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Resumo

A Lesdo Medular é uma das lesdes mais devastadoras impondo, ao longo do seu curso, multiplos desafios. Ha
inUmeros estudos publicados sobre as Lesdao Medular, contudo poucos se dedicam a disfun¢do autonémica,
suas consequéncias e tratamento. Segundo o comité conjunto da American Spinal Cord Association (ASIA) e
International Spinal Cord Society (ISCoS) devem ser reconhecidas como disfun¢des autonémicas apds Lesdo
Medular: o Choque Neurogénico, a Disfuncao Cardiovascular (disritmias cardiacas e hipotensdo ortostatica), a
Disreflexia Autonomica, a Desregulacdo Térmica e os Disturbios da Sudacdo. Neste artigo abordaremos as
diferentes disfun¢des autonémicas apds Lesdo Medular, desde a patofisiologia ao tratamento integral que
terd que incluir obrigatoriamente a reabilitacao.
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Abstract

Spinal cord injury is a devastating health problem posing, along its course, huge challenges to the doctor and
the patient. Few studies have addressed autonomic dysfunctions after spinal cord injury, particularly the
diagnostic perspectives and therapeutic interventions. The joint committee of the American Spinal Injury
Association (ASIA) and the International Spinal Cord Society (ISCoS) recommends the recognition and
assessment of the following conditions as autonomic nervous system dysfunctions after spinal cord injury:
Neurogenic Shock, Cardiovascular Dyfunctions (cardiac dysrhythmias and orthostatic hypotension),
Autonomic Dysreflexia, Temperature Dysregulation and Sweating Disturbances. This article discusses the
pathophysiology, diagnosis, and treatment of the different autonomic nervous system dysfunctions after
spinal cord injury, in terms of the global rehabilitation of the spinal cord injured.

Keywords: Autonomic Nervous System Diseases; Spinal Cord Injuries.

Introducao

A Lesdo Medular (LM) é uma das lesdes mais
devastadoras, do ponto de vista organico e
psicolégico, confrontando o doente e o seu médico
com multiplos desafios. Nas ultimas duas décadas,
avan¢os na compreensdo da fisiopatologia da lesdo
medular e a abordagem terapéutica multidisciplinar
contribuiram para uma melhor avaliacdo tratamento
deste grupo de doentes, com impacto na autonomia,

qualidade de vida e morbilidade a curto e longo
prazo. Actualmente, a LM ¢é compativel com
qualidade de vida, reintegracdo social e a esperanca
média de vida aproxima-se da populagdo geral.' Ha
inumeras publicacdes sobre LM contudo, poucos se
tém dedicado a disfuncdo autondémica, suas
consequéncias e tratamento.

A espinal medula é responsavel pela modulacdo e
transmissdo de diversas informagdes e fun¢des que
ocorrem na dependéncia do Sistema Nervoso
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Auténomo (SNA).>* Apds a Lesdao Medular, o
compromisso das vias autonomicas (medulares) é
responsavel por altera¢des da regulagdo homeostatica
e de funcgdes vitais, mediadas pelo SNA, com
consequentes manifestacdes clinicas, diversificadas e
potencialmente graves.:

Tendo em conta que, as disfun¢des autonoémicas apos
LM sdo responsaveis por aumento de morbilidade e
mortalidade, tanto na fase aguda como crénica,
neste artigo, propomo-nos fazer uma revisdo destas
disfuncdes e do seu tratamento, assim como das
multiplas complicacdes que acarretam no processo de
reabilitacdo destes doentes.

Sistema nervoso autéonomo - anatomia

O SNA é composto pelo sistema nervoso simpatico
(SNS) e pelo parassimpatico (SNP). O sistema nervoso
entérico, também considerado uma divisdao do SNA,
nao é directamente afectado ap6s uma LM. O sistema
nervoso entérico normalmente comunica com o
sistema nervoso central através das vias simpatica e
parassimpatica, contudo, possui igualmente a
capacidade de funcionar autonomamente com
respostas reflexas e integradores na auséncia de input
do sistema nervoso central. O SNA controla multiplas
funcbes através de vias complexas, simpaticas e
parassimpaticas, com func¢des regulatérias opostas.
Estas vias incluem os receptores sensoriais, vias
aferentes, centro de integracdo no Sistema Nervoso
Central (SNC), vias eferentes e oérgaos efectores.
Impulsos ascendentes e descendentes na dependéncia
do SNA sdo transmitidos pela medula, excepto na
divisdo craniana do SNP. A transmissdo de impulsos a

nivel do SNA é efectuada por dois neurénios: o pré-
ganglionar (cujo corpo celular se encontra a nivel do
SNC), atravessa a raiz ventral medular e termina nos
ganglios do SNA (perimedulares no simpatico e peri-
orgdos efectores no parasimpatico) onde conecta com
0 neurénio poés-ganglionar que termina nos 6rgaos
efectores.>* O SNP tem dois componentes, um
craniano e um sagrado. As fibras cranianas pré-
ganglionares sdo transportadas pelo I, VI, IX e X
pares cranianos e inervam estruturas da cabeca,
pescoco, visceras toracicas e abdominais. Dos
segmentos sagrados partem as fibras pré-
ganglionares responsaveis pela inervacao do célon
descendente e 6rgaos pélvicos.>® Relativamente ao
SNS as fibras pré-ganglionares saem da medula a
nivel dorso-lombar, de D1 a L2 (fibras curtas) e
sinaptizam nas cadeias ganglionares intermédio
laterais e intermédio mediais, peri-medulares, com as
fibras pds-ganglionares (fibras longas). Na regido
cervical todas as fibras simpaticas pré-ganglionares
sinaptizam no ganglio cervical superior, médio e no
ganglio estrelado (fusdo do cervical inferior e
primeiro toracico). A nivel toracico existem onze
ganglios, quatro lombares, quatro sagrados e um
ganglio coccigeo ou impar.?

A tabela 1 resume os principais dados anatémicos de
inervacdo simpatica e parassimpatica.

Neurofisiologia do sistema nervoso
auténomo

O SNA regula inumeras funcdes fisiologicas
nomeadamente: crono e inotropismo cardiaco,
tensdo arterial, respostas vasomotoras periféricas,

Tabela 1: Inervacdo simpatica e parassimpatica, medular, dos principais 6rgaos toracicos e abdominais

SNC Divisdo SNA Nervo Orgaos inervados
, Coracao, pulmaoes, visceras abdominais,
Nucleo motor dorsal X P §a0, p
c6lon ascendente e transverso
T1-T4 S Cardiacos Coracao, pulmdes
Pequeno nervo
T3-L3 S queno n! Suprarrenal
esplancnico
s Grande nervo Visceras abdominais, célon ascendente
511 esplancnico e transverso
Nervos esplancnicos Coélon descendente, recto, rim, bexiga,
L1-L3 5 lombares Utero, genitalia externa
$2-54 p Nervos esplancnicos Célon descendente, recto, rim, bexiga,
pélvicos Utero, genitalia externa

P — sistema nervoso parassimpatico; S - sistema nervoso simpatico
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termorregulacdo, secrecdo enddcrina e exocrina e
funcionamento  gastrointestinal e  vesico-
esfincteriano.? E constituido, tal como vimos, pelo
SNP e o SNS, que se mantém tonicamente activos, ou
seja, proporcionam continuamente um input
nervoso a um determinado tecido ou érgdo. A
frequéncia de disparo neuronal de ambos os sistemas
pode aumentar ou diminuir, resultando numa
estimulacdo ou inibicdo da actividade tecidular ou
organica, atuando de uma forma dinamica e precisa.
Sem actividade ténica, o input nervoso a um tecido
ou 6rgdo s6 poderia aumentar.*® A preponderancia
da actividade dos SNP e SNS, num determinado
orgao ou tecido, é dependente da situacdo, ou seja,
o SNP é preponderante em situacdes de repouso,
enquanto o SNS predomina em situa¢des de
emergéncia tipo “fight-or-flight”.* Em termos
anatomo-fisiolégicos, ha que notar que ambos os
sistemas tém neurdnios pré-ganglionares colinérgicos,
mas o neurotransmissor pés-ganglionar principal é a
acetilcolina no SNP e a norepinefrina no SNS. O ratio
de fibras pré/pés-ganglionares é também diferente
entre os dois sistemas. No SNP o ratio de fibras
pré/pds-ganglionares é de 1:3 o que se reflecte numa
actividade restrita e pontual a nivel dos érgaos
efectores, contrastando com a descarga macica de
todo o SNS, com um ratio de fibras pré/pos-
ganglionares de 1:20.¢

Disfuncoes autonémicas apos lesao
medular:

Segundo o comité conjunto da American Spinal Cord
Association (ASIA) e International Spinal Cord Society
(ISCoS) devem ser reconhecidas como disfun¢des
autonomicas apds Lesdo Medular: o choque
neurogénico, a disfuncdo cardiovascular (disritmias
cardiacas e hipotensdao ortostatica), a disreflexia
autondémica, a desregulagdo térmica e os disturbios
da sudacdo. De referir que as disfuncdes vesical,
intestinal e sexual, ainda que sejam igualmente
disfuncdes de caracter autonémico, sdo abordadas
separadamente pelo Comité mencionado e portanto
também néo serdo abordadas neste artigo.?

1. Choque neurogénico e choque medular

A resposta inicial apés uma LM é uma estimulacao
simpatica macica e uma actividade parassimpatica
reflexa, que geralmente dura cerca de 3-4 minutos e
é mediada pelos receptores alfa-adrenérgicos. Isto
provoca uma resposta hipertensiva inicial
condicionada pela grande libertacdo de
catecolaminas da supra-renal. A esta breve fase
inicial, de predominio simpatico, seqgue-se uma fase
de choque neurogénico caracterizada pela triade de
hipotensdo, bradicardia e hipotermia. O choque
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neurogénico resulta da faléncia do SNS, com perda
do controlo supra-espinhal e reducdo da actividade
simpatica abaixo do nivel da lesdo, mantendo-se a
influéncia do SNP intacta, via nervo vago. Traduz-se,
em termos praticos, numa tensdo arterial sistélica
(TAs) inferior a 90 mmHg, medida em decubito
dorsal, nao atribuivel a diminuicdo de volume
intravascular (hemorragia, desidratacdo...).? E
importante ndo confundir o choque neurogénico
com o choque hipovolémico. No choque
neurogénico, a hipotensdo associa-se a bradicardia,
enquanto no choque hipovolémico o doente
apresenta-se taquicardico. Neste, as extremidades
estdo normalmente frias, enquanto que no choque
neurogénico a pele estd quente.” O choque
neurogénico e hipovolémico podem coexistir, e
nestes casos, verifica-se uma exacerbacdo da clinica
do choque hipovolémico, uma vez que, o choque
neurogénico compromete 0s reflexos
vasoconstritores, que de outra forma preservariam a
circulacdo para 6rgaos vitais.”®

O tratamento do choque neurogénico implica a
correcao da hipotensdo e bradicardia, dependendo
da gravidade das disfuncdes cardiaca e vasomotora.
Inicialmente, devem ser colocados dois acessos
venosos de grande calibre para administracdo de
fluidos e farmacos se necessario, cristaldides nas
primeiras 24-48h, ap6s LM para manter um débito
urinario = 30 ml/h e uma tensao arterial (TA) média
> 85 mmHg. Nos doentes com bradicardia
(frequéncia cardiaca (FC) < 40 bpm ou FC < 60 bpm
com TAs < 90 mmHg) estd indicada a administragao de
atropina IV na dose de 0,1-1mg e a administracdo de
atropina profilatica antes de manobras que cursam
com hiperestimulacdo vagal (sobretudo aspiracdo
nasotraqueal).?”® Nos casos refractarios, devem ser
administrados simpaticomiméticos para reversao da
hipotensdo, nomeadamente, efedrina (vasoconstritor,
utilizado na hipotensdo e Dbradicardia) ou
noradrenalina e adrenalina (inotrépicos positivos e
vasoconstritores). No choque neurogénico grave é
mandatoria a monitoriza¢do da pressao venosa central
(alvo de 7-10 mmH>0). Em casos de grave instabilidade
hemodinamica com bradicardia severa e pressdo
venosa central diminuida deve recorrer-se a
administracdo de atropina até 2mg/hora e
vasopressores como a noradrenalina, adrenalina e
dobutamina. A colocacdo de pacemaker externo
provisério pode ser necessaria.® No choque
neurogénico a manutencdo da perfusdo tecidular
adequada é vital. A hipotensdo decorrente do
choque neurogénico e/ou hipovolémico compromete
a irrigacdo medular conduzindo a isquemia medular
e, por conseguinte, agravamento do défices
neurolégicos. A manuten¢do da TA alvo de 100-80/
60-40mmHg, assegurando a euvolemia, é portanto
um dos objetivos principais da abordagem de
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lesionados medulares em fase aguda.™

Concomitantemente a fase aguda da lesdo medular
associa-se um periodo de choque medular. Apesar
de alguns autores usarem estes termos
indiscriminadamente, é importante reconhecer que o
choque neurogénico e medular sdo duas entidades
clinicas distintas. O choque neurogénico resulta de
uma disfuncdo autondmica com repercussées
vasomotoras e cardiacas; enquanto o choque
medular se caracteriza por uma diminuicdo ou
abolicdo sensorial, motora e refléxica abaixo do nivel
da lesdo (NL), podendo durar cerca de 4 a 6
semanas.?’® Continua a ndo haver consenso
relativamente aos sinais clinicos indicadores de
reversdo de choque medular.’® Classicamente o
aparecimento do reflexo bulbocavernoso, dos
reflexos osteo-tendinosos ou de actividade reflexa do
detrusor sdo considerados, por diferentes autores,
como o fim do choque medular. No trabalho recente
de Ditunno et al® o choque medular é dividido em
quatro fases: arreflexia ou hiporreflexia (0-24 horas);
reversdo inicial com aparecimento de reflexos
(1-3 dias); hiperreflexia inicial (4 dias - 1 més) e
espasticidade (1-12 meses).

2. Disfuncao cardiovascular

O SNA regula multiplos parametros da funcdo
cardiovascular nomeadamente, o fluxo coronério,
contractilidade cardiaca, frequéncia cardiaca e
respostas vasomotoras periféricas. Nas LM o
compromisso da actividade autondmica, esta
directamente relacionado com o nivel e a gravidade
da lesdo (completa/ndo completa).?” Nas lesdes acima
de D6, a disfuncdo do controlo simpatico
cardiovascular, mantendo-se integro o controlo
parassimpatico, via nervo vago, traduz-se em
bradicardia e hipotensdo.? Estes quadros
disautonémicos, responsaveis por instabilidade
hemodindmica, sdo normalmente temporarios, na
fase aguda da LM e tendem a reverter com o tempo.”*

2.1 Disritmias cardiacas

O risco de disritmias cardiacas apés LM é maior na
fase aguda e diminui ao longo do tempo. Na fase
crénica, sdo raras e de menor gravidade, sendo mais
frequentes nos tetraplégicos que nos paraplégicos. A
disfuncdo cardiaca mais frequente, quer na fase
aguda quer na fase crénica, é a bradiarritmia. Na fase
aguda, os episédios de bradiarritmia podem mesmo
conduzir a assistolia com risco de vida para o
lesionado medular.’® A bradicardia estd presente em
cerca de 64-77% das LM cervicais, sendo mais grave
nas primeiras 2-6 semanas apos lesdao, podendo, no
entanto, prolongar-se nas LM graves e completas?".
Nas lesdes acima de D6, a inervacdo cardiaca
simpatica  (D1-D4) encontra-se  gravemente

46

comprometida. A auséncia de controlo supra-
espinhal e de input descendente simpatico e a
integridade da inervacdo parassimpatica cardiaca, via
nervo vago, originam quadros de desregulacdo e
disfuncéo cardiaca por preponderancia vagal. Apesar
das bradiarritmias serem mais frequentes, outras
disritmias podem ser encontradas nomeadamente:
taquicardia supraventricular paroxistica, taquicardia
sinusal, flutter auricular, fibrilacdo auricular,
alteragdes nao especificas do segmento ST, extra-
sistoles auriculares e bloqueios de ramo.” A
bradicardia é definida como uma frequéncia cardiaca
(FC) inferior a 60 batimentos por minutos. A sua
gravidade classifica-se em: Ligeira — assintomatica,
TAs > 90 mmHg; Moderada - sintomatica e com
necessidade de terapéutica para aumento da FC e/ou
da TA; Grave - risco de assistolia.?’® Nas LM a
bradicardia reflexa e a assistolia sdao respostas
paradoxais na dependéncia de um reflexo vago-
vagal. Em condicdes normais, a hipoxia ou manobras
como aspiracdo traqueal, algaliacdo ou defecacdo,
cursam com uma estimulagdo vagal que ¢é
contrabalancada pela actividade simpatica. Contudo,
nas LM a resposta compensatoria simpatica esta
comprometida e, por conseguinte, estas situacdes
cursam com episédios de bradicardia reflexa e em
casos graves assistolia.>”™? O tratamento das disritmias
cardiacas apds LM consiste em medidas profilacticas,
intervencdo  terapéutica e reabilitacdo. A
monitorizacdo continua da frequéncia cardica nos
lesionados medulares na fase aguda é obrigatéria. A
profilaxia ~ baseia-se na  oxigenoterapia e
administracdo de atropina profilactica antes de
manobras que causam hiperestimulacdo vagal
(nomeadamente aspiragao traqueal). A
hiperinsuflacdo pulmonar (recorrendo ao ventilador
ou Ambu) antes de manobras que estimulam a
traqueia, como a aspiracdo de secrecdes, pode
contribuir para a diminui¢do do ténus vagal e, por
conseguinte, da bradicardia reflexa associada a estas
manobras®. A primeira linha terapéutica em situa¢des
de bradicardia é a administracdo de atropina ou
dopamina. A metilxantina ou aminofilina sdo usadas
como segunda linha de tratamento em doentes nao
responsivos. Nos casos refractarios, graves e
prolongados, pode ser necessdria a colocacdo de um
pacemaker provisério. A colocacdo de um pacemaker
definitivo raramente é necessaria.®* O programa de
reabilitacdo global e personalizado do lesionado
medular, deve ser instituido precocemente, e inclui
um conjunto de atitudes terapéuticas que
contribuem para a melhoria e controlo das disritmias
cardiacas de fase aguda. Assim, a avaliagdo precoce
com identificacdo de factores precipitantes como
mudancas rdpidas de posicdo, alectuamento
prolongado, infec¢des, desidratacdo, iatrogenia
farmacolégica é essencial para controlo, eviccdo e
profilaxia de manobras provocadoras.*® O levante
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precoce, progressivo e lento associado a utilizacao de
meios de contencao elastica (cinta abdominal e meias
de contencdo elastica para os membros inferiores) e
mobilizacdo precoce dos quatro membros associa-se a
diminuicdo dos episédios de disfuncdo autonémica,
nomeadamente de bradiarritmias.®'* Neste contexto,
existe evidéncia na literatura do beneficio da
electroestimulacdo neuro-motora (EENM) de
membros inferiores (quadricipite, isquiotibiais, tibial
anterior e tricipite sural) durante a verticalizacdo
progressiva dos doentes, traduzindo-se num
aumento da frequéncia cardiaca, menor queda da TA,
sistolica e diastélica (TAd), com o ortostatismo e no
aumento da TA média na posicao ortostatica.”

2.2 Hipotensao ortostatica

A hipotensdo ortostatica é definida pelo Consensus
Comittee of the American Autonomic Society and
the American Academy of Neurology '® como um a
diminuicdo = a 20mmHg na TAs e/ou =a 10mmHg
na TAd, 3 minutos ap6s a mudanca da posicao
de decubito para a posicdo ortostatica,
independentemente de ser ou ndo sintomatica. A
gravidade da hipotensdo ortostatica depende da
sintomatologia. O espectro de sintomas varia desde
episédios assintomaticos até tonturas e/ou vertigem,
cefaleias, fadiga, hipersudorese, ndusea, palidez e
lipotimia.®"* Ocorre em 73,6% dos doentes com LM
cervical ou dorsal alta, e a sua prevaléncia esta
directamente relacionada com o NL. Em 58,9% dos
lesionados medulares os episddios sdo sintomaticos,
sendo a perda de consciéncia, no entanto, rara. Na
maioria dos doentes existe uma adaptacdo
progressiva, ao longo do tempo, com diminuicdo da
frequéncia e gravidade dos episédios.”'® No entanto
pode ser de dificil controlo e muitas vezes tem
repercussdes graves na qualidade de vida dos doentes
Sao varios os mecanismos fisiopatologicos que
contribuem para os quadros de hipotensdo
ortostatica, nomeadamente:

a) Disfungao do SN simpatico

O SNS desempenha um papel fundamental no
controlo da funcdo cardiovascular. A disfuncao do
SNS apés LM resulta da perda de controlo supra-
espinhal por interrupcdo das vias eferentes dos
centros vasomotores do tronco cerebral para os
neurénios simpaticos espinhais dos nucleos
perimedulares de D1-L2, responsaveis pela
vasoconstricdo. A diminuicao da actividade simpatica
abaixo do NL conduz a faléncia dos sistemas de
regulacdo da TA, especialmente notério em doentes
com LM acima de D6, devido a perda da
vasoconstricdo do leito esplancnico o que predispde o
doente a quadros hipotensivos. Ainda que nestes
casos as eferéncias parassimpaticas se mantenham
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preservadas, a sinergia simpatico-parassimpatico esta
comprometida com faléncia associada dos
mecanismos de regulacdo e controlo da TA, o que se
traduz, em termos clinicos, por hipotensao
ortostatica, hipotensdo em repouso (decréscimo de
cerca de 15mmHg na TAs e TAd), auséncia de
flutuacdo diurna da TA, bradicardia e, ainda que rara,
assistolia.

b) Baixos niveis de catecolaminas

Os niveis de catecolaminas, adrenalina e
noradrenalina, sdao mais baixos em lesionados
medulares comparativamente com controlos
saudaveis.”® Estes niveis sdo anormalmente baixos
em decubito, tanto na fase aguda como crénica da
LM, e nao sofrem variacdo significativa com as
alteracdes posturais, ou seja, ao contrario do que
ocorre em individuos normais, ndo aumentam ao
assumir o ortostatismo ou com a actividade fisica. Isto
é particularmente evidente em doentes com lesdes
completas cervicais ou toracicas altas. Os baixos niveis
de catecolaminas evidenciam uma faléncia grave da
actividade do SNS, mais uma vez, por interrupcdo do
controlo supra-espinhal do outflow simpatico.®'

C) Disfuncao dos baroreceptores carotideos e
aorticos

Os baroreceptores localizados no arco aértico, seio
carotideo e artérias corondrias estdo envolvidos na
homeostasia da TA. Estes baroreceptores detectam
as flutuacdes da TA e modulam a actividade
simpatica e parassimpdatica adequadamente. O
comprometimento do controlo reflexo dos
baroreceptores estd patente principalmente nas LM
cervicais e dorsais altas que cursam com hipotensao
em repouso e em ortostatismo. As alteracdes da
sensibilidade dos baroreceptores as variacdes da TA é
insignificante em doente com lesdes abaixo de D3-
D4, contudo em lesdes com NL acima de D3 verifica-
se um aumento consideravel da sensibilidade dos
baroreceptores, que contribui determinantemente
para a hipotensdao ortostatica destes doentes. O
mecanismo fisiopatoldgico preciso desta disfuncdo
continua por esclarecer.®”'

d) Secrecao Inapropriada de ADH

A homeostasia tensional é igualmente dependente
do volume plasmatico. Nos lesionados medulares, a
secrecdo diurna de HAD ¢é superior a verificada em
controlos saudaveis, ha perda da variabilidade
circadiana considerada normal e, portanto, nao
aumenta significativamente no periodo nocturno,
condicionando quadros de nocturia. A etiologia da
secrecdo inapropriada de ADH é multifactorial. No
periodo diurno, o volume circulante efectivo
encontra-se normalmente diminuido em contexto de
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acumulacdo de volume a nivel dos membros
inferiores (posicdo sentado) com perda para o
terceiro espaco e consequente diminuicao do débito
cardiaco. Estes factores conjugam-se e contribuem
para o aumento da secrecdo de ADH, hiponatrémia
e consequentemente hipotensdo. Por outro lado, no
periodo nocturno (decubito) a reabsorcdo de volume
perdido para o terceiro espaco e a facilitacdo postural
do retorno venoso, condiciona a variabilidade
circadiana da secrecdo de ADH, que ndo aumenta
significativamente neste periodo e resulta em
episodios frequentes de noctdria, muitas vezes de
dificil controlo, e com necessidade de intervencao
terapéutica com desmopressina.'’?

e) Descondicionamento cardiovascular

O descondicionamento cardiovascular surge nos
lesionados medulares em contexto de alectuamento
prolongado. Sao varios os factores que contribuem
para este descondicionamento nomeadamente:
amiotrofia, vasodilatacdo periférica, reducdo do
volume circulante efectivo, bradicardia e disfuncao
do SNS, normalmente reflectido numa intolerancia
ao ortostatismo e em quadros hipotensivos. O
descondicionamento  cardiovascular  associa-se
igualmente a altera¢des do metabolismo do éxido
nitrico com aumentos da sua concentracdo
plasmatica, dependentes do alectuamento
prolongado, que causam vasodilatacdo periférica,
hipotensdo e vasoconstricdo cerebral.

A mobilizacdo precoce dos doentes é fundamental
para reversao do quadro clinico, pelo que se percebe,
que esta seja uma disfuncdo caracteristica da fase
aguda, com tendéncia a reversdo na fase crénica,
devido a optimizacdo da mobilizacdo e levante dos

doentes.”

f) Défice motor: perda da actividade “bomba” da
musculatura esquelética

Outro mecanismo que contribui para a hipotensao
nas LM é o défice motor pela perda de compressao
vascular periférica efectuada pela contraccéo
muscular. A paralisia compromete assim o retorno
venoso e a hipocinésia circulatéria leva a uma
diminuicdo do débito cardiaco e da TA.” No
tratamento destes doentes, deve por isso, ser incluida
a electroestimulacdo que ao promover a contracgdo
muscular previne a hipotensdo ortostatica, aumenta
significativamente a frequéncia cardiaca e atenua a
queda da TA tanto sistolica como a diastélica no
ortostatismo. ™

Os quadros de hipotensdo ortostatica podem ser um
grande entrave na progressdao do programa de
reabilitacdo destes doentes, por intolerancia aos
posicionamentos e levante. A EENM é uma das armas
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terapéuticas que se deve associar a um conjunto de
outras intervencdes profilaticas, nomeadamente
reconhecimento dos sintomas pelo doente, evic¢ao de
factores precipitantes, aumento do aporte de sal e
liquidos evitando diuréticos (incluindo alcool e
cafeina), restricdio da exposicdo ao calor (efeito
vasodilatador), minimizacdo da hipotensdo pos-
prandial recorrendo a refeicdes “ligeiras” e mais
frequentes, controlo da iatrogenia farmacoldgica
(farmacos com efeito vasodilatador ou hipotensor).
No campo das interven¢des terapéuticas, e para além
da EENM, utilizar meios compressivos (cintas
abdominais e meias de contencdo elastica),
elevacdo da cabeceira da cama de 10°-20° mesmo
no periodo nocturno, iniciar precocemente o
levante e o ortostatismo progressivo em plano
inclinado. Nos casos mais graves e refractarios,
pode ser necessario recorrer a expansores de
volume plasmatico (fludrocortisona), a-agonistas
(midodrina) ou analogos da hormona antidiurética
(desmopressina).”®

As  disfuncbes  cardiovasculares  melhoram
progressivamente com o tempo, as razdes ainda néo
sdo totalmente conhecidas, mas a reorganizacdo
sindptica e a hipersensibilidade dos receptores
periféricos o-adrenérgicos abaixo do NL, podem
desempenhar um papel importante. Esta
hipersensibilidade surge como wuma resposta
compensatdria aos baixos niveis de catecolaminas.
Contudo, também condiciona uma resposta
vasopressora aumentada nas  disreflexias
autondmicas e uma hipoperfusao periférica com risco
acrescido de Ulceras de pressdo.®*

Outro mecanismo compensatério de controlo da
hipotensdo ortostatica nos lesionados medulares
cervicais ou dorsais altos & o sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Nos LM o controlo da TA é
extremamente dependente de elevados niveis
plasmaticos de renina. Nestes individuos, os niveis
aumentam muito mais e de forma mais rapida
(relativamente a pessoa sem défices) ao assumir o
ortostatismo, deixando a sua libertacdo de ser
dependente do SNS e passando a depender dos
baroreceptores renais."”

3. Disreflexia autonémica

Constelagdo de sinais/sintomas em lesionados
medulares com NL acima de D5-D6 em resposta a um
estimulo néxico ou ndo néxico abaixo do nivel da
lesdo, incluindo aumento da tensao arterial 20 mmHg
acima do basal, bradicardia, cefaleias, rubor facial,
midriase, sudorese profusa, congestdo nasal e
sensacdo de morte iminente.>* Ocorre em 48 a 90%
dos doentes com lesdes acima de D6, contudo,
existem descri¢des de casos na literatura em doentes
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com NL até D10.* A disreflexia autonémica (DA) esta
patente em lesdes completas e incompletas. Ainda
que mais caracteristica da fase croénica, e rara no
primeiro més apoés lesdo, a DA pode ocorrer em
qualquer periodo de evolu¢do da LM.® A DA é
consequéncia da interrup¢dao do controlo supra-
espinhal do SNS, sendo um sindrome de activagdo
macica, reflexa e desregulada do SNS a um estimulo
noxico ou ndo noéxico abaixo do NL.* Os impulsos
periféricos e viscerais abaixo do NL sdo transmitidos
pelas vias sensitivas aferentes integras até aos
neurénios localizados nos nucleos intermédio medial
e lateral toracolombares com consequente activagao
simpatica reflexa. A hiperestimulacdo simpatica
liberta noradrenalina e dopamina que condicionam
uma vasoconstricdo, hipertensdo arterial e
vasodilatacdo  cerebral. A  activacdo  dos
baroreceptores adrticos e carotideos e dos centros
vasomotores do tronco cerebral desencadeia uma
resposta inibitéria, com estimulacdo do SNP via nervo
vago, que ndo pode ser transmitida abaixo do NL.
Assim, acima do nivel de lesdo verificam-se uma
constelacdo de sinais e sintomas na dependéncia da
activacdo do SNP, nomeadamente, cefaleias, rubor
facial, midriase, sudorese profusa e congestdo nasal.
Enquanto abaixo do nivel de lesdo, a preponderancia
do SNS determina a vasoconstri¢do, palidez cutanea,
piloereccdo e diminuicdo temperatura corporal.>*?¥
Sao multiplos os estimulos que podem desencadear o
qguadro de DA, os mais comuns sdo do foro vesical (a
distensdo vesical e ITU), intestinal (impactagao fecal,
hemorréidas, patologia abdominal), cutaneo (ulceras
de pressao), entre outros (fracturas, orgasmo e
trabalho de parto). Esta activacdo inapropriada do
SNS pode ocorrer repetidamente, com varios
episodios num dia, podendo ou nao ser sintomaticos.
A gravidade dos episédios é igualmente variavel e
categorizada da seguinte forma: Ligeira - aumento
da TAs inferior a 40 mmHg; Moderada - aumento de
mais de 40 mmHg na TAs, mas TAs < 180 mmHg;
Grave - TAs > 180 mmHg?® A morbilidade destes
episodios associa-se a resposta cardiaca reflexa
bradicardizante e a hipertensdo arterial grave e de
dificil controlo (que pode atingir os 300 mmHg de
TAs), que podem causar hemorragia retiniana,
intracerebral ou subaracnoideia, estados
confusionais, convulsdes, edema pulmonar, sindrome
coronario agudo e/ou arritmias cardiacas (fibrilagdo
ventricular e assistolia) com potencial risco de vida.
Contudo, a mortalidade é rara.?®* A prevencdo dos
episédios de DA com identificacdo e abolicdo de
factores precipitantes é essencial. O tratamento
consiste num conjunto de atitudes e interven¢des que
devem ser realizadas pela ordem em que sdo
seguidamente enumeradas: sentar o doente;
monitorizar os sinais vitais, identificar e eliminar o
estimulo noxico; remover roupa que produza
compressao; se o doente nao estiver algaliado deve
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ser algaliado para esvaziamento vesical, se estiver
algaliado, a algalia deve ser verificada assegurando o
correcto funcionamento do sistema de drenagem
livre, se necessario o doente deve ser realgaliado; se
a TAs for superior a 150 mmHg o doente deve ser
medicado com anti-hipertensor de ac¢do rapida e
curta duracdo de accdo (nifedipina; como segunda
linha pode ser utilizada a nitroglicerina sublingual, o
nitroprussiato ou a hidralazina) antes de se verificar
se existe impactacdo fecal (utilizar sempre
lubrificante anestésico). Se ndao houver reversdo do
quadro clinico, devem investigar-se causa menos
frequentes de DA. Apds reversdao do episédio o
doente deve ser monitorizado durante 2 horas de
forma a garantir a ndo recorréncia do episédio. Na
grande maioria dos casos de DA este conjunto de
atitudes reverte facilmente o episédio sem
repercussdes mais graves para o doente ou risco de
vida, contudo nos casos refractarios ou em doentes
com ma resposta a terapéutica, pode ser necessario a
anestesia regional ou geral para evitar complicacdes
graves.”®

4. Disfuncao térmica

A desregulacdo térmica é um fenémeno clinico
reconhecido apos LM, descrito pela primeira vez por
Pfluger em 1878.%* Ocorre inicialmente na fase
aguda e pode prolongar-se durante toda a vida.
Apesar de a termorregulagdo ser reconhecida como
uma fun¢do autonédmica, o mecanismo fisiolégico da
disfuncdo continua por esclarecer. O grau de
disfuncao térmica parece relacionar-se com o nivel da
LM, a semelhanca da DA, nao se correlacionando, no
entanto, de forma precisa com a totalidade da lesao
medular.? Contudo, sendo a temperatura facil de
medir e classificar, pode ser um dado valioso, numa
fase inicial, para avaliar a funcdo autonémica e seu
potencial compromisso. Assim, a disfuncdo térmica
define-se como uma elevacdo ou decréscimo da
temperatura corporal na auséncia de sinais de
infeccdo, podendo resultar apenas da exposi¢do a
variacbes de temperatura ambiente. Esta
normalmente presente na fase aguda e crénica da
LM.>* A temperatura corporal encontra-se sob o
controlo autondémico directo via regulacdo
hipotalamica. Os termoreceptores periféricos
projectam-se até ao hipotalamo através da medula
espinhal. Quando ha um decréscimo da temperatura
corporal, sdo activados os mecanismos simpaticos que
induzem piloereccdo, tremor e vasoconstricdo
periférica e cutanea para producdo de calor e
redireccionamento da circulacdo para os érgdos
centrais. Na LM a disrup¢do da conexdo ao
hipotalamo condiciona toda a resposta de activagdo
simpatica e, por conseguinte, a possibilidade de
regulacdo térmica. Se a superficie corporal privada
deste processo de regulacdo for suficientemente
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grande a temperatura central diminuira. Nas LM com
NL acima de T6 mais de metade do corpo perde o
controlo descendente hipotalamico-simpatico e,
portanto, a disfuncdo térmica é grave com variagdo
da temperatura central. Nos NL abaixo de T6 a
disfuncdo térmica é classificada de ligeira/moderada,
nao se objectivando varia¢do significativa da
temperatura central.®*" O processo fisiolégico é
semelhante nos casos de elevacdo da temperatura
corporal. Neste caso, o comprometimento do
controlo  descendente  hipotalamico-simpatico
impede a sudacao, e vasodilatacdo cutanea e, por
conseguinte, o arrefecimento. Assim, os lesionados
medulares, nomeadamente nas lesdes acima de T6,
sao poiquilotérmicos, ou seja, a sua temperatura
central é varidvel, consoante a temperatura do meio
ambiente onde estdo inseridos. A prevencdo é a
melhor forma de tratamento da disfuncdo térmica. A
temperatura central deve ser regularmente
pesquisada. A temperatura ambiente deve ser
conhecida e mantida estavel, evitando mudancas
bruscas de temperatura, os doentes devem usar
roupa apropriada e evitar exercicio fisico intenso.?*

5. Disturbios da sudacao

Os disturbios da sudacdo sdo queixas frequentes
em lesionados medulares. Estas alteracdes
disautonémicas envolvem multiplos mecanismos
fisiopatologicos ainda nao totalmente esclarecidos. O
padrao de alteracdes mais comum é de hiperhidrose
(sudacdo nao fisiologica de uma ou varias regides
corporais em resposta a um estimulo néxico ou ndo-
noxico (ex: posicionamentos) acima do NL e
hipohidrose (sudacdo inferior ao esperado em areas
desnervadas em resposta a aumentos de
temperatura) ou anidrose abaixo do NL. Um nUumero
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significativo de doentes apresenta episédios de
hiperhidrose em contexto de hipotensado ortostatica,
disreflexia autondémica ou siringomielia pos-
traumatica.*** O tratamento da hiperhidrose
engloba medidas médicas como antitranspirantes
topicos ou intervengdes farmacoldgicas sistémicas,
recorrendo-se para tal a grupos como os
anticolinérgicos, bloqueadores de canais de calcio,
benzodiazepinas ou AINEs. A infiltracdo com toxina
botulinica tipo A é igualmente uma hipotese nos
casos de hiperhidrose focal. Nos casos refratarios e
graves pode ainda ponderar-se o tratamento
cirargico através da simpatectomia.>*

Conclusao:

As LM, nomeadamente cervicais, acarretam graves
complicagdes, ndo s6 motoras e sensitivas, mas
também autonoémicas com risco de vida inerente. As
disfuncdes autdnomicas representam ainda um risco
acrescido de agravamento dos défices neurolégicos,
motores e sensitivos com graves repercussdes
funcionais. Assim, o seu diagnostico correcto e
precoce é fulcral. Em todas as LM, o protocolo de
abordagem e tratamento inicial deve incluir, ndo sé a
avaliacdo motora e sensitiva, como também o
reconhecimento de possiveis disfuncoes autonémicas
para que estas possam ser adequadamente tratadas
de forma a minimizar os seus efeitos sistémicos
deletérios e a potenciar a recuperagdo clinico-
funcional dos doentes lesionados medulares. A
educacdo do doente e cuidadores para as potenciais
disfun¢des autonémicas é igualmente fundamental
de forma a prevenir comportamentos de risco,
reconhecer precocemente estas disfuncdes e actuar
adequadamente para as tratar e minimizar.
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