do se joga um gato para o alto, ele se
movimenta para cair empé. No gato com o funiculo anterior lesado, isto nao ocorre, embora o
animal ndo perca a capacidade de realizar movimentos apendiculares finos. Com base nesta
experiéncia, foi proposta, e é hoje mais utilizada, inclusive para o homem, a classificacao das

vias descendentes motoras em dois sistemas, lateral e medial (anteromedial).
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5.4.2.1. SISTEMA LATERAL

O sistema lateral da medula compreende dois tratos: o corticoespinhal, que se origina
no cortex e o rubroespinhal, que se origina no nticleo rubro do mesencéfalo. Ambos conduzem
impulsos nervosos aos neurénios da coluna anterior da medula, relacionan-do-se com estes
neurdnios diretamente ou através de neurdnios internunciais. No nivel da decussacdo das
pirdmides no bulbo, os tratos corticoespinhais se cruzam, o que significa que o cértex de um
hemisfério cerebral comanda os neur6nios motores situados na medula do lado oposto,
visando a realizagdo de movimentos voluntarios. Assim, a motricidade voluntaria é cruzada.
sendo este um dos fatos mais importantes da neuroanatomia. E facil entender, assim, que uma
lesdo do trato corticoespinhal acimada decussacao das pira-mides causa paralisia da metade
oposta do corpo. Um pequeno numero de fibras, no entanto, ndo se cruza na decussacdo das
piramides e continua em posicao anterior, constituindo o trato corticoespinhal anterior,
localizado no funiculo anterior da medula e faz parte do sistema medial.

O trato corticoespinhal lateral localiza-se no funiculo lateral da medula atinge até a
medula sacral e, como suas fibras vdo pouco a pouco terminando na substancia cinzenta,
quanto mais baixo, menor o nimero delas. O trato rubroespinhal, bem desenvolvido na
maioria dos animais, liga-se aos neuroénios motores situados lateralmente na coluna anterior, os
quais, como vimos, controlam os musculos responsaveis pela motricidade da parte distal dos
membros (musculos intrinsecos e extrinsecos da mao e dopé). Neste sentido, ele se as-semelha
ao trato corticoespinhal lateral, que também controla esses musculos. Entretanto, durante a
evolucdo, houve aumento do trato corticoespinhal e dimi-nuicdo do trato rubroespinhal, que,

no homem, ficou reduzido a um nimero muito pequeno de fibras.

5.4.2.2. SISTEMA MEDIAL

Sao os seguintes os tratos do sistema medial da medula: trato corticoespinhal anterior,
tetoespinhal, vestibuloespinhale os reticuloespinhais pontino e bulbar. Os nomes referem-se aos
locais onde eles se originam, e que sdo respectivamente: o cértexcerebral, teto mesencefalico
(coliculo superior); os nucleos vestibulares, situados na area vestibular do IV ventriculo; e a
formacao reticular. estrutura que ocupa a parte central do tronco encefalico, sendo que as
fibras que vao a medula se originam da forma-¢aoreticular da ponte e do bulbo. Todos esses
tratos terminam na medula em neurdnios internunciais, através dos quais eles se ligam aos
neurdénios motores situados na parle medial da coluna anterior e, deste modo, controlam a
musculatura axial, ou seja, do tronco e pesco¢o, assim como a musculatura proximal dos

membros.
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Os tratos vestibuloespinhais e reticuloespinhais sdao importantes para manutencao do
equilibrio e da postura basica. sendo que estes ultimos controlam, também, a motricidade
voluntaria da musculatura axial e proximal. O trato reticuloes-pinhal pontino promove a
contracdo da musculatura extensora (antigravitdria) do membro inferior necessaria para a
manutencdo da postura ereta, resistindo a a¢do da gravidade. Isso da estabilidade ao corpo
para fazer movimentos com os membros superiores. Ja o trato reticuloespinhal bulbar tem
efeito oposto, ou seja, promove o relaxamentoda musculatura exten-sora do membro inferior.
O trato tetoespinhal tem fun¢des mais limitadas relacionadas a reflexos cm que a
movimentacdo decorre de estimulos visuais. O trato corticoespinhal anterior, pouco antes de
terminar, cruzam o plano mediano etermina cm neuroénios motores situados do lado oposto
aquele no qual entrou na medula. O trato corticocspinhal anterior é muito menor que o lateral,
sendo menos importante do ponto de vista clinico. Suas fibras vao penetrando na coluna
anterior e ele termina, mais ou menos, ao nivel da metade da medula toracica. A tabela abaixo
sintetiza o que foi visto sobre as vias motoras des-cendentessomaticas dos sistemas lateral e

medial.

Tabela 2 - Caracteristicas das vias motoras descendentes somaticas da medula

Trato Origern

Sisterna lateral

Corticoespinhal lateral ~ Cértex-motor Mofricidade voluntério do musculatura distal

Rubroespinhal ; Nicleo rubro do mesencéfolo  Molricidode voluntéria do musculatura distal

Corficoespinhal anterior Coriex motor Mortricidade voluntéria axial e proximal dos membros superiores

Teto espinhal Coliculo superior Orienfoc"ﬁn;;;;;iol motota dt; c:b;;o iascibe gy
Reticuloespinhal Form;céo reliculer pontina Ajusies posturais ativando a musculatura extensora do membro inferior
E"fo 7 : 7] Motricidade voluntario da musculalura axiol e proximgl
Reticuloespinhal bulbar  Formagdo reticular bulbar Aliusles posiucais reloxando o musculalura extensora do membro

inferior

Motricidade voluntaria do musculatura axial e proximal

Vestibuloespinhal lateral  Nicleo vestibulor lateral Ajustes posiurais para manutencao do equilibrio
V:scljlbuloespinhol Nocleo vestibular medial Ajustes posturais da cabeca e tronco
medial

5.4.3. VIAS ASCENDENTES
As fibras que formam as vias ascendentes da medula relacionam-se direta ou
indiretamente com as fibras que penetram pela raiz dorsal do nervo espinhal, trazendo

impulsos aferentes de varias partes do corpo.
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5.4.3.1. DESTINO DAS FIBRAS DA RAIZ DORSAL

Cada filamento radicular da raiz dorsal, ao ganhar o sulco lateral posterior, divide-se
cm dois grupos de fibras: um grupo lateral e outro medial. As fibras do grupo lateral sao mais
finas e dirigem-se ao dpice da coluna posterior, enquanto as fibras do grupo medial dirigem-se
a face medial da coluna posterior. Antes de penetrar na coluna posterior, cada uma dessas
fibras se bifurca, dando um ramo ascendente e outro descendente sempre mais curto, além de
grande numero de ramos colaterais mais finos. Todos esses ramos terminam na coluna
posterior da medula, exceto um grande contingente de fibras do grupo medial, cujos ramos
ascendentes, muito longos, terminam no bulbo. Estes ramos constituem as fibras dos fasciculos
grdcil e cuneiforme. que ocupam os funiculos posteriores da medula e terminam fazendo
sinapse nos nticleos grdcil e cuneiforme, situados,respectivamente, nos tubércu-los do nucleo
gracil e do nucleo cuneiforme do bulbo.

A seguir sdo relacionadas as diversas possibilidades de sinapse que podem fazer as
fibras e os colate-rais da raiz dorsal ao penetrar na substancia cinzenta da medula. Convém
acentuar que os impulsos nervosos que chegam por uma unica fibra podem seguir mais de um
dos caminhos abaixo relacionados:

a) sinapse com neurénios motores, na coluna anterior - para a realizacao de arcos reflexos
monossinapticos (arco reflexo simples), sendo mais conhecidos os reflexos de
estiramento ou miotaticos. dos quais o reflexo patelar é um exemplo;

b) sinapse com os neurédnios internunciais - para a realizacdo de arcos reflexos
polissinapticos, que envolvem pelo menos um neurdnio internuncial cujo axénio se liga
ao neurdnio motor. Um exemplo é o reflexo de flexdo ou de retirada. no qual um
estimulo doloroso causa a retirada reflexa da parte afetada. Os reflexos polissinapticos
podem ser muito complexos, envolvendo grande ntimero de neurdnios internunciais;

c) sinapse com os neurénios cordonais de associagdo - para a realizacao de arcos reflexos
intersegmentares, dos quaisum exemplo € o reflexo de cogar;

d) sinapse com os neurénios pré-ganglionares - para a realizacdo de arcos reflexos
viscerais;

e) sinapse com neurdnios cordonais de proje¢do - cujos axOnios vao constituir as vias
ascendentes da medula, atravésdas quais os impulsos que entram pela raiz dorsal sao
levados ao tdlamo e ao cerebelo.

Do que ja foi exposto no item anterior, conclui-se que as fibras que formam as vias
ascendentes da medula sdo ramos ascendentes de fibras da raiz dorsal (fasciculos gracil e

cuneiforme) ou axénios de neurénios cordonais de proje¢do situados na coluna posterior. Em
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qualquer destes casos, as fibras ascendentes reinem-se em tratos e fasciculos com
caracteristicas e fungdes proprias, que serdo estudadas a seguir, anali-sando-se

separadamente os funiculos posterior, anterior e lateral.

5.4.3.2. SISTEMATIZACAO DAS VIAS ASCENDENTES DA MEDULA

Vias ascendentes do funiculo posterior

No funiculo posterior existem dois fasciculos, grdcil situado mediaimente, e
cuneiforme, situado lateralmente, separados pelo septo intermédio posterior. Como ja foi visto,
estes fasciculos sao formados pelos ramos ascendenteslongos das fibras do grupo medial da
raiz dorsal, que sobem no funiculo para terminar no bulbo. Na realidade, estas fibras nada
mais sdo que os prolongamentos centrais dos neur6nios sensitivos situados nos ganglios
espinhais.

Figura 13 - Posicdo aproximada dos principais tratos e fasciculos da medula. Tratos ascendentes em pontilhado;
tratos descendentes em linhas horizontais
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O fasciculo grdcil inicia-se no limite caudal da medula e é formado por fibras que
penetram na medula pelas raizes coccigea. sacrais, lombares e toracicas baixas, terminando no
nucleo gracil, situado no tubérculo do nucleo gracil do. Conduz, portanto, impulsos
provenientes dos membros inferiores e da metade inferior do tronco e pode ser identificado
em toda a extensdao da medula.

O fasciculo cuneiforme. evidente apenas a partir da medula toracica alta é formado por
fibras que penetram pelas raizes cervicais e toracicas superiores, terminando no nucleo
cuneiforme, situado no tubérculo do nucleo cuneiforme do bulbo. Conduz, portanto, impulsos
originados nos membros superiores e na metade superior do tronco. Do ponto de vista

funcional, ndo ha diferenca entre os fasciculos gracil e cuneiforme; sendo assim, o funiculo
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posterior da me-dula é funcionalmente homogéneo, conduzindo impulsos nervosos
relacionados com:

a) propriocepgdo consciente ou sentido de posicao e de movimento (cinestesia) - permite,
sem o auxilio da visdo, situar uma parte do corpo ou perceber o seu movimento. A
perda da propriocep¢ao consciente, que ocorre, por exemplo, apés lesdo do funiculo
posterior, faz com que o individuo seja incapaz de localizar, sem ver, a posicdao de seu
brago ou de sua perna. Ele seratambém incapaz de dizer se o neurologista fle-tiu ou
estendeu o seu halux ou o seu pé;

b) tato discriminativo (ou epicritico) - pennite localizar e descrever as caracteristicas
tateis de um objeto. Testa-se tocando a pele simultanea-mente com as duas pontas de
um compasso e verificando-se a maior distancia dos dois pon-tos tocados que é
percebida como se fosse um ponto s6 (discriminacdo de dois pontos);

c) sensibilidade vibratéria - percepcdo de esti-mulos mecanicos repetitivos. Testa-se
tocando a pele de encontro a umasaliéncia 6ssea com um diapasdo, quando o individuo
devera dizer se o diapasao esta vibrando ou ndo. A perda da sensibilidade vibratdria é
um dos sinais preco-ces da lesdo do funiculo posterior;

d) estereognosia capacidade de perceber, com as maos, a fonna e o tamanho de um objeto.
A estereognosia depende de receptores tanto para tato como para propriocep¢ao.

Vias ascendentes do funiculo anterior

No funiculo anterior localiza-se o trato espinotaldmico anterior. formado por axdnios
de neuronios cordonais de projecdo situados na coluna posterior. Estes axonios cruzam o
plano mediano e fletem-se cranialmente para formar o trato espinotaldmico anterior, cujas
fibras nervosas terminam no tdlamo e levam impulsos de pressio e tato leve (tato
protopdtico). Esse tipo de lato, ao contrario daquele que segue pelo funiculo posterior, é pouco
discriminativo e permite, apenas de maneira grosseira, a localizacdo da fonte do estimulo tatil.
A sensibilidade tatil tem, pois, duas vias na medula, uma direta, no funiculo posterior, e outra
cruzada, no funiculo anterior. Por isso, dificilmente se perde toda a sensibilidade tatil nas
lesdes medulares, exceto, é 6bvio, naquelas em que ha transecc¢ao do 6rgao.

Vias ascendentes do funiculo lateral

Trato espinotalamico lateral - neur6nios cordonais de projecao, situados na coluna
posterior, emitem axdnios que cruzam o plano mediano na comissura branca, ganham o
funiculo lateral, onde se fletem cranialmente para constituir o trato espinotalamico lateral,
cujas fibras terminam no tadlamo. O tamanho deste trato aumenta a medida que ele sobe na

medula pela constante adi¢do de novas fibras. O trato espino-talamico lateral conduz impulsos
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de temperatura e dor. Tendo em vista a grande significagdo que a dor tem em medicina pode-
se entender que o trato espinotalamico lateral é de grande importancia para o médico. Em
certos casos de dor, decorrente principalmente de cancer, aconselha-se o tratamento cirdrgico
por seccdao do trato espinotalamico lateral, técnica denominada de cordotomia. O trato
espinotalamico lateral constilui aprincipal via através da qual os impulsos de temperatura e
dor chegam ao cérebro. Junto dele seguem também as fibras espinorreticulares, que também
conduzem impulsos dolorosos. Essas fibras fazem sinapse na chamada formacao reticular do
tronco encefalico. onde se originam as fibras reticulotalami-cas, constituindo-se assim a via
espino-reticulo-talamica. Essa via conduz impulsos relacionados com dores do tipo crénico e
difuso (dor em queimagao), enquanto a via espinotalamica se relacionacom as dores agudas e
bem localizadas da superficie corporal.

Trato espinocerebelar posterior - neuroénios cordo-nais de projecao, situados no nucleo
toracico da coluna posterior, emitem axénios que ganham o funiculo lateral do mesmo lado,
fletindo-se cranialmente para formar o trato espinocerebelar posterior. As fibras deste trato
penetram no cerebelo pelo pedinculo cerebelar inferior, levando impulsos de propriocepg¢ao
inconsciente originados em fusos neuromusculares e 6rgaos neurotendinosos;

Trato espinocerebelar anterior - neuronios cordonais de projecao, situados na coluna
posterior e na substancia cinzentaintermédia, emitem ax6nios que ganham o funiculo lateral
do mesmo lado ou do lado oposto, fletindo-se cranialmente para formar o trato
espinocerebelar anterior. As fibras deste trato penetram no cerebelo, principalmente pelo
pedunculo cerebelarsuperior. Admite-se que as fibras cruzadas na medula tomam a se cruzar
ao entrar no cerebelo, de tal modo que o impulso nervoso termina no hemisfério cerebelar
situado do mesmo lado em que se originou. Ao contrario do trato espinocerebelar posterior,
que veicula somente impulsos nervosos originados em receptores periféricos, as fibras do
trato espinocerebelar anterior informam também eventos que ocorrem dentro da prépria
medula, relacionados com a atividade elétrica do trato corticoespinhal. Assim, através do trato
espinocerebelar anterior, o cerebelo é informado de quando os impulsos motores chegam a
medula e qual sua intensidade. Essa informacdo é usada pelo cerebelo para controle da

motricidade somatica.

5.5.CORRELACOES ANATOMOCLINICAS

7

O conhecimento dos principais tratos e fasciculos da medula é importante para a
compreensao dos sinais e sintomas decorrentes das lesdes e processos patologicos que

podem acometer este érgao.
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Tabela 3 - Caracteristicas dos principais tratos fasciculos ascendentes da medula
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CAPITULO 11

TRAUMA RAQUIMEDULAR: EPIDEMIOLOGIA,
MECANISMOS, MANIFESTACOES CLI'NICAS~,
DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E COMPLICACOES

1. INTRODUCAO

Traumatismo raquimedular (TRM) é um acontecimento subito com consequéncias
potencialmente catastréficas, que pode acarretar 6nus médicos, financeiros e sociais ao
individuo e a sociedade. O tratamento apropriado desses pacientes baseia-seno conhecimento
sobre TRY, inclusive epidemiologia e fisiopatologia; complicacdes médicas agudas e cronicas;

e reabilitacdo e necessidades sociais a longo prazo.

2. ETIOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA

Os dados epidemioldgicos podem orientar a utilizacdo dos recursos necessarios ao
tratamento e a prevencdao do TRM.Nos EUA, a melhor fonte desse tipo de dados é o NSCID
(National Spinal Cord Injury Database, ou Banco de Dados Nacional sobre Traumatismo
Raquimedular, em traducao livre), que tem coletado informacdes dos servicos médicos
participantes do MSCIS (Model Spinal Cord Injury System, ou Sistema Modelar para
Traumatismo Raquimedular, em traducao livre) a partir de 1973. Essebanco de dados inclui
informacgdes relativas a aproximadamente 13% dos casos novos de TRM registrados a cada ano
e informagdessobre mais de 25.000 pacientes. Nos EUA, o TRM ocorre a uma taxa de cerca de
40 por milhdo ao ano, resultando em torno de 12.000 casos novos a cada ano. Esse indice nao
inclui as lesdes que acarretam 6bito antes que o paciente chegue ao hospital, que poderiam
duplicar o ndmero de casos. Atualmente, 225.000 a 300.000 pacientes vivem com as
consequéncias do TRM.

O TRM afeta principalmente adultos com idades entre 16 e 30 anos, mas a média de
idade tem aumentado. Na décadade 1970, a média de idade era de 28,7 anos; no periodo entre
2005 e 2008, ela aumentou para 39,5 anos. A idade média é de 27 anos e 65% das vitimas de
TRM tém menos de 35 anos. A incidéncia é mais alta entre as idades de 20 e 24 anos. As
alteracdes mais significativas entre a década de 1970 e o periodo de 2005 a 2008 ocorreram
nos extremos etarios. A porcentagem de pacientescom mais de 65 anos aumentou de 5 para

11%, enquanto a de criangas (do nascimento até a idade de 15 anos) diminuiu de 6 para 2%. O
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aumento da idade poderia ser atribuido a um viés de coleta dos dados, ao indice mais alto de
sobrevivéncia dos pacientes demais idade no periodo agudo do TRM, ou as taxas de incidéncia
especificas de cada faixa etaria. Isto é, a populacdo mais numerosade pacientes idosos requer
consideracoes especificas relativas aos cuidados médicos, cirurgicos e reabilitativos.

Setenta e oito por cento das vitimas de TRM sdao homens. Entre os pacientes com TRM
acidentados depois de 2000,63% eram da raga branca, 23% eram afro-americanos, 12% eram
hispanicos e 2% faziam parte de outros grupos raciais ou étnicos.

Os acidentes automobilisticos sdo responsaveis por cerca de 42% dos casos e esta
porcentagem tem se mantido estavelha 30 anos. As quedas representam 27% dos casos e sdo
a causa mais comum entre os pacientes com mais de 65 anos. Acidentes de trabalho (10%),
esportes (7%) e violéncia - nos casos tipicos, feridas causadas por armas de fogo (15%) - sdo
responsaveis pelamaioria dos casos restantes de TRM. A maioria dos acidentes ocorre nos
finais de semana e nos meses do verao.

Desde o ano 2000, a condi¢do mais frequente por ocasiao da alta é tetraplegia parcial
(34%) seguida de paraplegia total (23%), tetraplegia total (18%) e paraplegia parcial (19%).
Menos de 1% dos pacientes teve recuperacdo neuroldgica completaaté a alta hospitalar. A
duracao média das internagdes hospitalares dos pacientes com TRM era de 15 dias em 2005,
enquanto a dura¢do da permanéncia no servico de reabilitacdo era de 36 dias. Como seria
esperado, a duracdo da internacdao dos pacientes com lesdes neurolégicas completas é
significativamente mais longa. A expectativa de vida das vitimas de TRM é expressivamente
menor que a dos individuos ndo acidentados. As taxas de mortalidade sdo significativamente
maiores no primeiro ano depois do acidente, que nos anos subsequentes.

O TRM tem consequéncias sociais e financeiras profundas. Cerca de 57% das vitimas
de TRM estavam empregadas por ocasido de seu acidente. Dez anos depois do acidente,
apenas 32% dos pacientes com paraplegia e 24% dos individuos com tetraplegia estavam
empregados. Cerca de 80 a 90% das vitimas de TRM finalmente recebe alta para uma
residéncia privada e apenas 6% sdo encaminhados a uma instituicio asilar de longa
permanéncia. Os demais casos recebem alta para hospitais de cuidados cronicos, instalacoes
de vida em grupo ou outros destinos. A maioria dos pacientes (53%) era solteira por ocasiao
do acidente e os que estavam casados (ou se casaram depois) tém probabilidade ligeiramente
maior de divorciarem que os individuosndo acidentados. Os custos médios anuais e totais das
vitimas de TRM estdo diretamente relacionados com a gravidade e o nivel da lesdo. Por
exemplo, estima-se que os gastos com um paciente com tetraplegia alta (lesdo de C1-C4)

totalizem US$ 775.000 no primeiro ano e US$ 140.000 a cada ano subsequente. Um homem de
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25 anos com lesdo de C1-C4 acarretara um custo de US$ 3 milhdes ao longo da vida, enquanto
um paciente de 50 anos importara em custo de US$1,8 milhdo. Um paciente com tetraplegia
baixa (lesdo de C5-C8) acarretara custos de US$ 500.000 no primeiro ano e cerca de US$
55.000 a cada ano subsequente. Os paraplégicos e os pacientes com lesdes motoras parciais
custam entre US$ 225.000 e 300.000 no primeiro ano e US$ 15.000 e 30.000 a cada ano
subsequente. Esses valores ndo refletem os custos indiretos adicionais, que estdo relacionados

com o desemprego e a perda de produtividade - em média, mais US$ 60.000 anuais por

paciente.
Figura 4 - Expectativa de vida depois do traumatismo raquimedular
Pacientes que sobrevivem as primeiras 24 h Pacientes que sobrevivem ao menos 1 ano depois do acidente
Funcao Dependéncia | Funcao Dependéncia
motora do motora do
Idade no em Tetra Tetra respirador em Tetra respirador
acidente | N°de algum baixa | alta(C1- | emalgum algum baixa Tetra alta em algum
(anos) TRM nivel Para (C5-C8) 4) nivel nivel Para (C5-C8) (C1-C4) nivel
20 58 53 45 40 36 17 53 46 41 37 24
40 40 34 28 23 20 7 35 28 24 21 1
60 22 18 13 10 8 2 18 13 10 9 3

Expectativa de vida em anos, baseada na idade e na gravidade da lesao. TRM, traumatismo raquimedular.

As lesdes ndo traumaticas da medula espinal representam um nimero expressivo dos
casos e podem ter varias causas. Isso inclui esclerose multipla (EM), doengas neoplasicas ou
vasculares, doengas inflamatdrias, infec¢des e estenose medular degenerativa. Na maioria dos
casos, esse grupo de pacientes tém lesdes parciais, que tém evolugdo subaguda ou cronica. A
extensdo da lesdo por ocasido da apresentacdo, a resposta ao tratamento e o prognostico do
processo patoldgico subjacente determinam o tratamento clinico e as metas de reabilitagao

final.

3. MECANISMO DA LESAO

Em geral, acredita-se que o TRM agudo seja um processo em duas etapas, que inclui
mecanismos primario e secundario. O mecanismo primario resulta do traumatismo mecanico
inicial causado pela deformacao local e da transformacdo deenergia, enquanto os mecanismos
secundarios consistem em uma sequéncia de processos bioquimicos e celulares

desencadeados pelo mecanismo primario, que causam lesdo e morte celular progressivas.
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Na maioria dos casos, o TRM primario é uma combinag¢ao do impacto inicial com a
compressao subsequente persistente. O mecanismo primario mais comum do TRM é impacto
do osso e do ligamento contra a medula espinal por acdo das forcas translacionais intensas (p.
ex., forcas geradas por flexdo, extensdo, rotacdo axial ou compressao vertebral). Esses
movimentos podem causar varias lesdes da coluna vertebral, que podem ser demonstradas
por exames de imagem como radiografias simples, tomografia computadorizada (TC) ou
ressonancia magnética (RM). Consequentemente, a medula espinal pode ser comprimida,
estirada ou esmagada por fraturas ou luxagdes, fraturas “explosivas” do corpo vertebral, ou
ruptura aguda dos discos intervertebrais.0 TRM também pode resultar apenas do impacto
inicial, sem compressao subsequente. Isso pode ser atribuido as lesdes ligamentares graves,
nas quais a coluna vertebral desvia-se e depois volta a posicao espontaneamente, ou quando
ha espondilose cervical ou estenose medular preexistente. Nesses casos, um traumatismo
trivial pode causar lesdo neuroldgica, mesmo sem fratura ou luxacao evidente depois do
acidente.

Do mesmo modo, o TRM causado por fragmentos dsseos pontiagudos ou lesdes
provocadas por instrumentos cortantes ou projéteis de arma de fogo pode causar uma
combina¢ao de laceragao, concussao, contusdao e/ou compressao da medula espinal. Assim
como ocorre com as lesOes indiretas, as diretas podem ser parciais ou completas em sua
destruicao da medula.

O entendimento do mecanismo do acidente e das anormalidades radiolégicas pode
fornecer indicios quanto a estabilidade biomecanica da coluna vertebral depois do TRM. Por
exemplo, lesdes causadas por flexdo - especialmente das regides cervical e toracica - podem
causar fraturas compressivas anteriores dos corpos vertebrais e luxa¢des unilaterais ou
bilaterais das facetas articulares que, por sua vez, podem acarretar compressdao medular e
instabilidade da coluna vertebral. A sobrecarga axial intensa pode causar fratura completa do
corpo vertebral com deslocamento dos fragmentos 6sseos e do material discal para dentrodo
canal espinal e TRM. Qualquer combinag¢do de forcas pode ocorrer em determinado caso. A
compreensao do mecanismo do acidente possibilita uma avaliacdo mais detalhada da lesdo
raquimedular subjacente e da instabilidade da coluna vertebral.

Os mecanismos secundarios resultantes das sequéncias de efeitos bioquimicos que
ocorrem depois do evento inicial também causam TRM e deterioracio neuroldgica
subsequente. Esses mecanismos causam lesdo dos tecidos neurais no nivel celulare incluem as

consequéncias fisiopatologicas das alteracdes da microcirculagio e dos aminoacidos
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excitatorios, desestabilizacdo damembrana celular, formacao de radicais livres e mediadores

inflamatérios e apoptose da neuroglia.

4. FISIOPATOLOGIA
4.1.PATOLOGIA MACROSCOPICA

A patologia do TRM foi subdividida em quatro grupos relativamente simples com base
nas anormalidades macroscépicas: lesio medular sélida, contusdo/cavitagdo, laceracdo e
compressao grave. A expressdo lesdo medular soélida refere- se a medula aparentemente
normal ao exame macroscopico, ou seja, sem evidéncia de amolecimento, altera¢des de cor ou
formacao de cavidades. Contudo, a lesdo da medula pode ser demonstrada claramente ao
exame histologico. A contusdo ou a formacgao de cavidades ndo causam ruptura ou interrupg¢ao
da anatomia de superficie e ndo h4 aderéncias durais. Areas de hemorragia e necrose(que, por
fim, formam cistos) sao detectadas facilmente no parénquima medular. Em alguns casos, essas
lesdes estendem-se em dire¢des proximal e distal com padrdo cuneiforme ao longo das
regides ventrais dos cornos posteriores. As laceracdes causam ruptura bem demarcada na
anatomia de superficie. Na maioria dos casos, esse tipo de lesdo é causado por projéteis
perfurantes ou fragmentos Osseos pontiagudos. As lesdes caracterizam-se por uma
interrupcdo da membrana glial limitante (glia limitans), com lesdo do parénquima medular
subjacente. Em geral, o epicentro da lesdao apresenta pouca ou nenhuma evidéncia de
cavitagdo; em vez disto, a lesdo é dominada por deposicdo de quantidades varidveis de tecido
conjuntivo colagenoso que, na maioria dos casos, fica aderido as meninges sobrejacentes.
Quando ha lesdo compressiva grave, a medula é macerada ou pulverizada em graus variaveis.
Em geral, esse tipo de lesdo é causado por fraturas ou luxa¢des graves dos corpos vertebrais.
Na maioria dos casos, o epicentro dessa lesdo é substituido por tecido conjuntivo fibrético e
fragmentos das raizes neurais. Essa resposta tecidual é semelhante a que se observa com as
lesdes causadas por laceragdo, nas quais se acumula tecido cicatricial fibroso com o transcorrer
do tempo.

Outras caracteristicas anatomicas do TRM sao dignas de mencdo. A lesdo pode ser
surpreendentemente pequena e ndoacometer mais que um segmento da medula espinal. Pode
haver lesdes multiplas, especialmente nos casos de feridas provocadas por projéteis de arma
de fogo. Também é raro encontrar transeccdo completa da medula espinal; ao exame
detalhado, quase semprehd uma pequena quantidade de tecido remanescente interligando a

medula.
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4.2.HISTOPATOLOGIA

As alteracdes histolégicas do TRM podem ser divididas em fases imediata, aguda,
intermediaria e tardia.

Fase imediata (1 a 2 h depois do acidente)

A fase imediata, provavelmente causada pela lesdo primdria, consiste na ruptura
mecanica real dos tecidos, que ocorreno momento do acidente (p. ex., laceragdes, compressao
e distorgoes). Alteragdes vasculares sao comuns e caracterizam-se por vasodilatacao,
congestao (hiperemia) e hemorragias petequiais. Contudo, em alguns casos, ndao sdo
detectadas quaisquer anormalidades nesse periodo inicial, principalmente quando nao ha
compressao grave ou lesdo provocada por laceragdo. A inexisténcia de alteragdes patoldgicas
no periodo inicial reflete a observacdo de que a patologia do TRM também é causada por
fendmenos secundarios, inclusive edema progressivo, isquemia, hemorragia, inflamacao,
hipertermia e lesao celular mediada por calcio, radicais livres, 6xido nitrico e glutamato.

Fase aguda (algumas horas até 1 a 2 dias)

Essa fase caracteriza-se por alteracdes vasculares, edema, hemorragia, inflamacao e
anormalidades dos neuronios e da mielina. O edema pode ser vasogénico ou citotoxico. O
edema vasogénico é causado pelo extravasamento do liquido plasmatico para o espaco
extracelular em consequéncia da violagdo da barreira hematencefalica (BHE). O edema
citotéoxico resulta do edemaciamento intracelular depois da morte celular.
Independentemente do seu mecanismo, o edema pode provocar isquemia compressiva
causada pela reducdo da irrigacdo sanguinea da regido traumatizada. O edema é evidenciado
dentro de 3 h a 3 dias depois do acidente. Além de causar efeitos compressivos, o edema
celular também pode alterar as fun¢des da astroglia.

A lesdo dos vasos sanguineos pode causar hemorragia, que afeta principalmente a
substancia cinzenta depois de umalesdo causada por contusdo. Basicamente, as hemorragias
sdo atribuidas a ruptura das vénulas pés-capilares ou das arteriolas sulcais, seja por ruptura
mecanica traumatica ou por coagulacdo intravascular, que resulta em estase e distensdo
venosas.

A resposta inflamatdria que se desenvolve logo depois do acidente é um processo
complexo e envolve alteragdes vasculares, reacoes celulares e mediadores quimicos. Ha afluxo
discreto de neutréfilos no primeiro dia, que alcanca intensidade maxima em 2 dias e
praticamente desaparece no terceiro dia. E provavel que a reagio neutrofilica seja de natureza
neurotoxica, porque estas células normalmente atuam no sentido de erradicar infeccoes

liberando radicais livres.
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Os neurdnios sdo muito vulneraveis as lesdes causadas por TRM. A maioria dos
neurdnios morre por necrose, mas também se observa apoptose neuronal. A lesao aguda
caracteriza-se por edema axonal evidenciado por esferas retrateis ou esferoides. A
interrupg¢do da camada de mielina ocorre pouco depois do TRM e, inicialmente, caracteriza-se
por edemaciamento das bainhas de mielina e, por fim, por sua fragmentacdao e fagocitose
pelos macréfagos. A perda da mielina esta associada ao processo destrutivo e quase sempre a
patologia axonal. Assim como os neurdnios, os oligodendrdcitos sdo extremamente sensiveis
ao TRM e sofrem necrose e apoptose. E provavel que a morte dos oligodendrécitos contribua
significativamente para o processo de degeneracdo walleriana.

Fase intermedidria (dias a semanas)

Ao longo dos dias e das semanas seguintes, ocorrem reagdes gliais marcantes com
eliminacdo dos restos necréticos, inicio do processo de cicatrizacao da astroglia, regressdo do
edema, revascularizacao dos tecidos e recuperacdo da BHE.

Fase tardia (semanas a meses/anos)

As fases mais tardias do TRM caracterizam-se por degeneracdo walleriana, fibrose
astroglial e mesenquimal, formacaode cistos e siringes e schwannose.

A degeneracao walleriana consiste na desintegracdo anterégrada dos ax6nios e suas
bainhas de mielina, que foram transeccionadas depois do traumatismo. Esse processo
caracteriza-se por distorcao e fragmentacdo das bainhas de mielina com axdnios malformados
ou inexistentes. Por fim, uma “cicatriz” astroglial - composta de processos astrocitarios
firmemente entrelacados e matriz extracelular - substitui o axénio mielinizado destruido. A
degeneracdo walleriana é um processo longo, que pode demorar mais de 1 ano até ser
concluido. A medula espinal também pode ser substituida por tecido conjuntivo fibroso e
colageno. Isso ocorre principalmente depois das lesdes causadas por laceracdes e §é
estimulado pela violagdo da camada glial limitante (glia limitans). Essa cicatrizacdo anormal
combinada com retracao fibrética astroglial parece formar barreiras fisicas e bioquimicas a
migracdo axonal e a recomposi¢cdo da medula espinal.

Outra alteragdo tardia é a formacdo de cistos e siringes, que podem ser simples,
multiplos ou multiloculados. Os cistos e as siringes sdo circundados por uma camada
astrogliotica e representam a fase de “cicatrizacao” final do processo necroético. Essascavidades
sdo preenchidas por liquido extracelular e geralmente contém macrofagos residuais, faixas
curtas de tecido conjuntivo e vasos sanguineos. Nos casos tipicos, essas cavidades nao
acarretam problemas clinicos, com exce¢do de que ndo oferecem um substrato apropriado a

regeneracao.
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Schwannose é uma proliferacdo intramedular e extramedular andmala das células de
Schwann com seus axonios correspondentes. Esse processo é semelhante ou mesmo idéntico
aos neuromas poés-traumaticos, que se formam nos nervos periféricos danificados.
Quantidades variadas de tecido medular podem ser substituidas pela schwannose. As células
de Schwann sao introduzidas na medula espinal pelas lesdes com perfuracdo. A incidéncia da
schwannose no TRM humano é muito alta e esta diretamente relacionada com o intervalo
decorrido desde o acidente, sugerindo um mecanismo persistente. O significado clinico dessa
alteracdo patoldgica é desconhecido. A schwannose abundante pode ser um impedimento
fisico a regeneracdo da medula espinal. Os axdnios anormais que fazem parte do processo
podem ter consequéncias fisioldgicas desfavoraveis e contribuir para a dor, a espasticidade e
outras reagdes anormais observadas nos pacientes com TRM cronico.

Em geral, as rea¢des morfoldgicas encontradas no TRM humano sao estereotipadas e
seguem padroes discerniveis.

As reagdes gliais iniciais (astrocitica e microglial) podem afetar profundamente o

progndstico do TRM.

5. DIAGNOSTICO, AVALIACAO NEUROLOGICA E CLASSIFICACAO
5.1.AVALIACAO CLINICA

O diagnédstico e o tratamento inicial dos pacientes com TRM geralmente estdo
entremeados, porque uma porcentagem expressiva tem apresentacdo aguda (em geral,
politraumatismo) e requer avaliacdo e intervencdo médica rapidas.

Os protocolos de atendimento pré-hospitalar as vitimas de traumatismo sao
fundamentais para evitar lesdes adicionaisda medula espinal, principalmente por modificagdo
dos fatores que contribuem para a lesdo medular secundaria. Todos os pacientessob suspeita de
TRM devem ser imobilizados com um colar cervical rigido e/ou tiras cranianas
rigidas/pranchas, até que seja possivel realizar uma avaliagdo neurocirtrgica definitiva. O
tratamento da hipoxia e da hipotensdo, o monitoramento adequado dos sinais vitais e a
transferéncia a um centro de traumatologia especializado afetam favoravelmente os
progndsticos finais.

Na chegada ao centro de traumatologia, deve-se realizar uma avaliacdo rapida para
determinar o estado das vias respiratdrias, da respiracao e da circulacdo (sistema ABC). Além
disso, hoje estdo incluidas nas etapas iniciais dos protocolos de atendimento as vitimas de
traumatismo uma avaliacdo sucinta do estado neurolégico (“déficits neuroldgicos”) e a

remocdo de todas as roupas (“exposi¢cdo”), atentando-se para possiveis lesdes que passaram
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despercebidas na avaliagcdo primaria. Os sinais clinicos de choque e hipoxia requerem atengdo
imediata e tratamento apropriado.

O diagnéstico especifico do TRM requer um exame neurolégico mais abrangente,
conforme estd descrito adiante neste capitulo, com as etapas necessarias para determinar o
grau exato de disfuncdo medular. Junto com o exame fisico, é necessario realizar exames de
imagem completos e detalhados da medula espinal quando se suspeita do diagndstico de
TRM. Esses exames podem aumentar a precisdo do diagnostico e determinar a extensao da
lesdo da coluna vertebral, especialmente nos pacientes comatosos, confusos ou incapazes de
cooperar. Os exames de imagem nao sdo necessarios quando os pacientes estdo acordados,
alertas e cooperativos, sem qualquer indicio de intoxicacao; ndo mostram evidéncia de lesao
neuroldgica; ndo referem dor ou hipersensibilidade a palpa¢do da coluna vertebral; e ndo tém

outras lesdes que impecam a avaliacao geral.
5.2.EXAMES DE IMAGEM

Estratificacdo dos riscos

Nos casos tipicos, os pacientes traumatizados chegam com colares cervicais. Alguns
pacientes claramente tém riscos elevados, enquanto outros podem ser classificados
clinicamente no setor de emergéncia ou na unidade de tratamento intensivo (UTI) sem
exames de imagem. O colar cervical e as precaugdes espinais devem ser mantidas e os exames
de imagem da coluna cervical certamente sdo necessarios; quando existem sintomas
inequivocos, dor cervical ou outras lesdes que possam desviar a atengdo, as condig¢des clinicas
sdo atendidas. Os critérios do NEXUS (National Emergency X-Radiography UtilizationStudy, ou
Estudo Nacional de Utilizacdo de Radiografias na Emergéncia) referem-se a questao de quem
ndo precisade exames de imagem quando chega com traumatismo craniano ou cervical. Um
paciente que preencha todos os cinco critérios do NEXUS é classificado com probabilidade
pequena de ter lesdo da coluna cervical e pode ser tratado clinicamente sem exames de imagem,
porque o risco de lesdo significativa é minimo. A regra C canadense alcanca sensibilidade e
especificidadeainda ligeiramente maiores para identificar pacientes em risco baixo, mas seu

uso é um pouco mais complexo.
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Tabela 5 - Critérios para pacientes de risco elevado, que certamente necessitam de exames de imagem da coluna
cervical

Estado mental alterado (GCS < 15)

Déficit neuroldgico (i. e., fraqueza ou paralisia, dorméncia ou formigamento nos membros)

Existéncia de lesoes que possam distrair a atencao do paciente

Existéncia de dor ou hipersensibilidade cervical

Reducao da amplitude dos movimentos da coluna cervical

GCS, escala de coma de Glasgow (do inglés, Glascow coma scale).

Tabela 6 - Critérios do NEXUS para pacientes de risco baixo, que ndo requerem exames de imagem depois de
traumatismo craniano ou cervical*

1. Sem hipersensibilidade na linha média posterior da coluna cervical

2. Semdéficit neuroldgico focal

3. Nivel de consciéncia preservado

4. Nenhum sinal de intoxicacao

5. Nenhuma lesao dolorosa clinicamente evidente, que poderia distrair o paciente da dor associada a uma lesao da coluna cervical

“Nesses pacientes, o colar cervical pode ser retirado e o paciente é tratado clinicamente depois de demonstrar que mantém a amplitude dos movimentos, sem dor cervical ou
hipersensibilidade localizada.
NEXUS, National Emergency X-Radiography Utilization Study.

Radiografias da coluna cervical

As radiografias anteroposterior (AP) e em perfil podem ser obtidas da regido vertebral
apropriada, conforme definida pela avaliacao clinica. A avaliagcdo radiografica inicial pode
incluir radiografias da coluna cervical nas incidéncias AP e perfil demonstrando a parte
superior do corpo da primeira vértebra toracica e a incidéncia odontoide com a boca aberta.
Entretanto, em razdo da facilidade do exame e da sensibilidade superior, a maioria dos centros
de traumatologia recorre diretamente a TC da colunacervical como exame de imagem inicial
preferido. Quando se dispde de TC, as radiografias simples nao fornecem informagdes
adicionais e ndo precisam ser realizadas.

As imagens em flexdo e extensao na posicdo ereta, quando sdo possiveis, ajudam a
avaliar instabilidade biomecanica causada por lesdes ligamentares. Nos casos suspeitos de
lesdes toracicas e lombares, podem ser necessarias imagens nas incidénciasAP, perfil, obliqua,
em posicdo ereta e radiografias dinamicas (flexdo/extensdo). As indica¢des para realizar

radiografias da coluna toracolombar incluem quedas de alturas maiores que 2 metros,
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expulsdo de veiculos em movimento, queixas de dor lombar, lesdes coexistentes e alteracdes
do estado mental com mecanismo de lesdo desconhecido.

Tomografia computadorizada da coluna cervical

A TC de alta resolucao com reconstrugdes nos planos sagital e coronal é o melhor exame
para avaliar anormalidades duvidosas evidenciadas nas radiografias, assim como para
detectar alteracdes Osseas anormais. Esse exame deve ser realizado desde o occipicio até a
vértebra T1 com reconstrucdes tridimensionais sagital e coronal. As reconstrugdes
tridimensionais permitem o exame nos planos coronal, sagital e axial e possibilitam detecg¢do
mais precisa das lesdes, em comparagdo com as radiografias simples. A limitacdo principal da
TC é sua insensibilidade relativa para detectar alteragdes dos tecidos moles, inclusive medula
espinal e estruturas ligamentares.

Se é seguro ou nao remover o colar cervical de um paciente obnubilado ou comatoso
com TC cervical normal é uma controvérsia clinica que persiste ha anos. No passado,
acreditava-se que fosse necessario realizar uma RM cervical nas primeiras 72 h, de forma a
excluir a existéncia de possiveis lesdes ligamentares, que se evidenciam como edema ou
espessamento dos ligamentos interespinais. Dados mais recentes sugeriram que, nos pacientes
obnubilados ou intubados, a realizacdo da TC moderna seja suficiente para excluir lesdes
instaveis da coluna cervical. A inexisténcia clara de qualquer sinal de fratura ou
desalinhamentodas estruturas 6sseas indica que a chance de que o paciente tenha uma lesao
cervical instavel clinicamente significativa seja menorque 0,1%.

A RM é a melhor modalidade de exame de imagem da medula espinal propriamente
dita. As indicacoes especificas desse exame incluem as seguintes: déficit neurolégico com
radiografias normais; falta de correlacdo entre um déficit neurolégico e os resultados das
radiografias; deterioracdo depois da reducdo fechada; e tentativas infrutiferas de redugao
fechada. A RM multiplanar de alta resolugdo com imagens em T1 ou T2 é a técnica mais
sensivel e especifica para avaliar lesdes dos tecidos moles paraespinais, hérnia de disco,
hemorragia e edema da medula espinal e hemorragia intradural ou extradural. Quando se
considera a realizagdo da RM, a prioridade deve ser a capacidade de monitorar adequadamente
0 paciente traumatizado em estado critico. Quando a RM néo esta disponivel ou ndo pode ser

realizada, a mielografia por TC é a melhor alternativa disponivel hoje em dia.
5.3.AVALIACAO NEUROLOGICA E CLASSIFICACAO

O método padronizado de classificagdo do TRM mais amplamente aceito é o
International Standards for Neurological and Functional Classification of Spinal Cord Injury

(Padrdes Internacionais para a Classificacdo Neurologica e Funcional do Traumatismo
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Raquimedular, em traducdo livre), publicado conjuntamente pela American Spinal Injury
Association (ASIA) e International Medical Society of Paraplegia (IMSOP). Esse método é
conhecido mais comumente como Escala de Limitagao Fisica ASIA e é um guia excelente para o
exame clinico e a avaliacdo neurologica, além de permitir compara¢des uniformes entre
clinicose pesquisadores.

A Escala de Limitacdao Fisica ASIA é pontuada de A a E e estd detalhada abaixo,
descrevendo as etapas necessarias a classificagdo da gravidade da lesdo. Existem alguns
termos que precisam ser definidos claramente de forma aclassificar as limitacées fisicas com
base no sistema ASIA. O nivel motor é o grupo muscular principal mais distal graduado em
3/5 ou mais, enquanto a for¢a dos segmentos proximais a este nivel é graduada como normal
(5/5). O nivel sensitivo é o dermatomo mais distal com preservacao bilateral da sensibilidade
ao toque suave e a picada de agulha. O nivel neurolégico da lesdo é o segmento mais distal no
qual as fun¢des motora e sensitiva estdo preservadas. Uma lesdo completa significa que nao
ha fun¢bes motoras e sensitivas nos segmentos sacrais mais distais. Uma lesdo parcial
preserva as fung¢des motoras ou sensitivas abaixo do nivel neurolégico da lesdo, que inclui os
segmentos sacrais inferiores. Uma zona de preservagdo parcial significa que todos os
segmentos situados abaixo do nivel neurolégico da lesao tém fun¢des motoras ou sensitivas

preservadas; esta expressao é utilizadaapenas quando ha lesdes completas.

Tabela 7 - Escala e limitagio fisica da American Spinal Injury Associations (ASIA)

A Completa Nenhuma funcao motora ou sensitiva preservada nos segmentos sacrais mais inferiores (S4/S5)
B Sensitiva parcial Funcdo sensitiva preservada, mas nenhuma funcao motora abaixo do nivel neurolégico, inclusive segmentos sacrais
C Motora parcial Funcao motora preservada abaixo do nivel neuroldgico e mais da metade dos mdsculos principais situados abaixo do nivel

tem graus < 3, com alguma funcao motora e/ou sensitiva sacral preservada

D Motora parcial Funcao motora preservada abaixo do nivel neuroldgico e mais da metade dos masculos principais situados abaixo do nivel

tem graus > 3, com alguma fun¢ao motora e/ou sensitiva sacral preservada

E Normal Funcoes sensitivas e motoras normais. Pode haver anormalidades dos reflexos
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Tabela 8 - Etapas do exame fisico para classificar o traumatismo raquimedular

1. Realizar exame sensorial em 28 dermatomos (inclusive o dermatomo S4/S5) bilateralmente para testar sensibilidade ao toque suave e a picada de agulha e testar

asensibilidade anal

2. Determinar o nivel sensitivo (lados direito e esquerdo)

3. Realizar exame motor em 10 grupos musculares principais, inclusive contracao anal

4. Determinar o nivel motor (lados direito e esquerdo)

5. Determinar o nivel neuroldgico da lesao

6.  (lassificar alesao em completa ou parcial

7. Determinar o grau da Escala de Limitacao Fisica ASIA (A-E)

8. Determinara zona de preservacao parcial, se for ASIA A

Um subgrupo dos pacientes com TRM é classificado com base em suas manifestagdes
clinicas em seis sindromes clinicas: Brown-Séquard, espinal central, espinal anterior, espinal
posterior, cone medular e cauda equina.

Sindrome de Brown-Séquard

Anatomicamente, essa sindrome caracteriza-se por uma lesdo de metade do diametro
da medula espinal com déficits motor e proprioceptivo ipsilaterais e perda da sensibilidade a
dor e temperatura contralateral abaixo do nivel da lesdo. O padrdao dos déficits neurologicos
observados com as lesdes de Brown-Séquard é atribuido a anatomia do segmento espinal
afetado. As fibras que transmitem dor e temperatura cruzam para o lado oposto da medula
espinal no nivel de entrada da raiz neural, enquanto as fibras motoras e proprioceptivas
cruzam no nivel do tronco encefalico. A sindrome de Brown-Séquard representa 1 a 5% de
todasas lesdes medulares traumaticas. A apresentacdo clinica mais comum é a sindrome de
Brown-Séquard plus, que consiste em hemiplegia ipsilateral relativa com hemianalgesia
contralateral relativa. Embora a sindrome de Brown-Séquard tenha sido associada
tradicionalmente as lesdes causadas por armas cortantes ou projéteis de arma de fogo, varias
etiologias podem ser responsaveis. Entre todas as sindromes clinicas de TRM, os pacientes
com sindrome de Brown-Séquard tém o melhor progndstico quanto a deambulagao, porque
75 a90% voltam a andar independentemente durante o periodo de acompanhamento crénico.

Sindrome espinal central

Essa lesdao caracteriza-se por um déficit motor desproporcionalmente maior nos
membros superiores que nos inferiores, disfuncao vesical e graus variaveis de perda sensitiva
abaixo do nivel da lesdo. O quadro clinico observado mais comumente ocorre nos pacientes

idosos com espondilose cervical preexistente, que sofreram lesdes por hiperextensdo da
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coluna cervical. A compressdo espinal ocorre entre os complexos formados pelos ostedfitos-
discos intervertebrais situados anteriormente e os ligamentos amarelos circundantes
posteriormente. Estudos demonstraram que quedas eram a causa mais comum, seguidas de

acidentes automobilisticos. Evidéncias recentes fornecidas por estudos
clinicopatoldgicos utilizando RM demonstraram que esse padrdo clinico provavelmente
resulta da lesdo do trato corticoespinal da medula cervical, que afeta mais a musculatura distal
que aproximal dos membros e ndo a representacdo somatotépica especifica dentro deste trato
espinal. Ela é considerada a mais comum das sindromes de TRM e representa cerca de 9% de
todas as lesdes espinais traumaticas. Em geral, a sindrome espinal central tem progndstico
favoravel quanto a recuperagdo funcional, especialmente nos pacientes mais jovens com
funcdo manual preservada, evidéncia de recuperagdo motora precoce e inexisténcia de
déficits nos membros inferiores.

Sindrome espinal anterior

Essa sindrome é causada por uma lesao que afeta os dois tergos anteriores da medula
espinal, com preservacdo dos cornos posteriores. A sindrome caracteriza-se por paralisia
completa e perda da sensibilidade a dor e a temperatura abaixo do nivelda lesdo, assim como
preservacdo da sensibilidade ao toque suave e da propriocepc¢ao. Essa sindrome ocorre em
3% de todos os casos de TRM. Ela pode resultar das lesdes por flexdao ou lesdes diretas
causadas pelos fragmentos 0sseos ou pela compressdao discal, ou pode ser secundaria a
obstrucdo da artéria espinal anterior. O progndstico quanto a recuperacao funcional dessa
sindromenao é bom.

Sindrome espinal posterior

Essa é a sindrome clinica menos comum e sua incidéncia é menor que 1%. A lesdo afeta
os cornos posteriores e causadéficit da sensibilidade tatil e proprioceptiva abaixo do nivel da
lesdo, com preservacdo da sensibilidade a dor e a temperatura e dafor¢a motora. A sindrome
pode ser causada por hiperextensdo, obstrucdo da artéria espinal posterior ou causas nao
traumaéticas (p.ex., tumores ou deficiéncia de vitamina Bi,).

Sindromes do cone medular e da cauda equina

A sindrome do cone medular consiste em uma lesdo da medula espinal distal (cone) e
esta associada as raizes neuraissacrais localizadas no canal medular. Nos casos tipicos, o cone
medular esta localizado no nivel entre a primeira e a segunda vértebras lombares. Essa
sindrome caracteriza-se por uma combina¢do de sinais referidos aos neurdnios motores
superior e inferior.As manifesta¢des clinicas sdo anestesia com distribuicao em sela, arreflexia

vesical e intestinal e graus variaveis de fraqueza e déficit sensitivo nos membros inferiores.
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A sindrome da cauda equina é causada por uma lesdo das raizes neurais lombossacras
situadas dentro do canal espinalabaixo do cone medular e caracteriza-se por anestesia com
distribuicdo em sela, disfung¢des vesical e intestinal e acometimento variavel dos membros
inferiores. A diferenca da sindrome do cone medular é a inexisténcia de sinais referidos aos
neurdnios motores superiores e, em geral, a sindrome da cauda equina caracteriza-se por
fraqueza e alteracdes reflexas assimétricas dos membros inferiores. Aparentemente, essa
sindrome tem o prognoéstico mais favoravel quanto a recuperacdo neurolégica que o TRM,
porque as raizes neurais podem regenerar-se. Entre os fatores preditivos importantes de um
prognostico favoravel da sindrome da cauda equina estdo diagndstico e descompressdo

cirurgica precoces.

6. TRATAMENTO CLINICO NA FASE AGUDA

O tratamento imediato dos pacientes com TRM consiste basicamente em estabilizacdo
clinica para evitar lesdes secundarias e assegurar o diagnostico clinicorradioldgico preciso
das lesdes da medula espinal e da coluna vertebral. Os componentes especificos do
tratamento inicial foram detalhados até certo ponto na se¢do anterior sobre diagnodstico do
TRM, na medida em que a avaliagdo imediata e o tratamento da fase aguda destas lesdes

traumaticas ocorrem simultaneamente.
6.1.MEDIDAS GERAIS PARA ESTABILIZA(;.Z\O POS-TRAUMATICA

Em geral, os pacientes devem ser tratados em um centro de traumatologia (de
preferéncia, de nivel 1) com experiénciaem TRM. Quando nao se dispde imediatamente de um
centro de traumatologia experiente, recomenda-se que o paciente seja transferido a este
servigco tdo logo seja possivel. Preferencialmente, os servicos médicos de emergéncia das
areas urbanas devem levar os pacientes aos centros de nivel 1, possivelmente sem passar
pelos hospitais mais préoximos. Os centros de nivel 1 devem ter neurocirurgides de plantdo
para avaliacdo imediata. O paciente deve ser imobilizado com um colar cervical e
prancha/correias cranianas tdo logo seja possivel. A prancha pode ser retirada depois da
finalizacao e da interpretacdo dos exames radiograficos. O colar cervical deve ser mantido até
que a coluna cervical tenha sido examinada clinica e/ou radiograficamente e considerada
normal. A avaliacdo neurocirdrgica deve ser realizada no menor tempo possivel; a
descompressdao dos elementos neurais e a estabilizacdo vertebral nas primeiras 24 h pode
facilitar a recuperac¢do neurolégica dos pacientes com déficits e compressao espinal, mas nao

existem dados clinicos suficientes para recomendar esta abordagem como tratamento
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padronizado. E importante notar que o risco de deterioracdo neurologica ndo aumenta com a

intervencao cirurgica imediata.
6.2.CORTICOSTEROIDES

Durante muito tempo, a metilprednisolona em doses altas foi considerada um farmaco
potencialmente neuroprotetor nos casos de TRM, com potencial de reduzir a lesao tecidual
por inibicdo da peroxidase lipidica e da formacao de radicais livres. No estudo NASCIS II
(National Acute Spinal Cord Injury Study II) realizado em 1990, o tratamento com
metilprednisolona foi avaliado em 487 vitimas de TRM. Os pacientes receberam uma dose de
saturacdo de 30 mg/kg de metilprednisolona em 15 min e,em seguida, infusao de 5,4 mg/kg
ao longo das proximas 23 h. Os autores relataram aumento médio de cinco pontos no escore
motor (escore total possivel = 50) e de quatro pontos no escore sensorial (escore total
possivel = 58) entre os pacientes tratados com metilprednisolona, em comparag¢do com os
controles avaliados em 6 meses, mas apenas se tivessem recebido o farmaco dentro das
primeiras 8 h. Embora inicialmente o estudo NASCIS II tenha sido considerado positivo, sua
reanalise demonstrou que a for¢adas evidéncias fora enfraquecida pela omissao de dados por
ocasido da publicacao, pela atribuicao arbitraria da janela terapéutica de 8 h, pela
inconsisténcia do efeito benéfico relatado e pela inexisténcia de medidas de prognostico
funcional. Por essa razao, os resultados benéficos do NASCIS II foram rebaixados para a Classe
III de evidéncia clinica. Como o uso de corticosteroides tende a causar complicacdes mais
graves, as diretrizes, atuais ndo recomendam a administracdao de metilprednisolona (MP) para

tratar TRM agudo.

6.3.DISFUNCAO AUTONOMICA E ESTABILIZACAO DA PRESSAO ARTERIAL

Disfuncao motora e hipotensao podem ocorrer na fase aguda do TRM, especialmente
nos pacientes com lesdes cervicais. A disfun¢do autondémica pode ter varias causas, inclusive as
seguintes: choque espinal, choque neurogénico, hipovolemia, bradicardia, sepse e choque
cardiogénico. A hipotensdo é um fator contribuinte comum para a lesdo neurolédgica
secundaria e deveser evitada; sua estabilizacao pode requerer reposicao cuidadosa de volume,
vasopressores e procedimentos diagndsticos como um acesso arterial, um cateter venoso
central e monitoramento nao invasivo continuo do débito cardiaco. As diretrizes atuais para
TRMrecomendam a manutengdo da pressdo arterial média no minimo entre 85 e 90 mmHg nos
primeiros 7 dias depois do acidente. Hipoucos dados clinicos a favor dessa recomendacdo, mas

a hipotensdo certamente deve ser evitada. Em alguns casos, pode ser necessario administrar

sulfato de atropina intravenosa (IV) para controlar a atividade parassimpatica desimpedida. A
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paralisia vasomotora também pode causar descontrole térmico e causar pecilotermia, que
geralmente pode ser tratada com a utilizacdo de mantas de aquecimento apropriadas. 0 TRM
cervical agudo também estd associado a algum risco de arritmia cardiaca secundaria a
hipertonia vagal, além de complicagdbes como hipoxia, hipotensao e distirbios

hidreletroliticos.
6.4. TRATAMENTO INTENSIVO

Depois da estabilizacao clinica completa, da avaliagdo neuroldgica e da estabilizacdo da
coluna vertebral e/ou aplicacdo de colete nas primeiras 24 a 48 h, a atengdo é voltada para a
profilaxia das complicagdes médicas comuns nos pacientes com TRM agudo. A profilaxia para
trombose venosa profunda deve comeg¢ar no maximo em 72 h depois do TRM. O esquema
terapéutico preferido sao injecdes subcutaneas de heparina de baixo peso molecular
(enoxaparina, 40 mg SC por dia), enquanto a segunda opg¢do sdo injecdes subcutaneas de
heparina nao fracionada (5.000 U SC, 2 ou 3 vezes/dia). Nos pacientes com contraindicagdes a
anticoagulacao, deve-se colocar um filtro na veia cava inferior para evitar embolia pulmonar.
Dispositivos de compressdao sequencial dos membros inferiores também devem ser usados,
quando isto for possivel. As ulceras de estresse podemser evitadas com inibidores da bomba
de prétons ou bloqueadores H;, com tratamento por no minimo 4 semanas depois do TRM. 0
suporte nutricional por meio de tubos enterais ou nutricdao parenteral (se for apropriada) deve
comecar nas primeiras 72 h depoisdo acidente. As ulceras de pressao do occipicio, sacro e
tornozelos devem ser evitadas por mudanca de dectubito manual ou automatica a cada duas
horas, sem deslizamento lateral para evitar atrito. As manobras de reabilitacio devem
comecar logo que seja possivel e incluem exercicios de mobilizacao (range-of-motion ou ROM
em inglés) ativos e passivos, programas de condicionamento intestinal e vesical (p. ex,
cateterizagdes intermitentes crdnicas), programas respiratérios (respiracdo artificial, tosse

provocada manualmente) e avaliacGes para disfagia.
6.5.TRATAMENTO CIRURGICO

Depois da estabilizacdo das intercorréncias clinicas agudas e das avaliagdes
neuroldgica e radiografica detalhadas da vitima de TRM, a atengdo é voltada para a correcdo da
instabilidade da coluna vertebral e da compressdao dos elementos neurais (se existir). Esses
procedimentos sao realizados pela equipe de neurocirurgia ou ortopedia. Hoje em dia, ndo
existem padrdes e diretrizes baseadas em evidéncias quanto a utilidade e ao método de
descompressdao para TRM aguda. Em um estudo randomizado prospectivo recente, a

descompressdo das lesdes da medula espinal cervical nas primeiras 24 h depois do acidente
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foi consideradasegura e estava associada a melhora do progndstico neurolégico depois de 6
meses de acompanhamento, em compara¢do com a intervencao cirurgica mais tardia. O
tratamento das lesdes da medula espinal e das vértebras cervicais, toracicas e lombares
depende basicamente do tipo de lesao, mas também da experiéncia pessoal dos cirurgioes e
das normas praticas do seu centro. As opg¢oes incluem reduc¢do fechada por tracdo e
procedimentos cirurgicos abertos. Os objetivos gerais sdao descomprimir amedula espinal e as
raizes neurais, recuperar o alinhamento das vértebras e evitar deformidade progressiva.

As fraturas ou luxac¢des da coluna cervical podem ser tratadas com reducao fechada
por uso de tragdo. As fraturas toracicas e lombares ndo podem ser corrigidas por esse tipo de
tratamento. A tragdo usa tenazes cranianas ou capacete em forma de halo conectado a um
sistema para aplicar for¢a rostral, geralmente com cordas, roldanas e pesos. Inicialmente,
aplica-se um pesode 2,5 a 7,5 kg e obtém-se uma radiografia em perfil. O peso pode ser
aumentado a cotas de 2,5 kg e o exame neurologico e as radiografias em perfil devem ser
realizados depois de cada ajuste. O peso maximo aplicado depende do nivel da lesao. Como
regra geral, aplicam-se 1,5 a 2,5 kg por nivel vertebral. Depois de aplicar 17,5 kg,
recomendamos que os pacientes sejam observados porno minimo uma hora com repeticao das
radiografias da coluna cervical antes que o peso possa ser aumentado ainda mais sem riscos.
Relaxantes musculares e analgésicos podem facilitar a reducao.

A operacao da coluna cervical esta indicada para lesdes que nao podem ser tratadas
por reducao fechada, ou que nao melhoram com este tratamento. Isso inclui fraturas cervicais
instaveis e compressdao medular com déficit neurolégico parcial. Os pacientes sem déficits
neurolégicos geralmente sdo tratados conservadoramente com coletes, a menos que haja
evidéncia de instabilidade. Algumas lesdes perfurantes podem exigir exploracdo cirtrgica
para assegurar que ndo existam corpos estranhos encravados nos tecidos e também para
limpar a ferida e evitar infecgao.

As lesOes toracolombares ndo sdo suscetiveis a tracdo externa e, por esta razdo, a
correcdo cirurgica geralmente é realizada por reducao aberta seguida de estabilizacdo.
Existem varias abordagens anteriores e posteriores, que utilizam implantes metalicos como
gaiolas intervertebrais, parafusos para pediculos, fios ou ganchos laminares e bastonetes
conectores.

De acordo com estudos clinicos, o tratamento cirurgico tem pouco efeito no prognostico
neuroldgico da lesao primaria. Quando houver evidéncia de compressao espinal, ou o déficit
neuroldgico inicial progredir, a descompressao imediata (i. e, uma a duas horas depois do

acidente) podera sustar ou reverter o processo. Nao existem regras para determinar a escolha
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adequada entreintervencao imediata ou tardia. Bom senso clinico e a considerag¢do dos fatores

proprios de cada paciente ainda determinam a ocasido da intervencgao cirirgica em cada caso.

7. TRATAMENTO CLiNICO CRONICO

O tratamento clinico crénico tem como objetivos evitar e tratar as complicacdes
médicas comuns e geralmente gravesdo TRM. O TRM causa indmeras alteracdes da fisiologia
sistémica, que podem acarretar diversas complicacdes, cujos efeitos sdotdo graves quanto o
impacto dos déficits neurolégicos na funcdo e qualidade de vida. De acordo com o banco de
dados do MSCI, 55% dos pacientes foram reinternados no primeiro ano depois do TRM e este
indice manteve-se estavel em torno de 37% ao ano durante os préximos 30 anos. Entre os
fatores que contribuem para o risco de reinternacdo estdo idade avancada e gravidade do
TRM. Disturbios geniturinarios, complicagdes respiratorias e ulceras de pressdo eram as
razoes mais comuns de interna¢do hospitalar. Como foi mencionado antes, a expectativa de
vida é menor entre as vitimas de TRM. As taxas de mortalidade sao maiores no primeiro ano.
Niveis de lesdo mais altos, lesdes mais graves e idade avancada correlacionam-se com taxas de
mortalidade mais altas. As causas mais comuns dos 6bitos sdo doencas respiratorias e

complica¢des cardiovasculares.
7.1.DISREFLEXIA AUTONOMICA

As lesbes situadas acima do nivel de T6 podem ser complicadas por disreflexia
autondmica, que é atribuida a supressdodas respostas autonémicas coordenadas aos estimulos
fisiolégicos. As reagdes simpdticas exageradas ou desinibidas aos estimulos nocivos podem
causar hipertensdo extrema mediada por vasoconstri¢cdo. O sistema parassimpatico reage com
vasodilatacdo e bradicardia acima dos niveis da lesdo, mas ndo é suficiente para normalizar a
pressdo arterial (PA). Os TRM abaixo de T6 ndo causam efeitos notaveis, porque a inervagao
esplancnica preservada permite a dilatacdo compensatoria dos vasos sanguineos
esplancnicos.

Os estimulos tipicos que provocam disreflexia autonomica sdo distensdo vesical,
impaccao fecal, ulceras de pressao, fraturas ésseas ou disturbios viscerais ocultos. As
manifestacdes clinicas comuns sdo hipertensao, bradicardia, cefaleia e sudorese. A gravidade
das crises pode variarde hipertensdo assintomatica até crise hipertensiva com possivel parada
cardiaca secundaria a bradicardia e hemorragia intracraniana. A gravidade das crises esta
relacionada com a gravidade do TRM. O tratamento da disreflexia autonémica aguda consiste
em monitorar a PA, remover roupas apertadas e investigar as fontes de estimulos nocivos,

inclusive distensdo vesical e impac¢do fecal. A reducdo da PA alta pode ser conseguida
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colocando-se o paciente sentado em posicao ereta e pelo uso de anti-hipertensivos de a¢do
rapida e meias-vidas curtas. Nitratos orais ou sublinguais e betabloqueadores intravenosos,
bloqueadores de canais de cdalcio ou inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA)
sdo utilizados comumente. A deteccdo e a prevencdo dos estimulos desencadeantes sao
importantes para evitar crises.

A hipotensao ortostatica também pode ocorrer nos pacientes com TRM. O tratamento
consiste em instituir medidas transitérias como mudangas gradativas de posicdo, meias
compressivas e cintas abdominais, até que o corpo adapte-se a perda do tonus periférico.
Quando necessario, o tratamento clinico pode incluir comprimidos de sal para aumentar o
volume sanguineo, agonistas alfa-adrenérgicos (p. ex., midodrina) ou suplementos de

mineralocorticoides (p. ex., fludrocortisona).
7.2.DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

Nas vitimas de TRM que sobrevivem por periodos longos, doenca arterial coronariana
(DAC) é uma complicagdo importante. Os pacientes que tiveram TRM estdo mais sujeitos a
desenvolver fatores de risco para DAC que a populacdo em geral,em razdo da perda de massa
muscular, inatividade e aumento da gordura corporal. A DAC é 3 a 10 vezes mais provavel nos
pacientes com TRM cronico e esta populacdo tem taxas de mortalidade mais alta por
complicac¢oes relacionadas com DAC. Em parte, isso pode ser explicado pelas manifestagdes
clinicas incomuns dos pacientes com lesdes situadas acima do nivel de T5 e a probabilidade

mais alta de ocorrer disreflexia auton6mica transitoria.
7.3.DOENCA PULMONAR

Os TRM cervicais e toracicos altos afetam a respiracdo. A gravidade da insuficiéncia
respiratdria e a necessidade de usar suporte ventilatério estdo diretamente relacionadas com
o nivel e a gravidade do TRM. Os pacientes tém atenuacdo da forc¢a da tosse e dificuldade de
mobilizar secrecdes respiratorias e estdo mais sujeitos a desenvolver pneumonias,
especialmente no primeiro ano depois do acidente. As medidas profilaticas para pneumonia
sdo fisioterapia respiratdéria e vacinagdo antipneumocoécica. Trombose venosa profunda e
embolia pulmonar sdo complicacdes imediatas comuns do TRM. O uso profilatico de heparina
de baixo peso molecular é o tratamento preferido para a maioria desses pacientes e deve ser
mantido por no minimo 3 meses depois do acidente; dai em diante, o risco parece ser

praticamente igual ao da popula¢do em geral.
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7.4.COMPLICACOES GENITURINARIAS

O TRM causa disfungdo vesical, que é conhecida comumente como bexiga neurogénica.
Outras complicagdbes podem resultar dessa disfuncdo, inclusive infec¢bes, refluxo
vesicoureteral, insuficiéncia renal e calculos renais. A avaliacdo neuroldgica com
acompanhamento periddico é recomendada para os pacientes que tiveram TRM. As
complicacdes geniturinarias podem ser assintomaticas e, se ndo forem tratadas, podem ter
consequéncias graves. A frequéncia e os exames especificos realizados (creatinina sérica,
cistoscopia, estudos urodinamicos, ultrassonografia renal) ndo estdo bem definidos, mas
dependem em parte do tipo de problema neurolégico do paciente e dos outros fatores de
risco.

Depois do TRM, a percepcao de que a bexiga estd cheia e também o controle motor das
fungdes esfinctérica e vesicalpodem ser reduzidos. Dependendo do periodo decorrido, do nivel
e da gravidade da lesdo, podem ocorrer varios tipos de disfuncdo vesical. Isso inclui
hiperatividade vesical com esvaziamento reflexo da bexiga; hiperatividade esfinctérica com
dificuldade de esvaziar a bexiga; dissinergia detrusor-esfincter acarretando contragoes
vesicais descoordenadas; flacidez vesical com retencdo urinaria; e incontinéncia de
transbordamento.

Os programas de cateterizacdo intermitente limpa (CIL) atendem aos propositos de
preservar a fun¢do renal e, ao mesmo tempo, eliminar urina em situagdes regulares e
socialmente aceitaveis. Isso evita as pressdes vesicais altas, retencao, incontinéncia e infecgao.
O programa deve ser iniciado tao logo seja possivel depois do TRM. A cateterizagao é realizada
a intervalos aproximados de quatro horas e pode ser ajustada conforme a necessidade. Em
geral, os pacientes tém restricao da ingestaode liquidos (2 #/dia) para evitar hiperdistensao da
bexiga. Depois de excluir a possibilidade de infeccdo e ajustar a frequéncia da CIL e a ingestdo
hidrica, o paciente é tratado com farmacos que atuam nos receptores simpaticos e
parassimpaticos, dependendo do distdrbio vesical especifico.

As infeccdes do trato urinario (ITU) sdo comuns depois do TRM e constituem a fonte
mais comum de septicemia desses pacientes. Em geral, as ITU assintomaticas nao sdo tratadas
e os antibioticos profilaticos ndo sao administrados. A disfuncdo sexual é muito prevalente nas
vitimas de TRM; a disfuncdao masculina acomete mais de 75% dos pacientes e esta relacionada
com a gravidade da lesdo. Existem varias op¢des de tratamento para os homens com TRM,
inclusive farmacos para tratar disfuncdo erétil e proteses implantadas cirurgicamente. A
reatividade sexual das mulheres também pode ser prejudicadadepois do TRM, mas a ovulagdo

e a fertilidade geralmente nao sdo alteradas. Nas mulheres com TRM, a gravidez é considerada
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de alto risco em razdao do indice elevado de complicacdes secundarias as infecgdes e a

disreflexia autondmica.
7.5.DISFUN§AO GASTRINTESTINAL

A disfuncao intestinal é muito comum depois do TRM e pode afetar significativamente
a qualidade de vida. Nao existem recomendac¢des baseadas em evidéncia para o tratamento
clinico desse problema. Um regime intestinal estruturado com dieta regular, 2 a 3 £ de
liquidos por dia, 30 g de fibras e estimulantes quimicos e mecanicos é utilizado comumente

para conseguirevacuacgoes previsiveis e evitar incontinéncia e impaccao fecais.
7.6.ANORMALIDADES DO METABOLISMO OSSEO

Quase certamente em razdo do desuso, a osteoporose pode afetar os ossos localizados
abaixo do nivel do TRM e podepredispor as fraturas. A reabsor¢do 6ssea dos primeiros meses
depois do acidente pode causar hipercalcemia sintomatica. O tratamento consiste em
administrar hidratagdo com liquidos IV, diuréticos de al¢a e infusdao de bifosfonatos
intravenosos.

A ossificacao heterotdpica — deposicdao de osso dentro dos tecidos moles ao redor das
articulacoes periféricas - também pode ocorrer depois do TRM. Isso acomete até 50% das
vitimas de TRM, mas causa sintomas como dor e inflamagdo das articulagdes afetadas em 10 a
20% dos casos. O tratamento consiste em exercicios de mobiliza¢do passiva, bifosfonatos orais,

anti-inflamatérios ndo esteroides (AINEs) e, em alguns casos, tratamento cirdrgico tardio.
7.7.ESPASTICIDADE

A espasticidade é causada pela supressdo das vias inibitérias descendentes, com
aumento simultdneo da excitabilidadedos reflexos espinais e do tonus muscular em repouso. A
espasticidade pode afetar negativamente a qualidade de vida porque causador, limitacdo da
mobilidade, espasmos musculares e, por fim, contraturas. A preven¢do das contraturas
consiste em posicionamento adequado, exercicios de mobilizagdo passiva, uso de talas
apropriadas e tratamento da espasticidade. Contudo, a hipertonia também pode tornar
algumas atividades mais faceis, inclusive a postura ereta e as transferéncias. O tratamento
pode consistir em fisioterapia, exercicios de mobilizacao passiva, farmacos orais (baclofeno,
tizanidina, diazepam etc.) e interven¢des cirurgicas (bombas intratecais de baclofeno,

rizotomias etc.).
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7.8.COMPLICACOES PSIQUIATRICAS

Os transtornos psiquiatricos associados ao TRM sdo depressao, suicidio e drogadicao.
Cerca de um tergo dos pacientescom TRM fica deprimido no primeiro ano depois do acidente,
mas esta complicacao nao esta relacionada diretamente com a gravidade da lesdo. O suicidio é
quatro a cinco vezes mais comum nas vitimas de TRM e é a causa principal de morte p6s-TRM
dos pacientes com menos de 55 anos. Esses pacientes devem passar por triagem periddica

para detectar sintomas depressivos, quedevem ser tratados imediatamente.

8. CONCLUSAO

O TRM ainda é um problema médico, social e financeiro dificil. O entendimento mais
claro da fisiopatologia e das complicag¢des clinicas resultantes aumentou a sobrevivéncia a
longo prazo e melhorou o estado funcional. Contudo, ainda existemproblemas sem solu¢ao no
campo da reabilitacio p6s-TRM. E importante lembrar que prevencio é o melhor tratamento.
Os programas educacionais nacionais devem ser focados na erradica¢do das causas do TRM:
seguranca no transito, seguranga ocupacional e na agua, evitar dirigir embriagado, respeitar
os limites de velocidade e usar obrigatoriamente cintos de seguranca e outros dispositivos de

protecao.
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CAPITULO IV
CHOQUE NEUROGENICO E CHOQUE MEDULAR

O significado da palavra inglesa shock (em portugués, "choque") é proveniente de um

erro de tradugdo, ocorrido no século XVIII. Um cirurgido francés chamado Le Dran, ao escrever
um tratado sobre feridas por armas de fogo, em 1737, cunhou otermo choc como indicativo de
um "forte impacto". Ao traduzir este termo (choc para shock), o médico inglés Clarke, em
1743, mudou o seu significado ao defini-lo como "uma subita deterioracdo das condicbes
clinicas do paciente apds um grande trauma". Este termo entao foi popularizado por Edwin
Morris em 1867, relacionando-o sempre a eventos pds-traumaticos

O conceito de choque foi inicialmente desenvolvido no estudo do trauma — na
verdade, tratava-se do choque hemorragico. Passou entao a constituir um importante tema da
"medicina de guerra". Antes de morrer no campo de batalha, o soldado geralmente entrava no
"estado de choque" — um prentincio da fatalidade... A medida que foram ocorrendo as guerras
do século XX, foram-se aprimorando as teorias fisiopatoldgicas sobre o choque, o que levou a
diversas e sucessivas modificagdes da definicio desse termo. O choque passou a ser
classificado em diversos tipos, como choque hipovolémico, séptico e cardiogénico. O termo
choque cardiogénico foi introduzido em 1934 por Fishberg ao descrever um paciente com
infarto agudo do miocardio fulminante. Segundo os conceitos atuais, choque é um estado de
hipoperfusdo organica efetiva generalizada — uma verdadeira "isquemia" generalizada. Em
ultima analise, as células ndo recebem o aporte de oxigénio necessario para manter a sua
homeostase. A perfusdo efetiva de um 6rgao ou tecido depende de dois fatores: (1) fluxo
sanguineo total para este o0rgdo; (2) distribuicao adequada deste fluxo através do 6rgao ou
tecido, de forma que todas as suas células recebam um suprimento adequado de oxigénio.

Choque nao é sinonimo de hipotensdo arterial! Quando dizemos "hipotensao
arterial” nos referimos a uma PA sistoélica inferior a 90 mmHg. Nem todo paciente hipotenso
encontra-se chocado. Por exemplo, é possivel nos depararmos com umapessoa que tem uma
PA = 85 x 50 sem apresentar sinais de hipoperfusao organica. Esta situacdo ndo é rara em
mulheres jovens. Por outro lado, nem todo paciente com choque tem PA sist6lica < 90 mmHg.
Podemos encontrar um paciente com sinais francosde hipoperfusao organica sistémica, mas

com PA=100x 60. Isto pode ocorrer nos hipertensos e idosos com aterosclerose cerebral.
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1. TIPOS DE CHOQUE

O choque pode ser classificado em quatro categorias de acordo com o mecanismo
predominante responsavel pela hipoperfusdo organica generalizada.

1 - Choque Hipovolémico — devido a reducdo do volume sanguineo em relacdo ao
espaco vascular total, levando a queda das pressdes e volumes de enchimento diastélico
ventricular.

2 - Choque Cardiogénico — devido a faléncia da bomba cardiaca, seja pela perda
contratil, seja por um problema estrutural intracardiaco, levando ao aumento das pressdes e
volumes de enchimento diastélico ventricular.

3 - Choque Obstrutivo Extracardiaco — devido a um fator estrutural extracardiaco que
dificulte a circulagdo de sangue, tal como o tamponamento cardiaco, o pneumotoérax
hipertensivo e o tromboembolismo pulmonar macigo.

4 - Choque Distributivo — devido a perda do controle vasomotor e ao disturbio
microcirculatoério, levando a vasodilatagdo arteriolar e venular inapropriadas que, apos a
reposicao de fluidos, evolui para um estado de alto débito cardiaco e baixa resisténcia
vascular sistémica. Estdo incluidos nesta categoria os choques séptico, sirético, anafilatico e
neurogénico (TCE, AVE etc.).

O choque é classicamente descrito em termos de fisiopatologia cardiovascular quando a
oferta de oxigénio aos tecidosé inadequada devido ao débito cardiaco reduzido (hipovolémico,
cardiogénico ou obstrutivo) ou ténus vasomotor prejudicado (distributivo). No entanto, essas
alteracdes macrocirculatérias sdo frequentemente acompanhadas por importantes alteragoes
biopatolégicas nas células e leitos de tecidos de 6rgaos vitais.

Em relacdo as alteracdes hemodinamicas, podemos dividir o choque em dois grandes
grupos, de acordo com o DC ea RVS: (1) os choques hipodindmicos — relacionados ao baixo
débito cardiaco e aumento da RVS (vasoconstricao); e (2) os choques hiperdindmicos —
relacionados a um alto débito cardiaco e reducdo da RVS (vasodilatagdo). Os primeiros sdo
representados pelos choques hipovolémico, cardiogénico e obstrutivo extracardiaco. Os
ultimos sao representados pelos choques distributivos (séptico, sirético, anafilatico,
neurogénico).

Imagine o sistema circulatério como um circuito fechado contendo um fluido — o
sangue. Esse fluido é bombeado pelo coragdo, de modo a circular pelos 6rgaos e tecidos. O
fluxo total de sangue produzido pela bomba cardiaca é denominado débito cardiaco. O sangue
bombeado passa pelo sistema arterial, ganha o leito capilar e retorna ao coragdo através do

sistema venoso. Para que o sangue perfunda adequadamente o leito capilar dos 6rgaos e
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tecidos, é preciso que a Pressdo Arterial Sistémica Média (PAM) se mantenha em um nivel
adequado (geralmente entre 60-120 mmHg), o que é garantido pelo produto do Débito
Cardiaco (DC) pela Resisténcia Vascular Sistémica (RVS).

PAM =DC x RVS

A RVS é determinada pelo tonus muscular das arteriolas, de modo que a vasoconstri¢cao
arteriolar aumenta a RVS, enquanto a vasodilatagdo arteriolar reduz a RVS. A maioria dos
orgaos e tecidos (pele, subcutaneo, musculoesquelético, visceras) funciona como principais
reguladores da RVS, pelo tonus de suas arteriolas, de forma a garantir a pressdo necessaria
para manter a perfusdo dos 6rgdos nobres (cérebro e miocardio).

O sistema venoso é de suma importancia em todo esse contexto, pois funciona como o
grande armazenador de sangue — cerca de 70% da volemia encontra-se no leito venoso,
enquanto que apenas 20% esta no leito arterial e 10% no leito capilar. Quando as veias
dilatam (venodilatagdo ou venoplegia), chega menos sangue ao coragdo, isto é, diminui o
retorno venoso e, portanto, o débito cardiaco. Quando contraem (venoconstricdo), o retorno
venoso se eleva.

O DC é determinado basicamente por quatro fatores: (1) pré-carga; (2) pos-carga; (3)
contratilidade miocardica; e (4)frequéncia cardiaca. Os trés primeiros determinam o volume
de sangue bombeado a cada batimento — o débito sistélico. A pré- carga representa o retorno
venoso que, em ultima analise, determina o volume de enchimento diastdlico do ventriculo —
quanto maior esse volume, maior sera o débito sistdlico. A pds-carga representa a
"dificuldade" imposta a ejecao ventricular, determinadapela prépria RVS, pela impedancia da
aorta e pela geometria ventricular. O aumento da pods-carga prejudica o esvaziamento
ventricular, portanto, reduz o débito sistolico. A contratilidade miocardica é a capacidade
contratil intrinseca ao musculo cardiaco,independente da pré e pés-carga. O débito cardiaco é
o produto do Débito Sistélico (DS) pela Frequéncia Cardiaca (FC).

DC=DSx FC

2. CHOQUE DISTRIBUTIVO

No choque distributivo, a ma perfusao é resultado de uma vasodilatagdo periférica global
que ocasiona drastica reducao da PEC, comprometendo o fornecimento de oxigénio pelos
capilares e a captura de oxigénio pelos tecidos. Nesse caso, o débito cardiaco encontra-se
preservado, dado que nao ha qualquer problema nem com a bomba cardiaca, nem com o
volume circulante de sangue. E importante observar que o choque distributivo é a tnica

modalidade de choque em que ocorre vasodilatacao. Em todos os outros tipos de choque vai
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ocorrer uma vasoconstricio reflexa, que ocorre como mecanismo compensatorio
determinado pela ativa¢do simpatica. No choque distributivo esse mecanismo compensatorio
ndo consegue atuar, ja que a musculatura lisa arteriolar se encontra seriamente lesada, nao
respondendo ao estimulo simpatico. Por esse motivo, o choque distributivo é o tipo de choque
mais grave, apresentando pior progndstico e maiores indices de mortalidade. A vasodilatagdo
periférica que ocasiona o choque distributivo tem quatro causas distintas, as quais dao nome
aos quatro principais subtipos de choque distributivo:o séptico, o anafilatico, o neurogénico e
o decorrente de crise adrenal.

O choque neurogénico culmina na ma perfusao tecidual pela perda subita do tonus
vascular. Tonus vascular é um estado de ligeira contragdo mantido nos vasos sanguineos pelo
sistema nervoso auténomo, e é crucial para a manutencdo da PA e da PEC. A perda desse
tonus de forma sistémica causa dilatacao das arteriolas - diminuicao da RVP -, e das vénulas -
diminuindo o retorno venoso. Esse desequilibrio hemodindmico causa o choque, semelhante
ao anafilatico e ao séptico. O choque neurogénicoocorre devido a injuria no centro vasomotor
no sistema nervoso central. Tal injuria pode ser proveniente de anestesia geral profunda (por
excessiva depressdao do centro vasomotor), uso de drogas ou farmacos que deprimem o
sistema nervoso central, anestesia espinhal (por bloqueio da descarga simpatica acima da
medula espinhal) ou por lesdo cerebral difusa que cause paralisia vasomotora.

Pode ser desencadeado por condi¢des como traumatismo cranioencefalico grave ou
Trauma Raquimedular (TRM). Todo o fluxo simpatico é interrompido de forma brusca e o
paciente evolui rapidamente com uma intensa vasoplegia, acometendo os leitos arterial e
venoso. A venoplegia reduz o retorno venoso e, portanto, o DC. A dilatacdo arteriolar é
responsavel pela queda da RVS.

As lesOes traumaticas ao neuro eixo sdo uma das maiores causas de morbimortalidade
observadas na sala de emergéncia dos centros de referéncia em trauma. A incidéncia anual
varia entre 15 e 52 casos por milhdo de pessoas no mundo. Cerca de 80% sdo homens jovens
entre 15 e 35 anos de idade, sendo apenas 5%, em criancas. O acometimento funcional
neuroldgico é frequentemente encontrado, e os mais comuns sdo a tetraplegia (53%) e a
paraplegia (42%). A lesdo traumatica pode causar o choque medular apresentando-se
frequentemente em lesdes acima de T6, com choque neurogénico devido a perda do controle
autondmico simpatico. Classicamente, o choque neurogénico possui uma triade: hipotensao
arterial, bradicardia e disrreflexia autonomica.

O choque é a expressdo clinica da incapacidade vascular em adaptar-se a demanda de

oxigénio tecidual. Trata-se de uma condicdo frequente e grave que coloca em risco a

CHOQUE NEUROGENICO E CHOQUE MEDULAR 6[]

CONSIDERAGOES ANATOMICAS DA MEDULA ESPINHAL, TRAUMA RAQUIMEDULAR, CHOQUE NEUROGENICO E CHOQUE MEDULAR



integridade dos 6rgaos nobres, com elevada taxa de morta-lidade se ndo agudamente
revertida. Esses pacientes necessitam de cuidados intensivos nas primeiras fases do
tratamento. O diagnéstico do choque é dado pelos sinais clinicos, hemodindmicos e
bioquimicos do paciente. O valor de pressao arterial sistdlica (PAS) inferiora 90 mm Hg
e/oupressao arterial média (PAM) inferior a 70 mm Hg sao critérios considerados no choque
de qualquer origem. Outros sinais clinicos incluem a presenca de pele fria e pegajosa ou mesmo
quente e seca, dependendo da fase do choquecirculatérioencontrado; débito urinario reduzido
(<0,5mL/kg/h) representando hipoperfusao renal; e estado men-tal alterado, podendo haver
confusdo, sonoléncia, obnubilacdo, torpor e coma. As alteracdes laboratoriais atualmente mais
significativas para o diagnoéstico e, de certa forma, progndstica, incluem: hiperlactatemia
(indicativa de anaerobiose tissular), aumento da proteina C reativa e da proé- calcitonina.
Marcadores de lesdes de 6rgdos nobres sdo considerados: creatinina, ureia, bilirrubinas e
tempos de coagulagdo.

A fisiopatologia do choque inclui uma variedade de mecanismos: hipovolemia (perda
fluida por sangramentos, diarreias, vomitos, febre); fatores cardiogénicos (arritmias,
isquemias miocardicas, dilatagdes ventriculares anomalas, valvulopatias); fatores obstrutivos
(tamponamento cardiaco, derrame pericardico, tromboembolismo pulmonar, pneu-motdrax
hipertensivo) ou fatores distributivos (a considerar: incapacidade de controle adequado do
tonus vascular para a demanda metabolica tissular, sendo exemplos a anafilaxia, sepse e as
lesdes neurolégicas que comprometam a resposta adequada do sistema nervoso auténomo
simpdtico). A histéria clinica é peca fundamental para o diagnéstico do tipo de choque: os
traumas geralmente possuem o componente hipovolémico, podendo estar associados ao
choque neuro-génico nas lesdes do neuroeixo ou mesmo cardiogénico nas lesdes de
estruturas toracicas.

O manejo adequado do choque neurogénico tem sido alvo de investigacdo. A
estabilizacdo da coluna vertebral, garantia de ventilagdo adequada, ressuscitacdo volémica e o
uso de vasopressores sdo etapas fundamentais para um melhor prognoéstico do paciente.
Ainda nao se sabe o real efeito das medidas neuroprotetoras disponiveis: a descompressao
cirurgica de emergéncia esta bem indicada aos pacientes com piora clinica evidente, mas ha
certa duvida sobre o momento ideal da cirurgia descompressiva nos pacientes que chegam a
emergéncia sem piora evidente de sua condi¢cdo neuroldgica. A contraindicacdo ao uso de
opioides na lesao medular também parece consenso. O uso de corticoides esta contraindicado
ap6s estudo controlado e prospectivo de grande impacto (NASCIS III). A utilizacdo do

magnésio, riluzol, anti-inflamatérios ndo esteroidais, estrégeno, progesterona, minociclina,
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eritropoetina e hipotermia induzida ainda ndo estd bem estabelecida no choque

neurogénico.t-8

3. EPIDEMIOLOGIA

As lesdes medulares -representadas por acidentes autom-bilisticos (48,8%), lesdes nos
esportes de contato (12%), agressoes e quedas (40%) —-que se apresentam com choque
neurogénico sdo importantes causas de disfun¢do cardio-vascular. As lesdes medulares ndo
traumaticas sao represen-tadas por doengas vasculares (25%), tumores (25%), doencas
inflamatérias (20%) e estenose espinhal (19%). As alteragdes cardiovasculares no choque
neurogénico chegam a repre-sentar 40% das causas de Obito desses pacientes na fase
aguda(com seu pico de incidéncia até o quarto dia apds o trauma),sendo representadas pela
fibrilagdo atrial, flutter atrial, taquicardia supraventricular paroxistica, insuficiéncia cardi-aca,
aterosclerose, taquicardia ventricular, cardiomiopatia, bradiarritmias, bloqueio
atrioventricular e cardiomiopatia de Takotsubo. Os pacientes classificados como ASIA (Ameri-
can Spine Injury Association) A ou B (comprometimento motor completo) apresentam
bradicardia em quase 100%dos casos e hipotensao sistolica em 60%, com necessidade de
drogas vasoativas em 35% deles. Cerca de 15 a 20% desses evoluem com parada
cardiorrespiratdria. Nos pacientes clas-sificados como ASIA C e D, a bradicardia ocorre em 35
a 70%dos casos, sendo raros os casos que apresentam hipotensao arterial. Lesdes medulares
toracolombares desenvolvem bradicardia em cerca de 12 a 35% dos casos. A prevaléncia de
lesdes acima de T6 que podem apresentar disautonomia varia entre 48 e 90% dos casos,
sendo a trombose venosa profunda e o tromboembolismo pulmonar sdo complicagdes

potencialmente fatais, em especial, nos primeiros 7 a 10dias ap6s o trauma.

4. NEUROANATOMIAE FISIOPATOLOGIA

Diversas regides supratentoriais, tais como o cértex da insula, cortex medial pré-
frontal, hipotadlamo, e nucleos do tronco encefalico, sdo responsaveis pelas fun¢des auto-
nomicas. Didaticamente representadas pelo sistema ner-voso auténomo simpatico e
parassimpatico, estas fibras controlam os sinais vitais, adequando-os conforme a de-manda
ambiental. As fibras parassimpaticas chegam até ocolo transverso através do nervo vago,
inervando coragdo, bronquios, trato digestdrio e glandulas porfibras pré-gan-glionares longas
e po6s-ganglionares curtas. Nao ha fibras parassimpaticas direcionadas aos vasos sanguineos
perifé-ricos. J& o sistema nervoso auténomo simpdatico parte comfibras curtas pré-

ganglionares até uma cadeia de ganglios paravertebrais que desce paralelamente a medula
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espinal toracica e lombar (T1-L2), emitindo fibras longas pés-gan-glionares. Estas fibras, por

sua vez, inervam a grande maioria das visceras, incluindo coracdo e musculatura lisa vascular.

Figura 14 - Segmentos medulares separados didaticamete em cervicais (C1-C8), toracicos (T1-T12), lombares (L1-L5) e
sacrais (S1-S2), e seus territérios de inervagio sensitiva e motora. E muito importante na avaliagio neurolégica inicial
delimitar o nivel senditivo e motor da lesdo, testando seus respectivos territoros. A figura também mostra a classificagdo
atualmente atilizada pela ASIA para determinar a intensidade, gravidade e progndstico da lesdo neurolégica. O nivel sensitivo
é determinado pelo tato prototipatico edor observados no segmento mais caudal, presente bilateralmente, em ambos os
hemicorpos. O nivel motor é determinado pelos mi6tomos testados: utiliza-se a classificacdo do Medical Research Council
Scale for Muscle Strengh para graduar a for¢a presente: muculos com forca grau III, IV ou V sdo considerados normais.
Abreviagdes: ASIA, escala da American Spinal Injury Association; CP, cadeia de ganglios paravertebrais; RBC +, presenca do
reflexo bulbocavernoso.
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Figura 15 - Fisiopatologia da lesdo raquimedular. No momento da lesdo ha morte celular caracterizando a lesdo primaria.
Imediatamente ap6s a lesdo primaria, o processo inflamatdrio inicia lesdes secundarias (zona de penumbra) reversiveis com
liberagdo de citocinas, aumento da permeabilidade capilar, edema, trombose e ativagdo de micréglia e de neutrofilos. Na
presenca do choque neurogénico, ha hipotensio sistélica inicia uma cascata de respostas ao metabolismo anaerdbico tissular:
acidose metabdlica, formacao de Ictato, neoglicogénese, disfun¢do mitocondrial com liberagdo de citocromo C, ativacio de
caspases (indugdo a apoptose) e despolarizagio celular anémala com influxo de calcio, ativagido de canais NMDA e morte
celular por excitotoxidade. O resultado dessas mortes celulares é observado pela degeneragdo walleriana com perda
funcional. Adaptado de Yilmaz, Kaptanoglu. World ] Orthop 2015;6(1):42-55.
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5. CHOQUE MEDULAR VERSUS CHOQUE NEUROGENICO

Durante a fase aguda que se segue ao trauma raquimedular, ocorre uma estimulacdo
macica simpatica, mediada por receptores alfa-adrenérgicos. Agudamente, ocorre aumento da
pressao arterial sistémica, bradicardia ou taquiarritmia reflexa. Essaresposta aguda simpatica
ocorre devido a liberacdo de noradrenalina e adrenalina da camada medular da glandula
suprarrenal, em resposta ao trauma como também a desconexao dos neurdnios supraespinais
simpaticos.

Apés 3 a 4 minutos, o parassimpatico predomina, com vasodilatacdo cutanea,
venodilatacdo, reducdo do retorno venoso, hipotensdo arterial sistémica, bradicardia com
bradiarritmias e bloqueios nodais atrioventriculares devido a perda do ténus simpatico e
auséncia de estimulo inotrépico. O paciente ainda apresenta hipotermia. O choque
neurogénico portanto, é causado por desconexdo entre os centros supraespinais simpaticos e
seus 6rgaos-alvo (lesdao medular alta), cursando com hipotensao arterialsistémica, bradicardia
e vasodilatacao periférica.

A denominacdo choque medular refere-se ao evento transitdrio que se segue apds o
trauma, com suspensao dos reflexos medulares abaixo do nivel da lesdo. O choque medular foi
descrito pela primeira vez por Whytt, em 1750, sendo introduzido a literatura por Hall, em
1841. O choque medular é caracterizado por déficit sensorial, paralisia flacida, auséncia dos
reflexos medular e se alteracdes da termorregulacdo abaixo do nivel da lesdo. Se a lesdo
medular for topograficamente elevada (cervical e/ou toracica), pode cursar com
comprometimento respiratério, tetraplegia, anestesia e choqueneurogénico com sindromede
Horner ipsilateral associada. Nas lesdes toracicas mais baixas, comumente, nao havera
comprometimento respira-tério e/ou sinais de choque neurogénico. O choque medular pode
durar dias ou semanas, com média de 4 a 12 semanas para sua resolucao. Clinicamente
verificamos o retorno das funcdes medulares com o reaparecimento do reflexo
bulbocavernoso, como também dos reflexos osteotendinosos pro-fundos; alguns autores
consideram que o retorno do controle vesical voluntario marca o fim da fase de choque
medular. Ditunno descreve o choque medular em quatro fases: (1) arreflexia ou hiporreflexia,
as primeiras 24 horas; (2) retorno de alguns reflexos, 1 a 3 dias; (3) hiperreflexia reflexa

precoce, 4 dias a 1 més; (4) espasticidade, 1 a 12 meses.
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Figura 16 - O choque neurogénico é resultado, na grande maioria das vezes, da lesdo medular alta (acima de T6)
que cursa com choque medular: plegia ou paresia, hiperextensibilidade e hipo ou arreflexia ou arreflexia
osteotendinosa profunda e cutdnea superficial abaixo da lesdo. Tambem ha relatos de traumas a medula espinal
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6. APRESENTACAO CLINICA

Lesdes que envolvam somente os trés primeiros segmentos cervicais medulares
necessitam de suporte ventilatério ime-diato por perda do drive supraespinal excitatério,
interrom-pendo a fun¢do dos neurdénios motores do nervo frénico. Nas lesdesabaixo de C3, os
pacientes apresentam sintomas de comprometimento do sistema nervoso autébnomo,
incluindo a possibilidade de parada cardiorrespiratéria alguns minutos apds a lesdo. Na sala de
emergéncia, o paciente apresenta classicamente: paralisia flacida, bradicardia e hipotensao
arterial sistdlica (PAS <90 mm Hg) em posicdo ortostatica. A incapacidade deesvaziamento
vesical tambémé uma caracteristica clinica importante. Nesse momento, o emergencista deve
estar atento para a possibilidade de choque neurogénico ja que, comumente, esses sintomas
sdo verificados em pacientes que também apresentem choque hemorragico e/ou
hipovolémico concomitantes, vitimas de politraumas.17 Na pratica clinica, no entanto, é
fundamental a tomografia computadorizada para seu diagndstico. Segundo os dados
publicados no Trauma Audit and Research Network Database, o choque neurogénico
correlaciona-se as les6es cervicais em 19,3% dos casos, as lesdes da medula toracica em 7% e

lombares em 3%.
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6.1.CONTROLE PRESSORICO E SINDROME DA SECRECAO INAPROPRIADA DE
HORMONIO ANTIDIURETICO(SSIADH)

A monitoracdo intensiva dos sinais vitais é necessaria para manutencdo da pressao
arterial média em torno de 80 a90 mm Hg, seja com expansao volémica, seja com drogas
vasoativas. Ap0s estabilizacdo cirurgica da fratura, os pa-cientes devem ser submetidos a
elevacdes graduais do de-cubito: preconiza-se uma elevacdo de 10 graus ao dia com
monitoracdo constante dos parametros hemodinamicos. Quando o paciente tolerar uma
elevacao de 40 graus de decubito, a cadeira de rodas passa a ser uma op¢ao para locomocgao.
Algumas vezes, ha persisténcia da hipotensdo ortostatica, sendo necessaria a administragao
de fludrocor- tisona ou agonistas alfa-adrenérgicos; a utilizagdo de eritro-poetina e
desmopressina (dDAVP) sdo tratamentos adjuvantes neste contexto.10 volume urindrio fica
reduzidonos primeiros dias apds a lesao, muito provavelmente devido a SSIADH. Apéds o
terceiro dia, ha uma diurese muito au-mentada, podendo alcancar 5 a 6 litros por dia,
erroneamente associada a necrose tubular aguda decorrentedo choque apresentado logo apds
o trauma. Atenc¢do deve serdada para o volume da diurese bem como para a natremia do

paciente.
6.2.ARRITMIAS CARDIACAS

A presenca de arritmia cardiaca estd diretamente relacionada a gravidade da lesdo
neurolégica. A bradicardia sinusal é a arritmia mais comumente observada apds o choque
neurogénico, podendo ocorrer nas primeiras 2 a 3 semanas apoés a lesdo neuroldgica. A perda
do controle supraespinalorigina uma persistente bradicardia sinusal. No entanto, ndo apenas
essa arritmia temsido descrita, mas também bra-diarritmias ventriculares, podendo levar a
parada cardio-rrespiratoria e a necessidade de uso de marca-passos trans-venosos; fibrilacdes
atriais, taquiarritmias supraventri-culares, bloqueios atrioventriculares e flutter atrial

também sdo relacionados a disautonomias.
6.3.SISTEMA RESPIRATORIO

As lesdes a caixa toracica sdo responsaveis pela reducao da expansibilidade toracica.
No entanto, como no choque neurogénico ha desaferentacdao simpatica, qualquer estimulo as
vias aéreas, tais como aspirag¢des (estimulo vagal), provoca bradicardia acentuada, podendo
levar a parada cardiorrespiratéria. Quando houver a necessidade de manipulacdo dasvias
aéreas, preconiza-se o uso de anticolinérgicos para reducdo do risco de instabilidade
hemodinamica.19-21 Har-vey Williams Cushing, em 1903, descreveu a conexdo exis-tente

entre a lesdo do sistema nervoso central e as alteragdes respiratorias. Em 1908, W.T. Shanahan
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descreve 11 casos de edema agudo de pulmdo como complicacdo de crises convulsivas.
Qualquer lesdo ao cérebro ou a medula espinal pode originar edema pulmonar, com maior
taxa de morta-lidade. H4 uma correlacdo direta entre a reducdo da pressiao de perfusao
cerebral (PPC) e a reduc¢do da relacao Pa02/FiO2.Acredita-se que o aumento da pressao
intracraniana (PIC) causaria compressao e isquemia parenquimatosa, resultando na liberagao
de catecolaminas: génese da disfuncdao pulmonar cérebro- induzida, perpetuando uma lesao
endotelial que resultaria no aumento da permeabilidade capilar. A hiper-responsividade
venular adrenérgica também se correlaciona com a génese do edema pulmonar neurogénico,
por possuirreceptores alfa e fadrenérgicos. Aszonas consideradas “gatilho” para a génese do
edema agudo pulmonar sao o hipotdlamo, tronco encefalico e a medula espinal, desta-cando-
se as areas Al (medula ventrolateral), A5 (medula superior), ntucleo do trato solitario e area

postrema do assoalho do ventriculo IV.
6.4.REGULACAO TERMICA

A lesao do sistema nervoso autonomo simpatico cria uma situacao de incapacidade de
eliminar o calor corpéreo pelosuor. Os pacientes com lesio medular associada a quadro
sinfecciosos chegam a apresentar hipertermias de 41 a 42°C, sem sudorese, e frequentemente

referem sensacao de frio, exacerbada pelos banhos diarios.
6.5.CUIDADOS CUTANEOS E SENSIBILIDADE

Devido a perda da sensibilidade causada pela interrup¢do de fibras aferentes bem
como pela hiperresponsividade dos receptores adrenérgicos periféricos, os pacientes nao
sentem as lesdes ocasionadas pelo dectbito; por isso, devem ser movimentadospelo menos a
cada 4 horas. Aos pacientes infectados ou mesmo com aumento da temperatura central,

recomenda-se uma mudangade decubito a cada 2horas.
6.6.SISTEMA GENITURINARIO

Na fase inicial de choque medular, a bexiga fica atonica, flicida e muito distendida
(bexiga neurogénica flacida). Aposessa fase inicial de choque medular (que pode alcangar até 3
a4 meses), os pacientes que sofreram lesdes medulares cervi-cais e/outoracicas, apresentam
reflexo medular vesical, isto é, bexiga neurogénica espastica (uma espécie de liberagdo
piramidal vesical), com incapacidade de reten¢do de qual-quer volume urinario. Nas lesdes a
medula lombar e/ousacral, a bexiga encontra-se flacidae aténica, representando uma lesao do
neurdénio motor inferior. A mortalidade atual por causas renais reduziu-se de 40% para 3 a
5% nas ultimas décadas, com as manobras de esvaziamento vesical intermi-tente e o

tratamento adequado das infec¢des urinarias.

CHOQUE NEUROGENICO E CHOQUE MEDULAR 67
CONSIDERAGOES ANATOMICAS DA MEDULA ESPINHAL, TRAUMA RAQUIMEDULAR, CHOQUE NEUROGENICO E CHOQUE MEDULAR



6.7.SISTEMA GASTROINTESTINAL

As tlceras gastricas causadas pelo estresse metabdlico sdo frequentes. O ileo paralitico
é observado clinicamente porauséncia de ruidos hidroaéreos e incapacidade de eliminagao
das fezes, o que pode durar cerca de 1 a 2 semanas. Alguns cuidados devem ser tomados:
evitar qualquer administracao de sélidos e/ou liquidos nesse periodo de ileo paralitico com
risco de voOmitos ebroncoaspiracdes. As dores anais ap6s o retorno da contragao do esfincter
anal refletem o desequilibrio entre o controle auténomo simpatico e parassimpatico apos a

lesdo medular.

7. ABORDAGEM INICIAL AO PACIENTE NA SALA DE EMERGENCIA

O suporte hemodindamico precoce é o objetivo terapéutico para que nao haja lesdes de
orgaos nobres. As diretrizes do Advanced Trauma Life Support (ATLSTM) preconizam a
garantia de uma via aérea segura com anterior estabilizacdo da coluna cervical; portanto,
mantendo o colar cervical durante toda a avaliacdo e manejo do paciente. A classificacao de
choque hipovolémico/hemorragico, preconizada pelo ATLS, deve ser observada com cautela
na presenca do choque neurogénico. A classificagio atualmente proposta leva em
consideracdo a pontuacdo da escala de coma de Glasgow, frequéncia cardiaca, respiratdria e
valores de pressdao arterial sistdlica, sabidamente alteradas em virtude do choque
neurogénico. Ademais, ha uma classificagcdo alterna-tiva para esses casos, considerando os
valores de base excess (BE) para as indicacdes de hemoderivados nos pacientes
politraumatizados com lesdes cerebrais e/ou medulares gra-ves associadas. O BE reflete o
estado dehipovolemia desses pacientes no momento da sua admissdo na sala de emergéncia.

Figura 9 - Novos parametros propostos por Mutchler et al (2014) para avaliacdo da necessidade de reposicio de
hemoconcentrados em salas de emergéncia onde estio pacientespolitraumatizados com grave lesdo neuroldgica

associada
Classificagao Classe | Classe II Classe Il Classe IV
Choque Ausente Minimo Moderado Grave
Base Excess (BE) Zero a (-2) > (-2) a (-6) > (-6) a (-10) > (-10)
Hemoconcentrados Nao Considerar Sim Sim

7.1.SUPORTE VENTILATORIO

A administracdo de oxigénio deve ser imediatamente iniciada nos pacientes em
choque, para que haja oferta ade- quada aos tecidos bem como a microcirculacio, prevenindo
também a hipertensdo pulmonar. A oximetria de pulso possui intimeras limitacdes e
frequentemente nao revela a situacdo real do paciente devido a vasoconstricdo periférica

presente; assim, a gasometria arterial é fundamental para avaliacdo dos reais parametros
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metabolicos daquele paciente. A persisténcia de hipoxemia, dispneia, rebaixamento do nivel
de consciéncia, fadiga da musculatura acessoria ventilatoria, acidose e cianose persistente sao
indicativos para entubacdo orotraqueal com ventilacdo pulmonar mecanica (VPM).

No entanto, a intubagdo orotraqueal com laringoscopia e estimulo traqueal induz a
bradicardia por reflexos vagovagais, podendo levar a parada cardiorrespiratoria, em especial
em hipoxémicos. Em situacdes de choque neurogénico, ndo ha resposta simpatica opondo-se
ao reflexo, sendo indicado o uso de atropina durante o procedimento. A hipotensao muitas
vezes observada durante e logo apds os procedimentos invasivos de ventilacdo é decorrente
da hi-povolemia do paciente com reducdo subita do retorno venoso e alteracdo da pressao
intratoracica pela VPM; o uso de sedativos e hipnoéticos deve ser feito na menor dose possivel,
reduzindo esse efeito hipotensor frequentemente observado. A utilizagdo de succinilcolina
durante a entubagdo orotraqueal deve ser evitada nos pacientes em choque neurogénico:esse
bloqueador neuromuscular despolarizante pode induzir a parada cardiorrespiratdria e
hipocalemia devido a hipersensibilidade das membranas das células musculares. O uso de
analgésicos narcéticos e anticolinérgicos deve ser restrito a menor dose possivel. Sabidamente,
o uso de opioides nos primeiros 7 dias apds o trauma, prejudica a reabilitacdo medular motora
e propicia a formacao de fibras hipersensiveis responsaveis pela dor neuropatica.

A ressuscitacdo volémica para reestabilizacdo da perfusdao da microcirculacao é o
objetivo inicial no tratamento do choque. Muitas vezes, um acesso vascular central permite
uma resposta mais efetiva. 0 mnemonico VIP utilizado pelos norte-americanos faz alusao as
preocupacdes iniciais do emergencista diante do paciente em choque: V (Ventilatory Support
- suporte ventilatério), I (Infusion - ressuscitacdo com fluidos), P (Pump -administracdo de
drogas vasoativas). A infusdo de fluidos deve levar em conta: o tipo de fluido a ser
administrado (as solugdes cristaloides sdo as primeiras op¢des, os coloides ficam em segundo
plano devido ao seu custo), a indicacdo e disponibilidade, nao alterando o desfecho clinico
significativamente; a velocidade de infusdo (ndo deve ultrapassar 300 a 500 mL em um
periodo de 20 a 30 minutos).

O objetivo da reposi¢ao volémica é o aumento daPAS (2120 mm Hg), débito urinario
superior a 0,5 mL/kg/h, pressdo venosa central (PVC) entre 8 e 12 mm Hg e satura¢do venosa
de oxigénio (veia cava superior) de 70%. O conceito de hipotensdo permissiva ndo pode ser
considerado na presenca de lesdo neurolégica! O cuidado com a volemia deve ser tomado, e,
se houver sinais de sobrecarga, esta indicado o inicio da utilizacdo de vasopressores. Nos
pacientes em choque neurogénico que permanecem hipotensos e bradi-cardicos (FC <60 bpm),

a administracdode atropina (0,5 a 2 mg por hora) em infusdo continua deve ser considerada
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em associacdo as catecolaminas. Os agonistas adrenérgicos sao as primeiras op¢des de drogas
vasoativas no choque, visto que sua elevada poténcia e seu rapido inicio de agdo com meia-
vida curta facilitam seu ajuste.

A noradrenalina é o vasopressor de escolha, possuindo propriedades
predominantemente alfa-adrenérgicas (vasoconstricdo e aumento da resisténcia vascular
periférica) associadas a modesta ativacao [-adrenérgica, auxiliando na fung¢do cardiaca. Sua
administracdo resulta no aumento da PAS com quase nenhuma interferéncia na frequéncia
cardiaca. A dose preconizada varia de 0,1 a 2 mcg/kg/min. A dopamina em baixas doses (5 a
10 mcg/kg/min) é um agonista predominantemente -adrenérgico, mas em altas doses (>10
mcg/kg/min) é alfa-adrenérgico. No entanto, o efeito alfa-adrenérgicoda dopamina é fraco,
comparado ao da noradrenalina. As doses antigamente descritas como nefroprotetoras estao
proscri-tas, ndo se utilizam mais doses de dopamina inferiores a 5 mcg/kg/min com esse
intuito. Sua interferéncia no eixo hipotalamo-hipofisario, com aumento da prolactina e efeito
imunossupressor, contraindica sua utilizacdo. Estudos randomizados, duplos-cegos e
controlados com placebo mos-tram que a dopamina ndo possui beneficio, quando comparada
aos vasopressores de primeira linha como noradrenalina e adrenalina, e ainda apresenta
maior risco de arritmias cardiacas. A adrenalina em baixas doses é um potente agonista [3-
adrenérgico, sendo alfa-adrenérgico em doses mais elevadas. A opc¢do pela noradrenalina é
devida ao seu menor efeito arritmogénico, quando comparada a adre-nalina, sendo esta
ultima um agente de segunda linha.

Nas formas hipercinéticas do choque neurogénico os pacientes desenvolvem
deficiéncia de vasopressina e, doses relativamente baixas (1 a 4 Ul/h), apresentam excelente
resposta no controle da pressao arterial. A meia vida da vasopressina é curta, de alguns
minutos, sendo a terlipres-sina (seu andlogo) uma segunda op¢dao a ser considerada no
choque neurogénico.

Nos pacientes que apresentam sinais de insuficiéncia cardiaca associada ao choque,
alguns agentes inotrdpicos sdo boas op¢des para serem associadas as drogas de primeira
escolha. A dobutamina é um potente agonista (-adrenérgico com menor interferéncia na
frequéncia cardiaca quando comparada ao isoproterenol ([3-agonista puro). A dose habi-tual
de dobutamina é de 1 a 20 mcg/kg/min, aumentando assim a perfusdo -capilar
independentemente de seus efeitos sistémicos.

A classe de drogas que agem como sensibilizadores de calcio, como o Levosimendan,
atua primariamente na facilitagdo da ligacdo da troponina C por disponibilizar maior

quantidade de calcio para os midcitos. No entanto, essas drogas atuam também na
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musculatura lisa vascular como vasodilatadoras, pela abertura dos canais de potassio ATPase
sensiveis, limitando sua utilizacao nos estados de choque.

A bradiarritmia persistente, encontrada no choque neurogénico grave, pode ser
revertida com administracao de dopa-mina em bomba de infusdo continua (droga de primeira
linha), seguida por outras opg¢des, tais como: atropina e marca-passo transcutineo, sendo
estes ultimos apenas indicados na auséncia de resposta a dopamina. Os marca-passos
transvenosos ficam reservados as bradiarritmias persistentes a longo prazo. Alguns estudos
consideram o uso de aminofilina ou qualquer outra metilxantina como boas alternativas a
bradicardia episddica.

0 edema pulmonar neurocardiogénico possui duas formas de apresentacao: (1) precoce,
desencadeada poucos minutosaté horas apds o trauma; (2) tardia, apresenta-se 12 a 24 horas
apés o trauma. Em ambas, o paciente torna-se subitamente dispneico, taquipneico e
hipoxémico em poucos minutos, com escarro réseo e espumoso associado a estertores
crepitantes. O paciente pode tornar-se febril, taquicardico e hipertenso com leucocitose.
Exame de raios X de toérax evidencia infi-ltrados opacos bilateralmenteconsistentes com SARA
(sindrome da angustia respiratoria aguda). O quadro resolve-se espontaneamente em 24 a 48
horas, desdeque a PIC seja controlada. Na sala de emergéncia, é fundamental a diferen-ciagdo
entre edema pulmonar cardiogénico e nao- cardiogé-nico: os edemas nao-cardiogénicos
beneficiam-se de interferéncias farmacoldgicas no sistema nervoso autbnomo simpatico (por
exemplo, bloqueadores alfa-adrenérgicos tais como clorpromazina e fentolamina),
recomendando-se, nes-ses casos,a dosagem de catecolaminas séricas. A intubagao orotraqueal
protetora inclui a utilizagdo de volume corrente entre 6 e 8 mL/kg com PEEP >3 cmH:0, e a
extubacdo precoce deve ser feita assim que a escala de coma de Glasgow for maior que 10.

A profilaxia a trombose venosa profunda, bem como ao tromboembolismo pulmonar sao
obrigatérias ja no manejo clinicoinicial do paciente. As estratégias ndo farmacolégicas incluem
a mobilizacdo periddica do paciente no leito, utilizacdo de meias compressivas pneumaticas e
fisiotarapia intensiva. As terapias farmacolégicas incluem a utilizacdo de anticoagulantes orais
ou parenterais. A utilizacdo de heparina de baixo peso molecular mostra-se superior quando
comparada a heparina nao fracionada, e com menor risco de sangramentos. Assim que
possivel, a terapia anticoagulante parenteral deve ser substituida pela oral. Nos pacientes que
apresentam contraindicagdes absolutas ao uso de anticoagulantes, deve-se considerar a

utilizacdo de filtros de veia cava.
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7.2.PRIORIDADES DO PACIENTE EM CHOQUE E OBJETIVOSTERAPEUTICOS

Didaticamente, em esséncia, ha quatro fases no tratamento do paciente em choque: (1)
fase de salvamento: o objetivoregularizar a pressao arterial do paciente em valores minimos
necessarios para garantir a perfusao tecidual adequada asso-ciada a regularizacdo da fungdo
miocardica para essa perfusdo minima; a monitoragdo é minima, restringindo-se muitas vezes
a cateteres centrais venosos e/ou arteriais; as medidaspara garantir uma boa ventilacao,
restauracdo volémica, intro-dugdo de drogas vasoativase bons procedimentos cirdrgicos de
emergéncia sdo fundamentais para garantir a sobrevivén-cia; (2) fase de adequacao:
medidas otimizadas para a adequada oxigenacdo tecidual; controle dos processos infla-
matérios, disfungdes mitocondriais e da ativacao das caspa-ses; as medidas de saturagdo
venosa de oxigénio (SvO2) elactatemia auxiliam nas condutas; (3) fase de estabilizacao:
preocupacao com a disfun¢do de multiplos érgaos apds a estabilizacdo hemodinamica; (4) fase
de desmame: melhora clinica geraldo paciente, com a possiblidade de desmame gradual e

progressivo da VPM, sedacdo e das drogas vasoativas.
7.3.INTERVENCAO NEUROCIRURGICA

Alguns estudos mostraram nao haver diferenca entre a cirurgia precoce (até 72 horas
apoés o trauma) e a tardia (apo6s estabilizacao clinica). No entanto, outras séries mostraram-se
a favor da intervencdo precoce,com menor tempo neces-sario para a recuperacgao das funcoes
medulares bem como para a permanéncia hospitalar. Cengiz et al observaram, em um estudo
randomizado controlado, que a cirurgia precoce melhora significativamente o escore da ASIA
no pds- opera-tdrio precoce e tardio ao reduzir os insultos secundarios causados pela lesao. Os
pacientes submetidos a intervencao precoceapresentavam melhora dos escores da ASIA em
83,3% dos casos, enquanto os submetidos a intervengdo tardia, 26,6%. Para os pacientes que
apresentam piora neurologica evidente, a descompressdo neurocirurgica imediata esta

indicada.
7.4.PERSPECTIVAS TERAPEUTICAS

A medida que o conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos do traumatismo
raquimedular, incluindo o choque neurogénico e o choque medular, aumenta, novas
estratégias terapéuticas sdo propostas com o intuito de otimizar a recuperacdao medular. As
evidéncias clinicas e experimentais demonstram que o mecanismo de recuperacdo medular
passa pela neuroplasticidade, com o brotamento dendritico e axonal. Os estimulos fisico e
elétrico sabidamente aumentam a produciao de BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) e

do AMPc (3'-5'-cyclic adenosine monophosphate), e atuam diretamente no estimulo a
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neuroplasticidade do sistema nervoso central e periférico. Atualmente se especula que os
proteoglicanos de condroitinossulfato

(PCS), constituintes principais da matriz extracelular do sistema nervoso, exerceriam um
papel fundamental no processo de regeneracdo medular. Essas matrizes de PCS atuariam
como mortalhas para o crescimento neuronal, sendo inibidoras da restauragcao funcional
medular. Nesse contexto, Bradbury et al. sintetizaram uma enzima bacteriana denominada
condroitinase ABC (chABC) e as administraram por via intratecal, observando que as vias
corticoespinais ndo mais apresentavam retragcdes apds as lesdes e, ainda, facilitavam o
brotamento com formagdes de redes colaterais na regido da lesdo. No entanto, como efeito
colateral, observaram que havia formacao de redes neuronais CGRP (Calcium Gated Related
Peptide) dependentes, relacionadas a hiperalgesia e alodinia. Outra linha experimental leva
em conta que bloqueadores da glicoproteina nogo-A facilitariam o brotamento bem como as
reconexdes neuronais apdés a lesdo. Anticorpos monoclonais anti-nogo-A ou IN-1 sdo
promisso-res. Por fim, as neurotrofinas aumentam a capacidade de neuroplasticidade no local
da lesdo e, ainda, possuem a facilidade de serem administradas através de um adenovirus que,
por transporte retrogrado, atinge o local da lesdo com o minimo de trauma. As neurotrofinas
em estudo incluem: NT3, NGF, BDNF e Peg-BDNF.

A metilprednisolona (glicocorticoide sintético), utilizada nos ultimos 30 anos para
reducdo do edema medular e cerebral, esta proscrita. Os resultados de trés grandes estudos
prospectivos, multicéntricos, randomizados, duplos-cegos e controlados por placebo -
denominados NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Studies) I, II e Il - revelaram nao
haver diferenca, a longo prazo, entre os grupos que receberam metilprednisolona e o grupo
placebo, com um agravante: os grupos que receberam metilprednisolona possuiam maiores
taxas de mortalidade devido a infec¢des, embolias pulmonares e pneumonias graves com
septicemias. Algumas drogas ja foram testadas e apresentam resultados controversos na
neuroprotecdo as lesdes medulares, valendo citar: rilozol (bloqueador de canais de sddio
voltagem dependentes -sem efeito neuroprotetor), estrégeno e progesterona (ambos sem
qualquer efeito benéfico), magnésio (parece possuir algum efeito benéfico), minciclina,
eritropoetina e hipotermia induzida (todas com resultados controversos), anticorpo anti-
CD11d (ligante das integrinas CD11d-CD18- parece possuir efeito na redu¢do da migracao de
neutrofilos e macrofagos para a penumbra perilesional, redu¢do da alodinia e da

disautonomia, com aumento do brotamento dendritico e axonal).
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8. CONCLUSAO

O diagnostico de choque medular muitas vezes representa um desafio ao emergencista.
Os pacientes politraumatizados graves apresentam-se hipotensos, hipovolémicos e hipotér-
micos, em principio, devido a hipovolemia por hemorragias. O protocolodo ATLS™ preconiza a
realizacdo das medidas bdasicas no exame primdario que ndo devem ser negligencia-das:
estabilizagcdo da coluna cervical é o primeiro passo, de maneira geral, em todos os pacientes
politraumatizados. Uma vez feita a reposicdo volémicaadequada, a manuteng¢do da hipotensao
arterial com bradicardia e perfusdo periférica adequada, com lesdo craniana e/ou medular,
devem apontar para a possivel presenca do choque neurogénico. A presenca de lesdes
neuroldgicas continua sendo contraindicacdoabsoluta a hipotensao permissiva, devendo sua
PAS ser 2120 mm Hg. O manejo do choque neurogénico possui algumas particularidades que
devem ser consideradas: reversao das arritmias cardiacas (dopamina, atropina e marca-passo
transcutaneo) podendo levar a morte subita; manejo das vias aéreas (VPM protetora)
evitando a descarga vaso-vagal e uso de paralisantes neuromusculares; controle
hidroeletrolitico e infeccioso intensivo; uso de opidceos restrito a menor dose possivel devido
a sua interferéncia na recuperacdo medular; uso precoce de drogas vasoativas evitando a
precipitacdo do edema pulmonar neurogénico; profilaxia a tlceras de pressdo e trombose
venosa profunda; protecdo gastrica; protecdo a zona de penumbra isquémica perilesi- onal; e
avaliacdo da indicagcdo de descompressao neuroci-rargica. Sao estas particularidades que

definem o progndstico do paciente
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