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RESUMO

A lesdo medular (LM) pode ser entendida como qualquer trauma na coluna vertebral,
doencas ou malformacéo que acometem a medula espinhal, levando & interrupcao do
fluxo neural, resultando em déficits sensitivos, motores e autonémicos. Dentre os
comprometimentos do sistema nervoso autbnomo (SNA), principalmente em lesdes
altas, acima do nivel de T6, esta a alteracéo das fun¢cdes hemodinamica, vasomotora
e sudomotora. Nessa populacdo, o0 exercicio atua na estimulacdo e no
desenvolvimento de aspectos fisicos, psicolégicos e sociais, além de favorecer a
independéncia e a autonomia. Uma compreensao precisa do nivel e da extensdo da
lesdo espinhal, assim como suas possiveis repercussdes, pode reduzir os riscos
inerentes a pratica, além de aumentar os beneficios dela advindos. O objetivo desta
revisao de literatura foi elucidar componentes da funcéo autonémica cardiovascular
em individuos com LM, com o intuito de proporcionar aos profissionais da saude
encarregados de prescrever e orientar programas de exercicio fisico, maior respaldo
no ato de estruturar suas intervengdes. Para o desenvolvimento deste estudo, foram
consultadas referéncias bibliograficas e as bases de dados Pubmed e Scielo, incluindo
estudos que abordaram o funcionamento do SNA em individuos com e sem LM.

Palavras-chave: sistema nervoso autbnomo; traumatismo na medula espinhal.



ABSTRACT

Spinal cord injury (SCI) can be understood as any trauma to the spine, diseases, or
malformations that affect the spinal cord, leading to disruption of neural flow, and
resulting in sensory, motor, and autonomic deficits. Among the impairments of the
autonomic nervous system (ANS), especially in high injury, above the T6 level, is the
alteration of hemodynamic, vasomotor, and sudomotor functions. In this population,
exercise stimulates and develops physical, psychological, and social aspects, in
addition to favoring independence and autonomy. An accurate understanding of the
level and extent of the SCI, as well as its possible repercussions, can reduce the risks
inherent in the practice, in addition to increasing the benefits derived from it. The
objective of this literature review was to elucidate components of cardiovascular
autonomic function in individuals with SCI, intending to provide to health professionals
that prescribe and guide physical exercise programs, with greater support in the act of
structuring their interventions. For the development of this study, bibliographical
references and Pubmed and Scielo databases were consulted, including studies that

addressed the functioning of the ANS in individuals with and without SCI.

Keywords: autonomic nervous system; spinal cord injury.
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FC: Frequéncia Cardiaca

HO: Hipotensao Ortostatica

LM: Les&@o Medular
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1. INTRODUCAO

A definicdo de lesdo medular (LM) pode ser entendida como qualquer trauma
na coluna vertebral, doengas ou malformacdo que acometem a medula espinhal,
levando a interrupcdo do fluxo neural, resultando em déficits sensitivos, motores e
autonémicos (CRUZ et al.,, 2020). Este € um dos problemas de saude mais
importantes em todo o mundo, além de ser um dos eventos traumaticos mais
devastadores (POPA et al., 2010). De acordo com a Associagdo Americana de Lesao
Medular (ASIA, do inglés, American Spinal Injury Association), a LM pode ser
classificada em tetraplegia, caracterizada pela reducéo ou perda motora e/ou sensitiva
dos segmentos cervicais da medula, e paraplegia, cujos comprometimentos
medulares sdo nas regides toracicas, lombares ou sacrais (NETO, 2017; ROBERTS,
LEONARD, CEPELA, 2017). Além disso, a paraplegia pode ser dividida entre alta,
com lesdo entre os niveis de T1 e T6, e baixa, com lesdo entre os niveis de T7 e L2
(NETO et al.,, 2017). Dentre os comprometimentos do sistema nervoso autbnomo
(SNA), principalmente em lesdes altas, acima do nivel de T6, esta a alteracdo da
funcdo hemodinamica, bem como da fung¢éo vasomotora e sudomotora (GEE; WEST;
KRASSIOUKOQOV, 2015). Cabe destacar que algumas evidéncias cientificas
demonstraram que o exercicio fisico pode ser potencialmente utilizado como uma
ferramenta de reabilitacdo capaz de minimizar os impactos dessas disfuncdes
autondmicas na qualidade de vida dos individuos com LM (CRUZ et al., 2020;
MEDOLA et al., 2011; NASH, 2005).

Na ultima década, agéncias internacionais desenvolveram e divulgaram nédo
somente diretrizes de atividade fisica para a populacdo geral, mas também para a
populacdo com LM (MARTIN GINIS et al., 2018). No Brasil, estima-se que ocorram
mais de 10 mil novos casos de LM por ano, sendo o trauma a causa predominante,
como por exemplo acidentes automobilisticos e quedas em altura (NUNES; MORAIS;
FERREIRA, 2017). Esta é uma populagéo que reconhece o exercicio fisico como parte
fundamental para o alcance dos objetivos estipulados dentro de um programa de
reabilitacdo (MEDOLA et al., 2011). Nesse contexto, 0 exercicio atua na estimulacao
e no desenvolvimento de aspectos fisicos, psicoldgicos e sociais, aléem de favorecer a
independéncia e a autonomia (MEDOLA et al., 2011). Em decorréncia das disfungdes

auton6micas, individuos com LM podem apresentar arritmias, com risco de parada



cardiaca principalmente naqueles com lesdes cervicais ou toracicas altas, disreflexia
autonémica (DA), densidade dssea significativamente reduzida abaixo do nivel da
les&o espinhal, contraturas articulares e/ou desregulacéo térmica (JACOBS; NASH,
2004; SORENSEN et al., 2017). Dessa forma, a realizacdo de atividades fisicas por
parte desses individuos nédo € isenta de riscos e todos esses aspectos devem ser
levados em consideracdo no momento da prescricdo de exercicios. Uma
compreensao precisa do nivel e da extensdo da lesdo espinhal, assim como suas
possiveis repercussodes, pode reduzir 0s riscos inerentes a pratica, além de aumentar
os beneficios dela advindos (JACOBS; NASH, 2004).

Em programas de reabilitacdo para individuos com LM, uma das principais
estratégias adotadas é a aplicacdo do treinamento de forca, pois esta associado ao
aumento da capacidade cardiovascular, aumento da forca muscular, melhora da
saude e a independéncia funcional (NETO, 2017), mesmo com frequéncia e duracao
menor quando comparados a populacdo geral (MARTIN GINIS et al., 2018). Indicios
apontam inumeros beneficios associados a pratica de atividade esportiva em atletas
com lesdo medular, dentre eles, a melhora do consumo de oxigénio, a reducao do
risco de doencas cardiovasculares e de infeccbes respiratorias, a diminuicdo da
incidéncia de complicacdes médicas, reducdo de hospitalizacbes, melhora da
autoimagem e aumento da expectativa de vida (CORTE; OLIVEIRA; CONCEICAO,
2005).

Portanto, o conhecimento acerca da funcdo auton6mica cardiovascular em
individuos com LM é um assunto que necessita de dominio entre os profissionais de
educacao fisica, pois assim como outros profissionais da area da saude, assumem o
papel de agentes reabilitadores. Ademais, 0 baixo conhecimento nesta seara pode
agravar ainda mais a falta de critérios no momento da selecdo da frequéncia, da
intensidade, do tipo e do tempo do exercicio, 0 que pode repercutir em desfechos
negativos, como por exemplo lesées na articulacdo do ombro, devido ao uso

excessivo de membros superiores, ou quadros associados a DA.

Diante disso, a presente revisdo de literatura pode contribuir para melhorar a
compreensao da funcdo autonémica cardiovascular em individuos com LM, além de
proporcionar aos profissionais da salude encarregados de prescrever e orientar

programas de exercicio fisico, maior respaldo no ato de estruturar suas intervengoes.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

O SNA é uma parte do sistema nervoso que regula inumeras funcdes
fisiologicas e € fundamental para a manutencao do equilibrio do organismo (ROQUE
et al., 2013). Pode ser dividido em trés componentes: sistema nervoso simpatico,

parassimpatico e entérico, responsaveis pelas respostas de “luta ou fuga”, “repouso e
digestdo” e relacionadas a fungdo gastrointestinal, respectivamente (GIBBONS,
2019). Em condigbes normais, o equilibrio entre as atividades simpaticas e
parassimpaticas € controlado pelos centros supraespinhais (HOU; RABCHEVSKY,
2014). A interrupcéo das vias autondmicas apos a lesdo da medula espinhal interfere,
aguda e cronicamente, no funcionamento do SNA (BIERING-SZRENSEN et al.,
2017). Logo nos primeiros minutos apés a LM, hd uma disrup¢éo no controle simpatico
central causada por essa interrupcdo das vias descendentes que percorrem a medula
(GARSTANG; MILLER-SMITH, 2007). Agudamente, ocorre um impacto na pressao
arterial (PA), na frequéncia cardiaca (FC) e na temperatura corporal, ocasionando,
respectivamente, hipotenséo, bradicardia e hipotermia (GARSTANG; MILLER-SMITH,
2007). Concomitante a essa repercussao aguda, denominada choque neurogénico,
associa-se um periodo de choque medular, caracterizado por uma diminui¢cdo ou

abolicdo sensorial, motora e reflexa abaixo do nivel da lesdo (ROQUE et al., 2013).

FIGURA 1 — BALANCO AUTONOMICO EM REPOUSO E DURANTE O MECANISMO DE
LUTA OU FUGA
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2.2 ATIVIDADE NERVOSA SIMPATICA

A ativacdo do sistema nervoso simpatico desempenha um papel excitatério e
resulta em um aumento da atividade nervosa simpética (ANS) periférica, levando ao
aumento da FC, aumento da contratilidade cardiaca e constricdo vascular sistémica
generalizada, levando ao aumento da PA (KRASSIOUKOQV, 2016). Por outro lado, a
ativacao do sistema nervoso parassimpatico normalmente se limita a reduzira FC e a
contratilidade cardiaca, através do nervo vago. Em repouso, ha uma predominancia
da via parassimpdtica, ja na transicdo repouso-exercicio ocorre, inicialmente, uma
retirada vagal seguida por um aumento da ANS mediada pelo aumento na intensidade
do exercicio (TEIXEIRA, 2019). A diminuicdo da ANS no contexto da LM ocasiona
uma série de alteracbes, com destaque para arritmias, em particular a bradicardia,
com riscos acentuados de parada cardiaca, principalmente em lesdes cervicais e
toracicas altas, e acidente vascular encefalico (BIERING-SZRENSEN et al., 2017;
KRASSIOUKOV, 2016). A modificacdo da atividade nervosa simpatica e
parassimpatica é realizada por um importante centro de integragdo do sistema
cardiovascular, denominado nudcleo do trato solitario, encarregado de receber e

interpretar informacdes advindas de diversos locais (TEIXEIRA, 2019).

2.3 FUNCAO AUTONOMICA CARDIOVASCULAR

O efeito da lesdo medular na funcdo autondmica cardiovascular dependera do
nivel e da extensdo do dano causado a medula e ao componente central do SNA,
sendo que, quanto mais alta for a lesdo, maiores serdo as complicagdes no SNA
(BIERING-SZRENSEN et al., 2017; KYRIAKIDES et al.,, 2019). Clinicamente, a
importancia da disfuncao cardiovascular € muitas vezes negligenciada e se apresenta
como parte de um processo complexo, desafiador e mal compreendido
(KRASSIOUKOV, 2016). Diante disso e do fato de que disturbios cardiovasculares
sdo a causa mais comum de morte em individuos com LM, tanto no estagio agudo,
guanto no crénico, é imprescindivel compreender as consequéncias cardiovasculares
desta condigdo (KRASSIOUKOV, 2016). Vale destacar que fatores como inatividade
fisica generalizada, controle glicémico prejudicado, inflamagdo e outras

anormalidades, somados a disfungdo autonémica, contribuem para o surgimento de



doencas cardiovasculares apos a LM, além de acelerar o declinio relacionado ao
envelhecimento de érgdos-alvo (KRASSIOUKOV, 2016).

Embora algumas areas corticais e regides do hipotalamo possuam influéncias
tbnicas e inibitérias nas funcdes cardiovasculares, sdo os neurénios medulares,
situados na parte rostral ventrolateral da medula oblongata, que sédo considerados a
principal regido simpética cardiovascular responsavel pela manutencao e regulacéo
da PA (DAMPNEY et al.,, 2003). Esses neurbnios centrais ativos simpaticamente
projetam-se para a medula e viajam principalmente através do funiculo dorsolateral
fazendo sinapse com os neurbnios simpaticos pré-ganglionares espinhais, que estao
localizados predominantemente dentro dos cornos laterais da substancia cinzenta
espinhal nos segmentos espinhais de T1-L2 (KRASSIOUKQV, 2016). Os axonios das
fibras pré-ganglionares saem da medula espinhal através das raizes ventrais e fazem
sinapse com 0s neurdnios simpaticos ganglionares dentro dos ganglios da cadeia para
vertebral ou ganglios pré-vertebrais (KRASSIOUKOV, 2016). Por fim, os neurdnios
pés-ganglionares, que inervam érgaos-alvo, como vasos sanguineos, de inervacao
simpatica adrenérgica, e glandulas sudoriparas, de inervacéo simpatica colinérgica,
sinalizam o aumento ou a diminuicdo das suas atividades a partir da necessidade do
meio (KRASSIOUKOV, 2016).

Os neurénios simpdaticos pré-ganglionares que estdo envolvidos no controle do
miocardio e da vasculatura do membro superior surgem dos niveis T1 a T5 da medula
espinhal, enquanto aqueles localizados em T6-L2 estdo envolvidos no controle
mesentérico e da vasculatura de membros inferiores (KRASSIOUKOV, 2009).
Seguindo esse raciocinio, dentre os individuos com LM, aqueles que apresentam
disfuncdo autonémica completa sofrerdo maior dano autonémico/cardiovascular do
gue aqueles possuem disfuncdo autonémica incompleta, apresentando assim, mais
vias autondmicas espinhais intactas (KRASSIOUKOV, 2016).



FIGURA 2 — CONTROLE AUTONOMICO DOS ORGAOS-ALVO CARDIORRESPIRATORIOS

Conex

¥

Hypothalamus

/ -, -
R :. Tt
:- T2 ST ‘
Heart _'.v- LL. T3 ‘ i
-
¥ 4 T4
»~ = y
e -
Blood vessels 17
-upper body T8

Lungs

11
T12]
|8 )
Diaphragm

Ls
T .—-< Autonomic ganglia
Blood vessels g1
-lower body
-legs

o e Parasympathetic innervation
sessecsese Sympathetic innervation

54 — S ornalic innervation

FONTE: KRASSIOUKOV (2016)

Dentre as repercussfes autondmicas em uma LM cervical e toracica acima do
nivel de T6, estdo: perda dos controles simpatico supraespinhal do coracdo e dos
vasos sanguineos abaixo do nivel da lesdo; controle parassimpatico do coracéo
intacto; diminuicdo da PA de repouso; episodios frequentes de DA e presenca de
hipotensao ortostatica (HO) (BIERING-S@RENSEN et al., 2017).

Em lesdes medulares toracicas entre T6 e T12, pode-se observar: controle
simpatico e parassimpatico do coracdo intactos; perda do controle simpatico
supraespinhal dos vasos sanguineos abaixo do nivel da leséo; PA de repouso pode
apresentar valores dentro da faixa de normalidade; episédios menos frequentes de
DA e presenca de HO mais comum durante o periodo agudo da reabilitacdo devido
descondicionamento cardiovascular (BIERING-S@RENSEN et al., 2017).



Ja em lesbes medulares abaixo de T12, constata-se: perda do controle
supraespinhal de apenas uma pequena porcdo de neurbnios simpaticos; controle
autondmico do coracgdo intacto; PA de repouso normal; sem episddios de DA e
presenca de HO mais comum durante o periodo agudo da reabilitacdo devido
descondicionamento cardiovascular (BIERING-S@RENSEN et al., 2017).

2.3.1 Variabilidade da Frequéncia Cardiaca e da Pressé&o Arterial

A medida de variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) esté entre os métodos
nao-invasivos utilizados para realizar a avaliacdo da atividade autondémica (SILVA,
2020). E definida como o tempo transcorrido entre os intervalos R-R nos batimentos
cardiacos consecutivos e pode ser registrada por meio de um eletrocardiograma,
considerado o padréo ouro para esta analise, que pode ser feita no dominio do tempo
e no dominio da frequéncia (SILVA, 2020). A figura 3 representa a configuracéo de

um intervalo R-R.
FIGURA 3 — REPRESENTACAO DO INTERVALO R-R EM UMA ONDA PQRST
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Mudancas nos padrdes da VFC fornecem um indicador sensivel e antecipado
de comprometimentos na saude (VANDERLEI et al., 2009). Uma alta variabilidade na
frequéncia cardiaca é sinal de boa adaptacao, caracterizando um individuo saudavel,
com mecanismos autondmicos eficientes, enquanto que, baixa variabilidade é
frequentemente um indicador de adaptacao anormal e insuficiente do SNA, implicando
a presenca de mau funcionamento fisiolégico no individuo (VANDERLEI et al., 2009).
Pessoas com LM apresentam um comportamento alterado da VFC em repouso
quando comparado a pessoas sem LM (SILVA, 2020). Nessa populagéo, a pratica
regular de exercicios fisicos pode ser uma intervencdo capaz de amenizar as
alteracdes na VFC (CRUZ et al., 2020).



A variabilidade da pressao arterial (VPA) € uma entidade que caracteriza as
flutuacBes continuas e dinamicas que ocorrem nos niveis pressoricos ao longo da
vida, sendo este um fendmeno complexo que ainda nao foi totalmente compreendido
pelo escopo da fisiologia (PARATI et al., 2018). Estudos apontam que a VPA € um
fator de risco para doencas cardiovasculares e pode ser avaliada ao longo de periodos
de tempo que variam de segundos a anos (LEE et al.,, 2020; DEL GIORNO et al.,
2019). Observa-se uma lacuna de conhecimento na literatura acerca da VPA e suas
implicagdes batimento a batimento em individuos com LM durante o repouso e em

exercicio.

2.3.2 Hipotenséao Ortostatica

Tanto o sistema nervoso central quanto o sistema nervoso periférico autbnomo
regulam coordenadamente o sistema cardiovascular, a fim de adequar os valores de
PA ao longo das atividades de vida diarias, como por exemplo durante a realizacéo
de exercicios e de mudanca de posicdo (KRASSIOUKOV, 2016). Devido as
disfuncbes autondmicas que acometem essa populacdo, sdo observados valores
basais alterados de PA, em especial nos individuos que possuem tetraplegia e
paraplegia alta, normalmente acima de T6, que por sua vez estdo associados a
algumas condi¢des adversas, incluindo tontura exacerbada, mau humor, letargia e
fadiga (WEST; MILLS; KRASSIOUKQV, 2012; PHILLIPS et al., 2014).

A HO é definida como uma diminui¢cdo de 20 mmHg ou mais da PAS ou de 10
mmHg ou mais da pressao arterial diastolica (PAD), ao assumir-se a postura
ortostatica, a partir principalmente da posicéo supina, independente do aparecimento
de sintomas (ROQUE et al.,, 2013). Quando presentes, 0s sintomas podem ser
nauseas, visao turva, fadiga, palpitacdes, dores cervicais, palidez, sudorese, dispneia,
pré-sincope e sincope, sendo a maioria decorrentes do efeito da hipoperfusao
cerebral (CLAYTON; STEEVES; KRASSIOUKOV, 2006). O termo intolerancia
ortostatica é utilizado quando esse conjunto de manifesta¢des clinicas esta associado
a HO. Os mecanismos patoldgicos que predispdem lesados medulares a HO podem
ser explicados por diferentes fatores, incluindo a disfuncdo simpéatica; o
comprometimento do barorreflexo; a limitagdo do retorno venoso; e o0
descondicionamento cardiovascular (ROQUE et al., 2013). Como ja mencionado, a

interrupcdo da via eferente faz com que o controle simpatico supraespinhal sobre o



coracao e a rede vascular esteja reduzido - hipoatividade simpatica - ou perdido. Uma
vez que todo o processo neural depende de um mecanismo de feedback integro, isso
também acarreta um mau funcionamento do barorreflexo (ROQUE et al., 2013). A LM,
além de produzir uma reducdo no estimulo sofrido pelos barorreceptores, retarda
também sua laténcia, o que significa um atraso nas respostas reflexas
cardiovasculares, gerando uma incapacidade de compensar alteracbes
hemodinamicas de maneira rapida (CLAYTON; STEEVES; KRASSIOUKOV, 2006).

Um dos principais objetivos no tratamento da HO é a reducéo dos disturbios
autonémicos (LOW; DA NOBREGA; MATHIAS, 2012). A pratica de exercicio
apresenta impacto positivo sobre a regulagédo autonémica do sistema cardiovascular
e € uma das estratégias que pode ser utilizada para amenizar, e até mesmo eliminar,
a HO em individuos com LM (HARKEMA et al., 2008). A hipotensédo induzida pelo
exercicio é definida como uma queda =10 mmHg na PAS durante exercicio. E um
fenbmeno diferente da hipotenséo pés-exercicio, que é definida como uma queda =5
mmHg na pressao arterial média apos o término do exercicio (HALIWILL, 2001). O
nivel da lesdo e o tipo da contracdo do exercicio, dinamica ou estatica, influenciam
nas respostas hemodinamicas. Durante o exercicio dinamico, a falta de atividade
simpética do controle central prejudica a capacidade de aumentar o tbnus adrenérgico
e, assim, conter a vasodilatacdo metabdlica e o acumulo venoso abaixo da leséo,
ocasionando um retorno venoso reduzido e enchimento ventricular esquerdo (LOW,;
DA NOBREGA; MATHIAS, 2012). Esses efeitos podem ser observados em individuos
com lesdo cervical alta. Em contrapartida, ao realizar exercicios de contracao
isométrica sustentada, a PA € elevada no inicio do exercicio, entretanto, a falta de
aumento na resisténcia vascular periférica, como consequéncia da disrupcdo das
conexdes entre 0 centro supraespinhal e os neurbnios simpaticos inferiores, impede
um aumento adicional na PA. Reduzir o efeito da hipotenséo induzida pelo exercicio
pode melhorar a tolerancia ao exercicio e reduzir a fadiga (BUTLER et al., 2004). Além
disso, as atividades de vida diaria sdo mais bem toleradas e ha4 um aumento na
gualidade de vida (LOW; DA NOBREGA; MATHIAS, 2012).

2.3.3 Disreflexia Autondmica

A DA é uma emergéncia clinica observada pela primeira vez por Anthony
Bowlby em 1890, e descrita por Guttmann e Whitteridge em 1947 (POPA et al., 2010).



Esta € caracterizada pelo aumento abrupto da PA em individuos com LM, que pode
ou ndo ser acompanhada por uma diminuicdo da FC e ocorre, especialmente, em
individuos com leséo no nivel de T6 ou acima (KRASSIOUKOV et al., 2009). Nessa
populacdo, aumentos maiores do que 20 mmHg na presséao arterial sistélica (PAS) ja
sao considerados episodios de disreflexia, que podem ser assintomaticos ou nao, e
sao classificados a partir do grau de gravidade, sendo eles: Leve — aumento da PAS
inferior a 40 mmHg; Moderado — aumento acima de 40 mmHg na PAS, mas PAS
inferior a 180 mmHg; e grave — PAS superior a 180 mmHg (POPA et al., 2010). Dentre
0s sintomas mais comuns, estao cefaleias, rubor facial, midriase, sudorese profusa e
sensacdo de morte iminente (ROQUE, et al.,, 2013). Esse quadro pode ser
desencadeado devido estimulos nocivos ou néo, abaixo do nivel da lesédo, como por
exemplo distensdo da bexiga, infeccdo urinaria, Ulceras por pressdo e até mesmo
unha encravada (PEREIRA et al., 2016).

QUADRO 1 — FATORES PRECIPITANTES PARA DISREFLEXIA AUTONOMICA

Categoria Estimulo

Bexiga

Infecgdo, distensao, obstrugao cateter

Trato urindrio

Distensdo ureteral, instrumentagdo,
calculo ureteral

Gastrointestinal

Refluxo gastroesofagico, Ulcera gastrica

Anoretal

Distensdo, instrumentacao,
hemorroidas, fissura anal

Dermatoldgicas

Ulcera pressdo, unha encravada

Musculares / Osteoesqueléticas

Ossificacdo heterotopica, fratura,
luxagdo quadril

Reprodutivas

Gravidez, parto, menstruagdo, torgdo
testicular, coito, ejaculagio

Hematoldgicas

Trombose venosa profunda, embolia
pulmonar

Sistema nervoso central

Siringomielia

Medicamentos

Descongestionante nasal,
simpaticomimeéticos, miso-prostol

FONTE: PEREIRA et al. (2016)

O diagnéstico clinico pode ser feito por profissionais da area da saude, que
devem proceder imediatamente apds a identificacdo dos sinais. O primeiro cuidado a
ser tomado €, caso o individuo esteja deitado, passar para o decubito supino e levantar
a cabeca, além de remover roupas apertadas e/ou outros acessorios que estimulem
a crise de DA, tendo por objetivo a diminuicdo da PA (PEREIRA et a., 2016). O
tratamento na fase aguda desta sindrome é identificar e corrigir os fatores

desencadeantes, sendo essa a principal conduta a ser realizada para poder controlar



o quadro. O tratamento farmacolégico deve ser instituido quando a remocéo do
estimulo néo for suficiente (PEREIRA et al., 2016).

Em atletas com LM alta, uma pratica denominada de boosting é muito comum,
no qual consiste numa inducao proposital da DA por parte do individuo, tendo em vista
um aumento da performance esportiva a partir da elevacdo da PA (GEE; WEST,;
KRASSIOUKQV, 2015). Com isso, espera-se obter um aumento da capacidade
aerdbica e, portanto, impactar positivamente o desempenho. Embora a bradicardia
seja frequentemente observada durante a DA em repouso, o0 boosting é
frequentemente acompanhado por uma taquicardia, cuja provavel explicacao para que
isso ocorra advenha da retirada da estimulagdo vagal induzida pelo exercicio
(KRASSIOUKOQV, 2016).

FIGURA 3 — REPRESENTACAO ESQUEMATICA DA DISREFLEXIA AUTONOMICA

6. Baroreceptors in blood vessels
detect hypertensive
crisis — signal brain

7a. Heart rate
slowed

7b. Descending inhibitory
signals blocked at spinal

cord injury Spinal cord

5. Hypertension

4. Widespread
vasoconstriction

! 3. Massive
| sympathetic
J' response

Level of spinal cord injury = T6 or above

2. Afferent
stimulus

1. Full bladder or stimulus
from bowel

FONTE: INTERNET. DISPONIVEL EM: <http://www.blogfisiobrasil.com.br/2015/03/disreflexia-
autonomica.html> ACESSO EM FEVEREIRO DE 2023.

Na figura acima, devido ao estimulo hipertensivo ocasionado abaixo do nivel
da lesdo, decorrente de uma distensdo da bexiga, hA um aumento da atividade

aferente dos barorreceptores fazendo com que ocorra um aumento reflexo da



atividade parassimpatica, promovendo uma diminuicdo da FC que, em individuos
saudaveis, seria esperado o comportamento de vasodilatacdo periférica, ocasionando
uma diminui¢do da PA, entretanto, devido a lesdo na medula, em especial acima do
nivel de T6, essa comunicacao inibitoria descendente é interrompida no nivel da leséo,
0 que acarreta o episédio classico da DA, caracterizado pelo aumento abrupto da PA

aliado a bradicardia.

2.3.4 Termorregulacéo

A desregulacédo térmica € um fendémeno clinico reconhecido apés a LM, definido
como uma elevacédo ou decréscimo da temperatura corporal na auséncia de sinais de
infeccdo, podendo resultar apenas da exposicao a variacfes de temperatura ambiente
(ROQUE et al., 2013). Ocorre inicialmente na fase aguda e pode prolongar-se por toda
a vida (GARSTANG; MILLER-SMITH, 2007). Apesar do grau de disfuncdo térmica
parecer relacionar-se com o nivel da LM, a semelhanca da DA, seu mecanismo
fisiologico continua por esclarecer (GARSTANG; MILLER-SMITH, 2007). A
temperatura corporal € controlada via regulacdo hipotalamica, onde os
termoreceptores periféricos projetam-se até o hipotdlamo através da medula espinhal

(POPA et al., 2010).

Quando ha um decréscimo da temperatura corporal, sdo ativados o0s
mecanismos simpaticos que induzem piloerecédo, tremor e vasoconstricao periférica e
cutdnea para producéo de calor e redirecionamento da circulacdo para 0os 6rgaos
centrais (ROQUE et al., 2010). Nas LM de nivel acima de T6, mais de metade do corpo
perde o controle descendente hipotalamico-simpatico e, portanto, a disfuncao térmica
€ grave, com variacdo da temperatura central (ROQUE et al., 2013). Nos niveis de
lesdo abaixo de T6, a disfuncdo térmica é menor, ndo se constatando variacao
significativa da temperatura central. JA& no caso de elevagdo da temperatura, o
comprometimento do controle dessa via descendente impede a sudacédo, a
vasodilatacao cutanea e, por conseguinte, o arrefecimento. Assim, principalmente em
lesbes acima de T6, sdo poiquilotérmicos, ou seja, a sua temperatura central é
variavel, consoante a temperatura do meio ambiente onde estédo inseridos (ROQUE

et al., 2013).



3 CONSIDERACOES FINAIS

Esta revisdo de literatura elucidou alguns dos componentes da fungao
autondmica cardiovascular em individuos com LM, com o intuito de proporcionar aos
profissionais da saude encarregados de prescrever e orientar programas de exercicio
fisico, maior respaldo no ato de estruturar suas intervencbes. E evidente a
repercussao negativa que uma LM pode ocasionar ao funcionamento do SNA e,
consequentemente, a qualidade de vida desses individuos. O nivel e a extensdo do
dano causado a medula e ao componente central do SNA sdo determinantes para
compreender se as complicacdes relacionadas a disfuncao autonémica serdao mais ou
menos comprometedoras, tanto a nivel neurolégico, como motor e sensitivo também.
A busca por conhecimento especializado acerca dos desdobramentos da leséo
medular em todos os sistemas do corpo humano é fundamental para que o profissional
de saude atue de forma a prevenir comportamentos de risco, reconhecendo
precocemente essas disfuncdes e suas manifestacdes, e atuando adequadamente

para minimiza-las.
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