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DISREFLEXIA AUTONOMICA EM DOENTES COM
TRAUMATISMOS VERTEBRO-MEDULARES

Resumo A disreflexia autonémica é um sindrome que resulta de uma resposta excessiva
e descontrolada do sistema nervoso simpatico a um estimulo, ocorrendo
maioritariamente em pacientes com traumatismos vértebro-medulares acima do sexto
nivel toracico (T6). Uma vez que induz um aumento significativo na pressdo sanguinea,
esta situacdo é considerada uma emergéncia hipertensiva. No entanto, € quase sempre
controlada com sucesso desde que se efectue um diagndstico precoce e uma prevengdo
eficaz. Assim sendo, e perante um conjunto de sinais e sintomas que indiciem
disreflexia autonémica, o diagnostico deve ser feito rapidamente e os possiveis factores
desencadeantes (distensdo vesical, infeccdes do trato urinario, Ulceras de pressao,
fissuras anais, entre outros) devem ser prontamente detectados e removidos. Se estas
medidas ndo forem suficientes para estabilizar o doente, deverd entdo recorrer-se ao
tratamento farmacologico no sentido de evitar complicacbes que podem ser
devastadoras e, inclusive, colocar a vida do doente em risco. Esta revisdo visa a
abordagem da disreflexia autonémica de uma forma concisa e sistematica, com o
propdsito de actualizar o conhecimento no que diz respeito a fisiopatologia da reaccéo;
etiologia possivel; sinais e sintomas que possibilitam o diagndstico; diagnostico
diferencial; sequelas e morbilidade associadas e ainda estratégias recomendadas para o
tratamento e a prevencdo. Pretendo finalizar o meu trabalho real¢cando a necessidade de
um melhor conhecimento deste sindrome, dos mecanismos patolégicos que lhe estdo
subjacentes, bem como da sua incidéncia e prevaléncia, para que o reconhecimento
desta situacdo se estenda para além da abrangéncia da Medicina Fisica e de
Reabilitacéo.

Palavras-chave: disreflexia autondmica; sistema nervoso simpatico; traumatismo
vertebro-medular; emergéncia hipertensiva.

Abstract Autonomic dysreflexia is a syndrome caused by an excessive and
uncontrolled response from the sympathetic nervous system to a stimulus, mainly
affecting patients with spinal cord injuries above the sixth thoracic level (T6). Since it
induces a significant rise in blood pressure, this situation is considered a hypertensive
emergency. Nevertheless, it is almost always successfully controlled as long as an early
diagnosis and efficient prevention are carried out. Consequently, after recognizing
certain signs and symptoms which announce autonomic dysreflexia, the diagnosis must
be done as soon as possible and the potential triggering factors (bladder distention,
urinary tract infections, pressure sores, anal fissures, among others) must be readily
detected and removed. If these measures prove to be insufficient to stabilize the patient,
a pharmacologic treatment must be applied in order to avoid complications which can
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be devastating and put the patient’s life into risk. This review offers a concise and
systematic approach of autonomic dysreflexia, aiming at updating knowledge
concerning reaction pathophysiology; potential etiology; signs and symptoms which
allow for a diagnosis; differential diagnosis; sequelae and related morbidity, as well as
recommended strategies for treatment and prevention. Towards the end of this work, |
highlight the need for a deeper knowledge of this syndrome, its implied pathological
mechanisms as well as its incidence and prevalence, so that the recognition of this
situation can extend beyond the scope of Physical Medicine and Rehabilitation.

Keywords: autonomic dysreflexia; sympathetic nervous system; spinal cord injury;
hypertensive emergency.

Abreviaturas: DA, disreflexia autondmica; TVM, traumatismo vértebro-medular;
ASIA, American Spinal Injury Association; SNC, sistema nervoso central; SNA,
sistema nervoso autdnomo; SNS, sistema nervoso simpatico; SNPS, sistema nervoso
parassimpatico; NE, norepinefrina; p-NE, norepinefrina plasmatica; Epi, epinefrina;
IHAS, incremento intencional da actividade simpatica.

Introducao

A disreflexia autonomica (DA) € uma emergéncia medica potencialmente fatal
que ocorre por desregulacdo da actividade simpatica. Esta desregulacdo ocorre em
pacientes com traumatismos vértebro-medulares (TVM) completos ou incompletos
(segundo a escala da American Spinal Injury Association — ASIA), usualmente acima
do sexto nivel toracico (T6). Embora raramente, a disreflexia também surge associada a
casos de mielopatia secundaria a cancro ou patologia autoimune (Kewalramani, 1980;
Karlsson, 1999; Khastgir el al., 2007).

A DA ¢ induzida por diversos estimulos sensoriais que se originam abaixo do
nivel da lesdo. Estes estimulos vao despoletar uma grande descarga aferente, que por
sua vez promove uma descarga simpatica de grandes dimensdes ao nivel dos neurdnios
simpaticos pré-ganglionares na por¢édo toraco-lombar da medula espinhal. Em resposta a

estes acontecimentos surgem mecanismos compensatorios cardiovasculares. Este estado
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é caracterizado por uma hipertensdo paroxistica aguda grave associada a cefaleias
pulsateis, sudacéo profusa, rubor da pele acima do nivel da lesdo, bradicardia, ansiedade
e apreensdo, por vezes acompanhadas de disturbios cognitivos. A natureza episodica
deste distarbio compromete grandemente a qualidade de vida dos individuos com lesdes
cronicas na medula espinhal.

A disreflexia autonémica pode ndo so6 ser a Unica manifestacdo de uma patologia
subjacente como pode ser também, em si mesma, um perigo e uma causa de
morbilidade (Karlsson, 1999).

A maioria do pessoal médico, exceptuando o que trabalha na area da Medicina
Fisica e de Reabilitacdo, continua a desconhecer esta condicdo. Este facto podera
originar dificuldades no diagnostico e atrasos na instituicdo do tratamento adequado,
com todas as consequéncias nefastas que dai podem advir. Além disso, o sindrome pode
manifestar-se também por distirbios cognitivos e/ou verbais pelo que os pacientes,
numa situacdo de emergéncia, podem ndo conseguir transmitir adequadamente 0s seus
sintomas ou outros quaisquer detalhes importantes aos médicos de servico, néo
familiarizados com a DA (Kewalramani, 1980; Colachis e Fugate, 2002; Khastgir el al.,
2007). O conhecimento dos meios de prevencdo, formas de apresentacdo e tratamento
de emergéncia € assim um dever de todo o pessoal médico que trabalhe no servico de
urgéncia ou nas enfermarias, de todos os urologistas e de todos os prestadores de

cuidados a individuos com TVM na comunidade.

Aspectos historicos

Embora o conceito de disreflexia autondmica tenha sido abordado de forma

rudimentar por Hilton em 1860 (Trop e Bennett, 1991; Khastgir el al., 2007), o primeiro



verdadeiro reconhecimento da disreflexia autonémica devera provavelmente ser
atribuido a Anthony Bowlby no ano de 1890 (Erickson, 1980; Trop e Bennett, 1991;
Khastgir el al., 2007), ano em que relatou o caso de um paciente de 17 anos, vitima de
queda, com uma lesdo de C7 a T1. Este paciente manifestava parestesias e prurido na
regido tordcica durante a algaliacdo vesical, bem como sudacdo profusa e rash
eritematoso da cabeca e do pescoco apds conclusdo do processo, por um periodo de 15 a
20 minutos (Trop e Bennett, 1991).

Durante a primeira guerra mundial, Head e Riddoch observaram episodios de
sudacdo excessiva e bradicardia associados a distensdo vesical por obstrucdo de
cateteres, a administracdo de enemas ou ainda as alteracGes da temperatura externa, em
individuos com TVM (Erickson, 1980; Trop e Bennett, 1991; Khastgir el al., 2007).

Guttman e Witteridge elaboraram um artigo em 1947 onde descreveram
formalmente a DA, tendo incluido neste sindrome a hipertensdo paroxistica. (Erickson,
1980; Trop e Bennett, 1991; Silver, 2000; Khastgir el al., 2007). No entanto, foi
necessario esperar até ao ano de 1956 para que Kurnick publicasse a primeira descricao
detalhada das alteracGes neurofisioldgicas que estdo na base desta condicdo (Trop e
Bennett, 1991; Khastgir el al., 2007).

E interessante reparar que, desde que foi descrita pela primeira vez e até aos dias
de hoje, tém sido usados diferentes termos para designar esta condicdo, entre os quais:
hipertensdo paroxistica neurogénica; reflexo autondémico; hiper-reflexia simpatica;
espasticidade autondémica; sindrome neurovegetativo da distensdo vesical e hiper-

reflexia autondmica (Trop e Bennett, 1991; Khastgir el al., 2007).



Neuroanatomia e Fisiologia

A porcdo do sistema nervoso que controla as fungdes viscerais do corpo é
denominada de sistema nervoso autonomo (SNA). Este sistema ajuda a controlar a
pressdo arterial, a motilidade e a secrecdo gastrointestinal, o esvaziamento da bexiga
urindria, a transpiracdo, a temperatura corporal e muitas outras actividades, podendo
estas ser controladas apenas parcialmente ou quase em exclusivo pelo SNA. A Figura 1
esquematiza a organizacéo deste sistema.

O SNA é activado principalmente por centros localizados na medula espinhal,
no tronco cerebral e no hipotalamo. Porgdes do cortex cerebral, especialmente o cortéx
limbico, também podem transmitir impulsos para os centros inferiores e, desse modo,
influenciar o controlo autbnomo.

Os sinais autonomos eferentes sdo transmitidos ao corpo por duas subdivisdes
principais, nomeadamente o sistema nervoso simpatico (SNS), que prepara o corpo para
a actividade, e o sistema nervoso parassimpatico (SNPS), que tende a promover fungdes
reparativas, actuando de forma mais discreta.

O SNS é composto por duas cadeias de ganglios simpaticos paravertebrais, por
dois ganglios pré-vertebrais (celiaco e hipogastrico) situados dentro do abddémen e
finalmente por nervos que se estendem dos ganglios aos diversos orgaos internos. Estes
nervos simpaticos tém origem nas coluna celular intermediolateral da medula espinhal,
entre os segmentos T1-L2/L3. Véo sair da medula através da raiz ventral, entrando num
ganglio simpatico paravertebral através de um ramo comunicante branco (neurénio pré-
ganglionar). Neste ponto podem seguir trés trajectos diferentes: podem fazer sinapse
com neurdnios pds-ganglionares no ganglio em que penetram; podem ir para cima ou

para baixo na cadeia simpatica paravertebral, fazendo sinapse com um dos outros



ganglios da cadeia; ou podem percorrer distancias variaveis na cadeia e entdo, por um
dos nervos simpéticos que se irradiam para fora da cadeia, terminar num dos ganglios
pré-vertebrais. O neurdnio poés-ganglionar pode originar-se quer num dos ganglios da
cadeia simpatica, quer num dos ganglios pré-vertebrais. Tem como fungdo conectar o
ganglio aos tecidos e orgdos que sdo estimulados pelos nervos simpaticos. De notar
ainda que num nervo esquelético médio 8% das fibras sdo simpaticas, controlando o
musculo liso dos vasos sanguineos, as glandulas sudoriparas e ainda os musculos
piloerectores.

Embora a activagdo dos nervos autdbnomos providencie um mecanismo para a
regulacdo de orgdos especificos, a activacdo do nervo esplancnico resulta na secrecéo de
NE (20%) e Epi (80%) pela medula da supra-renal, hormonas estas que vao exercer
accOes numa grande variedade de tecidos, contribuindo também para a resposta
simpatica global. A sua libertacdo esta sempre associada a um aumento na secre¢édo de
NE pelos terminais nervosos simpaticos.

No que diz respeito ao SNPS as fibras deixam o sistema nervoso central
sobretudo pelos nervos cranianos Il (6culo-motor), VII (facial), IX (glossofaringeo) e
X (vago), mas também pelo segundo e terceiro nervo espinhal. Cerca de 75% de todas
as fibras nervosas parassimpaticas estdo nos nervos vagos (X), sendo que estes
fornecem nervos parassimpaticos para o coracdo, pulmdes, esofago, estbmago, todo o
intestino delgado, parte proximal do célon, figado, vesicula biliar, pancreas e por¢des
superiores dos uretéres. As fibras parassimpéticas do terceiro nervo vao para 0S
esfincteres pupilares e musculos ciliares do olho, as fibras do sétimo nervo véo para as
glandulas lacrimais, nasais e submandibulares e as fibras do nono nervo vao para a
glandula parotida. As fibras parassimpaticas sacrais deixam o plexo sagrado a cada lado

da medula ao nivel de S2- S3, distribuindo-se depois para c6lon descendente, recto,
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bexiga, porcdes inferiores dos uretéres e ainda genitdlia externa. Também no SNPS
existem neurdnios pré-ganglionares e pos-ganglionares. No entanto, exceptuando alguns
nervos parassimpaticos cranianos, as fibras pré-ganglionares passam ininterruptas por
todo o trajecto até ao orgdo a ser controlado, estando os neurdnios pés-ganglionares

localizados na parede desse orgdo (Guyton e Hall, 1998; Pocock e Richards, 2004).
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Figura 1 — Organizacdo do sistema nervoso autdnomo. Adicionalmente & inervagdo dos principais sistemas de
orgdos, as fibras segmentares simpéticas também inervam vasos sanguineos, musculos piloerectores e glandulas
sudoriparas. As fibras pré-ganglionares parassimpéticas encontram-se ao nivel dos nervos cranianos Il (6culo-
motor), VI (facial), IX (glossofaringeo) e X (vago). scg: ganglio cervical superior; mcg: ganglio cervical médio; icg:
ganglio cervical inferior; cg: ganglio celiaco; smg: ganglio mesentérico superior; img: ganglio mesentérico inferior.
Adaptado de Pocock e Richards. Human physiology: the basis of medicine. Oxford UP 2004; pp 188.

Erickson (1980) aprofundou a natureza homeostatica do SNA com o intuito de

compreender a disreflexia autondémica. Assim, no SNA intacto, para a maioria das
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acgBes que induzem uma estimulacdo simpética, existe uma resposta parassimpatica
oposta, que tem como objectivo restabelecer a homeostase. O mesmo é verdade para as
acgdes que induzem estimulacdo parassimpatica. Intrinseco ao conceito de homeostase
estd também o de arco reflexo, que apresenta uma fraccdo aferente que conduz a
informacdo sensorial ao sistema nervoso central (SNC) e uma fraccdo eferente que
retorna do SNC com uma resposta autonoma para o oOrgao efector. Finalmente, é
necessario realcar que grande parte dos 6rgdos efectores apresenta inervacdo autonoma
dupla e antagbnica. O papel de antagonista pode ser desempenhado pelo sistema
simpatico, parassimpéatico ou, em varias ocasides, pelas divisdes o e B do sistema
adrenérgico.

Os principais neurotransmissores do SNA sdo a acetilcolina (Ach), a
norepinefrina (NE) e a epinefrina (Epi). A acetilcolina actua tanto nos ganglios
simpaticos e parassimpaticos, dai resultando efeitos nicotinicos (libertacdo de Epi e NE,
taquicardia e vasoconstricdo), como ao nivel das sinapses dos Orgédos efectores,
nomeadamente nas fibras pos-ganglionares simpaticas e parassimpaticas para as
glandulas sudoriparas, promovendo efeitos muscarinicos (aumento do ténus e da
motilidade intestinal, aumento do tonus vesical, bradicardia, diminuicdo da pressao
sanguinea, broncoconstricdo e sudacdo). De notar que 0s agentes blogueadores
ganglionares (agentes ganglionares) se opdem aos efeitos nicotinicos, enquanto que a
atropina se opde aos efeitos muscarinicos.

A norepinefrina actua também ao nivel das sinapses dos 6rgdos efectores, mas
apenas nas fibras pos-ganglionares simpaticas e exceptuando as que sdo conduzidas até
as glandulas sudoriparas. Este 6rgdo efector apresenta receptores o e B, sendo que a NE
actua predominantemente como um transmissor o, apesar de também apresentar

actividade 3-adrenérgica.



A epinefrina é libertada pela medula da supra-renal e entra na circulagdo, onde
vai actuar nos mesmos receptores o e B que a NE, embora com uma actividade R
significativamente maior.

A dopamina é predominantemente um neurotransmissor extrapiramidal, mas
pode ter também actividade autbnoma.

A pressao sanguinea esta relacionada com a propulséo do sangue pelo coracgdo e
a resisténcia dos vasos ao fluxo sanguineo. A estimulacdo simpética aumenta a pressao
sanguinea pelo aumento da actividade cardiaca e da resisténcia ao fluxo, enquanto que a
estimulacdo parassimpatica diminui a pressdo sanguinea, se bem que apenas
moderadamente, por diminuir a frequéncia cardiaca. Um aumento na pressao sanguinea
estimula os baroreceptores na parede do seio carotideo, sendo que estes respondem
muito mais rapidamente a uma pressdo em alteracdo do que a uma pressao estavel. Os
sinais viajam através do nervo glossofaringeo (1X) até ao trato solitario na medula, onde
0 centro vasoconstritor € inibido e o centro vagal estimulado. Estas acc¢bes vao
promover a diminuicdo da frequéncia e da contractilidade cardiacas e vao tambem
afectar o sistema circulatério periférico, diminuindo a sua resisténcia. Desta forma é

possivel reduzir a pressao sanguinea (Trop e Bennett, 1991).

Fisiopatologia

Discutir a fisiopatologia da disreflexia autonémica € essencial para compreender
os seus factores desencadeantes, a sua clinica e até as sequelas por que pode ser
responsavel. Novas técnicas de manipulacdo genética que utilizam moléculas inibitérias
e conducdo axonal, podem permitir o desenvolvimento de novos alvos terapéuticos ao

alterarem a plasticidade do circuito endégeno da medula espinhal (Khastgir el al.,



2007). A Figura 2 ilustra a fisiopatologia da DA num individuo com lesdo da medula

espinhal.
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Figura 2 — Diagrama ilustrativo da fisiopatologia da DA num paciente com lesdo da medula espinhal. Um estimulo
aferente, neste caso a distensdo da bexiga, vai desencadear uma resposta simpatica periférica da qual resultam
vasoconstri¢do e hipertensdo. Os sinais descendentes inibitdrios, que numa situacdo normal contrariam a elevacéo da
pressdo sanguinea, estdo bloqueados ao nivel da lesdo. A numeracdo romana diz respeito aos pares cranianos.
Adaptado de Blackmer J.Rehabilitation medicine: autonomic dysreflexia. CMAJ 2003; 169(9): 931-935.

A descricdo classica da neurofisiopatologia da DA foi apresentada por Kurnick
em 1956 (Trop e Bennet, 1991; Khastgir el al., 2007). Este descreveu uma série de
estimulos nociceptivos, tipicamente distensdo vesical ou intestinal, capazes de causar
impulsos nos receptores da mucosa ou do masculo da bexiga. Estes impulsos vdo depois
atravessar as vias aferentes e ascender ao longo dos tratos espinhotaldémicos e das
colunas posteriores, respectivamente. O efluxo do reflexo motor através dos neurénios

dos cornos laterais provoca espasmo das visceras pélvicas, espasmo arteriolar, espasmo
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pilomotor e ainda sudagdo. Num individuo com um neuroeixo normal esses reflexos séo
parcialmente inibidos pelo efluxo vindo da medula mas, num individuo com TVM (com
lesdo acima de T6), ocorre disreflexia uma vez que os impulsos inibitérios nédo
conseguem alcancar os 6rgaos efectores.

Como ja foi referido, o efluxo simpético emerge dos segmentos toracicos e
lombares superiores da medula espinhal, juntamente com as raizes ventrais do segundo
segmento toracico ao segundo/terceiro segmento lombar, avancando até aos ganglios
simpéticos paravertebrais. Os centros superiores exercem normalmente controlo atraves
da actividade dos baroreceptores e das vias medulo-espinhais tonicamente activas
(Khastgir, 2007).

Tém sido sugeridos varios mecanismos para explicar o aumento da presséo
sanguinea que ocorre na DA. A vasoconstricdo do leito vascular da pele e dos musculos
esqueléticos abaixo do nivel da leséo é evidente, mas a amplitude da reaccéo faz pensar
no envolvimento de um leito vascular maior, sendo o leito vascular esplancnico o
principal candidato. Grande parte do efluxo esplancnico do sistema simpatico ocorre
entre T5 e L2. Assim, quando o nivel da lesdo se situa em ou acima do sexto segmento
toracico (T6), a conexao entre o cérebro e o leito vascular esplancnico é interrompida,
deixando de ser possivel, por comando central, promover a vasodilatacdo do leito
vascular quando esta é necessaria. Nas lesdes que ocorrem abaixo de T6, por outro lado,
parece haver vascularizacdo inervada pelo SNS e sob controlo supraespinhal
(particularmente para vasos sanguineos esplancnicos) suficiente para responder
normalmente aos reflexos mediados pelos baroreceptores, mantendo a homeostase
(Karlsson, 1999; Dolinak e Balraj,2007).

Desconhece-se no entanto se a incapacidade para dilatar é a Unica responsavel

pela reaccdo que se verifica, surgindo mesmo evidéncias de que possa haver também
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vasoconstri¢cdo activa ao nivel do leito vascular esplancnico. De facto, os estudos de
Maiorov et al. (1997) em animais revelaram um aumento da actividade simpatica renal
aquando da inducdo de disreflexia, indicando uma vasoconstri¢ao activa no rim. Sabe-se
também que a inervagdo simpética do rim deixa a medula espinhal no mesmo nivel que
0 fluxo esplancnico.

O aumento subito na pressdo sanguinea é detectado pelos receptores no seio
carotideo, no arco adrtico e nos vasos cerebrais. Dado que os aferentes do seio carotideo
e do arco adrtico seguem rumo aos IX e X pares cranianos, respectivamente, e que 0s
eferentes do nodulo sinusal se dirigem para o X par craniano, vai ocorrer bradicardia
reflexa. No entanto, a correc¢do da hipertensdo € minima, o que pode ser entendido pela
extrapolacdo da lei de Poiseuille que defende que a pressdo num tubo é directamente
proporcional ao seu fluxo (bradicardia) e inversamente proporcional a quarta poténcia
do seu raio (vasoconstricdo) (Cherian et al., 2005).

O facto de existir efluxo dos receptores no arco aortico e no seio carotideo para o
centro vasomotor da medula, com interrup¢do da actividade simpética acima da leséo,
provoca vasodilatacdo na cabeca e no pescoco. Assim sendo, em contraste com a
palidez que se observa no resto do corpo, estas areas vao estar quentes e ruborizadas,
transpirando livremente, ocorrendo ainda cefaleias. Esta resposta, que surge na tentativa
de reagir a actividade simpatica excessiva, compensando-a, pode no entanto causar
sincope ou até mesmo morte subita (Mathias e Frankel, 1988; Karlsson, 1999; Khastgir,
2007).

InvestigacBes sobre a libertacdo de NE abaixo do nivel da lesdo, revelaram um
aumento acentuado dessa mesma libertacdo durante a inducdo de disreflexia, o que
parece indicar que 0s nervos simpaticos periféricos estdo intactos e sdo prontamente

activados. Pelo contrario, ndo ocorre qualquer alteracdo nos niveis plasmaticos de Epi
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nem na sua libertacdo, revelando que a medula da supra-renal ndo é activada pelo arco
reflexo espinhal. Estas informacdes sdo consistentes com o aumento da actividade
simpatica e ndo da supra-renal.

A maioria dos autores concorda assim que o SNS esta envolvido. Contudo,
investigagdes microneurograficas da actividade das fibras nervosas simpaticas abaixo
do nivel de lesdo, ndo foram capazes de demonstrar um aumento significativo na
actividade simpética durante a inducdo de disreflexia, apesar de se visualizar um
decréscimo do fluxo sanguineo na pele e nos masculos. Como tal, foi sugerido que se
tratasse de uma hipersensibilidade endorganica, apesar da densidade dos receptores a-
adrenérgicos plaquetares ser normal nos tetraplégicos, em contraste com outros défices
autonomos que apresentam hipersensibilidade desnervatoria (Karlsson, 1999).

A discrepancia entre a libertacdo dos neurotransmissores para a corrente
sanguinea e 0s registos microneurograficos da actividade simpética pode indicar uma
alteracdo na regido intermédia, ndo detectada por nenhum dos métodos. Pode, por
exemplo, tratar-se de um aumento da libertacdo de neurotransmissores por impulso
nervoso (Karlsson, 1999).

Outro estudo, que implicava a monitorizagcdo continua de NE plasmatica (p-NE)
através da colheita de amostras a cada 30 minutos durante 24 horas, mostrou elevacoes
episodicas ao longo do registo que eram maioritariamente assintomaticas, revelando que
no SNS que se encontra isolado abaixo do nivel da lesdo existe uma actividade
continua. A DA ndo parece ser entdo uma reac¢do de tudo ou nada mas sim a
exacerbacdo de um continuum, a sua forma mais grave (Karlsson et al., 1997). A
corroborar esta teoria esta também o facto de surgirem sinais de DA em individuos com

TVM abaixo de T6 (Moeller e Scheinberg, 1973).
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O aumento do factor de crescimento nervoso (NGF) na medula espinhal,
induzido pela lesdo, parece promover o desenvolvimento de fibras aferentes do petideo
relacionado com o gene da calcitonina (CGRP) ao nivel da porcdo toraco-lombar da
medula. Estas parecem contribuir para a génese de DA uma vez que ampliam as
ramificagbes de uma subpopulacdo de neurdnios sensitivos, isto €, promovem o
crescimento de novos axdnios ao longo do eixo de axonios que ndo se encontram
lesados — sprouting. Esta ampliacdo pode promover um aumento do débito aferente para
o reflexo espinhal e, consequentemente, intensificar a DA (Jacob et al., 2001).

Foram assim realizados estudos com roedores que tinham como objectivo
avaliar a fisiopatologia da DA e as abordagens genéticas para a sua prevencdo e
tratamento. O autor defendia que a recuperacdo funcional apdés um TVM podia ser
melhorada se se conseguisse reforcar a extensdo da inervacgdo, através da estimulacao de
sprouting neuronal. Este mecanismo parece contribuir de forma decisiva para a
recuperacdo funcional motora espontanea, embora cause disfuncdo sensorial. O seu
trabalho aborda assim estratégias de tratamento experimentais que visam o reforco desta
ramificacdo nos sistemas motores e a reducao do sprouting sensitivo, associado a DA e
a dor. Embora os estudos em animais parecam promissores, 0 conhecimento é ainda
relativamente escasso no que se refere ao sprouting em mamiferos adultos depois de um
TVM, faltando pois inferir a sua aplicabilidade aos humanos (Hagg, 2006).

Outros estudos com roedores tém sugerido também que as alteracdes plasticas
intraespinhais p6s DA possam ser influenciadas por hormonas. O 17R-estradiol tem
mostrado ser capaz de reduzir a disreflexia que ocorre em resposta a estimulacdo
visceral em roedores machos, independentemente do grau de ramificacdo aferente
priméario. No entanto, 0 mesmo ndo se tem verificado para a estimulacdo somatica

(Webb et al., 2006 apud Kashgir, 2007).
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Os estimulos viscerais activam um maior nimero de neurdnios proprioespinhais
lombo-sagrados nas fases mais crénicas do TVM, implicando a ocorréncia de
reorganizacdo funcional aguda e, desse modo, de ampliagdo do sinal pelo circuito
espinhal que foi presumidamente alterado na sequéncia da lesdo. Disto resulta que, no
seguimento de transeccGes agudas da medula espinhal toracica, surjam mdltiplas redes
neuronais na por¢do téraco-lombar da medula que geram actividade simpatica. Os
terminais ascendentes dos neurdnios propioespinhais podem também ser alvo de
alteracbes morfoldgicas, como por exemplo convergéncia aberrante e formacdo de
sinapses com neuronios pré-ganglionares simpaticos na coluna celular intermediolateral.

Outra evidéncia da plasticidade que se verifica apds DA ¢ a existéncia, nos vasos
arteriais, de uma contractilidade acentuada e prolongada em resposta a actividade
nervosa, ainda que a actividade nervosa simpatica esteja significativamente reduzida
apos um TVM cronico, presumivelmente por sensibilidade aumentada a activagdo do
adrenoreceptor al (Kashgir, 2007). Assim, o facto da DA ndo surgir normalmente nos
primeiros dias apds o TVM parece evidenciar que as alteracdes que causam a sua
ocorréncia sdo de natureza adaptativa, isto €, requerem tempo para produzir efeitos
como a hipersensitivacao dos receptores (Dolinak e Balraj, 2007).

O surgimento de sinais de reactividade aumentada também acima do nivel da
lesdo revela outra caracteristica interessante da funcdo do SNS ap6s TVM. Podera ser
que a reaccao de DA seja apenas um arco reflexo espinhal, também encontrado em
individuos sem TVM, mas que se encontra fora do controlo central. No entanto, alguns
estudos em animais provam a existéncia de uma remodelacdo espinhal abaixo e acima
do nivel da lesdo. Assim, apOs provocar uma lesdo na medula em ambiente
experimental, é possivel observar o processo de remodelacdo que se inicia pela

degradacéo das dendrites dos neuronios pré-ganglionares simpaticos e que se continua
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com a formacdo de novas sinapses na medula seccionada, tanto acima como abaixo do
nivel de lesdo (Maiorov et al., 1997; Karlsson, 1999). Foi também publicado um
trabalho que mostrava que as mesmas alteragdes ocorriam em humanos (Krassioukov et
al., 1999). Esta remodelacdo, juntamente com a incapacidade para regular a resposta a
nivel central, podera explicar o enorme impacto da estimulagdo aferente periférica apds
TVM.

Em resumo, a disreflexia autondmica é causada por mecanismos reflexos
espinhais que permanecem intactos apesar da lesdo do paciente. Um estimulo nocivo
abaixo do nivel de lesdo, isto & um estimulo que se supbe poder provocar dor ou
desconforto num individuo sem TVM, produz um impulso aferente que origina uma
resposta simpatica generalizada, que por sua vez promove a vasoconstricdo abaixo da
lesdo neurologica. Quando se tratam de lesGes em ou acima de T6, o leito vascular
esplancnico é envolvido, havendo assim uma quantidade de vasos sanguineos suficiente
para promover a elevagdo da pressdo sanguinea. Numa pessoa sem TVM, as vias
descendentes inibitorias provenientes do tronco cerebral vdo modelar a resposta
simpaética e reagir ao aumento da pressdo sanguinea. Se ha lesdo da medula espinhal
estes sinais inibitérios ndo chegam a cadeia simpatica, havendo vasoconstricdo
periférica e esplancnica com consequente hipertensdo. O estimulo parassimpatico
excessivo, bem como a falta de ténus simpatico acima do nivel da lesdo, vai provocar
vasodilatacdo periférica que parece estar na origem das cefaleias, do rubor, da sudagédo

na cabeca e no pescoco e da congestdo nasal normalmente associados a este sindrome.
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Etiologia

Factores precipitantes

A disreflexia autonémica surge quando um estimulo periférico aferente, abaixo
do nivel da lesdo, produz um reflexo anormal e exagerado do sistema nervoso
simpético. Assim, 0s sintomas e sinais da DA resultam de um predominio da
estimulacdo parassimpatica acima do nivel da lesdo e da estimulacdo simpatica abaixo
desse nivel (Shergill, 2004; Bycroft et al., 2005). Quando existem dois ou mais
estimulos periféricos em simultdneo, a reaccdo parece ser mais severa e mais
rapidamente activada (Karlsson, 1999).

A DA pode ser desencadeada por uma doenca subjacente, por acgdes
iatrogénicas, pela distensdo ou contraccdo de Orgdos ocos, ou ainda pela activagdo de
receptores nociceptivos (Karlsson, 1999; Khastgir el al., 2007). Os principais estimulos

capazes de desencadear este sindrome encontram-se sumarizados na Tabela 1.

Patologias subjacentes

A etiologia mais comum € a genitourinaria, sendo a distensdo da bexiga o factor
precipitante em 75% a 85% dos casos (Lindan et al., 1980; Blackmer, 2003; Cherian et
al., 2005; Bycroft et al., 2005). Assim, situacdes como retencdo urinaria de novo,
espasmos vesicais, cistite hemorragica, torsdo testicular, epididimite ou distensdo da
pélvis renal podem desencadear DA em pacientes com TVM (Erickson, 1980; Trop e
Bennett, 1991; Khastgir el al., 2007). Individuos que realizam auto-algaliacdo
intermitente podem ocasionalmente experienciar DA se por qualquer motivo ndo forem
capazes de aceder a bexiga, por exemplo se ocorrer estenose uretral progressiva
(Khastgir el al., 2007).
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Categoria

Genitourinérios

Gastrointestinais

Dermatologicos

Ortopédicos

Ginecoldgicos

Farmacoldgicos

Hematoldgicos

Sistema nervoso central

Estimulo nocivo

Distenséo vesical

Distenséo uretral

Infeccéo

Epididimite

Relacéo sexual

Compresséo ou traumatismo escrotal
Instrumentacgéo

Procedimento diagnostico ou terapéutico
Calculo (ureter, bexiga e rim)

Impactagéo fecal
Distensdo intestinal
Hemorroidas

Fissura anal

Gastrite

Ulcera géstrica

Caélculo vesical
Apendicite
Traumatismo abdominal

Ulcera de pressao
Ulcera

Unha encravada
Queimadura
Picada de insecto
Roupa apertada

Fractura
Luxacédo da anca
Ossificacédo heterotdpica

Menstruacgéo
Gravidez
Trabalho de parto
Vaginite

Descongestionantes nasais
Simpaticomiméticos
Misoprostol

Trombose venosa profunda
Tromboembolismo

Siringomielia

Tabela 1 - Etiologia da Disreflexia Autonémica.




A segunda maior fonte de estimulos capazes de induzir DA é o trato
gastrointestinal, sendo responsavel por 13% a 19% dos casos (Blackmer, 2003; Cherian
et al., 2005; Bycroft et al., 2005). O estimulo mais frequente é a distensdo rectal
(obstipacdo ou impactacdo fecal), mas também se podem considerar algumas situacdes
de ventre agudo como apendicite aguda, Ulcera duodenal perfurada ou volvo, e ainda
patologias do trato gastrointestinal como gastrite erosiva, Ulcera gastrica, refluxo gastro-
esofagico ou doenca colo-rectal (Baron e Ohry, 1995; Karlsson 1999; Blackmer, 2003;
Bycroft et al., 2005; Khastgir el al., 2007). O prolapso hemorroidario também devera
ser considerado, conhecendo-se um caso em que a erradicacdo do sindrome sé foi
possivel apds tratamento cirargico, nomeadamente por hemorroidectomia (Hawkins et
al., 1994).

Uma pequena percentagem dos casos de DA poderd ser desencadeada por
estimulos resultantes de Ulceras de pressdo ou de decubito, unhas encravadas (Trop e
Bennet, 1991; Blackmer, 2003), roupas demasiado apertadas ou ainda infeccGes
perianais e/ou da pele (Bycroft et al., 2005; Khastgir el al., 2007).

Outras condi¢des patoldgicas foram ja identificadas como sendo desencadeantes
de DA em pacientes com TVM cronicos, tais como fracturas 6sseas abaixo do nivel da
lesdo, ossificacdo heterotopica, luxacBes da anca (que podem ser ocultas), ou ainda
tromboses venosas profundas e embolismo pulmonar (Blackmer, 2003; Cherian et
al.,2005; Khastgir el al., 2007).

Outros autores relatam ainda episddios de DA desencadeados por hemorragias
intramedulares secundarias a hemangiomas espinhais (Ogasawara et al., 1995), por
astrocitomas que mimetizam o feocromocitoma (Evans et al., 1972), ou por ressec¢do
de tumor cerebral na area postrema (Finestone et al., 1993). Assim, sempre que surja um

episddio de hipertensdo paroxistica em pacientes com neoplasia € necessario

19



investigaruma vez que esta hipertensdo pode ser a manifestacdo de metéstases
medulares (Trop e Bennett, 1991).

Também implicadas na génese de DA, embora com menor frequéncia, estdo
outras causas genitourinarias, tais como as infeccdes do trato urinrio ou a actividade
sexual (Karlsson 1999; Blackmer, 2003; Bycroft et al., 2005; Khastgir el al., 2007). De
facto, o risco de desenvolver DA e DA silenciosa aquando da actividade sexual é
bastante significativo em homens com TVM. Uma vez que este risco ndo é mensuravel
pelo conhecimento ou ndo do sindrome por parte do doente nem pelos antecedentes
pessoais deste, todos 0os homens em risco deverdo ser informados de que a ereccéo, a
estimulacdo oral ou manual, a estimulacéo anal, a penetragéo, a ejaculacéo e o orgasmo
podem desencadear DA. Aos doentes com TVM completo devera ser dada informacao
especifica sobre a associacdo entre ejaculacdo e DA silenciosa, uma vez que estes
paracem apresentar maior risco para o desenvolvimento desta variante da DA (Ekland et
al., 2008).

Mulheres com TVM altos apresentam um risco acrescido para o0
desenvolvimento de DA durante a menstruacdo (Blackmer, 2003), a gravidez e
sobretudo durante o parto (Karlsson 1999; Blackmer 2003; Cherian et al., 2005; Bycroft
et al, 2005; Khastgir el al., 2007). A incidéncia de disreflexia durante o parto é de 85-
90% (Cherian et al., 2005) e a pressdo sanguinea pode aumentar bastante, existindo
inclusive relato de dois casos de hemorragia intraventricular decorrente da DA induzida
pelo parto (Karlsson, 1999). A realizacdo de cistometria antes do inicio do trabalho de
parto podera ser util para identificar as pacientes em risco, e a existéncia de pessoal
capacitado e familiarizado com este sindrome é essencial (Trop e Bennett, 1991).

A amamentacdo também parece ser um estimulo capaz de desencadear

disreflexia autonémica uma vez que se relatam episodios deste sindrome numa mae
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tetraplégica que s6 foram debelados apds paragem da amamentacdo, ndo se tendo
conseguido identificar outras causas passiveis de originar DA (Dakhil-Jerew et al.,
2008).

O consumo excessivo de alcool ou cafeina também pode desencadear DA
(Ekland et al., 2008), bem como o uso de certos medicamentos, especialmente os
descongestionantes nasais, 0s simpaticomiméticos e, potencialmente, o misoprostol
(Blackmer, 2003; Cherian et al., 2005).

A siringomielia caracteriza-se normalmente por dor, fraqueza muscular,
alteracdes sensitivas e/ou espasticidade aumentada, mas os sintomas de apresentacao
podem ser apenas hiperhidrose ou outros sintomas de DA. Durante um episodio de
disreflexia verifica-se frequentemente a existéncia de espasticidade aumentada. Se essa
espasticidade € capaz de por si sO desencadear a reaccao é ainda desconhecido, mas o
mais provavel é que os fendmenos sejam paralelos, sendo desencadeados pelos mesmos
mecanismos (Karlsson, 1999).

Em alguns pacientes surgem episodios recorrentes de disreflexia sem que haja
um factor desencadeante evidente. Este facto pode, em si mesmo, indiciar a presenca de
uma patologia subjacente ndo detectada (calculo renal ou uretérico, uUlcera péptica,
hemorroidas,...), que ndo foi previamente diagnosticada devido ao compromisso

sensitivo geralmente associado aos TVM crénicos (Khastgir et al., 2007).

Causas iatrogeénicas

O risco de desencadear um episddio de disreflexia autondémica durante uma
avaliacdo urodinamica ou um tratamento invasivo do trato urinario é bem conhecido.
Esta pode ocorrer por obstrucdo de cateteres, sua deficiente aplicacdo ou até pela

movimentacdo de um cateter previamente introduzido, causando irritacao.
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Os pacientes com TVM apresentam um risco acrescido para desenvolver
urolitiase, sendo que todos os tratamentos disponiveis para esta patologia, como a
litotricia extracorporal por ondas de choque ou a nefrolitotomia percutanea, acarretam
algum risco de desenvolver disreflexia (Karlsson, 1999; Khastgir et al., 2007). Tém sido
feitos esforgos no sentido de reduzir este risco, nomeadamente através da substituicéo
do citoscopio rigido pelo flexivel durante a realizacdo de citoscopias. Recomenda-se
contudo a monitorizacdo da pressdo sanguinea durante todas as investigacdes ou

intervencdes. (Karlsson, 1999; Khastgir et al., 2007).

Outras causas

A electroejaculacdo e a estimulacdo vibratoria sdo usadas numa tentativa de
aumentar a fertilidade nos homens com TVM. Estes procedimentos tém sido associados
a um aumento da pressao sanguinea, que se supde fazer parte de um episddio de DA
(Ekland et al., 2007). Também associada a disreflexia esta a ejaculacédo induzida pela
injeccdo intratecal de neostigmina (Erickson, 1980).

No passado recorreu-se a estimulacédo funcional eléctrica dos membros inferiores
com o intuito de aumentar o tamanho muscular e melhorar o metabolismo. Contudo, a
estimulacdo de membros inferiores paralisados pode associar-se a reacgbes de
disreflexia, verificando-se por vezes um aumento da pressdo sanguinea que pode ser
transitorio (apenas no inicio do procedimento) ou durar todo o procedimento, se as
reaccBes forem mais severas.

Também se pode recorrer a estimulacdo eléctrica funcional para aumentar a
funcdo do braco e da mao, sendo os eléctrodos aplicados directamente nos musculos.
Curiosamente, 0 uso de estimulacdo eléctrica nos membros superiores ndo mostrou

qualquer associacdo com o desenvolvimento de sintomas de disreflexia, ainda que a
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estimulacdo se faca abaixo do nivel da lesdo (Ashley et al., 1993; Wheeler et al., 1996;
Hjeltnes et al., 1997).

Em resumo, a estimulagéo eléctrica dos membros inferiores e das visceras pode
funcionar como factor precipitante de DA, sendo também por isso necessario

monitorizar a pressao sanguinea nestas situacdes.

Estimulos que néo induzem DA

Em teoria, todos os estimulos aferentes abaixo do nivel da lesdo podem
desencadear um episodio de disreflexia autondmica. No entanto, segundo AK Karlsson
(1999), ndo existem na literatura quaisquer trabalhos que revelem a existéncia de
estimulos do sistema bronco-pulmonar associados ao sindrome, ndo tendo eu também
encontrado qualquer referéncia ao topico na literatura posterior a 1999. Nos pacientes
em que a lesdo é cervical, o efluxo simpatico para os pulmdes é descentralizado.

Como ja referido, a estimulacdo eléctrica dos musculos dos membros inferiores
pode desencadear uma reaccao de DA, 0 mesmo ndo acontecendo quando um estimulo
idéntico ¢ aplicado nos membros superiores. Esta observacdo sugere que sé 0s estimulos
aferentes originados abaixo dos sextos segmentos toracicos podem desencadear DA, e
ndo todos os estimulos abaixo do nivel da lesdo. Todavia, € necessario testar
experimentalmente esta teoria, para determinar se a conclusdo a que se chegou é de

facto verdadeira.

Uma reacc¢ao vantajosa?

Estudos referem que alguns atletas tetraplégicos de alta competicdo tém usado a

reaccdo de disreflexia autondomica em seu proprio proveito, induzindo de forma
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deliberada um estado moderado e reversivel de DA, num procedimento que foi
designado como boosting — incremento intencional da actividade simpatica (IIAS).
Assim, nas competi¢des mais importantes, estes individuos promovem a distensdo da
bexiga o que lhes permite aumentar a actividade simpética e, desse modo, aumentar o
seu desempenho (Wheeler et al., 1994; Jacobs e Nash, 2004).

Um estudo, envolvendo 8 atletas tetraplégicos de alta competicdo, tinha como
objectivo comparar o seu desempenho com e sem IIAS em corridas de 7,5 Km. A
pressao sanguinea e o consumo de O, foram superiores aquando do I1AS, enquanto que
0 débito cardiaco permaneceu inalterado. Houve também um aumento nos niveis de NE,
mas o0s niveis de Epi ndo sofreram qualquer modificacdo. O IIAS foi bem sucedido, na
medida em que o tempo de corrida sofreu um decréscimo de praticamente 10%. Foram
também investigados os parametros metabdlicos, que evidenciaram que a glicose tinha
diminuido durante o exercicio, o lactato tinha aumentado e o nivel de acidos gordos
livres continuava igual, ndo havendo assim qualquer distingcdo entre a situacdo normal e
o I1AS. E improvavel que uma pressdo sanguinea maior ou a libertacdo aumentada de p-
NE sejam capazes de, por si s6, aumentar o desempenho destes atletas. Contudo, o
maior consumo de O, parece sugerir a existéncia de alteracfes metabolicas durante o
IIAS. Estas alteracdes ndo foram no entanto visualizadas neste estudo, provavelmente
devido aos parametros investigados uma vez que, e especialmente no que diz respeito
aos acidos gordos livres, estes sdo dificeis de interpretar por sofrerem um processo de
re-esterificacdo (Wheeler et al., 1994).

Um outro trabalho, direccionado ao estudo da lipdlise durante o IlIAS, e
utilizando microdialise no tecido adiposo subcutaneo acima e abaixo do nivel da leséo,
revelou um aumento da libertacdo do glicerol abaixo desse mesmo nivel. Este resultado

parece indicar que o factor responsavel pela melhoria no desempenho destes atletas é o
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aumento da disponibilidade de substratos durante o IIAS. Procedeu-se a monitorizacéo
continua de p-NE durante um dia normal de um individuo com TVM, sem qualquer
estimulo precipitante conhecido. Esta revelou niveis de p-NE suficientes para induzir
lipdlise em 20% do tempo de registo. Esta forma de activar a lipdlise pode surgir como
um mecanismo de compensacdo, Ou Sseja, uma resposta a incapacidade para activar
centralmente a lipolise, como foi proposto durante o I1AS em atletas. Uma davida que
surge relaciona-se com o resultado a longo prazo deste aumento da lipolise durante a
inducdo de DA, uma vez que o suplemento extra de glicerol e &cidos gordos livres
durante 20% do tempo de registo, sem que haja aumento das necessidades metabolicas,
pode ser patogénico. Sabe-se que individuos com TVM apresentam com frequéncia
diminuicdo da tolerancia a glicose, insulino-resisténcia e diabetes mellitus, bem como
alteracdes na composicdo corporal, com formacdo de uma massa de tecido adiposo
abaixo do nivel da les@o. Assim, a activacéo periférica da lipolise nesta massa de tecido
adiposo podera ser um dos factores patogénicos no sindrome de resisténcia a insulina

(Karlsson et al., 1997).

Incidéncia e prevaléncia

N&o existem ainda critérios comuns para apreciar a DA e definir o seu
tratamento. A padronizacdo de critérios é contudo necessaria de forma a elaborar uma
escala de severidade definitiva, que permita ndo sdé comparar a incidéncia e a
prevaléncia nos diferentes centros, como também julgar novos tratamentos.

Pelo motivo acima explicitado, os diversos trabalhos de investigacdo que visam
determinar a incidéncia de DA tém tido resultados dispares. Num deles chegou-se a

conclusdo que, em 213 individuos com TVM crénicos em ou acima de T6, 48% teriam
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DA (Lindan et al., 1980), enquanto que noutro a incidéncia foi significativamente mais
elevada, 70% (Khastgir et al., 2007). Num estudo que envolvia 22 tetraplégicos
submetidos a estudos urodindmicos, 59% dos pacientes experimentaram a condicao
aquando da distensao vesical (Curt et al., 1997). A maioria dos restantes trabalhos refere
uma incidéncia bastante aproximada, na ordem dos 85% no caso de TVM completos
(Vaidyanathan et al., 1998). Outros autores detectaram ainda que a incidéncia de DA ¢
maior quando as lesdes ocorrem na porcdo cervical da medula espinhal (60%), por
oposicao as lesdes da porcao toracica, em que a incidéncia decresce significativamente
(20%); Estes referem ainda que a incidéncia de DA € maior no sexo feminino com 60%
de casos, por comparagdo com o sexo masculino em que apenas 46% da populacdo é
afectada (Khastgir et al., 2007). Todavia, 0s homens apresentam uma probabilidade
quatro vezes maior de desenvolver um TVM, o que faz da DA um fenémeno
predominantemente masculino (Shergill et al., 2004; Cherian et al., 2005).

A incidéncia de DA parece no entanto estar a diminuir, uma vez que menos
pacientes apresentam os sintomas e, se 0s apresentam, estes sdo menos intensos. Esta
diminuicdo é provavelmente devida a um maior conhecimento deste sindrome, aos
novos tratamentos vesicais e ainda a0 maior peso atribuido a prevencdo. Ainda assim,
estamos perante uma sindrome que pode afectar todos os doentes com lesdes medulares
acima de T6, o que constitui cerca de metade a trés quartos de toda a populacdo com
TVM. (Karlsson, 1999).

Embora a disreflexia autondémica seja mais comum nos pacientes com TVM
cronicos (> 6 meses), aqueles que apresentam lesdes altas e completas também se

encontram em risco na fase aguda (1°més), podendo desenvolver DA precoce (Silver,

2000; Krassioukov et al., 2003). A incidéncia desta entidade, segundo os trabalhos de

Krassioukov et al. (2003), é de 5,7%.
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Em alguns doentes os episddios podem recorrer até 20 anos depois da leséo
medular e, embora a frequéncia dos ataques diminua com o tempo, a severidade
mantém-se inalterada (Kewalramani, 1980; Blackmer, 2005).

De notar que apds remogdo do estimulo desencadeante e consequente resolucdo
do episddio de DA, o paciente pode ainda ter uma predisposicdo para experienciar novo
episodio nos 7 a 10 dias seguintes. Alguns autores denominam este periodo de “status
dysreflexia” uma vez que o sistema nervoso autbnomo é facilmente excitavel (Vallés et

al., 2005).

Diagnostico

A apresentacdo classica da disreflexia autonomica, que se encontra sumariada na
Tabela 2, compreende uma hipertensdo grave, subita e descontrolada, normalmente
associada a bradicardia. Outros sinais e sintomas incluem cefaleias pulsateis bilaterais,
parestesias, calafrios, nauseas e gosto metalico.

Também se pode observar cutis anserina (“pele de galinha”), sudagdo e rubor na
face, manchas na face e pescoco, obstrucdo nasal, visdo turva e aparecimento de
manchas no campo de visdo, midriase e sindrome de Horner, bem como dificuldade
respiratoria. Acima do nivel da lesdo a pele encontra-se suada e ruborizada havendo
ainda congestdo da conjuntiva e de outras membranas mucosas, enquanto que abaixo do
nivel da lesdo a pele esta fria e palida com piloereccéo, existe espasticidade aumentada,
contraccdo da bexiga e intestino e, ocasionalmente, ereccdo peniana e ejaculacdo.

Finalmente, alguns doentes podem sentir indisposicao e sensacdo de marasmo.
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Sintomas

Sinais

Geral

Cefaleias pulsateis severas (occipital, bitemporal e bifrontal)
Sudacdo profusa ao nivel da les@o e acima desta (ocasionalmente também
abaixo da lesdo)

Calores acima do nivel da lesdo

Ansiedade, agitacdo e apreensdo

Aperto toracico

Espasmos vesicalis e intestinais

Piloereccdo e arrepios

Viséo turva e manchas no campo visual

Congestao nasal

Néauseas

Parestesias

Sintomas minimos ou ausentes apesar de hipertensdo severa

Hipertensdo sistolica e diastolica

Bradicardia

Alteracdes electrocardiograficas: Fibrilhacdo auricular; Bigeminismo;
Extrasistoles ventriculares e auriculares; Ondas T proeminentes; Defeitos na
conducéo cardiaca

Alteracdo do nivel de consciéncia

Afasia

Alteracdo da temperatura cutanea e rectal

Acima da lesédo

Rubor e sudacdo da cabeca e do pescogo

Cutis anserina (“pele de galinha”)

Manchas na face e no pescoco

Congestao das membranas mucosas

Defeitos no campo visual

Alteracdes oculares: Midriase; Congestdo conjuntival; Sindrome de Horner;
Espasmo ocular simpatico

Abaixo da lesdo

Palidez do abdomen e dos membros inferiores

Extremidades frias

Manchas na face e no pescoco

Espasticidade aumentada

Erecdo peneana e emissdo de fluido seminal

Distensdo vesical, impactacdo fecal ou outros factores precipitantes.

Tabela 2 — Manifestag@es clinicas mais comuns na disreflexia autonémica.
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Embora seja raro, a DA também se pode manifestar por convulsdes e afasia
transitoria. Nestes doentes o processo diagnostico pode ser dificil, aumentando assim o
risco de desenvolver sequelas graves, pelo que devem ser monitorizados atentamente
(Colachis e Fugate, 2002).

Apesar da grande diversidade de sinais e sintomas, 85% dos pacientes referem
uma triade sintomatica em particular, composta por cefaleias severas, hiperhidrose
(acima do nivel da lesdo) e vasodilatacdo cutanea (Kewalramani et al., 1980; Trop e
Bennett, 1991; Khastgir et al., 2007). E também frequente referirem ansiedade ou
apreensdo quando um episodio de DA esta iminente (Karlsson, 1999; Khastgir et al.,
2007).

Uma pressdo sanguinea 20-40 mmHg acima do valor de base poderd ser um
sinal de DA (Khastgir et al., 2007). De referir no entanto que, nos tetraplégicos, as
pressdes basais (sistolica e diastélica) sdo inferiores as da populacdo geral em cerca de
15 mmHg, devido a menor actividade simpatica (Mathias e Frankel, 1988). Nos casos
da DA associada a epilepsia, défices neurologicos localizados ou hemorragia
intracraniana, a pressdo sistolica podera ultrapassar os 300 mmHg e a pressao diastdlica
0s 220 mmHg (Kewalramani et al., 1980; Mathias e Frankel, 1988).

Nos individuos sem lesdo a hipertensdo é contrariada pela accdo dos
baroreceptores, que induzem vasodilatacdo e diminuicdo da frequéncia cardiaca. Nos
pacientes com lesdo medular ndo existe conexdo entre 0s baroreceptores e a maior parte
do corpo, havendo reducdo da actividade simpatica abaixo do nivel da lesdo. Deste
modo, a unica hipdtese de neutralizar centralmente a hipertensdo é induzindo
vasodilatacdo apenas acima do nivel da lesdo e reduzindo a frequéncia cardiaca
(também por acgdo dos baroreceptores). A vasodilatacéo localizada pode assim explicar

o rubor, a sudacéo, a obstrugdo nasal e, provavelmente, também as cefaleias pulsateis. O
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aumento da actividade vagal acima da lesdo, mediado por baroreceptores, explica a
bradicardia reflexa que, no entanto, pode néo estar presente (Karlsson, 1999). De facto,
Kewalramani (1980), ao estudar 40 processos clinicos, verificou que apenas em 10%
dos casos ocorria verdadeira bradicardia, enquanto que os casos de taquicardia atingiam
0s 38%. Podera ser que o arco reflexo espinhal que induz vasoconstricdo abaixo do
nivel da lesdo também envolva as fibras nervosas simpaticas que inervam o coragao,
activando-as e promovendo desse modo um aumento da frequéncia cardiaca.Se assim
for, existira uma diferenca na reaccao de disreflexia caso sejam pacientes com um nivel
de lesdo situado entre T1-T5, exibindo uma ligacdo intacta entre o cérebro e as fibras
nervosas simpaticas do coracéo ou, por outro lado, se se tratam de pacientes com leséo
cervical, com esta ligacdo interrompida. S&o no entanto necessarios mais estudos para
fundamentar esta observacéo.

A sudacao surge normalmente acima dos dermatomos anestesiados mas também
pode aparecer nos proprios dermatomos, embora com menor intensidade. A
apresentacdo pode variar dependendo dos feixes de fibras que sdo atingidos, isto é, se
sdo o0s que conduzem as fungdes sudomotoras ou as vasomotoras. Pode também variar
pelo facto de estimulos diferentes induzirem reacgdes diferentes. Assim, durante uma
crise, poderd ocorrer vasoconstricdo intensa com sudacdo minima ou, por oposicao,
sudacdo intensa sem vasoespasmo. As cefaleias severas podem surgir por dilatacédo
passiva dos vasos cerebrais ou por aumento dos niveis circulatorios de prostaglandina
E2. A pressdo digital sobre as carétidas, de modo a provocar oclusdo, deve ser
suficiente para parar as cefaleias (Trop e Bennett, 1991).

Nenhum dos sinais e sintomas apresentados acima é especifico da DA. Para

além disso, os estudos neuroenddcrinos das catecolaminas circulantes e da excrecéo de
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catecolaminas urinarias também ndo tém sido grande ajuda, uma vez que tém mostrado
uma gama muito variada de resultados (Kewalramani, 1980).

A chave para diagnosticar precocemente disreflexia autonémica ¢ manter um
alto nivel de suspeicdo, uma vez que o0 paciente pode apresentar uma pressao sanguinea
elevadissima e 0s sintomas serem minimos ou mesmo inexistentes, situacdo que se
designa de DA silenciosa (Lisenmeyer et al., 1996; Ekland et al., 2007). Nestes casos,
em que a DA se manifesta de forma subtil ou mesmo inespecifica, pode ser necessario
induzir este estado num ambiente controlado para estabelecer o diagndstico. Procede-se
assim ao enchimento da bexiga durante estudos urodinamicos, monitorizando o pulso e
a pressdo sanguinea para conhecer a propensdo do paciente para a condigdo e o grau de
disreflexia manifestado. Esta técnica diagnostica serve também para elucidar o doente,
ensinando-0 a reconhecer 0s sinais e sintomas numa fase precoce e a actuar
imediatamente (Lindan et al., 1980; Khastgir et al., 2007). A observacdo da pressao
sanguinea e do pulso noutros procedimentos podera confirmar o diagndstico.

O periodo de tempo que separa 0 momento da lesdo e o surgimento dos sintomas
é variavel, tendo sido relatados casos em que este periodo atinge os 15 anos (Lindan et
al., 1980; Kewalramani, 1980; Trop e Bennet, 1991). Normalmente o0s sintomas surgem
pela primeira vez apos a fase de choque espinhal, no entanto existe um caso em que esse
surgimento foi mais precoce (Silver, 2000; Krassioukov et al., 2003).

Elliot e Krassioukov (2006) relataram trés casos de disreflexia autonémica
“maligna” em homens com TVM. Este termo designa uma DA severa e prolongada com
tendéncia a agravar-se progressivamente. Nos trés individuos, a DA foi desencadeada
inicialmente pela ejaculacdo, tendo persistido por um periodo superior a uma semana.
Os autores concluiram assim que, associada a lesdo severa das vias motoras e sensitivas,

estes homens apresentavam também alteragdo severa no controlo supraespinhal
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autobnomo. Deste modo, estimulos precipitantes fortes (como a ejaculagdo) combinados
com irritagdo vesical ou colo-rectal (com perda total do controlo autbnomo descendente
para 0S circuitos simpaticos espinhais) podem contribuir para esta forma de

apresentacéo rara da DA.

Diagnostico diferencial

Pelas suas manifestacOes clinicas, a DA pode simular diversas patologias com
as quais ha necessidade de fazer diagndstico diferencial. As principais encontram-se

sistematizadas na Tabela 3.

Feocromocitoma

Migraine

Cefaleia em salvas
Neoplasia da fossa posterior
Toxémia gravidica

Hipertensao essencial

Tabela 3 — Diagnostico diferencial da disreflexia autonémica.

Tanto a DA como o feocromocitoma se podem manifestar pela elevacdo das
catecolaminas urinarias. A DA esta associada a elevacdo marcada da dopamina -
hidroxilase sérica e a elevacdo ligeira das catecolaminas plasmaticas. O
feocromocitoma, por outro lado, estd associado a uma alteracdo minima ou inexistente
nos niveis de dopamina [-hidroxilase sérica e a uma elevacdo marcada das
catecolaminas plasmaticas. Os sinais e sintomas da libertacdo subita de catecolaminas
na circulacdo envolvem a maior parte do corpo no feocromocitoma, enquanto que na
DA se encontra rubor e diaforese apenas acima do nivel da lesdo e vasoconstricdo em
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qualquer outro lado. A taquicardia é caracteristica do feocromocitoma, sendo que na DA
a ocorréncia de bradicardia & mais comum (Manger et al., 1979; Trop e Bennett, 1991).
Existe relato de um episédio de DA num paciente com feocromocitoma (Armenti-
Kapros et al.,, 2003) e de um episdédio de DA num paciente com um neuroblastoma
secretor de catecolaminas (Trop e Bennett, 1991).

As neoplasias da fossa posterior também podem mimetizar o feocromocitoma e
a DA, na medida em que apresentam hipertensdo paroxistica e catecolaminas urinarias
elevadas. No entanto, a triade padrdo composta por défice neuroldgico, papiledema e
bradicardia facilitam o diagndstico.

Também fazem parte do diagndstico diferencial de DA as enxaquecas ou
migraine e as cefaleias em salva, uma vez que estas entidades clinicas podem estar
associadas a uma elevacao significativa das pressdes sistélica e diastdlica. Os episddios
de DA e os de cefaleias em salva também podem partilhar outros sinais e sintomas,
nomeadamente a obstrucdo nasal, a congestdo conjuntival, a vasodilatacdo facial e a
sudacdo. As cefaleias em salva distinguem-se por serem geralmente breves, intensas e
unilaterais, ocorrendo ao nivel das regibes periorbitais ou frontais, por oposicdo as
cefaleias da DA que tendem a ter localizacdo occipital, bifrontal ou bitemporal. Outros
factores que ajudam a fazer o diagndstico de cefaleias em salva sdo a vasodilatacdo
predominantemente unilateral, a historia familiar positiva e também a resposta ao
tartrato de ergotamina ou ao metisergide (Trop e Bennett, 1991; Khastgir et al., 2007).

Em mulheres com TVM, a hipertensdo induzida pela gravidez durante os
primeiros dois semestres (Toxémia gravidica) pode ser dificil de distinguir da DA. No
entanto, enquanto que na DA a hipertensdo é episddica e transiente, surgindo durante a
contrac¢do uterina e normalizando ap6s remocgdo do estimulo precipitante (com o

relaxamento do Gtero), na toxémia gravidica a hipertensdo mantém-se até ao momento
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do parto, respondendo ao sulfato de magnésio intravenoso. Para além disso, esta ultima
apresenta geralmente uma elevacdo dos niveis séricos de &cido urico (Trop e Bennet,

1991; Cherian et al., 2005).

Sequelas e morbilidade

Durante a primeira guerra mundial as lesdes da medula espinhal acarretavam
uma taxa de mortalidade elevadissima, na ordem dos 90%. Este valor foi reduzido
praticamente a metade (46%) durante a segunda guerra mundial, e actualmente a
esperanca média de vida desta populacdo é ainda maior (Trop e Bennett, 1991).
Todavia, apesar das melhorias substanciais, as sequelas de uma disreflexia autondémica
ndo diagnosticada, ou inconvenientemente tratada, podem ser extremamente sérias e,
inclusive, colocar a vida do paciente em risco. Algumas das sequelas mais comuns deste

sindrome encontram-se descritas na Tabela 4.

Convulsdes

Hemorragia subaracnoideia
Hemorragia intracerebral
Hemorragia retineana
Encefalopatia hipertensiva
Arritmias cardiacas

Edema pulmonar neurogénico

Morte

Tabela 4 — Complicacdes da disreflexia autonémica.

A elevacdo subita e exagerada da pressdo sanguinea podera conduzir a alteracfes

no SNC, com um aumento consideravel da pressao intracraniana ou até mesmo ruptura
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de um ou multiplos vasos sanguineos cerebrais, dai resultando complicagdes sérias tais
como convulsbes ou défices neurologicos focais, hemorragias intracerebrais ou
subaracnoideias. Outros o6rgaos que também podem ser lesados incluem a retina
(retinopatia hipertensiva), o coracdo (arritmia, faléncia cardiaca e edema pulmonar) e o
rim (hematuria).

As convulsdes foram relatadas como sendo secundérias a hemorragia
subaracnoideia (Karlsson et al., 1997), embora tenham também sido detectadas em trés
pacientes sem patologia intracerebral. Contudo, um TVM esta frequentemente incluido
num multitrauma e, por isso mesmo, podem estar presentes lesbes intracerebrais
ligeiras, que desse modo vdo aumentar o risco de desenvolver convulsdes durante
condicGes extremas, nomeadamente durante 0 aumento da pressdo sanguinea num
episodio de DA (Karlsson, 1999).

Embora sejam complicacdes relativamente raras da DA, encontrei referéncia a
quatro casos de hemorragia intracerebral (Eltorai et al., 1992; Vallés et al., 2005; Pan et
al., 2005; Dolinak e Balraj, 2007), tendo dois deles sido fatais (Eltorai et al., 1992;
Dolinak e Balraj, 2007). H4 também relato de dois casos de hemorragia subaracnoideia,
um deles fatal (Kursh et al., 1977). Este pode ser um problema crescente uma vez que se
assiste ao aumento da esperanca média de vida dos individuos com TVM que desse
modo, tal como os individuos sem lesdo, vdo apresentar factores de risco para as
doencas cérebro-vasculares, acrescentando-se ainda o risco de um aumento severo e
abrupto da presséo sanguinea durante um episodio de DA.

Outra complicacdo séria foi descrita num paciente tetraplégico com lesdo em C6,
que apresentava disreflexia prolongada. O paciente realizou uma esfincterotomia e, uma
vez que o0 baldo do cateter de Foley tinha sido deixado demasiado insuflado,

desencadeou-se um episédio de DA que se complicou com edema pulmonar
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neurogénico. O edema resolveu-se assim que o baldo foi desinsuflado. Este parece ter
sido causado por uma descarga simpatica maci¢a, de um modo semelhante ao que se
verifica no feocromocitoma. A vasoconstricdo intensa e prolongada fez com que o
sangue do leito vascular sistémico fosse conduzido até ao leito vascular pulmonar, que
apresenta menor resisténcia (Kiker et al., 1982).

O coracdo responde ao aumento da pressdo sanguinea com alteracdes na sua
frequéncia, que podem muitas vezes ser patologicas. Tém sido relatadas arritmias,
nomeadamente contraccOes ventriculares prematuras, bigeminismo ou bloqueio AV de
2° grau. (Karlsson, 1999). Foram também relatados casos de fibrilhacdo auricular na
sequéncia de episodios de DA, em individuos sem outros factores de risco para doenca
cardiaca (Forrest, 1991). Mais uma vez, e numa populacdo com TVM cada vez mais
envelhecida, aos riscos cardiovasculares normalmente associados a idade, temos de
adicionar o risco de arritmia associada ao episodio de DA.

Finalmente, tém sido também reportados casos de hemorragia retineana,
encefalopatia hipertensiva, broncoespasmo, apneia, confusdo, alteragdes da consciéncia,
alteracdes da visdo, acidentes cérebro-vasculares e, eventualmente, morte (Kursh et al.,
1977; Kewalramani, 1980; Trop e Bennett, 1991; Karlsson, 1999; Valles et al., 2005).

De realcar que, se por um lado a morbilidade severa esta grandemente
documentada, por outro € muito dificil aceder as taxas de mortalidade reais associadas a

este sindrome, uma vez que ndo ha muita literatura a abordar este topico.

Tratamento

A ocorréncia de disreflexia autondmica pode e deve ser prevenida através do

cuidado rigoroso dos sistemas urinario e digestivo, bem como da pele. Assim, a chave
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para um controlo eficaz e de longa duracdo é a educacdo do doente com TVM, bem
como da sua familia e dos seus prestadores de cuidados (Trop e Bennett, 1991; Khastgir
et al., 2007). O uso de estudos urodindmicos controlados com o intuito de educar o
doente, j& mencionado anteriormente, tem como objectivo o reconhecimento precoce
dos sintomas, no sentido reverter prontamente o0s factores precipitantes e evitar
possiveis complicagdes.

Quando o paciente chega ao servigo de urgéncia a pressdo sanguinea deve ser
imediatamente avaliada, havendo depois a necessidade de a monitorizar a cada 2-5
minutos, uma vez que esta tem tendéncia a flutuar rapidamente durante os episodios
agudos de DA, por debilitada regulacdo do sistema autonomo. Em simultaneo, e com o
intuito de evitar um aumento ainda maior da pressdo sanguinea, coloca-se o doente em
posicao vertical, sentado, para induzir a acumulagédo periférica do sangue. Em seguida
faz-se uma rapida revisdo de sistemas com o objectivo de detectar e remover quaisquer
factores que possam ter precipitado o episddio presente de DA.

Se a hipertensdo ndo é revertida por estas medidas iniciais, ou se ndo se
consegue detectar o factor desencadeante dentro de um periodo de tempo considerado
razoavel (normalmente 1 minuto), deve instituir-se tratamento farmacoldgico (Trop e
Bennett, 1991; Karlsson, 1999; Khastgir et al., 2007). O Fluxograma 1 sistematiza o

plano de actuacdo perante um doente com hipertensdo severa consecutiva a DA.

Remocao de factores precipitantes

A remocdo dos estimulos precipitantes pode prevenir a evolucdo de um episodio
agudo de DA sem que haja necessidade de recorrer a agentes farmacologicos. Estes

estimulos devem por isso ser sistematicamente procurados e corrigidos, comegando esta
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Atingir pressio sanguinea segura

Tratar hipertensio

Fluxograma 1 — Algoritmo para o controlo da hipertensdo severa na disreflexia autonomica. Adaptado de Delisa JA et al. Physical Medicine and Rehabilitation:
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IECA’s; b-blogueantes)

1. Decidir necessidade deterapéutica intensiva e agentes

iv (nitroglicerina; nitroprussiato; anestesia espinal)

Considerar tratamento temporino com nitratos

(ransdérmicos); hidralazina (parentérica); morfina

(parentérica); captopril (oral); labetolol (oral/ iv)

3. Decidir necessidade de medicagio crénica (prazosina;
terazosina; clonidina; nitratos transdérmicos/ orais;

principles and practice. Lippincott Williams & Wilkins 2005; pp 1715-1752.
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inspeccdo pelo sistema urinario, uma vez que a distensdo da bexiga é a causa mais
comum de disreflexia. Ao mesmo tempo devem remover-se as pecas de roupa que
possam eventualmente estar demasiado justas (Trop e Bennett, 1991; Khastgir et al.,
2007). Durante todo este processo, e como ja referido, a pressao sanguinea deve ser
monitorizada de forma a verificar se as medidas tomadas foram eficazes na reversio da
hipertenséo.

Quando o paciente necessita de algaliacdo in situ é necessario verificar se a urina
corre normalmente ao longo do tubo e até ao saco de drenagem, ou seja, se ndo existem
tor¢des ou nos ao longo do tubo. Procede-se tambem a palpacdo suave da regido
suprapubica de modo a perceber se existe distensdo da bexiga. Deve evitar-se a
percussdo durante o exame, uma vez que esta pode exacerbar a DA. Se a bexiga se
encontrar palpavel sem que hajam quaisquer causas Obvias de bloqueio no sistema de
drenagem, € provavel que o cateter esteja congestionado. Perante este cenario, procede-
se primeiramente a limpeza do cateter, usando para o efeito solucéo salina a temperatura
normal do corpo (se a solucdo se encontrar demasiado fria pode haver exacerbacao da
DA). Se as medidas acima referidas ndo forem suficientes para desobstruir o cateter este
devera ser substituido. Embora ndo existam provas cientificas que justifiguem esta
recomendacdo, devera instilar-se lidocaina topica dentro da uretra alguns minutos antes
da introducdo do cateter uma vez que, em teoria, este procedimento reduz a estimulacao
aferente induzida pela algaliagdo (Consortium for Spinal Cord Medicine, 2002). Um
individuo que recorra a algaliacdo intermitente, e que apresente bexiga palpéavel,
necessita de algaliacdo imediata.

A impactacdo fecal é a segunda causa mais comum de DA, devendo ser excluida
se ndo se identificar qualquer causa urolégica numa primeira abordagem. O Consortium

for Spinal Cord Medicine (2002) recomenda a instilacdo abundante de lidocaina topica
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no recto alguns minutos antes da insercdo de um dedo enluvado, de modo a
inspeccionar a area e, eventualmente, remover as fezes acumuladas. Todavia, um estudo
controlado e randomizado demonstrou que o uso de lidocaina topica ndo limita nem
previne DA em pacientes susceptiveis durante procedimentos anorectais (Cosman et al.,
2002 apud Krassioukov et al., 2009).

Se apbs observacdo sistematica dos principais aparelhos responsaveis pelo
desenvolvimento de DA ndo encontrarmos nenhum factor que possa ser
responsabilizado pelo episédio, devemos partir para a analise sistematica de outros
factores desencadeantes menos frequentes. Todas as areas de pressdo devem ser
analisadas para excluir a presenca de Ulceras de pressdo, o abdomen deve ser
sucintamente examinado se se suspeita de ventre agudo (apendicite, obstrucao intestinal,
peritonite ou pielonefrite), os genitais externos devem ser observados para verificar a
possibilidade de existir orquiepididimite ou torcdo testicular e, finalmente, também
devemos avaliar o perineo e a regido perianal para detectar situacbes como hemorroidas,
tromboflebites ou abcessos perianais. Deve também colher-se uma amostra de urina que
é posteriormente analisada para verificar se existe infeccdo. De notar também que as
infeccbes da pele, inclusive as queimaduras solares, podem iniciar DA e como tal
devem ser consideradas (Khastgir et al., 2007).

Se ndo se encontra uma causa imediatamente reversivel para a DA, ou se esta
recorre independentemente da terapia inicial, deverdo conduzir-se novas investigacoes
de forma a excluir outros factores conhecidos que possam estar a desencadear a
condicdo. Se a pressdo sistélica se mantiver acima de 150 mmHg, ou se o factor
precipitante continuar a ser uma incognita apdés um periodo de tempo considerado
razoavel (mantendo-se o paciente sintomatico), temos obrigatoriamente de ponderar a

instituicdo de farmacos (Consortium for Spinal Cord Medicine, 2002).
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Tratamento farmacolégico

N&o existem evidéncias que suportem a necessidade de administrar tratamento
farmacol6gico quando se atinge um valor especifico de pressdo sanguinea, uma vez que
se desconhece o limite a partir do qual a hipertensdo se torna perigosa. O Consortium
for Spinal Cord Medicine (2002) recomenda no entanto que se pondere a administragdo
de fdrmacos para pressoes sistolicas > 150 mmHg, com base em observagdes ja
referidas anteriormente. O tratamento também deve ser instituido sempre que ndo se
encontrem factores passiveis de desencadear DA no exame inicial e haja a necessidade
de aliviar os sintomas do paciente.

Nas criangas com DA o tratamento farmacolégico deve ser instituido mais
precocemente. E essencial conhecer os seus valores normais de pressio sanguinea mas,
quando essa informacdo nao esta disponivel, usam-se as recomendacfes empiricas que
ditam que o tratamento farmacoldgico se deve iniciado quando a presséo sistélica ¢ >
120 mmHg nas criangas com menos de 5 anos, > 130 mmHg nas criangas entre os 6 e
os 12 anos e > 140mmHg em adolescentes.

As evidéncias que justificam as opg¢des farmacoldgicas mais comummente
usadas serdo descritas de seguida mas, de uma maneira geral, os melhores farmacos
antihipertensivos para esta situacdo sdo aqueles que apresentam um inicio rapido de

accdo mas curta duracao.

Nifedipina

A Nifedipina é o farmaco mais frequentemente usado no tratamento de episddios
agudos de DA (Grossman et al., 1996, Khastgir et al., 2007; Krassioukov et al., 2009).
Contudo, existem ainda muito poucos dados sobre o seu real efeito, pelo que ndo é

possivel fazer uma avaliacao critica sobre a sua eficicia ou seguranca na DA.
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A Nifedipina é uma dihidropiridina antagonista do calcio que esta disponivel em
capsulas de libertacdo imediata e curta duracdo de ac¢do, ou em varias férmulas de
libertacdo prolongada. A absorcdo é maioritariamente gastrointestinal pelo que é
administrada mordendo a cépsula na boca e engolindo uma dose de 10 mg de
Nifedipina na sua forma de libertacdo imediata. Kedas et al. (1989 apud Khastgir et al.,
2007) revelaram que as instrucdes fornecidas ao pessoal de enfermagem sob a forma
correcta de administrar Nifedipina ndo eram padronizadas e, como tal, a maioria dos
enfermeiros colocava a cépsula sob a lingua do paciente ou perfurava a cépsula para
extrair 0 seu conteldo, descartando-a de seguida. Num estudo realizado em doentes
saudaveis, Van Harten et al. (1987 apud Khastgir et al., 2007) demonstraram que a
absorcdo sublingual através da mucosa bucal é negligenciavel, tendo esta conclusao sido
confirmada por outros estudos.

Este farmaco promove diminuicdo da resisténcia vascular periférica com
reducdo da pressao arterial; também apresenta alguma actividade inotrépica negativa e
cronotropica, mas que é desprezivel devido a aceleracédo do reflexo cardiaco (Grossman
et al., 1996). Assim, cerca de 5-10 minutos apds a administracdo, verifica-se uma
reducdo na pressao sanguinea, reducdo esta que € maxima entre os 30-60 minutos e que
dura aproximadamente 6 horas (Khastgir et al., 2007). Esta reducdo é normalmente
modesta, 5-10mmHg, embora possa por vezes ser mais dramatica (Krassioukov et al.,
2009).

A Nifedipina oral é bastante eficaz na reversdo aguda de uma hipertensao grave
e, com efeito, tem um papel importante na reducdo da morbilidade e potencial
mortalidade associadas & DA (Blackmer, 2003). E por isso Gtil aquando da realizacdo de
cistoscopias e de outros procedimentos diagndsticos ou terapéuticos passiveis de

desencadear DA (Krassioukov et al., 2009). Ndo obstante, esta forma de administragéo
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da Nifedipina devera ser usada com precaucao e em simultaneo com medidas que visem
encontrar e eliminar os factores que sdo normalmente responsaveis pelo despoletar da
DA.

Este farmaco tem também provado ser eficaz em todas as idades e em ambos 0s
sexos, sendo os efeitos adversos mais frequentes taquicardia, rubor e cefaleias. Estes
podem surgir por trés mecanismos: por uma queda descontrolada da pressdo sanguinea
per se; por um fendmeno de desvio sanguineo em resposta a vasodilatacdo periférica;
ou ainda por libertacdo excessiva de catecolaminas com a cardioaceleracéo reflexa.

Embora inicialmente a monitorizacéo cardiovascular se considerasse dispensavel
durante a sua administracao, sdo actualmente necessarias algumas precaucfes, uma vez
que se tem vindo a observar que a Nifedipina pode provocar hipotensdo severa,
taquicardia reflexa, ou até mesmo enfarte do miocardio e morte em individuos sem
TVM, especialmente nos idosos (Grossman et al, 1996; Krassioukov et al., 2009). O uso
de Nifedipina em emergéncias hipertensivas foi inclusivamente desaconselhado pelo
Cardiorenal Advisery Committee of the FDA, uma vez que a informacao relativa a
relacdo dose-resposta e ao verdadeiro risco de uma complicacdo grave associada a
hipotensdo é escassa. Contudo, devem ser tomadas em consideracdo as limitacGes da
aplicacdo de resultados de um estudo controlado a um tratamento agudo de uma

emergéncia potencialmente fatal.

Nitratos

Os nitratos sdo os segundos farmacos mais usados no controlo da fase aguda da
DA uma vez que causam relaxamento do musculo liso vascular, promovendo desse
modo vasodilatagdo periférica e reducdo da pré e pos-carga (Trop e Bennett, 1991;

Khastgir et al., 2007; Krassioukov et al., 2009).
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Estudos relatam que se deve usar uma dose de 300-600g de gliceril trinitrato,
dose esta que pode ser repetida, se necessario, 10 minutos depois. Deve manter-se
sempre a monitorizagdo cardiovascular de modo a conseguir controlar rapidamente a
pressao sanguinea.

Torna-se relevante referir que uma grande fatia da populacdo masculina com

TVM apresenta disfuncdo eréctil concomitante, para a qual é muito provavelmente

medicada com inibidores da PDES5, tais como o sildenafil (Viagra®), tadalafil ou o

vardenafil; os nitratos estdo contra-indicados em pacientes a tomar inibidores da PDE5,
uma vez que o uso destes dois farmacos em simultaneo (sem pelo menos 24 horas de
intervalo) podera resultar numa hipotensdo abrupta e grave (Khastgir et al., 2007). Deste
modo, sO se devem administrar nitratos quando a histéria medicamentosa do doente esta
disponivel e ¢é confiavel.

Existe um consenso clinico no que se refere ao uso de Nitratos na DA mas, tanto
quanto os autores tém conhecimento, ndo existem dados suficientes que certifiguem a

sua eficacia ou seguranca (Krassioukov et al., 2009).

Fenoxibenzamina

A fenoxibenzamina é um bloqueante a-adrenérgico ndo competitivo, de longa
duracdo de ac¢do, que pode aumentar o fluxo sanguineo para a pele, mucosas e visceras
abdominais, reduzindo assim as pressdes sanguineas tanto em posi¢ao supina como em
posicado erecta (Krassioukov et al., 2009).

Um estudo usou este farmaco numa série de 6 pacientes com DA, em doses orais
de 10-20mg/dia, por um periodo ndo especificado. O efeito da droga nesta patologia foi

avaliado por estudos urodindmicos, com registo simultaneo das pressdes do detrusor
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vesical e da uretra e electromiografia do pavimento pélvico. Enquanto os pacientes
usaram fenoxibenzamina, o enchimento da bexiga ndo provocou hipertenséo, cefaleias
ou ansiedade, mas continuou a haver sudacdo. Estas evidéncias forneceram um
importante contributo para o conhecimento da patogénese da DA, mas no entanto ndo
foi possivel tirar conclusdes farmacoldgicas ou terapéuticas. Depois do tratamento com
fenoxibenzamina verificou-se uma reversdo da resposta uretral normal aquando do
enchimento da bexiga durante a DA, que se pensou ser mediada por receptores o-
adrenérgicos no musculo liso uretral (McGuire et al.,1976 apud Khastgir et al., 2007)
Scott e Marrow (1978) realizaram um estudo envolvendo 20 homens com DA,
tratados com fenoxibenzamina oral numa dose diédria de 30mg/dia. Todos os pacientes
apresentavam TVM com lesfes cervicais ou torécicas altas. Os autores chegaram a
conclusdo que o farmaco era eficaz no alivio das cefaleias pulsateis, mas nem sempre
era capaz de abolir a resposta hipertensiva, mesmo quando administrado numa dose
méaxima de 60 mg. Para além disso, também ndo diminuia a sudacdo, que embora esteja
sobre controlo simpatico, € mediada pelo neurotransmissor acetilcolina (Khastgir et al.,
2007). Por conseguinte, este farmaco ndo interfere na actividade simpatica, realizando

apenas o blogueio dos receptores periféricos nos vasos e no musculo liso.

Captopril

O captopril é uma opcdo segura e eficaz para o controlo da hipertensdo que
ocorre na DA, quando ndo é essencial promover uma reducdo imediata na pressao
sanguinea (Khastgir et al., 2007; Krassioukov et al., 2009).

Esta opcdo foi testada num estudo envolvendo 26 pacientes com TVM acima de
T6. O captopril era administrado por via sublingual, numa dose de 25 mg, se a presséo

sistolica se mantivesse > 150 mmHg apos instituicdo das medidas ndo farmacologicas.
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Se a pressdo permanecesse elevada 30 minutos apds a administracdo do farmaco,
administravam-se 5 mg de Nifedipina (de libertacdo imediata) por via oral,
procedimento este que se repetia 15 minutos depois, se necessario, funcionando assim
como medida de salvamento. Foram documentados 33 episddios de DA durante o ano
em que decorreu o estudo, dos quais 18 episodios em 5 pacientes foram tratados com
recurso a farmacos. O captopril foi capaz de reduzir uma pressdo média de 178 + 188
mmHg para uma pressdo de 133 mmHg 30 minutos depois da sua administragdo, em 4
dos 5 pacientes (80%), sendo que 0 outro paciente necessitou que se administrasse
nifedipina. De um modo geral, 94% dos episédios de DA foram tratados
convenientemente usando este protocolo. O captopril foi dado como seguro pelos
autores, uma vez que ndo decorreram quaisquer episddios hipotensivos ou outros efeitos
secundarios (Esmail et al, 2002). N&o obstante, devemos ter em consideracdo que o
tamanho da amostra no estudo realizado ¢é bastante reduzido, pelo que estas conclusdes

podem ndo ser as mais correctas.

Sulfato de magnésio

O sulfato de magnesio provou ser Gtil no controlo da fase aguda da DA num
paciente com TVM nos cuidados intensivos, atraves da administracdo em bolus de uma
dose de 5 g durante mais de 15 minutos, seguindo-se depois uma infusdo de 1-2g/h
(Jones e Jones, 2002). De forma similar, com sucesso imediato, o sulfato de magnésio
foi usado numa mulher com DA durante o trabalho de parto, sem que dai resultassem
efeitos adversos (Maehama et al., 2000).

O sulfato de magnésio intravenoso mostrou ser eficaz no controlo da hipertenséo
paroxistica associada ao tétano e ao feocromocitoma, sendo que a fundamentagdo logica

para 0 seu uso na DA esté associada ao seu modo de acgdo. O magnésio regula a entrada
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e saida de célcio nas células, competindo também com este ido pelos canais
transmembranares, inibindo assim a libertacdo de catecolaminas pela medula da supra-
renal e pelas terminacdes nervosas adrenérgicas; para além disso, este ido possui ainda

propriedades antiarritmicas (Khastgir et al., 2007; Krassioukov et al., 2009).

Blogueantes a-adrenérgicos

Foi feito um estudo prospectivo aberto da eficacia da terazosina no controlo de
episddios recorrentes de DA em 21 adultos e 3 criangas com TVM cronicos. O
tratamento iniciava-se com doses de 1 mg em adultos e 0,5 mg em criancas, doses estas
que eram progressiva e controladamente aumentadas, até o desaparecimento completo
dos sintomas de DA. Para atingir este objectivo, os adultos necessitavam entre 1-10 mg
enquanto que as criancas bastavam 1-2 mg. Foram referidos alguns efeitos secundarios
como hipotensdo postural e sonoléncia, efeitos estes que foram moderados em todos 0s
pacientes com excepcdo de um, em que a droga teve de ser suspensa por causar
sonoléncia persistente (Vaidyanathan et al., 1998).

Num outro estudo foram seguidos 21 individuos normotensos com DA; estes
pacientes estavam a ser tratados com terazosina, e 0 seu seguimento foi realizado
durante 3 meses. Durante este periodo a severidade da DA diminuiu significativamente,
tendo havido apenas uma queixa de fadiga por parte de um paciente, que obrigou a
reducdo da dose. Os autores concluiram assim que o farmaco era eficaz a partir da
primeira semana e durante pelo menos 3 meses (Chancellor et al, 1994).

Embora parecam ter um efeito reduzido na prevencdo de DA, estes farmacos séo
Uteis pois apresentam efeitos adicionais a nivel vesical. Assim, vdo promover a inibicéo

do esfincter urinario e o relaxamento do musculo liso vascular, facilitando o
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armazenamento de urina na bexiga e o seu esvaziamento (Khastgir et al., 2007;

Krassioukov et al., 2009).

Prostaglandina E;

As prostaglandinas participam numa grande variedade de fung¢des corporais, tais
como contraccdo e relaxamento do masculo liso, dilatacdo e constricdo dos vasos
sanguineos e controlo da pressao sanguinea.

Frankel e Mathias (1980) avaliaram 5 pacientes com TVM, dos quais 3
realizaram electroejaculacdo com e sem prostaglandina E,. Os autores chegaram a
conclusio que a pressdo sanguinea registada durante o procedimento era
substancialmente menor com o farmaco, o que parece indiciar que este € eficaz na
reducdo dos episodios de hipertensdo despoletados pela DA. Mais uma vez, no entanto,
hd que ter em consideracdo que se trata de um estudo prospectivo controlado de

pequenas dimensdes (Krassioukov et al., 2009).

Outros farmacos

Outros agentes foram testados no tratamento agudo da DA incluindo
vasodilatadores  (nitroprussiato de sodio e diazéxido), antimuscarinicos,
antiespamddicos (brometo de propantelina e brometo de metantelina) e agentes
blogueantes ganglionares (trimetafano e pentolinio) (Trop e Bennett, 1991; Blackmer,
2003). Para o controlo geral da DA surgiram também a mecamilamina e a hidralazina
(Krassioukov et al., 2009).

O Consortium for Spinal Cord Medicine (2002) defende o uso de uma infusdo
intravenosa de nitroprussiato de sédio para uma reducdo rapida da pressdo sanguinea

mas, tanto quanto os autores tém conhecimento, ndo existem ainda ensaios clinicos que
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suportem o uso deste ou de qualquer um dos agentes referidos acima. No entanto, em
situacOes que requerem uma reversdo urgente da hipertenséo, estes agentes poderdo ter
interesse, interesse este que podera ser justificado com base no conhecimento dos seus
efeitos farmacoldgicos.

Trop e Bennet (1991) defendem que a profilaxia da DA deve ser feita com
fenoxibenzamina, comecando com uma dose de 10 mg (trés vezes por dia) e
aumentando-a progressivamente até 20 mg (trés vezes por dia), se 0s pacientes tiverem
episodios frequentes. No caso de estes pacientes terem de realizar um procedimento que
possa despoletar o sindrome, ou para o tratamento de um episédio agudo, as autoras
consideram que o farmaco mais indicado é a nifedipina. Se necessario, € possivel
recorrer-se a hidralazina ou trimetafano, sempre em doses seguras.

Num estudo compreensivo sobre o tratamento preconizado para a DA a
nifedipina foi a escolha mais comum tanto para o tratamento de sintomas suaves como
dos mais severos. Para o tratamento de sintomas suaves a segunda escolha recaia na
fenoxibenzamina, engquanto que para o tratamento dos sintomas severos a segunda
escolha eram os nitratos. De realcar que na Australia e na Suécia a forma capsular da
nifedipina ja ndo esta disponivel, tendo-se optado por gliceril trinitrato como primeira
escolha, pelo seu efeito mais imediato, embora existam alguns problemas associados ao
uso de nitratos, ja explicitados anteriormente (Karlsson, 1999). A melhor medicacéo
anti-hipertensiva é entdo aquela que apresenta um rapido inicio e uma curta duracdo de

accdo (Karlsson, 1999; Dakhil-Jerew et al., 2008).
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Consideracdes anestésicas

Existem varios procedimentos cirurgicos, uroldgicos e radiolégicos que podem
desencadear um episodio agudo de DA. Contudo, uma preparacdo prévia apropriada
poderd impedir o desenvolvimento de crises severas.

As técnicas anestésicas que visam controlar a DA incluem a anestesia topica nos
procedimentos citoscopicos, a anestesia geral e a anestesia espinhal ou epidural, apesar
de cada técnica ter as suas desvantagens.

Os anestésicos topicos ndo blogueiam o musculo propioceptor e a distensao
vesical pode assim desencadear um episodio de DA, independentemente de ter sido
realizada anestesia topica. Nesta situacdo as recomendacdes incluem a elevacdo da
cabeceira da cama, a anestesia da bexiga e da uretra, o esvaziamento da bexiga (caso
seja necessario) e ainda a realizacdo de uma anestesia epidural.

A DA pode ocorrer mesmo sob anestesia geral, sendo que alguns autores
defendem que a anestesia com halotano € mais eficaz que com outros farmacos.

A anestesia espinhal ou epidural tem conseguido resultados excelentes. De facto,
este tipo de anestesia actua bloqueando o arco reflexo sagrado visceral aferente e, por
isso mesmo, tem sido recomendado o0 seu uso para o controlo das crises agudas de DA
que sdo refractarias ao tratamento farmacologico.

A melhoria da técnica e 0 aumento da experiéncia tornaram a anestesia regional
mais eficaz com pouca ou nenhuma morbilidade.

Os episddios intraoperatdrios podem ser controlados com uma grande variedade
de agentes farmacoldgicos. A profilaxia com nifedipina antes de um procedimento de
risco parece ser Util em pacientes susceptiveis a disreflexia e os agentes bloqueantes
ganglionares, os vasodilatadores e os bloqueantes dos canais de calcio podem também

ser usados mediante dosagem correcta (Trop e Bennet, 1991).
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De notar que a avaliacdo pré-operatoria deve incluir a determinagdo do nivel da
lesdo e a recolha da histéria de episodios disrefléxicos prévios. Para além disso torna-se
também imprescindivel uma monitorizacdo cardiaca rigorosa tanto per como pos-

operatoria.

Tratamento na gravidez e no parto

A monitorizacdo da frequéncia cardiaca fetal mostra que existe uma taquicardia
concomitante aos episddios de disreflexia. A anestesia epidural, ao possibilitar uma
administracdo continua, € o tratamento de escolha para o controlo e prevencdo da DA
em pacientes de risco, independentemente da auséncia de sensibilidade (Trop e Bennett,
1991; Krassioukov et al., 2009).

Quando a anestesia regional € ineficaz ou ndo pode ser instituida a tempo de
exercer a sua funcdo, pode ser necessaria uma intervencdo médica. Existem alguns
farmacos que se tém mostrado Uteis, regulando a pressdo sanguinea sem comprometer a
perfusdo uterina, nomeadamente os bloqueadores dos canais de calcio ou a hidralazina.
Também podem ser wusados blogueantes ganglionares como o trimetafano,
nitroprussiato, fentolamina, diazéxido ou nitroglicerina (Trop e Bennet, 1991). O
recurso a R-bloqueantes pode ser imprudente uma vez que estes promovem
vasoconstricdo dos vasos uterinos e depressdo cardiaca. No entanto, existem relatos de
casos em que foram administrados com sucesso (Gimovsky et al., 1985).

Para prevenir a disreflexia é pois necessario monitorizar ndo s6 0s parametros
fetais como também os maternos, mais especificamente a pressdo sanguinea e o ritmo

cardiaco. Apesar da expulsdo do feto promover um alivio imediato dos sintomas, o seu
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momento mais oportuno deve ser rigorosamente determinado pelo obstetra (Trop e

Bennett, 1991).

Outras intervencOes para a disreflexia autonomica

Todos os tratamentos da bexiga neurogénica devem ter como objectivo a criagdo
de uma bexiga equilibrada, isto €, com uma pressao intravesical baixa, totalmente
esvaziada em intervalos regulares, e livre de infecgBes urinérias. Existem varios
métodos para esvaziar uma bexiga neurogénica, entre eles a percussdo suprapubica, por
vezes combinada com esfincterotomia. Este método caiu em desuso, sendo usado
apenas em tetraplégicos altos com funcdo manual pobre, uma vez que ndo se consegue
atingir uma pressédo vesical baixa e que o proprio método induz disreflexia (Karlsson,
1999).

O uso de esfincterotomia e o seu resultado foi avaliado em inumeros trabalhos.
A esfincterotomia externa mostrou ser capaz de reduzir a incidéncia de disreflexia pela
reducdo da dissinergia do esfincter do detrusor, enquanto que a esfincterotomia
transuretral mostrou reduzir os seus sintomas em 91% dos pacientes. No entanto, o
seguimento a longo prazo revelou problemas obrigando a reoperacdo de uma
percentagem consideravel dos pacientes. Adicionalmente, existe um risco consideravel
de hemorragia e disfuncdo eréctil, dai que as taxas de execucdo sejam actualmente
baixas (Karlsson, 1999; Khastgir et al., 2007; Krassioukov et al., 2009).

Existem métodos alternativos para reduzir a dissinergia vesico-esfincteriana e 0s
sintomas de disreflexia através da manipulacdo do esfincter externo, nomeadamente a
dilatacdo por baldo, a injeccdo de toxina botulinica A ou a insercdo de um stent

prostético transuretral. As desvantagens associadas incluem a possibilidade de migragéo
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do dispositivo e de disreflexia transitéria aquando da inser¢do do stent. Também se
poderé optar pela realizacdo de uma enterocistoplastia de aumento, uma vez que a sua
viabilidade a longo prazo parece ser superior a da esfincterotomia. Esta intervencéao
reduz as pressdes intravesical e uretral, diminuindo ou resolvendo os episddios de DA.
Todos os estudos realizados sobre o uso destas técnicas revelaram uma redugdo dos
sintomas de DA na totalidade dos pacientes, excepto na injeccdo de toxina botulinica A,
em que essa reducdo foi menos frequente, assim como a duragao do efeito (ndo mais de
50 dias) (Karlsson, 1999). Contudo, dois outros estudos demonstraram que as injec¢oes
de toxina botulinica no musculo detrusor poderdo ser um método seguro e eficaz para
tratar pacientes com TVM que realizam auto-algaliacédo intermitente limpa e apresentam
incontinéncia resistente aos anticolinérgicos, tendo um desses estudos revelado uma
resolucdo permanente dos sintomas da DA associada ao esvaziamento vesical, apos
tratamento (Dykstra et al., 1988; Schurch et al., 2000 apud Krassioukov et al., 2009).

As neuroproteses implantadas controladas externamente também parecem
melhorar os sintomas de DA. Sdo usadas para restaurar a funcdo da bexiga e do
intestino, facilitando assim o esvaziamento total da bexiga e a reducdo das taxas de
infeccdo e de algaliacdo (Khastgir et al., 2007).

A disreflexia autondmica associada a estimulos intestinais também é passivel de
tratamento eficaz pelo procedimento de Malone que consiste na realizagdo de enemas
anterdgrados cecais (Teichman et al., 1998 apud Khastgir et al., 2007).

Tém sido realizadas outras intervengdes que visam a prevencao e o tratamento
da DA e que tém como objectivo principal a reducdo dos estimulos eferentes para a
medula, pela interrupcdo do arco reflexo. Nestas intervencdes podem incluir-se, por
exemplo, a simpatectomia, a neurectomia sagrada, a cordectomia, a rizotomia sagrada

intradural completa e a ganglionectomia das raizes dorsais (mas ndo a rizotomia
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quimica). Estes procedimentos sdo irreversiveis, interferindo com a capacidade de treino

vesical, com as ereccdes reflexogénicas, com o tonus do esfincter anal e ainda com a

actividade do reflexo colénico. Adicionalmente, podem continuar a ocorrer crises

hipertensivas a partir do segmento situado entre o nivel da lesdo na medula e o nivel da

ablacdo. Por tudo isto, estes procedimentos devem ser reservados para as situagcdes em

que a vida do paciente se encontra em verdadeiro risco (Kewalramani, 1980; Trop e

Bennett, 1991; Khastgir, 2007).

Prevencédo da disreflexia autonomica

Para prevenir a DA é necessario identificar e evitar os seus potenciais factores

precipitantes. As medidas seguintes tém sido recomendadas:

Todos os individuos com TVM, bem como as suas familias e prestadores de
cuidados, devem ser educados acerca da existéncia desta condicdo e dos seus
potenciais perigos. Devem também conhecer 0s seus sinais e sintomas para que
possam fazer um reconhecimento precoce e elaborar um plano de actuagédo
adequado, identificando situacdes de risco potencial num limiar baixo, a partir
do qual devem procurar auxilio de profissionais de salde especialistas no
controlo da DA.

Todos os profissionais de salde em geral e os que trabalhnam em centros de
reabilitacdo, urgéncias ou comunidade, em particular, devem instruir-se e
familiarizar-se com esta condicdo de forma a saberem exactamente quando e
como actuar.

O tratamento adequado e atempado de infeccBes do trato urinario é essencial,

devendo proceder-se a uma investigagdo mais exaustiva sempre que estas
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infeccBes sejam recorrentes, procurando possiveis causas subjacentes como

anomalias estruturais, célculos ou mesmo uma bexiga treinada de forma

insatisfatoria.

e Os pacientes com TVM que apresentem risco de desenvolver DA devem

transportar um cartdo que os identifigue como portadores deste problema e que

contenha algumas informacgdes sobre a sua etiologia, forma de apresentagéo e

tratamento de emergéncia preconizado. Apresenta-se seguidamente um exemplo

do cartdo de alerta utilizado no Centro de Medicina de Reabilitacdo da Regi&o

Centro — Rovisco Pais.

L2

Centro de de da g/ Centro
Rovisco Pais

DISRREFLEXIA AUTONOMA

CARTAO DE ALERTA

Sentar o doente

Eliminar a causa — procurar estimulos
nocivos abaixo do nivel de lesdao
(verificar drenagem de urina, algaliar,
verificar impacgéao fecal, alteragdo de
posigao para aliviar pressao)

Aliviar roupa apertada e sapatos
Retirar meias elasticas

Medir TA 5/5 minutos

Verificar pele (lesbes, paroniquia)
Contactar  profissional de saldde
mesmo que os sintomas
desaparecam

Se os sintomas se mantiverem ou
recorrerem, ir para o Servigo de
Urgéncia

N

Noosw

®

No servigo de urgéncia Hospitalar dizer que
requer atendimento imediato

- Pode ter disrreflexia autbnoma

- Tem de ficar sentado

- Tem de ser avaliada a tensao arterial

- Mostrar o cartao de disrreflexia

A disrreflexia autdbnoma € uma emergéncia
médica. Ocorre nos doentes com lesdo medular
acima de T6. Pode por a vida em risco por
elevagdo da pressao arterial, que pode levar a
convulsdes, AVC ou morte.

Sintomas: cafaleias pulsateis, arrepios, picadas
na cabega ou nos olhos, rubor e sudorese acima
do nivel de lesdo, visdo turva, congestéo nasal,
piloerecgdo, nauseas, hipertensdo arterial,
bradicardia.

Causas: Bexiga cheia, sonda obstruida,
fecalomas, infecgdes, obstipagao, lesGes
cuténeas, fracturas, roupa apertada, paroniquia,
qualquer estimulo doloroso abaixo do nivel de
lesdo e procedimentos médicos invasivos.

Nota: em caso de duvida contactar o médico de
servigo do CMRRC - Rovisco Pais
Telef: 231440900

Medicagdo (caso as medidas descritas nao
resolvam o episddio - retorno da TA aos valores
normais do doente e resolugao dos sintomas e
sinais), recomenda-se a utilizagdo dos seguintes
farmacos, na sequéncia abaixo descrita sob
controlo médico):

1. Nifedipina 10 mg sub-lingual (repetir,
até 40 mg na 1® hora)

Nitroglicerina 0,5 mg sub-lingual
Clonidina 0,1 a 0,2 mg P.O.
Hidralazina 5 a 10 mg E.V. lento

pon

Figura 3 — Cartédo de alerta da disreflexia autonémica. Cortesia do Centro de Medicina de Reabilitacdo da Regido

Centro — Rovisco Pais.
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e Os cuidados com a pele sdo muito importantes principalmente no sentido de

evitar Ulceras de pressao e infeccdes nas areas menos perfundidas.

e Ekland et al. (2008) desenvolveram um algoritmo simples para o controlo da DA

associada a actividade sexual/ejaculagao:

Sintomas de DA com actividade

A

Elevar a cabeca

v

Parar a actividade e remover estimulo

A

y

A 4

Mudar posicao

Sexual

Mudar tipo de actividade/estimulacao

Outras causas?

Nao Sexual

Esvaziar bexiga/ intestino

A A

Sintomas de DA desaparecem? *

A

y

préxima vez

Sim

Medicar profilaticamente na

Nao

Medicar (Nifedipina? Captopril?)
Procurar assisténcia médica

Fluxograma 2 — Controlo da disreflexia autondmica associada a actividade sexual/ejaculagdo. * Homens com DA

silenciosa ndo vao notar quaisquer sintomas e podem por isso ter de medir a sua TA para saberem se desenvolveram

ou ndo o sindrome. Adaptado de Ekland MB et al. Incidence of autonomic dysreflexia and silent autonomic

dysreflexia in men with spynal cord injury undergoing sperm retrieval: Implications for clinical practice. J Spinal

Cord Med 2008; 31:33-39.
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O risco de desenvolver DA através da prética de exercicio pode ser minimizado
testando os exercicios em ambiente controlado e passando a realizar treinos
apropriados a tolerdncia fisica de cada paciente, isto depois de uma avaliacdo
precisa da lesdo medular. Os pacientes com lesGes completas acima do nivel T4
apresentam normalmente uma diminuicdo da aceleracdo cardiaca, com uma
frequéncia cardiaca maxima <130 bpm e, consequentemente, tém uma
capacidade fisica restrita, que uma vez ultrapassada podera predispor ao
desenvolvimento de DA.

Os cateteres uretrais e suprapubicos tém de ser substituidos regularmente de
modo a evitar bloqueios e infec¢fes do trato urinario. Estas substituicdes devem
ser feitas de modo suave apds instilagdo de lidocaina tdépica, de forma a
minimizar os estimulos aferentes.

Todas as investigacOes e procedimentos terapéuticos que possam induzir DA por
estimulacdo nervosa aferente tais como estudos urodindmicos, litotricia,
cistoscopia, electroejaculacdo ou mesmo acupunctura, devem ser acompanhados
de monitorizacdo cardiovascular rigorosa e de anestesia geral, local ou
administracao prévia de nifedipina.

No caso de estimulos nocivos que demoram algum tempo a ser debelados, como
uma ulcera de pressdo grave, 0s pacientes podem apresentar episddios
recorrentes de DA. Nesta situacdo pode ser necessario recorrer a tratamento
profilatico, sendo que os agentes mais usados s3o os a-bloaqueantes,
principalmente a terazosina, que podera ser descontinuada assim que o problema

subjacente esteja resolvido (Blackmer, 2003)
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Conclusao

A disreflexia autonémica € uma emergéncia medica potencialmente fatal que
ocorre predominantemente em individuos com TVM acima do sexto nivel toracico (T6),
devido a uma actividade simpatica excessiva e descontrolada. E um diagndstico que
devera estar sempre na mente dos profissionais de saude, tanto os que contactam
directamente com individuos com TVM, como os que trabalham no servico de urgéncia.

Infelizmente esta condi¢do permanece ainda desconhecida da maioria, pelo que
muitas vezes o diagndstico é tardio e o tratamento inadequado, com consequéncias
sérias para a saude do doente, eventualmente até fatais.

Embora existam varios estudos a enfatizar a DA como possivel complicacéo de
TVM crénicos, os clinicos devem estar cientes do potencial desenvolvimento deste
sindrome numa fase aguda, principalmente quando se tratam de lesdes cervicais
completas. Nas lesbes completas ha também maior probabilidade de ocorrer DA
silenciosa, igualmente perigosa mas dificil de detectar uma vez que 0s sintomas
associados séo discretos ou estdo mesmo ausentes.

A reaccdo de disreflexia também pode ser vantajosa, uma vez que ha a
possibilidade de activar a lipolise abaixo do nivel da lesdo, aumentando assim o
desempenho em atletas de alta competicdo que a induzem intencionalmente. Esta
activacdo funciona como um mecanismo de compensacdo para a incapacidade de
activar a lipolise por comando central. Contudo, suspeita-se que tenha também um
papel importante na patogenia do sindrome de resisténcia a insulina.

As fontes mais comuns de estimulos potencialmente responsaveis pelo
desencadear da DA sdo o trato genitourinario (principalmente por distensdo vesical) e o

intestino (devido a distens@o colo-rectal). No entanto, existe uma grande variedade de
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outros estimulos que j& foram reconhecidos como gatilhos, isto €, como sendo capazes
de induzir este estado, incluindo alguns que eram desconhecidos até ha pouco tempo
como a amamentagdo ou o feocromocitoma. Existem ainda estimulos que surgem
abaixo do nivel da lesdo mas ndo induzem sintomas de disreflexia autonémica,
indiciando um nivel superior de reactividade.

O tratamento de emergéncia passa por encontrar e reverter rapidamente 0s
factores precipitantes. Se tal ndo for possivel, ou for insuficiente, é necessario recorrer a
terapéutica farmacoldgica que consegue normalizar a hipertensdo que se encontra
associada a esta condicdo através de uma potente vasodilatacdo directa. Os farmacos
mais usados séo a nifedipina oral, os nitratos, a fenoxibenzamina e o captopril. Embora
tenham vindo a mostrar eficacia no controlo agudo da crise hipertensiva da DA, tém
também imposto algumas reservas no que diz respeito a sua seguranca, principalmente
pelo risco de hipotensdo severa que lhes esta associado. Até a data nao se realizaram
estudos controlados randomizados com o intuito de determinar qual destes farmacos
tem maior eficacia no controlo de DA.

A escassez de ensaios clinicos com resultados fiaveis e de qualidade tem
dificultado a quantificacdo dos riscos e beneficios relativos associados a estas medidas
terapéuticas. A escolha de determinados farmacos resulta assim em grande medida do
conhecimento dos seus mecanismos de accdo e efeitos noutras formas de crise
hipertensiva, uma vez que os estudos direccionados especificamente a DA utilizam
normalmente um pequeno nimero de pacientes e estes sdo, de forma geral, pobremente
monitorizados. Ha portanto necessidade de pesar 0s prds e contras uma vez que, se por
um lado existem riscos associados aos farmacos, por outro existem consequéncias

graves de uma crise hipertensiva deixada sem tratamento, nomeadamente hemorragia
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intracraniana ou retineana, convulsdes, edema pulmonar neurogénico e até a morte. O
ideal é evitar esta escolha, centrando a nossa atengdo na prevengéo de DA.

A prevencdo passa por explicar aos doentes e aos seus cuidadores o que é
exactamente a DA, porque surge, como surge e como evita-la, isto €, como evitar 0s
estimulos que a poderdo desencadear. Assim, 0s pacientes devem evitar a excessiva
distensdo da bexiga, as infeccBes urindrias, a obstipacdo e as Ulceras de pressao, bem
como qualquer outra condicdo dolorosa que possa provocar estimulacdo autonoma
simpatica. Todos os procedimentos invasivos que deixem o paciente vulneravel a DA
devem ser correctamente programados de modo a bloquear a actividade aferente por
anestesia geral ou local. Deve tambem ser fornecido ao paciente um cartdo com
informacOes sobre a DA, cartdo este que deve trazer sempre consigo, normalmente na
carteira, para o caso de dar entrada nas urgéncias de um hospital que desconheca a
forma correcta de tratar a situacéo.

Para que seja possivel comparar tratamentos, incidéncia e prevaléncia, bem
como a morbilidade associada ao sindrome, € necessario que se estabelecam alguns
critérios comuns que sirvam de padrdo. Alguns trabalhos entretanto publicados referem
que a prevaléncia da disreflexia autondmica parece estar a diminuir. Sdo contudo
necessarios estudos retrospectivos e/ou prospectivos que fundamentem esta suspeicéo.

Realizaram-se recentemente estudos com animais que tinham como objectivo
avaliar a fisiopatologia da DA e as abordagens genéticas para a sua prevencdo e
tratamento. Estes podem clarificar a ainda incerta fisiopatologia da DA, bem como
impulsionar op¢bes futuras de tratamento e por isso mesmo devem ser encorajados

estudos mais aprofundados nestas areas.
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