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lesdo medular aguda exige tratamento in-
tensivo, e muitas vezes cirargico, necessi-
tando especial atencdo do anestesiologista.

A prevaléncia de lesdo medular nos
Estados Unidos é cerca de 30 novos casos por
milh&o de habitantes, o equivalente a 1 caso em
33 mil habitantes 2.

Pela gravidade de seu quadro clinico,
consequente as lesbes sofridas, o paciente com
lesdo medular apresenta alteragdes fisiologicas
importantes, além da incapacidade. A lesé&o
neurologica causa paralisia e insensibilidade,
desregula o controle térmico e o neuro humoral
autondémico, produzindo instabilidade cardiovas-
cular, insuficiéncia respiratoria, reducdo do pe-
ristaltismo e do tdénus vesical. Potencialmente
estas disfuncdes podem produzir um elevado
numero de complicacdes.
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Quanto mais alta a lesdo, maior a possi-
bilidade de produzir alteracdes graves e compli-
cacOes imprevisiveis, principalmente na fase
aguda.

O trauma é responséavel por cerca de 98%
das lesdes medulares agudas. Acidentes auto-
mobilisticos, quedas, mergulhos, outros
esportes e violéncia sao citados como as causas
mais freqlentes. ApoOs sofrerem o acidente,
estes pacientes tém um atendimento médico
hospitalar (fase aguda), sendo a maioria inter-
nada em regime de terapia intensiva e alguns
indicados para tratamento cirargico.

A mortalidade dos pacientes lesados
medulares na fase aguda é elevada, no entanto
tem sido reduzida quando € realizado tratamento
intensivo por equipe multidisciplinar 3.4

A Fase Aguda do paciente lesado medu-
lar compreende o periodo imediato apds o
trauma, o choque medular e a adaptacdo do
paciente as lesdes dos tratos espinhais, com
duracdo em média de 3 a 4 semanas, podendo
estender-se até 3 meses. Esta fase geralmente
exige tratamento intensivo e varias vezes cirlr-
gico, necessitando atencédo especial do anes-
tesiologista.

A lesdo medular é uma das mais graves
incapacidades que podem acometer um in-
dividuo, provocando alteragcdes motoras e sen-
sitivas, além de desregular fun¢cbes como a
cardiorespiratoria, urindria, intestinal, controle
técnico e a atividade sexual °. A reabilitacdo em
equipe multidisciplinar mostrou-se muito mais
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eficaz do que uma pléiade de especialistas tra-
balhando sozinhos, e este modelo foi exportado
para outras areas do conhecimento médico .

Mesmo considerando o progresso no
tratamento das complicagbes agudas do
paciente lesado medular, estas ainda apresen-
tam elevada morbi-mortalidade. Nos Estados
Unidos, cerca de 4.000 pacientes lesados medu-
lares morrem antes de chegar a um hospital e
aproximadamente 1.000 morrem durante o
primeiro ano de hospitalizagao 3.0 custo do
primeiro ano de despesas hospitalares de um
paciente com trauma cervical agudo oscila entre
35.000 a 75.000 ddlares e o custo do tratamento
durante a vida de um paciente tetraplégico pode
alcancar 750.000 dolares 3

Devido a constante evolucdo alcancada
Nno manuseio intensivo do paciente lesado medu-
lar na fase aguda, a lesdo medular traumatica
alta ndo é mais encarada como uma condigao
fadada & morte eminente. A sobrevida destes
doentes vem melhorando desde os tetraplégicos
com nivel de lesdo baixo nos anos 50, até os
tetraplégicos altos na década de 80, conseguida
as custas de progressos médicos desde a anti-
bioticoterapia, muito restrita na década de 50,
aos servicos de emergéncia no local de acidente
na década de 80. Mesmo assim, os indices de
mortalidade entre tetraplégicos sdo 12 vezes
superiores aos da populagdo normal, 4,8 vezes
entre paraplégicos, 3 vezes em tetraparesia e
0,3 em paraparesia .

O paciente lesado medular requer uma
atencdo muito especifica para a anestesia, onde
devem ser consideradas as alteragdes neu-
rolégicas e notadamente as neurovegetativas
com a possibilidade da vigéncia do choque
neurogénico e a disreflexia autonémica. Além
disto, a insuficiéncia respiratéria e todos os de-
mais disturbios funcionais que podem apresen-
tar.

Sendo este assunto muito pouco divul-
gado, esperamos que as condutas descritas a
seguir possam contribuir para o tratamento da
lesdo medular aguda e diminuir a morbi-mortali-
dade e o sofrimento destes pacientes.
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FISIOPATOLOGIA DA LESAO MEDULAR

A maior parte das lesdes medulares
agudas ocorrem predominantemente nos seg-
mentos cervical baixo (Ce-C7) e toraco-lombar
(T11-L2) 7’8, conforme visto na Figura 1.

As lesdes
o acima de C3 levam o
paciente a apnéia e
acimade Té6 ao choque

c3 X

o medular.
o }65% A lesdo medu-
lar direta decorre de
™ trauma com trans-
™ ox —Lm% missdo da energia do
™ — impacto para a medula
Tr2 cervical, resultando

em microhemorragias
na substancia cinzenta
central e perda da
neuroconducdo na
substancia branca ad-
jacente. Ha em uma segunda fase, a resposta
bioquimica ao trauma. Estas altera¢gdes séo de-
pendentes do tempo e por isto, o melhor periodo
para intervencdo é nas primeiras quatro horas
apos o trauma e preferentemente nos primeiros
90 minutos. A lesdo traumética de pequenos
vasos intramedulares resulta em necrose da
substancia cinzenta e mudancas cisticas e vas-
culares na substancia branca. O resultado final
€ 0 extravazamento de liquidos, proteinas, mi-
gracdo de leucdcitos polimorfonucleares e
aumento do edema com dano tissular. O
acumulo local de noradrenalina reduz o fluxo
sanglineo da medular espinhal na &rea da
lesdo . Finalmente, ocorre uma progressiva e
irreversivel degeneracado cistica e neurdlise da
medula espinhal 29,

A medula cervical baixa é a regido mais
susceptivel a isquemia por ser irrigada por uma
Unica artéria. O risco de lesdo medular na regiédo
cervical € maior nos pacientes com reduzidos
diametros do canal vertebral 2°.

Estudos laboratoriais em animais mos-
traram que uma pressao de 0,8 x 107 dinas/kg

19%

L1

L2 —
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de forca sobre a medula causa paraplegia irre-
versivel 2.

Trauma sobre a medula resulta em les&o
de maior ou menor gravidade de acordo com a
extensdo do dano tecidual que também produz
lesdo vascular e em conseqiéncia desta, lesédo
neuroldgica.

A lesdo medular produz a desnervacéao
somatica e autondmica simpética de extensa
area corporal. Esta desnervacao pode ser total
ou parcial podendo ocasionar alteracdes fun-
cionais significativas com repercussdo sisté-
mica.

CLASSIFICACAO ETIOLOGICA

Quanto a etiologia podem ser classifi-
cadas em traumaticas e ndo traumaticas *:

Traumaticas: Fraturas, luxacgdes e
outras causas que produzam seccao ou com-
pressdo medular devido a acidentes automo-
bilisticos, ferimentos por arma de fogo, mergulho
em aguas rasas, queda de altura, e outras.

N&o traumaticas:

Tumorais: ésseas, meningeas, do SNC;
Infecciosas: osteomielites, abscessos,
mielites, Th, lues;

Vasculares: aneurismas, tromboses, em-
bolias;

Malformacdes: agenesias, mielomeningo-
cele;

Degenerativas: esclerose multipla;

Outras: hérnia discal, de canal vertebral,
estenose etc.

CLASSIFICACAO FUNCIONAL DE FRANKELS®

A - Lesdo Completa;

B - Les&o Incompleta, somente sensibili-
dade presente abaixo da leséo;

C - Lesado Incompleta, motricidade pre-
sente abaixo da lesdo, sem fungéo;
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D - Lesdo Incompleta, motricidade pre-
sente abaixo da lesdo, com funcéo ainda
prejudicada;

E - Normal, recuperacdo completa;

F - Sem informacéo.

FORMAS CLINICAS DE APRESENTACAO
DAS LESOES MEDULARES™

Sindrome de Seccdo Total: Apds o trauma
medular 11, ocorre perda total da sensibilidade e
motricidade abaixo do nivel da leséo.
Sindrome de Secc¢édo Parcial ndo Sistematizada:
A lesdo é parcial e pode envolver regifes diver-
sas de um mesmo segmento medular. H4 en-
volvimento incompleto de varios feixes e grupos
celulares, sem obedecer um plano sistemati-
zado.

Hemisseccdo Lateral (Sindrome de BROWN-
SEQUARD): Lesbes produtoras de secgdo de
uma metade da medula. Os sintomas resultan-
tes da seccéo dos tratos que ndo se cruzam na
medula aparecem do mesmo lado dales&o e dos
tratos cruzados aparecem do lado oposto.
Seccao Medular Anterior (Sindrome de KAHN):
Preserva a sensibilidade profunda abaixo da
leséo (quando a leséo é cervical o envolvimento
motor € mais acentuado nos membros inferi-
ores). Ex.: lesdo medular pelo virus da
Poliomielite.

Seccdo Centromedular (Sindrome de
SCHNEIDER): E uma destruicdo da parte cen-
tral da substancia cinzenta; inicialmente ha
tetraplegia e aos poucos h& recuperacdo da
motricidade nos MI. Pode haver recuperacdo
dos MS, mas dificiimente das maos.

ALTERACOES FISIOLOGICAS DO
PACIENTE LESADO MEDULAR

A desnervagdo somatica e autonémica
adrenérgica medular altera significativamente a
fisiologia humana.

A cada nivel de lesdo ha repercussoes
correspondentes aos niveis inferiores, por isto
as lesbes cervicais se relacionam sempre com
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alteracdes respiratorias e cardiovasculares. O
bloqueio das vias nervosas sométicas aferentes
e eferentes da musculatura respiratéria em
maior ou menor grau podera causar dificuldade
respiratéria grave (lesdes abaixo de Cs) e até
mesmo apnéia (lesdes acima de C3). Da mesma
forma a desnervacdo simpatica produz reper-
cussOes graves sobre o sistema cardiovascular.
As lesBes acima de Te produzem disreflexia
autondmica com resposta cardiovascular carac-
terizada por hipertensdo arterial e taquicardia
seguida de bradicardia. As lesfes cervicais pro-
duzem hipotenséo arterial e bradicardia.

ALTERACOES RESPIRATORIAS

A lesdo medular desnerva a musculatura
respiratéria em maior ou menor extensdo, de
acordo com a altura da lesdo. Acima de C3
significa apnéia. Nem o frénico (C3, C4, Cs), que
inerva o diafragma, fica livre. Algumas vezes h&a
destruicdo do nacleo do frénico. Sendo a leséo
em C7 muito frequiente, o diafragma fica livre. No
entanto, ha bloqueio da inervag¢do dos musculos
intercostais. E comum encontrar-se a respiragio
paradoxal, com o diafragma contraindo e pu-
xando a parte superior do térax para dentro e
havendo retracdo toracica na inspiracao 412,

Estes pacientes apresentam reducéao sig-
nificativa da capacidade vital, fluxo expiratério
forcado e volume de reserva expiratéria, com
aumento do volume residual e trabalho respi-
ratorio. Além disto tém aumento na retencao de
secrecoes, dificuldade em tossir e por isto tém o
risco de atelectasia iminente 413,

Devido a imbolizacdo paralitica podem-
se formar e desprender émbolos das veias pro-
fundas dos membros inferiores que resultam em
embolia pulmonar.

O aumento da presséao arterial e capilar
pulmonar e da permeabilidade do capilar alveo-
lar consequente a disreflexia autonémica podem
causar edema agudo do pulmao.

ALTERACOES CIRCULATORIAS -
CHOQUE MEDULAR
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Ao ser instalado o trauma medular ha
liberacdo de grande quantidade de catecolami-
nas, devido a descarga simpética toracica ma-
cica. Ha hipertensdo arterial por um periodo
curto, seguido de hipotensdo com bradicardia
consequentes a desnervagdo simpética, que
produz vasoplegia. Nao existindo atividade das
fibras cardioaceleradoras emergentesde T1a T4
ocorre a bradicardia 141,

Na fase de hipertenséo, a presséo arterial
sistolica (PAS) chega a valores proximos a 250
mmHg. Na fase de hipotensédo a PAS chega a 40
mmHg e a frequiéncia cardiaca 50 bpm. Esta fase
€ caracterizada como choque medular e pode se
estender por trés semanas ou mais. Nesta fase
0 sistema nervoso autbnomo se refaz e se
adapta a nova realidade, funcionando, mesmo
precariamente, independente do controle central
cuja via de ligacdo esta bloqueada. Os reflexos
sdo gradativamente recuperados, no entanto,
com respostas andbmalas, muitas vezes apare-
cendo a espasticidade simpatica 14,15

Apés adaptado a lesdo medular, o
paciente entra na fase crbénica. H4 tendéncia
para estabilizar a presséo arterial e freqiéncia
cardiaca em valores préximos aos normais,
pouco abaixo. Em lesdes altas (cervicais) a ins-
tabilidade é maior *+1°.

Disreflexia autonémica ocorre devido a
estimulos de distensao viscerais, notadamente
intestino e bexiga e também sensoriais tateis
(aferentes). Estes impulsos provocam resposta
eferente simpatica que resulta em vasocons-
triccdo na area corporal com inervagdo abaixo
da lesdo, com transferéncia da perfusao
sanglinea para onde nao hé& constric¢do vascu-
lar. Devido ao aumento subito do volume
sanglineo nesta area ndo afetada, a pressao
arterial aumenta.

Nas lesGes medulares abaixo de Té as
areas néo afetadas, representadas por parte das
visceras, membros superiores e segmento ce-
falico, acomodam bem o volume sanguliineo des-
viado, ndo havendo aumento na presséao arterial.
No entanto, em lesGes mais altas, a relacéao
entre a &rea com vasoconstric¢gdo e a area nor-
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mal aumenta. H4 uma grande transferéncia de
volume de uma &rea extensa para outra menor,
resultando em elevacéo da pressao arterial**1°,

HIPOTENSAO E EDEMA PULMONAR

Pacientes lesados medulares acima de
T5 tém risco significativos de instabilidade car-
diovascular:

- I Resisténcia Vascular Sistémica
1 Ténus Simpético - | Pré-Carga
- Bradicardia

O Edema Pulmonar seria secundario a
descarga simpatica apés trauma medular, este
poderia ser: Cardiogénico (Pressdo Ocluséo
Artéria Pulmonar PAOP > 18mmHg) ou Nao
Cardiogénico (PAOP < 18 mmHg) secundério a
lesédo endotelial capilar pulmonar 16,

Hipertensdo = T Pés-Carga = bradicardia =
Insuficiéncia cardiaca esquerda

Manuseio: Hipotensdo persistente mais
bradicardia com diminuicdo da diurese (< 0,5
mI.kg'l.h'l) e acidose metabdlica - necessidade
de intervencao terapéutica:

Aumentar a infusdo de liquidos (até
PAOP = 18 mmHg - boa funcdo ventricular em
quadriplégicos). Somente apds a falha da in-
fusdo de liquidos, agentes vasopressores de-
vem ser usados. O melhor agente é a dobu-
tamina, pois ndo aumenta a resisténcia vascular
pulmonar.

Coléides séo preferiveis aos cristaldides
(volume infundido para expansdo do volume
sangilineo circulante € menor e a presséo
hidrostéatica capilar pulmonar € menor. Salienta-
mos que no choque neurogénico secundério a
lesdo medular, a reposicao de fluidos deve ser
cuidadosa; pois ndo se trata de volume
sanglineo deficiente e sim a distribuicdo deste
volume de maneira irregular no territério vis-

ceral 29.
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TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP)

Frequente nos primeiros 60 dias apos
instalacédo da lesédo medular 5> No quadro clinico
h& auséncia de dor (observacao clinica diéaria,
tentar fazer o diagndstico precoce).

DISREFLEXIA AUTONOMICA

Condicéo clinica frequiente associada a
elevada morbi-mortalidade no paciente lesado
medular.

Pode ser definida como Sindrome de
Hiperatividade do Sistema Nervoso Autdénomo
Simpético e Parassimpatico secundaria a diver-
sos estimulos cutaneos e viscerais em areas por
eles inervadas, em pacientes lesados medulares
altos. Manifestacdes clinicas consideradas clas-
sicas: cefaléia latente, hipertensdo arterial,
bradicardia, sudorese e piloerecdo, podendo re-
sultar quando ndo controlada em apoplexia, con-
vulsdo, parada cardiaca e morte subita 17,

Ocorre em 85% de todos os tetraplégicos
ou outros pacientes com lesdo medular na 62
vértebra toracica ou acima desta. Pode ocorrer
qguatro semanas apods o trauma, meses ou anos
depois, mesmo sem que o ataque anterior tenha
ocorrido e pode repetir-se. Nos pacientes lesa-
dos medulares altos (acima de T6) ocorre inter-
rupcéo entre os dois ramos do Sistema Nervoso
Autonémico, resultando em uma independéncia
em sua funcédo, e os dois sistemas se mani-
festardo através de respostas sem controle (Ex.:
fatores estimulantes como bexiga ou intestino
estimulam o Simpatico sem oposi¢édo do paras-
simpético).

ESTIMULOS DESENCADEANTES 1/

Bexiga (mais comum): Retenc¢do urinaria
levando a distensdo vesical, obstru¢do ou
pincameto do catéter vesical de demora, espas-
mos vesicais pela irrigacdo de cateteres, es-
tudos urodinamicos, ITU, litiases, lesbes do
pénis e bolsa escrotal.
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Intestino (22 causa): Distenséo do cdlon ou
do reto por impactacéo fecal, excesso de
gazes, enemas ou toques retais.
Estimulos cutaneos: Paroniquia, escaras,
dobras nas roupas, excesso de calor ou
frio, mudancas de posicdo, causas psi-
colégicas (estresse).

As crises sdo precipitadas por intensi-
dade e permanéncia dos estimulos desen-
cadeantes. Cessando-se os estimulos, desa-
parece a crise. A Hiperatividade Simpatica re-
sulta em aumento da noradrenalina nas vesicu-
las sin4pticas das terminacdes nervosas
adrenérgicas.

Impulsos Aferentes (cutaneos e/ou viscerais)
\
Medula (Trato Espinotalamico Lateral até Nivel da Lesao)

\

Reacédo Simpética Reflexa
\

Espasmo Arterial do Leito Vascular abaixo da Lesao

(Esplénico, Renal, Pele, MI)
\

T Stbito da Press&o Arterial
\

Barorreceptores dos Seios Carotideo,
arco A’rtico e Vasos Cerebrais

\ \
Estimulagao Vagal Vasodilatacédo acima da Lesdo
4 - Cefaléia latente
Bradicardia - Sudorese profusa
- Congestao nasal

- Manchas avermelhadas na
face, pescoco e tronco

SINAIS E SINTOMAS

Hipertensdo paroxistica subita é o sinal
mais freqlente, PA sistélica pode atingir
300/200 mmHg (pode ocorrer hemorragia
retiniana e mesmo 0bito);

Bradicardia (abaixo de 60 bpm);

Midriase bilateral, congestdo conjuntival,
visdo turva e reacdo pupilar lenta a luz,
verificou-se quando a pressao sistdlica for
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maior do que 70 mmHg e a diastolica
maior do que 50 mmHg em relagédo a
Pressao Basal;

Sinais mais graves: afasia, cegueira, con-
vulsdes, perda da consciéncia e coma;
Sinais mais freqlentes: dispnéia, an-
siedade, naduseas e erecdo peniana

PREVENCAO

Orientacdo ao paciente e familiares, ori-
entacdo ao pessoal médico e paramédico en-
volvidos nos cuidados dos pacientes lesados
medulares, reeducacédo urinaria e intestinal.

TRATAMENTO DA CRISE

Encara-la sempre como uma emergéncia
médica;

Procurar estimulo nocivo desencadeador
e anula-lo;

Elevar cabeceiraa 90° (1 PA pela hipoten-
sdo ortostatica);

Cateter Vesical de Demora: Verificar se o
sistemaesta livre, esvaziar o coletor. Caso
esteja entupido, troque-o;

Cateter Externo (CONDOM): Fazer
catete-rismo intermitente.

Caso a PA persista elevada, verificar im-
pactacdo fecal. Fazer anestesia com lidocaina
geléia 2% no reto, toque retal e remocgado de
fezes retidas. Evitar enemas (desencadeadores
de crises);

Caso apoés estes cuidados persista PA
elevada, procurar por pressédo em areas da pele,
calor ou frios excessivos;

Puncionar veia periférica, manter hidra-
tacdo com SG 5% para administrar esquemas
anti-hipertensivos, manter monitorizacdo da PA;

Uso de anti-hipertensivos: hidralazina,
nifedipina, nitroprussiato de sodio até controle
satisfatdrio dos niveis tensionais;

ApOs o término da crise manter monitori-
zacgao constante dos sinais vitais do paciente.
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ALTERACOES GASTROINTESTINAIS
E METABOLICAS

A hipotonia géstrica e a reducao do pe-
ristaltismo intestinal mantém o lesado medular
com tendéncia a distensao visceral.

A hiperatividade vagal, sem a contra par-
tida da atividade simpatica, produz aumento da
secrecao gastrica, podendo ocasionar Ulceras
gastricas e duodenais com sangramentos, as
vezes graves 18

A imobilizacdo prolongada causa al-
teracdo nos niveis plasméticos de potassio e
célcio. O potéassio geralmente esté elevado do 3°
dia até 6 meses apds o trauma. Os niveis séo
muito altos (10 a 15 mEq.L'l) 190 calcio
aumenta a partir da 12 semana. Existe a possi-
bilidade de hiperconcentracdo renal com con-
sequéncias danosas, como formacédo de
grandes calculos renais e leséo tecidual 16,

A maior preocupacdo na fase aguda do
paciente lesado medular € o sangramento gas-
trointestinal. Estudo retrospectivo 18 (abril de
1971 a outubro de 1980) com 365 pacientes
lesados medulares, 20 tiveram sangramento
gastrointestinal (SGI) = 5,5%. Houve 14 pacien-
tes com melena, 5 com hematénese, 1 com
desconforto abdominal e 14 tiveram queda de 2
g/dl na taxa de hemoglobina. Outros resultados
deste trabalho: 14 pacientes tiveram um unico
episédio de sangramento e 6 tiveram mais de um
episdédio. Dentro das 4 primeiras semanas ap0s
trauma 18 pacientes sangraram (Y = 12,9 dias)
e 2 pacientes sangraram mesmo ap6s o 50° e
100° dia do trauma, respectivamente. As causas
de sangramento foram Uulcera duodenal em 9
pacientes, Ulcera gastrica e duodenal em 2, ul-
cera gastrica em 1 e sem diagndstico em 5 (en-
doscopia digestiva alta n&o realizada: trauma
cervical recente ou condi¢cdo clinica muito
grave).

Multiplas causas sdo responsaveis por
SGI além de um fator neuroldgico especifico.
Tratamento conservador, transfusdes san-
glineas, neutralizacdo da secrecao acida (uso
de antiacidos ou bloqueadores H2). O
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tratamento cirdrgico estd indicado apenas se o
tratamento conservador falhar.

ALTERACOES RENAIS E URINARIAS

Na fase aguda da lesdo medular, quando
o quadro de choque é instalado, podem ocorrer
alteracfes na funcéo renal, semelhantes as que
ocorrem nos casos de hipovolemia ou reducéo
da perfuséo sangulinea.

A bexiga sofre alteracGes sensitivas e
motoras. Existe a bexiga espéstica (lesdo do
neurdnio motor superior) e também a bexiga
flacida (lesdo do neurbnio motor inferior). No
primeiro caso a capacidade é reduzida e no
segundo é aumentada. Em qualquer caso o
paciente perde o controle da mic¢do. A reedu-
cacdo vesical é necesséria. O auto cateterismo
pode ser ensinado nos casos de lesdo baixa
(téraco-lombar).

A infeccdo urinéria é freqlente, sendo a
causa mais comum de infeccdo e hiperter-
mia 2021

A infeccdo urinaria crénica ou recorrente
€ um dos grandes problemas que acompanham
a vida de muitos pacientes lesados medulares.
Ha de se lembrar que as infec¢cdes do trato
urinério (ITU), nesta populagéo, sdo frequente-
mente assintométicas, polimicrobianas, cau-
sadas por bactérias multiresistentes
(geralmente Gram negativos entéricos) e
comumente tendem a ser recorrentes. Reagudi-
zacOes e complicagdes secundarias resultantes
sdo responsaveis por grande parte dos custos
com o tratamento médico nestes pacientes 22

DESCONTROLE TERMICO

O paciente perde o controle térmico por
bloqueio nervoso aferente ao centro térmico e
eferente a resposta de defesa como vaso cons-
triccdo, piloerecéo e tremores.

Varias causas, incluindo infeccédo, séo re-
sponséaveis por significativa morbi-mortalidade
nos lesados medulares. A febre é frequente-

393



SARAIVA, PIVA JR, CAMPOS DA PAZ JR E COL

mente a primeira e Unica manifestacdo de uma
complicacdo grave e pode servir como chave
diagnéstica .

Episddios febris sdo frequentes e sua
origem dificil de diagnosticar. Sensacdes al-
teradas e inabilidade para controlar a tempera-
tura corporal séo fatores adjuvantes. Cerca de
73% dos episédios febris tinham uma causa (in-

feccdes) e 8% ficaram sem diagndstico 2L

Retorno da Atividade Medular Reflexa:
Reorganizacéo das estruturas medulares
localizadas abaixo do nivel dales&o. Pode
ocorrer de duas formas:

Lesdes do Tipo Neurdnio Motor Superior
(NMS): O arco reflexo medular esta pre-
servado (lesdes cervicais e toracicas) -
inicio de automatismos medulares
(estimulos periféricos cutaneos, muscu-
lares, articulares e viscerais - respostas
localizadas ou em massa), paralisia
hiperténica (Aumento dos reflexos
osteotendinosos e cutaneos).

LesbBes do Tipo Neurdnio Motor Inferior
(NMI): Nao ha o arco reflexo medular
(lesbes do cone medular, cauda eqiiina ou
comprometimento extenso no plano verti-
cal), havera paralisia flacida permanente,
com arreflexia osteotendinosa e cutanea
e auséncia de automatismos. Nestes ca-
sos ndo ha definicdo do choque medular,
pois ndo ha alteracdo no quadro clinico.

ESCARAS - ULCERAS DE DECUBITO

Podem surgir areas de necrose celular
decorrentes de pressdes prolongadas, na
maioria das vezes situadas sobre uma
proeminéncia 0ssea. Nos lesados medulares é
comum localiza-las sobre a regido sacra e/ou
grande trocanter, bilateralmente. As escaras séo
infectadas e algumas vezes causam bacteremia
e febre.

CAUSAS PREDISPONENTES 23

1. Avitaminose
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2. Desidratacao

3. Hipoproteinemia

4. Anemia

5. Desnutrigdo

6. Neoplasmas

7. Imunossupressores

8. Quadros depressivos

9. Disturbios neurolégicos e vasomotores
10. Doencgas metabolicas e sistémicas (DM, LES)
11. Doengas crbnicas

12. Obesidade

13. Umidade e/ou calor excessivo

14. Irritagdo da pele

15. Mas condig8es de higiene

16. Incontinéncia urinaria e/ou fecal

A prevencéo é feita com rigorosa higiene
do paciente e do leito, acompanhada de
fisioterapia, mudanca de decubito, almofadas e
massagens.

O tratamento requer cuidados gerais,
melhoria das condi¢des fisicas e nutricionais e
também curativos. Muitas vezes a cirurgia
plastica reparadora é indicada.

Ressuscitacdo da Medula Espinhal: Re-
centemente, estudos clinicos tém demonstrado
os beneficios decorrentes do tratamento farma-
colégico na lesdo medular traumética aguda
16,29 0 uso de hipotermia, oxigenacao hiper-
barica, bloqueio de catecolaminas mostraram-se
como procedimentos experimentais mais do que
terem eficacia clinica ‘6. Nesta categoria tam-
bém sdo incluidos o uso de vitamina E, blo-
gueadores de canais de célcio 29,

Ha controvérsias na literatura sobre o uso
ou ndo de corticoesterdides na fase aguda da
lesdo medular (primeiras 24 horas do trauma).
Os autores que ndo utilizam argumentam ine-
ficicia clinica em alguns estudos, atraso na ci-
catrizacdo de feridas, aumento da incidéncia de
infec¢gbes, diminuicdo da depuracdo de bac-
térias pelos pulmdes, maior incidéncia de san-
gramento gastrointestinal, disturbios
hidro-eletroliticos 8. Os autores gue preconi-
zam seu uso afirmam que os corticoesterdides
tém propriedades anti-inflamatérias, aumen-
tando a perfusdo vascular medular (diminuem o
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edema e aumentam o fluxo sangiineo medular
no local da leséo), inibiriam a peroxidacdo dos
lipideos (evita rotura de membranas lisosso-
mais) 24 Recente analise prospectiva11 de 602
pacientes lesados medulares cervicais agudos
com admissao hospitalar nas primeiras 24 horas
apos trauma, acompanhados no periodo de
1976 a 1991 no Centro Metropolitano de Reabili-
tacdo de Konstacin, Polénia, com 209 pacientes
recebendo dexametasona e 330 pacientes néo
(ambos os grupos com lesbes medulares com-
pletas e incompletas e 60% dos pacientes admi-
tidos tinham lesdo completa) em diferentes
grupos etérios (0 a 25a; 26 a 50a; acima de 50a),
em diferentes doses (abaixo de 24 mg) e em
dife-rentes horas apés o trauma (0 a8 h; 9 a 12
h; 13 a 24 h; acima de 24 h) demonstrou:

-12% dos pacientes com lesdes completas que
receberam dexametasona melhoraram (2 x
maior do que o grupo controle). A mortalidade
foi menor no grupo que utilizou o corticéide;
-No grupo das lesdes incompletas, aqueles que
receberam corticoesterdides (CE) em altas
doses melhoraram 47% em relacdo a 29% do
grupo controle;

-Melhor eficacia do CE administrado nas primei-
ras 8 horas apds o trauma (45% de melhora nas
lesBes completas x 77% nas incompletas);
-Dexametasona ndo aumentou a taxa de san-
gramento gastrointestinal (9% no estudo - uso
profilatico de Cimetidina x 5 - 7% na literatura);
-Concluséo: Dexametasona é eficaz na lesdo
medular cervical aguda e a dose de 16 a 24 mg
deve ser administrada nas primeiras 8 horas, de
preferéncia pelo médico que tiver dado o
primeiro socorro. Chegou-se as mesmas con-
clusdes na fase 2 do National Acute Spinal Cord
Injury Study em 1990. Neste estudo, a adminis-
tracdo em bolus de metilprednisolona 30 mg/kg
em 15 minutos antes das 8 primeiras horas de
trauma, seguido de 5,4 mg/kg/hora, até comple-
tar as primeiras 24 horas, levou & melhora nos
escores motores finais dos pacientes submeti-
dos ao corticoesterdide, em relagdo ao grupo
controle e aos pacientes que utilizaram nalox-
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ona; neste ultimo grupo, ndo houve melhora
destes esores, segundo analise estatistica reali-
zada 2°

AVALIACAO PRE-ANESTESICA DO
PACIENTE COM LESAO MEDULAR

O exame pré-anestésico do paciente com
lesdo medular deve procurar estabelecer o nivel
daincapacidade e as alteracg@es fisioldgicas que
podem interagir com a anestesia. Deste modo é
importante lembrar que devido a para-lisia de
parte da musculatura respiratoria, este paciente
tolera mal drogas depressoras do sistema ner-
voso central, como hipnoanalgésicos (narcoti-
cos), tranquilizantes e hipnéticos, que possam
causar depressao respiratoria.

Estes pacientes sdo considerados como
de alto risco, sob o ponto de vista cardiovascular,
pois estdo em condi¢cbes de estresse, séo
sedentarios (quase imobilizados), podendo
apresentar disreflexia autonémica e flebite pro-
funda.

Além desta avaliacdo principal, ou seja, a
respiratdria e cardiovascular, outras devem com-
plementar o exame pré-operatorio, inclusive a
investigacdo de trauma em outras regides, como
cranio, térax, abdome e membros.

E importante que se examine o paciente
como um todo e leve-se em consideracédo todas
as possibilidades de altera¢cdes funcionais acima
descritas, analisando os varios aparelhos e
sistemas e também as situac¢des peculiares do
paciente com grande trauma e incapacitado por
paralisia.

Sao obrigatérios os seguintes exames:
ECG, radiografia do térax, espirometria (sempre
que possivel), eletrélitos, glicemia, uréia, crea-
tinina, testes de funcdo hepatica (enzimas e
tempo de atividade de protrombina), tempera-
tura, gasometria.

ANESTESIA - TECNICAS E AGENTES
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E necesséaria a identificacdo da situacio
clinica em que o paciente chega ao centro cirar-
gico. Se na fase aguda, deve ser considerado
como um politraumatizado, que potencialmente
tem insuficiéncia cardio-respiratoria, podendo
desenvolver o quadro de choque medular por
desnervacao simpatica 25,26

A intubacao traqueal € obrigatoria, e os
anestésicos venosos podem ser utilizados com
criteriosa selecdo do agente e da posologia, de
acordo com o caso. Da mesma forma os rela-
xantes musculares. Nao usar a succinilcolina,
para evitar possiveis complica¢fes, frequente-
mente descritas como aumento brusco do potés-
sio em pacientes que ja tém niveis séricos
elevados pelo trauma S

As lesdes de coluna, ainda instaveis, re-
guerem cuidados especiais para intubacao
traqueal ou qualquer manuseio do paciente,
para ndo agravar a situacdo da lesdo medular,
com possivel ascencado para niveis mais altos.

Os pacientes crénicos ja mostram sua
adaptacéo a lesdo medular. Nestes, a avaliagédo
das funcdes pulmonar, cardiovascular, renal e
hepatica, além de outras, de acordo com o caso,
deve ser feita para identificar as alteracdes fisio-
I6gicas.

Aindicacdo datécnica de anestesia e dos
agentes anestésicos depende muito do caso.
Muitas vezes a anestesia geral é bem tolerada,
outras ndo. A anestesia regional é bem indicada
em presenca de disreflexia autonémica. O blo-
queio das vias aferentes simpatica e também
somaticas impedem a descarga reflexa com va-
soconstriccdo e deslocamento da perfuséo
sanglinea para a area que tem inervagdo nor-
mal.

A combinacdo das técnicas regionais
com a anestesia geral superficial tém tido cada
vez mais adeptos.

A anestesia geral tira a ansiedade e o
desconforto, além de prover a analgesia nas
areas normalmente inervadas. A anestesia re-
gional abole toda a sensibilidade e os impulsos
nas areas desnervadas e parcialmente desner-
vadas e também nas areas contiguas com iner-
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vacdo normal.

A ventilacdo pulmonar deve ter uma boa
vigilancia e para isto é indispensavel uma moni-
torizacao eficiente. Atualmente a capnometria e
capnografia sdo indispensaveis (PECO2). Além
disto, é obrigatéria a monitorizacao da absorcéo
(difus@o) e transporte do oxigénio pela medida
da saturacdo da hemoglobina no sangue
periférico (SpO2).

A hipoventilacdo causa hipercapnia, que
€ indesejavel na distribuicdo do fluxo sangliineo
cerebral e medular, no controle da presséao arte-
rial e também no metabolismo em geral, devido
as alterac6es no equilibrio acido béasico. A hipo-
capnia também nédo é desejavel, especialmente
por periodos longos.

O controle da pressdo arterial requer
grande atividade do anestesiologista. Estes
pacientes sdo hemodinamicamente labeis,
fazem hipotenséo arterial com facilidade e, da
mesma forma, respondem aos vasopressores
com hipertenséo arterial. E importante que, além
do ECG, a PA seja monitorizada continuamente
por método automéatico nao invasivo.

A infusdo de liquidos requer também
monitorizacao eficiente. A reposicéo insuficiente
reduz a précarga e leva a hipovolemia e ao
choque, e a reposicao excessiva aumenta a pré
carga e pode causar edema agudo do pulméo 26,
A medida da pressdo venosa central ajuda bas-
tante a fazer este controle. Melhor seria a moni-
torizacdo da pressédo capilar pulmonar que tem
valor normal de 6 a 8 mmHg e aumenta quando
ha elevacdo da pré carga.

A medida do Potencial Evocado Sensitivo
através de estimulos de nervos periféricos e
captacdo com registro no encéfalo também au-
xilia na avaliacdo da funcdo medular. A anest-
esia interfere na conducdo e captacdo dos

estimulos 27,

PERIODO POS-ANESTESICO
O paciente lesado medular é um inca-

pacitado, em maior ou menor grau, recebendo
drogas depressoras do Sistema Nervoso Central
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e relaxantes musculares, e necessita de controle
da respiracdo com monitorizacdo eficiente e
desmame mais prolongado e cauteloso.

Devem ser avaliados, além do nivel de
consciéncia, através dos estagios clinicos de
regressao da anestesia 28, a forca inspiratoria e
expiratéria (+ 20 cmH20 e - 20 cmH20, respec-
tivamente), a capacidade vital (> 1.000 ml), fluxo
expiratério (> 10 | seg'l), relacdo PaO2/FiO2 (>
250), a relagdo VD/VT (< 0,5), a complacéncia
pulmonar (> 30 ml/cmH20), o Volume Corrente
(> 400 ml) e o volume minuto (> 6 litros) 26,
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