SINDROME TRAUMATICA CENTRAL AGUDA DA MEDULA CERVICAL

AvucusTo GENTIL BAPTISTA *

Um quadro clinico curioso, resultante de traumatismo raquimedular,
vem sendo insistemente estudado por Schneider e seu grupo 3 6 7,8 9. 10 com
o titulo de “syndrome of acute central cervical spinal cord injury”, titulo
aqui traduzido por sindrome traumdtica central agude da medula cervical.
Embora Schneider e Schemm 1 digam ter sido ela descrita pela primeira vez
em 1954, Gros e col.! referem-se a Dide, Claude e Lhermitte, em 1917,
como os primeiros a relata-la, enquanto Rand e Crandall ¢ atribuem a Bailey,
em 1900, e a Thorburn, dez anos antes, a primazia do seu registro.

O presente relato, de dois casos, visa chamar a atencao para uma sin-
drome que parece ser pouco conhecida, tanto em nosso meio, como alhures.

Embora de cbservacido infreqiiente, nao é de todo rara, e é de valor o seu
conhecimento quando se contempla a necessidade de descompressao cirtr-
gica nos traumatismos raquimedulares cervicais.

Caso 1 — J.J.S, masculino, pardo, 65 anos, agricultor, registro ne¢ 115025 do
Hospital Prof. Edgard Santos, examinado em 20-3-1963. Relatou o paciente que 8
meses antes, isto é, em julho de 1962, viajava na cabine de uma caminhoneta quan-
do esta, ao fazer uma curva e tendo-se a carga deslocado de um lado para o outro,
capotou, “virando as rodas para o ar”; nédo houve choque violento do veiculo con-
tra qualquer obstaculo. O paciente perdeu os sentidos por alguns instantes e com
éles os pormenores sObre a maneira dos traumatismos que sofreu. Supdés ndo ter
batido a cabeca no para-brisas, pois ndo se quebraram os seus 6culos. N&o sofreu
escoriacdes, nem fraturas de monta. Logo ao recobrar os sentidos tinha completo
dominio das funcdes mentais e pdéde andar perfeitamente bem. Alguns instantes
depois, num “jeep” que o transportava, segurando a alca propria do painel, comecou
a sentir formigamento em ambas as maos, seguido de dor nas mesmas e ao longo
dos membros superiores; manteve, no entanto, férca suficiente para continuar a se-
gurar-se a alca. Dor e formigamento se foram intensificando, requerendo uso de
analgésicos. Internado em hospital, gradativamente instalou-se paralisia dos mem-
bros superiores, a qual ja era completa passados dois ou trés dias. Tal paralisia
demorou cérca de 2 meses, principiando entdo a regredir; dor e formigamento ce-
deram, embora incompletamente, persistindo aquela no membro superior direito.
Quando visto no Hospital Edgard Santos queixava-se, ainda, de certa dificuldade
na movimentacdo dos ombros e no fechamento completo das maos. Em nenhum
momento houve perturbacdo da motilidade nem da sensibilidade dos membros pél-
vicos, nem distirbios de esfincteres. Também nenhuma perda de sensibilidade nos
membros superiores, ao que disse o paciente, embora o tocar-lhe ou picar-lhe pro-
duzisse sensacio associada de “choque elétrico”. Havia queixa de, ao fletir a ca-
beca, “choque elétrico” ao longo da espinha até as pernas.

Docente-livre de Clinica Neurolégica da Faculdade de Medicina da Universidade
da Bahia; Chefe do Servico de Eletrencefalografia do Hospital Prof. Edgard Santos.
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O exame fisico mostrava paciente em bom estado geral, com restricio dos mo-
vimentos das articula¢des escapulo-umerais, metacarpofalangianas e interfalangia-
nas, tanto a direita como a esquerda, atribuida a desuso. As anormalidades neu-
rolégicas restringiam-se ao sinal de Lhermitte e alteracdes nos reflexos osteotendi-
nosos dos membros toracicos: a direita, bicipital “invertido” e, do mesmo modo, es-
tilo-radial com resposta de flexdo dos dedos mais ativa que a de flexdo do ante-
braco, sendo 0s homoénimos esquerdos normais; os outros, aumentados de intensi-
dade, sobretudo & direita, com sinal de Hoffmann désse lado.

Espondilartrose moderadamente severa revelaram as radiografias da coluna cer-
vical; numa delas, tirada poucos dias apés o acidente, via-se fratura da apoéfise
espinhosa da 4* vértebra cervical.

Caso 2 — D.R.S.,, masculino, préto, 25 anos, engraxate, foi socorrido no Hospi-
tal Getulio Vargas em 7-12-1961. Fugindo da policia, mais ou menos &as 19,30 ho-
ras, o paciente pulou de um muro, com cérca de 1% m de altura, caindo ao solo.
¥ste era em rampa e o paciente precipitou-se para diante, indo bater com a fronte
num tonel de ferro semienterrado no chédo; a cabeca foi-lhe violentamente proje-
tada para tras; perdeu os sentidos. Deu entrada no hospital as 20,30 horas, desa-
cordado, com pulso cheio, ritmado e lento, respiracdo irregular, entrecostada de
longas pavusas. Escoriacées na fronte, labios e cotovelo direito, estando a calca
suja de terra na parte anterior, em correspondéncia a bacia e coxas. As 22 horas
ja recuperara os sentidos, dizendo o nome completo, idade, e referindo-se 4 ma-
neira como se acidentara. Respiracdo regular, tipc costal puro, 37 movimentos por
minuto. Pulso normal. Tetraplegia. Reflexos tendinosos dos membros superiores
e cutaneo-abdominais, ausentes. Reflexos tendinosos dos inferiores, presentes e si-
métricos, porém diminuidos; reflexos cutaneo-plantares em flexdo, diminufdos e si-
métricos; auséncia de reflexos patolégicos. As 22,30 horas o paciente comecou a
recuperar os movimentos do membro inferior esquerdo, os quais, com rapidez tor-
naram-se aproximadamente normais, com normalizacdo, também, dos reflexos ten-
dinosos. Sensibilidade dolorosa superficial diminuida na metade esquerda do corpo.
A falta de cooperacdo do paciente nio permitia exame adequado das outras sensi-
bilidades. Notou-se que o paciente mantinha a cabegca em flexdo lateral para a di-
reita, parcial, e rotacdo parcial do mento para a esquerda.

Na manh& seguinte, o membro inferior direito jiA executava, fracamente, mo-
vimentos de adu¢@o e de rotacdo interna do pé. Membros superiores inteiramente
paralisados e sem reflexos. ¥Rstes, nos membros pélvicos, eram normais, 4 excecao
de um patelar esquerdo muito vivo. N&ao urinara, até entfo; comecaram-se a ob-
servar miccdes automaiticas alternadas com periodos de retencio. Radiografias da
coluna cervical, de ma qualidade, ndo revelaram fratura. Persistia a posicdo vi-
ciosa da cabeca, como persistiu, atenuada, pelo restante da evolu¢do do caso, a
despeito de ter sido posta coleira durante varios dias. Em 10 de dezembro verifi-
cou-se estar a sensibilidade tatil, tal como a dolorosa superficial, diminuida na me-
tade esquerda do corpo (os limites da perda sensitiva s6 puderam ser determinados
dias depois). Até ésse dia, terceiro apds o acidente, a motilidade do membro infe-
rior direito melhorava lentamente, permanecendo paraliticos os membros toracicos.
Comecaram a ser notados leves movimentos de ad e abducdo do braco esquerdo.
Daji por diante, melhora gradativa da motilidade dos membros superior esquerdo e
inferior direito, éste ja com os reflexos normalizados. Em 11 de dezembro foi ve-
rificada diminuicdo acentuada da sensibilidade vibratéria no membro inferior direito.
Em 16-12 voltara o paciente a controlar normalmente as micc¢bes; melhores condi-
cdes de exame permitiram descobrir-se perda da sensibilidade postural segmentar
nos membros inferiores.

No 11¢ dia apds o acidente os reflexos tendinosos dos trés membros capazes de
movimento, os pélvicos e o toracico esquerdo, eram praticamente normais. Reflexos
cutaneo-plantares ainda diminuidos, porém sempre flexores. Demonstrou-se que a
perda da sensibilidade postural segmentar envolvia também os membros superiores.
Déstes, o direito continuava paralisado, porém ja com reflexo tricipital nitido e es-
boco dos demais. Reflexos cutaneo-abdominais ja presentes & esquerda. Em 22 de
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dezembro conseguiu-se evidenciar faixa de hiperestesia entre C2 e C3 & esquerda,
com perda da BSensibilidade superficial de C3 para baixo; a direita, sensibilidade
conservada com, no entanto, sensacdo associada de formigamento, abaixo do referi-
do nivel. Comecou a haver minima movimentacdo do membro superior direito no
dia 26, isto é, aos 19 dias de acidentado. Em 3 de janeiro de 1962, melhora pro-
gressiva da motilidade. Nos membros pélvicos, certo grau de espasticidade, com
hiperreflexia e clono de pé, bilaterais. Reflexos cutaneo-plantares sempre flexores.
Sinal de Hoffmann bilateral. Sensibilidade, como antes. Alta hospitalar. Tenséo
arterial em limites normais durante téda a internacao.

Dois meses depois do acidente o exame mostrou: marcha espéstica; sinal de
Romberg; diminuicdo da férca muscular nos membros direitos; espasticidade nos
quatro membros (acentuada no superior direito, moderada no inferior désse lado,
leve nos esquerdos); reflexo bicipital “invertido”, tanto & direita como & esquerda;
demals reflexos osteotendinosos aumentados de intensidade de maneira irregular e,
em média, mais & direita do que & esquerda; sinais de Hoffmann, Tromner e War-
tenberg bilaterais, mais acentuados a direita; sinais de Rossolimo, Chaddock e Gonda
désse lado; clono transitério no pé direito; reflexo cutineo-plantar flexor & direita,
dubio & esquerda; auséncia dos reflexos cutaneo-abdominais direitos; diminuicdo da
sensibilidade dolorosa superficial & esquerda, da interlinha C3-C4 para baixo; sensi-
bilidade tatil normal; sensibilidade postural segmentar diminuida no membro pél-
vico direito, bem como, levemente, a vibratéria.

Reexaminado pela ultima vez em 8-4-63: o paciente melhorara o bastante para
voltar & sua profissio de engraxate; marcha espastica, como antes; leve diminuicédo
da foérca muscular no membro superior direito; espasticidade e hiperreflexia tendi-
nosa nos quatro membros, um tanto mais nos direitos; inversdao do reflexo bicipital
esquerdo; sinais de Hoffrmann e Rossolimo, bilateralmente; clono transitério do pé
direito; sinal de Babinski e sinal de Gonda, a direita; persistia a diminuicdo da
sensibilidade dolorosa superticial & esquerda, sem possibilidade de determinar-se o
seu limite superior; diminuicdo da sensibilidade postural segmentar no membro in-
ferior direito.

COMENTARIOS

Em linhas gerais, o quadro clinico da sindrome traumatica central
aguda da medula cervical, quando tipico e completo, consta de comprome-
timento motor mais acentuado nos membros superiores que nos inferiores,
disturbios do contrdle do esfincter vesical e varios graus de perda da sen-
sibilidade. O quadro é causado por traumatismo da coluna cervical; no mais
das vézes por hiperextensdo, sem luxacdo ou fratura da coluna, e em pa-
cientes com espondilartrose. Produzir-se-4& mesmo na auséncia desta em
eventualidades raras ou, nao raramente, se houver fratura ou luxagdo, as
quais, inclusive, poderao levar a sindrome por traumatismo de flexdo. O
quadro clinico regride parcial ou totalmente. O grau de regressdo variara,
naturalmente, de acérdo com o tipo de lesdo produzido na medula. A lesdo,
ocbservada nos casos autopsiados, varia desde simples edema do tecido ner-
voso a amolecimento e, até, hematomielia. A regressio do quadro habitual-
mente segue marcha caracteristica, excluida a recuperacdo sensitiva cujo
curso é varidvel. Primeiro volta a motilidade dos membros inferiores, em
seguida o contrdole das miccbes e, finalmente, a motilidade dos membros
superiores. A recuperacao poder-se-4 deter a qualquer ponto, restando se-
qlielas, inclusive atrofias de musculos da ma&o.

A fisiopatogenia da sindrome ainda nao estia bem esclarecida. Na ex-
plicacdo de como o tecido nervoso se pode lesar numa raque intacta, Schnei-
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der e col.6 baseiam-se sobretudo na demonstracdo feita por Taylor 12 da pos-
sibilidade de, numa hiperextensao forcada do pescogo, o ligamento amarelo
preguear-se comprimindo a medula. Apesar daqueles autores discutirem
com minltcia os fatéres mecénicos envolvidos no processo de producdo da
lesao medular, ndo apresentam uma explicacdo cabal para a fisiopatogenia
da sindrome, nas suas duas primeiras publicacdes ¢ 7. Na segunda? ja fa-
zem referéncia a um possivel comprometimento circulatério, ao qual dao
maior relévo nos artigos subseqiientes 8 9, até exporem, com pormenor, ©
mecanismo vascular 1. Tal mecanismo vascular é realcado por Gros e col.?
e constitui a fisiopatogenia mais plausivel.

Fig. 1 — Esquema da estrutura andtomo-

fisiolégica (& esquerda) e da wvasculari-

zacdo arterial (& direita) da medula
espinhal.

A figura 1 esquematiza a medula, sua estrutura anatomo-fisiologica e
sua vascularizacao arterial3.®. Ao longo do seu trajeto a artéria espinhal
anterior (AEA) da ramos de dois tipos: sulcal (Su) e coronal (Co). Os
ramos coronais cursam na superficie, anastomosando-se, de cada lado, com
ramos semelhantes da artéria espinhal posterior (AEP). Os ramos das duas
artérias espinhais posteriores também se anastomosam entre si. Forma-se,
assim, um plexo perimedular que irriga a &area periférica, enquanto cada
ramo sulcal, penetrando a substancia nervosa, distribui-se & zona central
de uma metade da medula. Ha& ramos sulcais para uma e outra metade,
emitidos irregularmente ao longo do trajeto da artéria espinhal anterior.

Admitem Schneider e colaboradores que a movimentacdo crénio-espinhal
durante certos traumatismos leva a compressdo das artérias vertebrais no
interior dos buracos transversos ou na articulacido occipito-atloidiana, com
diminuicdo ou parada do fluxo sangiiineo na artéria espinhal anterior. N&o
é, mesmo, impossivel que a insuficiéncia circulatéria assim produzida seja
agravada pela compressdo direta desta ultima artéria. Ao distarbio circula-
téorio poder-se-ao juntar os fatéres mecanicos descritos por aquéles autores 6.
A zona isquemiada da medula corresponde a area de distribuicdo dos ramos
sulcais, abrangida pela linha interrompida na metade direita da figura 1,
sendo a isquemia mais intensa na parte central, diminuindo de intensidade
do centro para a periferia da area. A isquemia compromete o feixe corti-
cospinhal lateral (CEL), com mais intensidade as fibras destinadas aos seg-
mentos cervical (C) e toracico (T) que as lombares (L) e sacrais (S), a
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via eferente (M) de contrdle da miccdo 2, os neurdnios motores (NM) de
cOorno anterior, e parte do feixe espino-talamico (ET) e do corddao poste-
rior. Compreendem-se, entdo, as razdes para o quadro clinico caracteristi-
co da sindrome, quadro impossivel de se explicar se contusdo ou concussio
fdssem os Unicos, ou os mais importantes, agentes envolvidos na sua produ-
cdo. A gravidade das lesGes e a possibilidade de reversdo das anormali-
dades clinicas dependerdo, sobretudo, da intensidade e duracdo da isquemia.

A espondilartrose, comumente presente, tem duplo papel. Restringindo
o canal raqueano facilita a acao dos fatores mecanicos s6bre a medula e,
talvez, sObre a artéria espinhal anterior. Por outro lado, facilita a com-
pressdo das artérias vertebrais 9, 11,

Dos dois casos aqui apresentados, no primeiro ndo se pdde determinar
exatamente a maneira como foi sofrido o traumatismo e se houve hiperex-
tensdo do pescogo. Estava presente, como é regra, espondilartrose. A sin-
tematologia instalou-se alguns momentos apds o acidente, fato incomum
porém nao inédito. Tendo sido o paciente visto sdmente alguns meses apds
o acidente, o diagnédstico baseou-se na histéria e nas seqlielas, do tipo das
que soem ocorrer na sindrome.

O segundo caso resultou de traumatismo em condicoes tipicas, com hi-
perextensao forcada do pescoco, causando perturbacdo medular extensa, nao
s6 no sentido transversal como no rostro-caudal. O comprometimento da
motilidade diafragmatica, as alteracbes sensitivas e a “inversao” dos refle-
x0s bicipitais, sugerem lesdo de C2 a C5. Por outro lado, as manifestacdes
habituais a sindrome associaram-se sinais de uma sindrome de Brown-Sé-
quard atipica. Possivelmente ao distarbio circulatério juntou-se contusao
da medula por luxacdo da coluna, luxacdo que deve ter realmente ocorrido

apesar de nédo se a ter podido documentar radioldgicamente.

O valor pratico do conhecimento da sindrome aqui comentada reside
em dois fatos. Primeiro, ser contra-indicada a intervencdo cirGrgica, por
ineficaz ou, mesmo, nociva. Depois, por permitir a formulacdo de um prog-
nostico relativamente bom, ao tratamento conservador, pois ha sempre re-
gressdo do quadro, nao raro completa.

RESUMO

Sédo relatados dois casos de sindrome traumética central aguda da me-
dula cervical, sendo comentados os aspectos clinicos e fisiopatogénicos e res-
saltado o valor pratico do seu conhecimento.

SUMMARY

Syndrome of acute central cervical spinal cord injury.

Two cases of the syndrome of acute central cervical spinal cord injury
are repcrted; its clinical and physiopathogenic features are commented and
the practical value of its knowledge is emphasized.
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