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I. REVISAO DA LITERATURA

1. Introducao

O traumatismo raquimedular (TRM) ¢ definido como uma lesdo decorrente de forcas
traumaticas agudas que ocasionam comprometimento da medula espinhal em diferentes niveis
e extensdes, podendo se estender as estruturas Osseas, ligamentares, discais, vasculares ou
radiculares. Contudo, lesdo medular ¢ definida pela American Spinal Injury Association
(ASIA) como diminui¢do ou perda da fun¢do motora e/ou sensitiva e/ou anatdmica abaixo do
nivel da lesdo, podendo ser completa ou incompleta (CAMPOS, 2008; FRISON, 2013;
SISCAO, 2007).

Esse tipo de lesdo foi citada pela primeira vez em relato escrito em papiros do Egito
Antigo de Edwin Smith. Sendo considerada como uma patologia sem tratamento possivel até
final do século XIX, quando houve estudos com a tentativa de demonstrar sua fisiopatologia e
terapéutica aplicavel (AMARAL, 2008; ELSBERG, 1931; HUGHES, 1988).

O TRM, em muitos casos, produz um efeito devastador no individuo acometido, pois
associada a repercussao fisica, leva também a perda da independéncia e diminui¢do da auto-
estima do paciente (CREONCIO, 2012). Sendo uma das patologias mais importantes na
sociedade atual, pois atinge, na sua maior propor¢ao, a populacdo do sexo masculino e jovens
com idade entre 15 a 40 anos, o que acarreta um elevado gasto financeiro com fim social aos
sistemas de saude no objetivo de tratamento e reabilitacdo dos pacientes, a um custo anual
estimado em US$ 4 bilhdes nos Estados Unidos ¢ em C$ 61,6 milhdes apenas com custos
hospitalares no Canada. No Brasil aproximadamente R$ 9 bilhdes sdo gastos com
atendimento ao trauma por ano (AMARAL, 2008; DINIZ, 2012; FRISON, 2013; KOCH,
2006).

Mesmo com o advento de programas de prevencdo, ndo ha evidéncias da diminui¢do
na incidéncia. O que observamos no Brasil ¢ um aumento dos TRMs, geralmente devido aos
acidentes de transito ¢ violéncia urbana (LEAL, 2008; SANTOS, 2012). No Brasil ¢ estimada
a ocorréncia de 71 novos casos por milhdo de habitantes por ano, ndo sendo dados precisos
devido a auséncia da necessidade de notificagdo (MASINI, 2001; PEREIRA, 2011; SOLINO,
1990).

A lesdo medular possui uma mortalidade em torno de 13%, sendo que as
caracteristicas mais significantes para sobrevida da vitima sdo: idade, nivel da lesdo e déficit

neuroldgico quantificado pela Escala de Frankel. Além destes fatores, caracteristicas como a



presenga de comorbidades, trauma grave e traumatismo cranio-encefalico (TCE) colaboram
para um pior desfecho do quadro (GOMEZ, 2013; VARMA, 2010).

Diante disto, acdes de satde planejadas e estruturadas de acordo com dados
epidemiologicos sdo imprescindiveis para determinar formas de prevencdao e melhor

atendimento as vitimas deste tipo de lesao.

2. Anatomia

a. Coluna Vertebral
Diante da importancia do TRM e suas consequéncias ao paciente acometido, torna-se

importante uma abordagem sobre anatomia da coluna vertebral.

A coluna vertebral ¢ o eixo central do corpo humano, formada por um conjunto de 33
0ss0s. Esses 0ssos sdo agrupados em 5 grupos com caracteristicas distintas entre eles. Existem

7 vertebras cervicais, 12 tordcicas, 5 lombares, 5 sacrais e 4 coccigeas (MOORE, 2001).

Esse conjunto tem grande importancia na sustentacdo e transmissdo do peso corporal.
Entretanto, permite uma elevada flexibilidade necesséaria @ movimentacao. Além dessa fungao
cinético-postural, a coluna vertebral alberga a medula espinhal em seu canal central formado
pela continuidade das vérias vertebras empilhadas. Essa ultima fun¢do possui grande

importancia diante da fragilidade medular as lesdes traumaticas (MOORE, 2001).

Ao longo da coluna vertebral as varias vértebras sdo intercaladas pelos discos
intervertebrais, que sdo estruturas de material fibrogelatinoso necessarios para absorver

impactos e evitar atrito direto entre elas (PINA, 2010).

Na visdo antero-posterior a coluna vertebral apresenta-se normalmente sem
curvaturas. Ja na visdo em perfil lateral mostra varias curvaturas fisioldgicas que sdo
importantes na manutencdo do equilibrio. As cifoses sdo curvaturas primarias, pois se
desenvolvem ja no periodo embrionario e as lordoses que sdo curvaturas secundarias, pois se
formam posteriormente ao assumirmos a posicdo ereta. Existem a cifose toracica e duas

lordoses, cervical e lombar (PINA, 2010).

A estabilidade da coluna vertebral também ¢ dada pela presenca dos ligamentos e da
musculatura. Os varios ligamentos sdo classificados em intrasegmentares e intersegmentares.
Os ligamentos intrasegmentares sdo responsaveis pela estabilizagdo de varias vertebras

simultaneamente e inclui o ligamento longitudinal anterior, posterior e supraespinhoso. J& os
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ligamentos intersegmentares auxiliam o equilibrio entre as vértebras e sdo o ligamento

amarelo, interespinhoso e intertransverso (MOORE, 2001; PINA, 2010).

b. Medula Espinhal
A medula espinhal ¢ uma estrutura cilindrica e alongada situada no interior do canal
vertebral. Possui um comprimento médio de 42 cm nas mulheres e 45 cm nos homens. Ao
longo da sua extensdo ndo possui um didmetro constante, pois possui duas intumescéncias
cervical e lombar que representam as saidas dos plexos braquial e lombossacral,

respectivamente (DEFINO, 1999; MOORE, 2001).

Assim como toda estrutura do sistema nervoso central, a medula espinhal também ¢
envolta por membranas fibrosas denominadas meninges. A mais externa e espessa chamada
dura-mater, a aracnoéide (intermediaria) e a mais interna e delicada, pia-mater (MOORE,

2001).

A estrutura medular é continua com o tronco encefalico ao nivel do forame magno e
tem sua por¢ao terminal, cone medular, aproximadamente na altura entre a primeira e segunda
vertebras lombares. A partir desse segmento o canal vertebral abriga apenas as raizes
radiculares até a sua saida nos respectivos forames intervertebrais, que em conjunto formam a

chamada cauda equina (DEFINO, 1999).

Diferentemente do nimero de vertebras, possuimos 31 pares de nervos espinhais, os
quais deixam a medula espinhal através dos forames intervertebrais. Sao distribuidos de
acordo com o nivel de saida em 8 cervicais, 12 toracicos, 5 lombares, 5 sacrais e 1 coccigeo

(DEFINO, 1999).

Cada conjunto de nervo espinhal ¢ formado por uma raiz sensitiva e outra motora. As
raizes anteriores sdo formadas for fibras eferentes responsaveis pelo controle motor do
sistema nervoso central (SNC) sobre a musculatura esquelética. Ja as raizes posteriores sao
formadas por fibras aferentes que possuem a propriedade de conduzir estimulos sensoriais das

varias partes do corpo para serem interpretadas no SNC (DEFINO, 1999).

Ao contrario da disposi¢do no encéfalo, na medula espinhal temos a substancia branca
circundando a substancia cinzenta central. Sendo a substancia cinzenta formada pelos corpos
neuronais e fibras amielinicas e a substancia branca, por fibras mielinizadas. Em um corte
transversal, a substancia cinzenta se apresenta em forma de H e pode ser dividida em trés

partes: corno anterior, lateral e posterior. No corno anterior estdo localizados os corpos



11

celulares dos neur6nios motores; no corno posterior, os neurdnios sensitivos € no corno

lateral, os neurdnios do sistema simpatico (DEFINO, 1999).

A conducdo dos impulsos nervosos ao longo da medula espinhal acontece através dos
varios tratos que constituem a substdncia branca medular. Estes tratos originam as vias

ascendentes e descendentes sendo os mais importantes (DEFINO, 1999):

— Trato espinotaldmico anterior: tem origem transmissdo de impulsos
relacionados ao tato;

- Trato espinotaldmico lateral: transmissdo de impulso relacionados a
sensibilidade dolorosa e térmica;

- Tratos espinocerebelares anterior e posterior: transmissao de propriocepgao;

— Fasciculos gracil e cuneiforme: conducdo de impulsos relacionados a
propriocepg¢ao, vibragdo e tato discriminativo.

— Tratos corticoespinal lateral e anterior: transmissdo do impulso motor através
da medula até os motoneuronios do corno anterior. Responsavel pela forga

muscular.

O conhecimento da localizag@o destes tratos ao longo da medula espinhal ¢ de grande
importancia na avaliagdo diagnostica do paciente vitima de TRM, pois a partir do quadro
clinico apresentado podemos inferir um possivel sitio lesional. A disposi¢do dos principais
tratos ¢ demonstrada na Figura 1.

Figura 1: Corte transversal da medula espinhal com disposi¢@o espacial dos principais tratos

espinhais

(1) Fasciculos gracil e cuneiforme. (2) Trato corticoespinal lateral. (3) Trato espinocerebelar
dorsal. (4) Trato espinotalamico lateral. (5) Trato espinocerebelar ventral.
Fonte: DEFINO, 1999.
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3. Epidemiologia

Nas ultimas décadas houve um aumento na incidéncia do TRM. Na maioria dos casos
explicada devido ao elevado niimero de acidentes de transito e violéncia urbana. O que
justifica que a principal faixa etaria acometida seja entre 15 a 40 anos, pois ha uma maior
exposicao desta populacdo a estes fatores (SOUZA, 2003). Sendo incomum a ocorréncia na
faixa etdria abaixo de 10 anos, fato explicado pela maior flexibilidade da coluna vertebral e

menor participacdo em atividades de risco (MASINI, 1995)

O acometimento da medula espinhal ocorre em 15 a 20% das fraturas de coluna
vertebral e ¢ mais comum no sexo masculino, numa propor¢do que varia de 2:1 até 8:1 em
alguns estudos (BRITO, 2011; DEFINO, 1999). No Brasil, estudo feito por Masini et al
estimou uma incidéncia de 71 novos casos por 1 milhdo de habitantes/ano. Foi notado nesta
revisdo diferencas regionais na incidéncia, onde a regido nordeste apresentou 91 novos casos,
seguida pela centro-oeste com 79 casos e sudeste com 71 casos. As mais baixas incidéncias
foram das regides norte e sul, com 49 e 38 casos respectivamente (MASINI, 2001). Na
maioria dos paises a incidéncia varia de 30 a 70 casos novos por 1 milhdo de habitantes/ano

(CREONCIO, 2012; MORAIS, 2013).

No Brasil varios estudos citam os acidentes automobilisticos como a principal causa
de lesdo medular, dado que varia a depender da idade da populagido estudada (CREONCIO,
2012; VASCONCELOS, 2011). Ja que em idosos ¢ maior o nimero de lesdes por quedas em
geral. Esse dado ¢ concordante com a estimativa dos EUA e revisdo sistemadtica realizada na
Asia, onde a maioria das lesdes medulares sio devido aos acidentes automobilisticos
(DEVIVO, 2012; MORAIS, 2013; NING, 2012). O Sistema Unico de Saade (SUS) registrou,
em 2004, 15700 internacdes, com 505 obitos decorrentes de fraturas da coluna vertebral
(DATASUS, 2004).

A variagdo regional nas causas de TRM ¢ relativamente significativa e com bastante
diferenga nos estudos realizados. Pereira et al avaliaram 120 casos de TRM atendidos em
hospital ptiiblico (HUSE) que demonstrou uma maior incidéncia de acidentes automobilisticos
(40,8%), seguido de ferimento por arma de fogo (27,5%) e quedas em geral (23,3%). Campos
et al, em 2008, demonstraram as quedas em geral como principal causa (40%) e acidentes
automobilisticos em seguida (25%) em um total de 100 pacientes estudados (CAMPOS, 2008;
PEREIRA, 2011).



13

Entretanto, Rodrigues et al demonstraram em estudo realizado na zona leste de Sdo
Paulo a ocorréncia de lesdo medular por quedas gerais em 78% dos casos, estando os
acidentes automobilisticos somando cerca de 20% (RODRIGUES, 2010).

Os dados da literatura evidenciam que o segmento cervical ¢ o mais acometido,
seguido da coluna lombar. Contudo, esse dado apresenta grande variabilidade de acordo com
a causa da lesdo medular, sexo, idade e fatores regionais (SOUZA, 2003). A causa da lesdo
medular ¢ um fator importante a ser considerado, pois influencia na incidéncia do segmento
acometido. O segmento cervical, em geral, ¢ o mais acometido nas situacdes de acidentes
automobilisticos. O segmento toracolombar ¢ o mais acometido em pacientes vitimas de
quedas da propria altura (CREONCIO, 2012).

A literatura mundial corrobora que aspectos educacionais como o uso de cinto de
seguranga, capacete e a ingesta alcoolica influenciam na incidéncia de TRM, principalmente
quando relacionados aos acidentes de transito e violéncia (SOUZA, 2002). Como
demonstrado em trabalho de Crompton et al que o uso de capacete por motociclistas leva a
um menor risco de les@o cervical, e ndo apenas de lesdo traumatica cerebral como estudos
anteriores determinavam (CROMPTON, 2011; OOI, 2011).

O déficit neuroldgico dos pacientes avaliados pelas escalas de Frankel e ASIA
demonstram que boa parte dos pacientes apresentam-se neurologicamente intactos, assim
classificados com Frankel E / ASIA E. J& os pacientes com comprometimento neurologico,
apresentam, de acordo com dados americanos, tetraplegia incompleta (38,3%), paraplegia
completa (22,9%), paraplegia incompleta (21.5%) e tetraplegia completa (16,9%)
(CREONCIO, 2012; NSCISC, 2010; VASCONCELOS, 2011).

Na maioria dos pacientes com TRM o tratamento instituido ¢ conservador. Credncio et
al e Koch et al encontraram em mais de 60% dos casos estudados a aplicacdo de medida
conservadora. Sendo o tempo médio de internamento desses pacientes de 26 dias, periodo que
aumenta consideravelmente quando ¢ contabilizado a reabilitagdo. O internamento
prolongado também favorece o surgimento de complicagdes clinicas como: ulceras de
decubito, infecgdes respiratorias, trombose venosa e embolia pulmonar (CREONCIO, 2012;
VASCONCELOS, 2011).

Diante deste apanhado epidemiolédgico a cerca do TRM percebemos que ndo se trata
de acontecimentos isolados, mas sim um grave problema de saude publica a curto e longo
prazos, pois causam danos importantes ao individuo e a sociedade. Por isso sdo necessarios
estudos no sentido de determinar as caracteristica regionais deste tipo de trauma, a fim de

implementar modelos de prevencdo e melhorar o atendimento a vitima.
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4. Fisiopatologia

A lesdo medular traumatica ocasiona uma série de alteragdes neuroldgicas, podendo
ser completa ou incompleta. E diante da sua importancia e menor capacidade intrinseca de
regeneragdo ¢ fundamental a demonstracdo dos processos fisiopatologicos que envolvem o

dano celular (VICENTE, 2007).

O processo lesional engloba dois mecanismos bdasicos: primdrio e secundario. O
conhecimento da lesdo primaria tem grande importancia pois a sua extensdo e o grau de
déficit neuroldgico na admissdo hospitalar tem grande relevancia no progndstico. O estudo da
lesdo secundaria ¢ fundamental para a criagdo de medidas que diminuam a agressdo neuronal

que se segue a injuria inicial (AMARAL, 2008; DUMONT, 2001).

A lesdo primdria ocorre no momento do trauma mecanico devido a transferéncia de
energia a medula espinhal e ¢ irreversivel. Existem quatro mecanismos que levam lesdo
primaria: impacto com compressao persistente, impacto com compressao transitoria, distragao
e laceracdo/transeccdo (DUMONT, 2001; TATOR, 1996). A lesdo primaria afeta
principalmente a substancia cinzenta medular, explicada pela sua consisténcia mais fragil e
grande vascularizacdo. A prevengdo do trauma ¢ a unica forma de evitar a lesdo primadria

medular (AMARAL, 2008).

A lesdo secundaria ocorre apds a injuria inicial e se deve a uma série de processos
fisiopatologicos que acontecem ao mesmo tempo. Sao classificados como vasculares, i0nicos,
bioquimicos, inflamatorios e celulares (AMARAL, 2008; HULSEBOSCH, 2002;
NORENBERG, 2004).

a. Mecanismos vasculares

O mecanismo vascular ¢ dependente de alteragdes locais e sistémicas que produzem
dano hemorrdgico e isquémico. Devido a diminui¢do do fluxo sanguineo medular, que se
segue ao trauma, ocorre isquemia da medula espinhal. Apos esse periodo de baixo fluxo
sanguineo ha uma reperfusdo tecidual, chamada ”perfusdo de luxo”, que lesa ainda mais o
tecido medular. Esse mecanismo isquémico ¢ mantido as custas de vasoespamos, trombose,
estresse oxidativa e perda da auto-regulacdo vascular (AMAR, 1999; AMARAL, 2008;
DOHRMANN, 1975). O componente hemorragico que ocorre na substancia cinzenta leva a
uma ma perfusdo local com expansdo da lesdo para substancia branca, o que acarreta uma

necrose hemorragica central e mielomalacia (AMARAL, 2008; DUMONT, 2001).
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A principal alteragdo sistémica que leva a lesdo medular ¢ a hipotensdo arterial,
independente da sua etiologia. Contudo, a propria lesdo medular primaria pode desenvolver
um choque, dito neurogénico, devido a diminui¢do do tdnus simpatico que causa
vasodilatagdo periférica e baixo débito cardiaco. Outra alteragdo sistémica que colabora com a

injuria medular ¢ a insuficiéncia respiratéria (AMARAL, 2008; DUMONT, 2001).

b. Mecanismos ionicos

Os principais mecanismos i0nicos envolvidos na lesdo medular secundéria sdo
consequéncias de alteragdes em canais i0nicos, sendo os principais deles relacionados ao
calcio, sddio, potassio e magnésio (DUMONT, 2001). Esses canais s@o abertos devido a lesdo
isquémica inicial que causa diminui¢do da concentragdo intracelular de adenosina trifosfato

(HAIGNEY, 1994).

O ion célcio leva a vérias alteragdes que prejudicam o funcionamento celular e causam
morte celular. Ocorre um aumento da concentragdo intracelular de célcio que inibe a
respiragdo celular por interferir na fun¢do mitocondrial, o que causa hipdxia tecidual
(FISKUM, 2000). O aumento intracelular de célcio também leva a uma maior expressao de
canais de célcio dependente de proteases e lipases, como a calpaina, fosfolipase A2,
lipoxigenase e cicloxigenase. Essas mudancas causam degradacdo de proteinas estruturais do

axonio e neurofilamentos (SHIELDS, 2000).

Os canais de sodio voltagem-dependente ocasionam um aumento da concentragdo
intracelular de desse ion, o que gera um edema celular citotéxico e acidose intracelular

(SCHWARTZ, 2001; STYS, 1992).

O aumento do potassio extracelular causa despolarizagdo neuronal intensa e defeitos
na conducdo do impulso nervoso (NASHMI, 2001). A diminui¢do do magnésio intracelular
parece causar alteracdes em atividades metabdlicas como glicolise, fosforilacdo oxidativa e

sintese protéica (DUMONT, 2001).

c. Mecanismos bioquimicos

As principais alteracdes bioquimicas estdo relacionadas aos receptores
glutamatérgicos ionotropicos (Kainato, AMPA e NMDA) e metabotropicos.  Esse
neurotransmissor excitotoxico ¢ liberado de forma excessiva ap6s a injlria inicial. O aumento

desse neurotransmissor causa dano direto e indireto ao tecido medular (AMARAL, 2008).

A acdo excitotoxica do glutamato, atuando em receptores ionotropicos, ocorre devido

ao acumulo intracelular de sodio, a perda extracelular de potassio e aumento do calcio
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intracelular. H4 também a produ¢do de agentes oxidantes e espécies de nitrogénio que
colaboram com o dano neuronal. O seu efeito quando atua em receptores metabotropicos esta
relacionado a amplificagdo dos efeitos glutamatérgicos nos outros receptores e dano a
membrana celular por meio da ativacdo da fosfolipase C que leva a hidrdlise do fosfatidil-

inositol (CHOI, 1999; DUMONT, 2001, OYINBO, 2011).

O receptor opiaceo kappa e a elevagdo medular de opidides endogenos como a
Dinorfina A parece determinar aumento da lesdo medular apds injuria inicial traumatica

(LONG, 1986).

d. Mecanismos inflamatorios

O processo inflamatorio que se segue ao trauma inicial ¢ deflagrado pela liberagao de
citocinas e outras moléculas inflamatérias. E tem sua importancia devido ao resultado
funcional final da lesdo medular inicial ser prejudicado por um aumento da area lesada pelo

trauma local (HAUSMANN, 2003).

A quebra da barreira hematoencefalica ¢ um dos mecanismos responsaveis pelo inicio
do processo inflamatorio, pois permite a passagem de neutréfilos e macrofagos para o sitio
lesional. Este envolvimento leucocitario ¢ bifasico, sendo num primeiro momento marcado

pela presenca de neutrdfilos e, posteriormente, macréfagos (DUMONT, 2001).

Os neutrofilos sdo responsaveis por remover debris celulares e restaurar hemostasia,
entretanto, o acumulo dessas células no endotélio vascular aumenta a injuria medular devido a
producdo de proteases e espécies reativas de oxigénio. Essas substancias causam dano
endotelial e, consequentemente, aumento da permeabilidade vascular. Moléculas importantes
no recrutamento leucocitario sao ICAM-1, P-selectina, interleucina-1B, interleucina-6 ¢ TNF

(HAUSMANN, 2003).

Os macréfagos e a micrdglia ativada também estdo implicados no aumento da lesdo
medular secundéria. Sdo encontrados no sitio lesional ja no primeiro dia do evento inicial,
com aumento significativo nos proximos sete dias. Além da liberagdo de substancias
citotoxicas como TNF-a, interleucina-1, radicais livres, oOxido nitrico, leucotrienos ¢
prostaglandinas, essas células atuam na fagocitose de detritos celulares. Entretanto, também

produzem fatores benéficos para recuperacdo medular (HAUSMANN, 2003).

e. Mecanismos celulares
A apoptose ¢ observada apos o TRM, sendo assim, além da morte celular por necrose

pés-traumatica, outras células morrem devido ao processo apoptotico. A morte celular
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programada de neurdnios e oligodendrdcitos € responsavel por maior déficit neurolégico do

paciente (ZHANG, 2012).

O processo ¢ mediado pela ativagdo das caspases e iniciado ja nas primeiras horas da

lesdo e pode se prolongar por até trés semanas (EMERY, 1998).

Outro mecanismo responsavel por agravamento da lesdo inicial ¢ a proteina Nogo-A,
derivada da mielina e inibidora do crescimento axonal. Estudos em animais demonstraram
que inibidores desta proteina promoveram recrescimento axonal e recuperagdo funcional

(AMARAL, 2008; JACOBS, 2003; SCHWEIGREITER, 2006).

5. Avaliacao Neurologica

O paciente vitima de TRM pode apresentar uma série de alteracdes neurologicas,
podendo acometer as fung¢des motoras e sensitivas, além das alteragdes autondmicas,
esfincterianas e sexuais. As alteragdes neurologicas estdo diretamente relacionadas ao grau e
nivel lesional, sendo classificadas pelo grau em completas e incompletas. As lesdes completas
sdo marcadas pelo total déficit sensitivo e motor abaixo do nivel lesional. As lesdes
incompletas, por sua vez, apresentam graus variados de perda sensitiva e motora pela

preservagao de algumas fibras nervosas que ndo foram lesadas (NEVES, 2007)

Outro importante aspecto do déficit neuroldgico para identificagdo do nivel da lesdo
estd na dependéncia de quais membros foram acometidos e pelo segmento medular mais
caudal com funcdo motora e sensitiva preservadas em ambos os dimidios corporais. A perda
total ou parcial da fungdo motora no tronco e quatro membros, denominada tetraplegia e
tetraparesia, respectivamente, ¢ indicagdo de acometimento da medula cervical. Nas lesdes
abaixo desse nivel e com acometimento apenas do tronco e membros inferiores sdo
denominadas paraplegia ou paraparesia, de acordo o grau de déficit neuroldgico

(KIRSHBLUM, 2011).

O grau de comprometimento neuroldgico, completo ou incompleto, pode ser de dificil
avaliagdo durante a fase aguda da lesdo traumatica que pode durar de horas a dias apos a lesdo
medular. Durante essa fase, mesmo em lesdes incompletas, hé paralisia e anestesia completa
abaixo do nivel lesional associado a hipotonia, arreflexia e disturbios autondmicos. Em geral,
apos 3 a 4 semanas ha substituicdo deste quadro por sinais piramidais (CEREZETTI, 2012;
ROWLAND, 2011).
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De acordo com o grau de lesdo, as apresentacdes neurologicas podem ser classificadas
em algumas sindromes medulares. Na sindrome centromedular ha um maior acometimento
dos membros superiores em relagdo aos membros inferiores, podendo ocorrer paralisia em
bragos com apenas paresia em pernas. Pode existir hiperreflexia profunda, sinal de Babinski e
preservacao do controle miccional. Este tipo de lesdo possui boa recuperacdo sem intervengao

cirargica (KIRSHBLUM, 2011; ONOSE, 2013).

Na sindrome de Brown-Séquard ocorre o comprometimento de apenas um lado da
medula. Essa hemiseccdo ¢ responsdvel pela perda motora, proprioceptiva e sinais
corticoespinhais ipsilaterais a lesdo e da sensibilidade térmica e dolorosa contralateral a lesdo

(KIRSHBLUM, 2011; ONOSE, 2013).

A sindrome medula anterior ¢ caracterizada pela perda motora e da sensibilidade
térmica ¢ dolorosa, com preservagdo da propriocep¢io. E comum esse tipo de lesdo em
ruptura aguda de disco vertebral e fraturas / luxacdes na regido cervical, o que compromete o
fluxo sanguineo medular por compressdo da artéria espinhal anterior. J&4 a sindrome medula
posterior ¢ distinguida pela presenga de fungdo da parte anterior do corddo medular e perda da
fung¢@o motora e proprioceptiva pelo acometimento dos tratos corticoespinhais e das colunas

posteriores (KIRSHBLUM, 2011; ONOSE, 2013).

Sindrome medular transversa ¢ marcada pela auséncia total de atividade motora e
sensitiva abaixo da lesdo, sendo importante para confirmagdo a investigacdo da fun¢do do

esfincter anal e sensibilidade perineal (CEREZETTI, 2012; ONOSE, 2013).

A sindrome do cone medular ¢ comum em lesdes da transicdo tdéraco-lombar e
frequentemente leva a déficits motores em membros inferiores, esfincter anal e incontinéncia
urinaria. E comum o comprometimento da erecio e ejaculagdo em homens. Em geral o déficit
sensitivo ¢ variavel, havendo alguma sensagdo perianal (KIRSHBLUM, 2011; ONOSE,
2013).

A sindrome da cauda equina ocorre em lesdes ao nivel da coluna lombar e abaixo dela.
Este tipo de les@o leva a uma paralisia flacida, auséncia de reflexos e perda da sensibilidade
na regido inervada pela raiz lesada. Um melhor progndstico ¢ dado a esta sindrome devido ao

limiar mais alto de lesao das raizes (KIRSHBLUM, 2011; ONOSE, 2013).

Como forma da avaliar o estado neuroldgico do paciente pés TRM foi criada em 1969
por Frankel et al (FRANKEL, 1969) a primeira classificacdo de déficit neuroldgico. Apenas
em 1982 foi publicada pela American Spinal Injury Association (ASIA) uma nova
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classificagdo que incluia os critérios de Frankel. Esses critérios da ASIA foram revistos em
1992 e 2002 com adi¢do da avaliagdao de déficits na regido sacral como forma de diferenciar

uma lesdo medular completa e incompleta (ONOSE, 2013).

A avaliagdo clinica de um paciente com TRM visa estabelecer o nivel de déficit
sensitivo e motor. A avaliacdo de ASIA Impairment Scale (AIS) testa a funcdo sensorial
(estimulo tatil e doloroso) a partir de pontos chaves em 28 dermatomos nos dimidios
corporais e determina o nivel sensitivo pelo segmento medular mais caudal que apresenta

funcdo sensorial preservada nos dois lados corporais (KIRSHBLUM, 2011; NEVES, 2007).

O nivel do déficit motor ¢ avaliado pela AIS a partir da andlise da forca muscular em 10
midtomos nos dimidios corporais. A forga ¢ classificada em uma escala de 0 (total paralisia) a
5 (movimento ativo normal). O nivel lesional ¢ definido da mesma forma que o sensorial

(KIRSHBLUM, 2011; NEVES, 2007).

Através desta escala (AIS) o paciente pode ser classificado em (KIRSHBLUM, 2011;
NEVES, 2007):

* ASIA A: apresenta lesdo completa, sem preservacdo das fungdes motoras e
sensitivas, incluindo do segmento sacral S4-S5.

* ASIA B: apresenta lesdo incompleta, com perda da fungdo motora, mas com
funcdo sensitiva preservada, inclusive no segmento sacral S4-S5.

* ASIA C: apresenta lesdo incompleta, porém com fun¢do motora preservada
abaixo do nivel lesional, sendo que mais da metade dos musculos chaves
testados apresentam forga inferior a 3.

* ASIA D: apresenta lesdo incompleta com fun¢do motora preservada e forca
muscular igual ou superior a 3 em mais da metade dos musculos chaves
testados.

* ASIA E: apresenta lesdao incompleta, porém com fun¢do motora e sensitivas

normais.

Outra escala que pode ser usada para avaliar o paciente vitima de lesdo medular ¢ a de
Frankel. E mais pratica, porém menos completa que a Escala de AIS. Ela classifica o paciente

em cinco categorias (FRANKEL, 1969):

* Frankel A: lesdo completa. Paciente com déficit motor e sensitivo abaixo do

nivel lesional.
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* Frankel B: paciente apresenta déficit motor completo, mas com alguma funcdo
sensitiva preservada.

* Frankel C: paciente apresenta fungdo motora, porém nao funcional.

* Frankel D: paciente apresenta funcdo motora funcional.

* Frankel E: paciente sem déficit neurologico.

6. Tratamento

O inicio do tratamento ao paciente vitima de TRM ja comeca no local onde ocorreu o
trauma seguindo os principios do ATLS. Neste momento o atendimento visa evitar lesdes
adicionais, cuidados com oxigenacdo e hemodindmica. ApoOs estes cuidados iniciais o
paciente deve ser transportado até um centro especializado (MALHOTRA, 2010; PLAZA,
2012).

O suporte ventilatdrio ¢ de grande importancia, pois diminui a lesdo medular adicional
causada pela isquemia que resulta da lesdo inicial. Além disso pode ser vital em casos de
faléncia da musculatura toracica em lesdes medulares cervicais. O controle hemodindmico
deve ser feito de forma cautelosa, pois a hipotensdo e choque neurogénico podem agravar a

lesdo medular por mecanismos secundarios (PLAZA, 2012)

O tratamento medicamentoso para a lesdo medular visa diminuir os mecanismo de
lesdes secundarias. Varias drogas ja foram testadas em modelos animais, mas um pequeno
nimero demonstrou alguma aplicagdo em humanos. Até o momento nenhum tratamento se
mostrou efetivo na melhora clinica e funcional do paciente, sendo o foco principal do
tratamento a vitima deste tipo de lesdo a reabilitagdo como forma de melhorar as fungdes

motoras e sensitivas (SHARMA, 2012)

A metilprednisolona ¢ usada devido ao seu efeito em melhorar as fun¢des motoras,
sensitivas e reducdo da dano celular secunddrio se administrado nas primeiras 8 horas da
lesdo. Contudo, dados mais recentes sugerem muitos efeitos colaterais e ndo demonstram
evidéncias para indicagdo padrdo do tratamento (HURLBERT, 2006). Em geral seu uso ¢
baseado no estudo NASCIS II 1985 (National Acute Spinal Cord Injury Study) que
demonstrou melhora da fung@o neuroldgica quando iniciado até 8 horas da lesdo medular. O
estudo NASCIS IIT 1998 concluiu que o regime de administragdo da metilprednisolona deve

ser de acordo com o tempo de inicio da terapéutica, sendo mantido por 24 horas quando
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iniciado nas primeiras 3 horas da lesdo e por 48 horas quando nas primeiras 8 horas (HYUN

2010;SHARMA, 2012).

Os gangliosideos, representado pelo GM-1 gangliosideo ¢ outra possibilidade
terapéutica utilizada em lesdes medulares. Sdo substancias encontradas em membranas no
sistema nervoso central e em teoria ajudariam no crescimento e plasticidade neuronal,
inibicdo da excitotoxicidade e prevengdo da apoptose. Geisler et al em um estudo com 37
pacientes demonstrou certa superioridade com relagdo ao placebo na melhora neurologica
funcional (GEISLER, 1991). Contudo, estudo multicéntrico realizado em 1992 ndo
demonstrou significativa recuperagdo funcional nos pacientes estudados (GEISLER, 2001;

HURLBERT, 2006).

A naloxona, um antagonista opidide inespecifico também foi testado no estudo
NASCIS 1II onde se concluiu que seu uso ndo apresentou melhores resultados que o placebo,
além de efeitos colaterais importantes como espasticidade relatados em estudos mais recentes

(BRACKEN, 1997; BRACKETT, 2007).

Antagonistas de glutamato e canais i6nicos também foram testados quantos aos seus
efeitos neuroprotetores, contudo houve intimeros efeitos colaterais e sem beneficios sobre a

funcdo neurologica (PLAZA, 2012).

O mesilato de tirilazad foi incluido no estudo NASCIS III e ndo demonstrou
superioridade em relagdo ao uso de metilprednisolona por 24 horas. Contudo, houve menos
complicagdes infecciosas com seu uso (PLAZA, 2012). O uso de nimodipino (bloqueador de
canal de célcio) também niao demonstrou significancia estatistica quando comparado ao uso

de metilprednisolona (POINTILLART, 2000).

O tratamento cirurgico do paciente vitima de lesdo medular t€m como objetivos a
descompressdo medular ou de raiz nervosa, alinhamento e estabilizacdo da coluna vertebral.
A abordagem cirargica mais utilizada ¢ a descompressdo associada ou ndo a artrodese dos
corpos vertebrais. Ela pode ser realizada por acesso anterior, posterior ou combinada

(MALHOTRA, 2010).

Estudo em modelos animais demonstrou que a realizagdo precoce do procedimento
promove melhores resultados na recuperacdo neuroldgica (NETTO, 2010). Contudo, a
indicagdo de terapéutica cirargica precoce ainda ¢ controversa, com trabalhos em seres
humanos demonstrando beneficios quando realizada dentro de 8 horas da lesdo medular

(SAPKAS, 2007), 24 horas da lesdo (FEHLINGS, 2012) e até 72 horas (MIRZA, 1999).
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Enquanto Vaccaro et al demonstraram ser irrelevante do ponto de vista de beneficio
neurologico a realizagcdo do tratamento cirargico em até 72 horas ou apos 5 dias da lesdo

medular (VACCARO, 1997).

As orteses externas sdo utilizadas quando nao hé indicagdo de cirurgia, contudo com
necessidade de estabilizagdo da coluna vertebra com objetivo de evitar agravamento da lesao
medular. Em caso de fraturas cervicais podem ser utilizados os colares do tipo Philadelphia,
Aspen ou Miami J. Alguns utilizam apoio toracico na estabiliza¢do cervical como o SOMI,

Minerva e Halo-vest MALHOTRA, 2010).

Nas fraturas tordcicas abaixo da sexta vértebra (T6) podem ser utilizadas Orteses
rigidas (TLSO — toracolombar sacral oOrtese) ou suportes ajustaveis como coletes do tipo
Jewett ou Aspen). Em niveis acima de T6 em geral ndo sdo utilizados acessorios devido ao
suporte natural exercido pela costelas. Nos niveis lombares, as fraturas também sdo

estabilizadas com o uso de coletes (MALHOTRA, 2010).
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