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RESUMO

A Lesdo Medular é definida como sendo uma diminuicdo ou perda da fungao
motora e/ou sensorial e/ou anatdémica, por trauma dos elementos neuronais no
interior do canal vertebral, podendo ser total ou parcial, sendo ela uma das formas
mais graves entre as sindromes incapacitantes, constituindo-se em um verdadeiro
desafio a enfermagem.Tal dificuldade decorre da importancia da medula espinhal,
que nao € apenas uma via de comunicag¢éo entre as diversas partes do corpo e o
cérebro, mas também um centro regulador que controla importantes funcdes: a
circulagao, a bexiga, o intestino, o controle térmico e a atividade sexual. O trauma
ou doenga que altere a fungcdo medular produz como consequéncia, além de
déficits sensitivos e motores, alteragdes viscerais, sexuais e troficas. A llcera de
pressado € uma lesd@o da pele e dos tecidos subjacentes, provocada pela falta de
suprimento sanguineo devido a pressdao continua no local. A perda da
sensibilidade em pacientes com lesdo medular faz com que néo seja disparado o
sistema de alarme que indica quando o tecido esta sob pressdo por muito tempo.
De forma geral, aproximadamente 40% dos pacientes com lesées medulares que
completaram o seu tratamento desenvolverao uma ulcera de pressdo. Com base
nessas estatisticas, tracamos esta pesquisa bibliografica focada na atuacéo da
enfermagem nesse cenario. O propésito principal desta pesquisa foi tracar o perfil
relacionado as Ulceras de pressdo em pacientes lesados medulares. Este estudo
foi realizado considerando a necessidade cientifica de observar dados e propor
resultados, tendo como objetivos analisar a incidéncia de Glceras de pressdo nos
referidos pacientes, identificar o nivel de conhecimento do paciente lesado medular
relacionado a Ulcera de press&o, registrar a atuagao do enfermeiro nas orientagées
preventivas e curativas, verificar os locais mais frequentes de formagéo de tlcera
de press&o e mensurar o tempo de cicatrizagdo das mesmas.

PALAVRAS-CHAVE: Lesdao Medular. Ulcera de pressdo. Assisténcia de
enfermagem



FAR!

ABSTRACT

The SCI is defined as a decrease or loss of motor function and / or sensory and / or
anatomical trauma of neuronal elements within the spinal canal may be complete or
partial, it is one of the most serious of the syndromes disabling, thus becoming a
real challenge to enfermagem.Tal difficulty stems from the spinal cord, which is not
only a means of communication between different parts of the body and brain, but
also a regulatory center that controls important functions: the circulation , bladder,
bowel, thermal control and sexual activity. Trauma or disease that alters the
function marrow produces as a result, in addition to sensory and motor deficits,
visceral changes, sexual and trophic. A pressure ulcer is a lesion of the skin and
underlying tissues, caused by lack of blood supply due to increasing pressure on
the site. The loss of sensitivity in patients with spinal cord injury causes is not
triggered the alarm system that indicates when the fabric is under pressure for long.
Overall, approximately 40% of patients with spinal cord injuries who completed the
treatment will develop a pressure ulcer. Based on these statistics, we made this
literature focuses on nursing activities in this scenario. The main purpose of this
research was to profile related to pressure ulcers in spinal cord injured patients.
This study was carried out considering the need of scientific observer data and
publish results, and also analyze the incidence of pressure ulcers in these patients,
identify the level of patient knowledge related to spinal cord injury pressure ulcer,
register the nurse's role in Guidelines preventive and curative, check the sites most
frequent form of pressure ulcers and measure the time of healing them.

KEY WORDS: Spinal Cord Injury. Pressure ulcers. Nursing care
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1 INTRODUGAO

A lesdo medular € uma importante fonte de incapacidade fisica, sendo, a
perda de anos de vida potencialmente produtivos, uma das suas maiores
conseqiéncias. A importancia de tal assunto baseia-se na alta incidéncia dos
traumas que causam a lesdo medular, sendo uma importante causa de morte, além
de ser uma grande causa de morbidez nos sobreviventes. A vitima de lesdo medular
sofre grandes modificagées psicomotoras e indiscutivelmente constitui um grande
desafio a equipe de enfermagem.

As limitagbes fisico-motoras decorrentes da lesdo medular associadas a
déficits sensoriais e autondémicos acabam interferindo na independéncia funcional
dos pacientes. O déficit de sensibilidade e também o desconhecimento familiar e da
propria equipe hospitalar pode levar a sérios problemas fisicos e sistémicos, no
caso, sendo discutidas neste trabalho, as llceras de pressao.

A Uicera de pressdo € um fator que muito influencia no convivio social do
lesado medular, podendo exclui-lo por muito tempo da sociedade. Ela é definida
como uma area localizada de necrose tissular que tende a se desenvolver quando o
tecido mole € comprimido entre a proeminéncia 6ssea e uma superficie externa por
um longo periodo de tempo, resultando em falta de suprimento sanguineo devido 3
pressao continua no local.

Dependendo do nivel da profundidade da lesdo nos tecidos, as tlceras
podem trazer sérias complicagdes como, osteomielite, septicemia e até mesmo levar
o paciente a ébito. Além das perdas financeiras ocasionadas ao cliente e familiares,
O problema traz também transtornos psicolégicos e impedem ou dificultam a
participac&o do individuo em programas de reabilitagdo.

Acredita-se que, a partir do conhecimento baseado em fundamentagées
cientificas das ulceras na lesdo medular, consiga-se intervir de maneira produtiva e
segura, confribuindo para o sucesso na prevengio e tratamento da ilcera de
pressao.

Considerando a necessidade cientifica de 6bservar dados e propor
resultados, esse trabalho se propde a gerar incentivos aos enfermeiros e sua equipe
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durante a assisténcia de enfermagem, contribuindo no melhor direcionamento de

sua agao no cuidado de enfermagem ao paciente portador de lesdo medular.
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1.1 OBJETIVOS

1.1.1 Objetivo geral

O estudo realizado teve como objetivo avaliar a ocorréncia e os fatores de
riscos das uUlceras de pressdo nos pacientes vitimas de Trauma Raqui Medular
(TRM). Por reconhecer a importancia da assisténcia de enfermagem na prevencéo
e tratamento do portador de ulcera de pressdo, principalmente a vitima de TRM,
decidiu-se buscar conhecimento técnico cientifico através de revisdo bibliografica
entre 1999 e novembro de 2009.

1.1.2 Objetivos especificos

1. Relacionar a fisiologia da pele do lesado medular e as (lceras de pressao;

2. |ldentificar as condigbes predisponentes como também os fatores de risco
extrinsecos e intrinsecos na ocorréncia dessas iceras:

3. Discutir.a sistematizagdo da assisténcia de enfermagem no tratamento da
ulcera de presééo
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1.2 JUSTIFICATIVA

O tratamento da UP é fungao do enfermeiro, que devera buscar capacitagao
tedrica para desenvolver os cuidados necessarios. Hoje estes cuidados tornaram-se
uma especialidade, exigindo-se mais destes profissionais, pois a ulcera de pressdo
necessita de cuidados preventivos e curativos de forma continua. No entanto, para
que isso aconteca & preciso conhecimento atualizado para aplicagdo pratica da
prevencao e fratamento adequado, visando evitar o problema e poupando o paciente
e sua familia. A udlcera de pressdo ndo s6 pde em perigo a vida do paciente lesado
medular, como também carrega consigo a conotagdo de negligéncia e impericia,
afetando a carreira profissional do enfermeiro e o nome da instituicdo de salde.

Sabe-se que a ulcera de pressdo é uma grave e onerosa complicacéo,
comprometendo o estado geral do cliente hospitalizado, aumentando seu periodo de
internagé@o e expondo-o ao risco de adquirir outras complicagdes que incluem sepse
e ainda podendo causar um aumento do sofrimento fisico e psiquico, até
deformacdes fisicas.

Ao desenvolver a ulcera de pressao, o paciente prolongara a sua internagao,
aumentara a taxa de ocupaco, reduzird o namero de leitos e consequentemente
diminuira o nimero de atendimentos, acarretando prejuizos a instituigao.

A incidéncia de llicera por pressdo vem desde a antiguidade, constituindo
um problema dg enfermagem, onde se responsabiliza o Enfermeiro pelo seu
surgimento, fato que é diretamente proporcional ao seu nivel de conhecimento e
comprometimento, onde os cuidadores nio foram vigilantes o suficiente, para
assegurar u'ma assisténcia individualizada e com qualidade.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 MEDULA ESPINHAL

A medula espinhal € o principal condutor de informacgées sensitivas e motoras
entre o cérebro e o corpo. Ela contém tratos orientados longitudinalmente
(substancia branca) ao redor de uma area central (substancia cinza), onde esta
localizada a maioria dos corpos das células nervosas. A substancia cinzenta esta
organizada em segmentos compostos por neurénios sensitivos e motores (BARROS
FILHO, 1994; DEFINO, 1999; BEAR et al., 2002; MOORE, AGUR, 2004).

A medula espinhal & uma estrutura cilindrica, branco-acinzentada, que
comeca, acima, no forame magno, onde continua com a medula oblonga do
encéfalo. Termina abaixo, no adulto, no nivel da margem inferior da primeira
vértebra lombar. No recém nascido ela é relativamente mais comprida e termina na
margem superior da terceira vértebra lombar (SNELL, 1999, p. 796).

Segundo Lundy-Ekman (2000), por toda a medula espinhal, a substancia
branca circunda a substancia cinzenta. A substancia branca é formada pelos
axdnios que conectam os diferentes niveis medulares e que ligam a medula ao
encéfalo. Os axdnios que comegam e terminam na medula espinhal s@o chamados
de préprio—espinljais, cursando adjacentes a substancia cinzenta. As células com
longos axénios ligando a medula com o encéfalo sdo as células dos tratos, que
transmitem ‘informagdes sensoriais para o encéfalo através das colunas dorsais e
laterais da éubsténcia branca.

Fig.1: llustracdo das substancias branca e cinzenta
Fonte: Google imagens (2009).
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Ao corte transversal, a substancia cinzenta apresenta a forma de um H e
pode ser subdividida em corno anterior, lateral e posterior. No corno anterior estdo
localizados os corpos celulares dos neurdnios motores e visceromotores (aferentes),
no como posterior os neurdnios sensitivos (eferentes) e no cormo lateral os
neurénios do sistema simpatico. As fibras motoras, originarias do corno anterior,
juntam-se as fibras sensitivas do corno posterior para formar o nervo espinhal
(DEFINO, 1999; LUNDY-EKMAN, 2000; BEAR et al., 2002; SNELL, 1999).

Fig.2: llustrag@o das zonas sensitivas e zonas motoras
Fonte: Google imagens (2009).

Segundo Mutarelli (2000) o acometimento deste nivel do sistema nervoso
central cursa com a hemiplegia homolateral a les&o, ja que as fibras descendentes
motoras ja cruzaram o plano mediano ao nivel das pirdmides bulbares. Geralmente,
associada a perda motora, existe uma perda da sensibilidade dolorosa contralateral
a leséo, pois o trato corticoespinhal quando lesado pode ser acompanhado da leso
do trato espinotaladmico lateral, responsavel pela condugdo dos estimulos algicos
vindos da periferia, j& que ambos ocupam topografia préximas, no funiculo lateral da
medula.

Segundo Defino (1999), os tratos da substancia branca constituem fibras
nervosas ascendentes e descendentes, que conduzem impulsos nervosos em
diregdo ao cérebro e de varias partes do cérebro para varias partes do corpo. Os
tratos mais importantes sao: Trato espinotalamico ventral: possui origem na coluna
posterior, cruza para o lado oposto na comissura anterior e ascende pelo funiculo
anterior até o talamo (DEFINO, 1999; LUNDY—EKMAN,_ZDOO); Trato espinotalamico
lateral: media???? os impulsos da sensibilidade dolorosa e da temperatura do lado
contralateral, possui também origem na coluna posterior, cruza para o lado oposto
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na comissura anterior e ascendente pelo funiculo lateral ao talamo. Clinicamente
pode ser testado, beliscando-se a pele ou por meio de estimulos com objetos
pontiagudos, como agulha e alfinete (DEFINO, 1999; LUNDY-EKMAN, 2000); Trato
espinocerebelar ventral e dorsal: relacionados a propriocepgao, conduzem impulsos
ao cerebelo por meio da medula espinhal (LUNDY-EKMAN, 2000); Fasciculos gracil
e cuneiforme: localizados na porgdo posterior da medula espinhal entre o sulco
mediano posterior e sulco postero-lateral, conduzem impulsos proprioceptivos,
provenientes de musculos, tenddes e articulagdes, impulsos tateis localizagdo e
discriminagdo, e sensagdes vibratorias (DEFINO, 1999); Trato corticoespinhal lateral
e trato corticoespinhal ventral: as vias piramidais transmitem o impulso motor para os
motoneurdnios do corno anterior, por meio do trato corticoespinhal lateral que cruza
para o lado oposto no bulbo e do trato corticoespinhal ventral, que descem sem
cruzar para o lado oposto, na parte anterior da medula espinhal, controlam a forga
motora e sao testados por meio da contragado voluntaria ou contragéo involuntaria
mediante estimulos dolorosos (DEFINO, 1999). O trato corticoespinhal, ao descer da
medula tem uma somatotopia bem definida. Isto é importante, por exemplo, para
diferenciarmos um tumor intramedular de um extramedular.

O tumor intramedular tem acometimento motor do membro superior na leséo
cervical e, com a evolugéo do caso, pode acometer os membros inferiores. O tumor
extramedular tem a dor como um sintoma precoce, depois aparecendo os sintomas
motores que se iniciam nos membros inferiores, subindo progressivamente pelos
dermatomos do corpo com a evolugao do quadro (MUTARELLI, 2000).

Os ax6nios dos neurdnios sensitivos espinhais entram e os motores saem da
medula espinhal por meio das raizes. Estas sdo numeradas e denominadas de
acordo com o forame através do qual entram ou saem da coluna vertebral. Por
exemplo, as duas raizes de C6 (esquerda e direita) passam através do forame
situado entre as vértebras C5 e C6 (BARROS FILHO, 1994). Cada raiz recebe
informacgdes sensitivas das areas da pele chamadas dermatomos, que é o termo que
indica & area da pele inervada por axénios sensitivos dentro de cada nervo
segmentar (raiz). Similarmente cada raiz inerva um grupo de musculos chamados de
miétomo, termo que se refere ao grupo de fibras musculares inervadas pelos
axonios motores dentro de cada nervo segmentar (raiz). Cada um dos dermatomos

usualmente representa uma area proxima e diferenciada da pele, a maioria das
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raizes inerva mais de um musculo e a maioria dos musculos € inervada por mais de
uma raiz (BARROS FILHO, 1994, ROWLAND, 2002).

Uma lesdao medular afeta a conducdo das sensacdes sensitivas e motoras
através da regiao da lesdo. Por meio de exame sistematizado dos dermatomos e
miétomos, podemos determinar o segmento medular afetado, o nivel neurolégico, o
nivel sensitivo e o motor, o indice sensitivo e a zona de preservacdo parcial
(BARROS FILHO, 1994; DEFINO, 1999; BEAR et al., 2002).

Fig.3: llustragdo dos Dermatomos.
Fonte: Google imagens (2009)

O suplemento vascular para a medula origina-se de dois recursos principais,
incluindo uma artéria espinhal anterior e posterior e uma série de ramificagbes
espinhais que entram no forame vertebral e nos niveis sucessivos. A interrupgéo do
suplemento vascular para a medula resulta na privagdo de oxigénio e nutrientes e
subsequente necrose do tecido neural (JAWORSKI; WIRSTZ, 1995 apud
NOGUEIRA, 2005; SNELL, 1999).

Aindé de acordo com os autores acima, a artéria da medula espinhal é
incapaz de desenvolver circulagdo sanguinea colateral para preservar a funcgédo
neurolégica. A transferéncia de energia cinética para a medula espinhal, o
rompimento dos axénios, a lesdo das células nervosas e a ruptura dos vasos
sanguineos causam a lesdo primaria da medula espinhal, e, no estagio agudo da
lesdo (até 8 horas ap6s o trauma), ocorre hemorragia e necrose da substancia

cinzenta, seguida de edema e hemorragia.




FARI

2.1.1 Consideragoes anatomicas

Ao considerar a designacao das lesdes medulares € util rever a relagdo
anatdémica da medula espinhal e das raizes nervosas com os corpos vertebrais. A
coluna vertebral € formada por trinta e trés a trinta e quatro vértebras (sete cervicais,
doze toracicas, cinco lombares, cinco sacrais e quatro ou cinco coccigeas). A
medula espinhal esta dividida em segmentos e as raizes nervosas que emergem da
¢ medula no nivel de cada segmento sdo designadas por algarismos que se referem
ao nivel de sua saida. Ha trinta e um pares de nervos espinhais: oito cervicais, doze
toracicos, cinco lombares, cinco sacrais e um coccigeo (DEFINO, 1999; MOORE;
AGUR, 2004; JAWORSKI; WIRSTZ, 1995 apud NOGUEIRA, 2005).

’7-’:?\"

pam o pescogo, ombros e
memb1os superiores

1

I 12 raizes dorsais

i para as mios e dedos,
}E‘_tam abdomén, regiic

lombar e anca

S raizes lombares
. para manter a postura na
posigio sentado, pemas,
joelhos, pés e ejaculacio.
8 raizes sagrados / coccigeos
Ppam intestinos e bexga e
contro lo da erecgio

Fig.4: llustracdo da relagéo entre vértebras, medula espinhal e raizes nervosas.
Fonte: Google imagens (2009)

O forame ou conduto vertebral é formado pela parede posterior do corpo
vertebral e parede anterior do arco vertebral e a superposicao dos varios forames
vertebrais forma o canal raquideo, que aloja e protege a medula espinhal.
Movimentos de flexao, extensao e rotacdo, variam de acordo com cada segmento
vertebral. A coluna vertebral tem méaxima flexibilidade, o que a torna extremamente
vulneravel a fraturas e deslocamentos. As areas C5 e C6 da coluna sdo as que mais
sofrem les6es (JAWORSKI; WIRSTZ, 1995 apud NOGUEIRA, 2005).

Segundo Lundy-Ekman (2000), a regido medular abrange todas as estruturas
neurais contidas no interior do canal vertebral: medula espinhal, raizes dorsais e
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ventrais, nervos espinhais e meninges. Ela é continua com o bulbo e se estende até
o espago intervertebral L1-L2 no adulto. Como a medula espinhal acaba no nivel da
vértebra L1, sdo necessarias longas raizes pelos axdnios que vao do término da
medula para sair pela coluna vertebral lombo-sacra.

Estas longas raizes formam a cauda equina, na parte inferior do canal
vertebral. Durante o desenvolvimento fetal, a medula preenche toda a extensdo do
canal vertebral e os nervos espinhais correm em sentido horizontal. A medula
espinhal, nos adultos, possui cerca de 45 cm e estende-se desde a altura do atlas
(C1) até a primeira ou segunda vértebra lombar. A medida que a coluna vertebral se
alonga com o crescimento, a medula espinhal, que ndo se alonga, é levada para
cima (DEFINO, 1999; MOORE ;AGUR, 2004).

Os axénios condutores de informagéo para a periferia (motores) surgem da
medula antero-lateral em pequenos grupos chamados de radiculas. As radiculas
ventrais de um mesmo segmento juntam-se para formar uma raiz ventral. A raiz
dorsal contém axénios sensoriais condutores de informagbes para a medula
espinhal e entra pela medula espinhal péstero-lateral por meio de radiculas.
Diferente das raizes ventrais, cada raiz dorsal tem um ganglio da raiz dorsal que
contém os corpos celulares dos neurdnios sensoriais, situado fora da medula
espinhal (LUNDY-EKMAN, 2000; SNELL, 1999).

As raizes dorsais e ventrais se unem para formar um nervo espinhal. Cada
nervo espinhal € um nervo misto por conter axénios sensoriais e motores e ficam
localizados nos .forames intervertebrais (LUNDY-EKMAN, 2000; DEFINO, 1999;
BEAR et al., 2002; MOORE ; AGUR, 2004).

O nervo espinhal se divide em dois ramos primarios, essa divisdo marca o
término da 'regiéo medular e o comego do sistema nervoso periférico. Os ramos
primarios dorsais inervam os musculos paravertebrais, as partes posteriores das
vértebras e as areas cutaneas sobrejacentes. Os ramos primarios ventrais inervam
as areas esqueléticas, musculares e cutaneas dos membros e das partes laterais e
anteriores do tronco. Os dois ramos primarios sdo nervos mistos. Os nervos
espinhais s&o Unicos por conterem todos os axdnios motores e sensoriais de um sé
segmento medular (MOORE ; AGUR, 2004; LUNDY-EKMAN, 2000).

O forame ou conduto vertebral é formado pela parede posterior do corpo
vertebral, e a superposicao dos varios forames vertebrais forma o canal raquideo,
que aloja e protege a medula espinhal. O primeiro par de nervo espinhal emerge
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entre o occipital e o atlas (C1), de modo que, na coluna cervical, o nervo emerge,
cranialmente, junto a sua vértebra correspondente. Somente a partir do primeiro
segmento toracico, o nervo espinhal emerge caudal a sua vértebra correspondente
(O'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004; DEFINO, 1999). Dilatagdes laterais nos niveis
cervicais e lombo-sacro acomodam os neurbnios para a inervagdo dos membros
superiores e inferiores (LUNDY-EKMAN, 2000).

Uma caracteristica importante, marcante e significativa da medula espinhal é
sua organizacado segmentar. Cada segmento medular esta unido a uma regido
especifica do corpo por meio de axénios que cursam por um par de nervos espinhais
(LUNDY-EKMAN, 2000).

A localizagdo do segmento da medula espinhal ndo esta na mesma altura do
segmento Osseo vertebral correspondente, como exemplo, observamos que o
segmento medular C8 esta localizado no nivel entre C6 — C7 e o segmento medular
T12 no nivel de T10 (DEFINO, 1999).
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Fig.5: llustragdo dos nervos espinhais
Fonte: Google imagens (2009).

Segundo Lundy-Ekman (2000), as conexdes das radiculas neurais com a
superficie externa da medula indicam os segmentos da medula espinhal. Os
segmentos sao identificados pela mesma designagdo de seus nervos espinhais
correspondentes. Por exemplo, a expressdo segmento medular L4 se refere a parte
da medula espinhal cujo nervo espinhal passa pelos forames intervertebrais L4.
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A medula espinhal afila-se para formar o cone medular, do qual se estende
um filamento delicado, denominado de “filum terminale”, que se insere préoximo ao
primeiro segmento coccigeo. Na parte baixa do canal vertebral, descendem as
raizes dos nervos espinhais caudais, que, juntamente com o “filum terminale”, forma
a cauda equina, que tem o seu inicio no nivel de T11 e termina caudalmente, no
nivel do terceiro segmento sacral, ocupando sozinha o canal vertebral abaixo de L2
(DEFINO, 1999; LIANZA, 2001; JAWORSKI; WIRSTZ, 1995 apud NOGUEIRA,

2005).

2.2 LESAO MEDULAR

2.2.1 Definigio

Segundo O’Sullivan e Schmitz (2004), a lesdo medular é uma incapacidade
de baixa incidéncia e alto custo que requer alteragées importantes no estilo de vida
da pessoa.

De acordo com Citadini et al. (2003), a lesdo medular é definida pela
American Spinal Injury Association (ASIA), como sendo uma diminuigdo ou perda da
funcdo motora e/ou sensorial e/ou anatdémica, por trauma dos elementos neuronais
dentro do canal vertebral, podendo ser total ou parcial. E uma das formas mais
graves entre as sindromes incapacitantes, constituindo-se em um verdadeiro desafio

a reabilitaq:éo. Tal dificuldade decorre da importancia da medula espinhal, que néo é
apenas uma via de comunicac¢édo entre as diversas partes do corpo e o cérebro,
como também um centro regulador que controla importantes fungées como a
circulagao, a bexiga, o intestino, o controle térmico e a atividade sexual. O trauma ou
doencga que altere a fungdo medular produz como conseqiiéncia, além de déficits
sensitivos e motores, alteracdes viscerais, sexuais e troficas (LIANZA, 2001;
MACHADO, 1993; SALVADOR ; TARNHOVI, 2004).
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2.2.2 Incidéncia

A incidéncia anual de lesdao da medula espinhal é estimada entre 30 e 40
casos por 1.000.000 de pessoas, com cerca de 8.000 a 10.000 casos novos por ano,
dos quais 55% sao paraplégicos e 44% sao tetraplégicos. A mortalidade é estimada
em 48%. Aproximadamente 80% das mortes ocorrem no local do acidente. Apés a
admissao hospitalar, a mortalidade & estimada entre 4% a 17% (ROWLAND, 2002;
CARDOSO-GONZALES et al., 2001; UMPHERD, 1994).

Segundo Defino (1999), a lesdo da medula espinhal ocorre em cerca de 15%
a 20% das fraturas da coluna vertebral e a incidéncia desse tipo de lesdo apresenta
variagcdes nos diferentes paises. Estima-se que, na Alemanha, ocorram anualmente
dezessete (17) casos novos por milhdo de habitantes, nos EUA, essa cifra varia de
trinta e dois (32) a cinqiienta e dois (52) casos novos anuais por milhdo de
habitantes e, no Brasil, cerca de quarenta (40) casos novos anuais por milhdo de
habitantes, perfazendo um total de seis (06) a oito (08) mil casos por ano.

A incapacidade resultante da agressdo a medula espinhal ocorre mais
freqlientemente nos jovens de nossa sociedade e é mais comumente resultado de
traumatismos forgados (UMPHRED, 1994).

Entre os pacientes que sofrem traumas a medula espinhal, 65% tem menos
de 35 anos de idade. A maior incidéncia ocorre entre os 20 e 24 anos. Depois dos
35 anos, ha uma incidéncia ligeiramente maior de lesdo medular entre os 55 a 59
anos de idade. A razao de homens para mulheres é de pelo menos 3:1 a 4:1. A
incidéncia de lesdes ¢ maior durante os meses de verdo e nos finais de semana
(ROWLAND, 2002; DEFINO 1999; MAROTTA, 2002).

A proporgéo entre casos masculinos e femininos é de aproximadamente 5:1 e
varia com a idade. A maior incidéncia & na faixa etaria dos 20 a 39 anos (45%)
seguida pela faixa entre 40 a 59 anos (24%) e 0 a 19 anos (20%), sendo que as
pessoas com mais de 60 anos apresentam a menor incidéncia, 11%. A incidéncia
varia muito de um pais para outro, sendo que a América do Norte é a Gnica regiao a
produzir uma andlise clara (STOKES, 2000).

A regigo cervical e téraco-lombar nas fraturas de coluna vertebral sdo os
segmentos mais acometidos, onde o segmento toracico superior € médio (T1- T10)
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tem incidéncia de aproximadamente 17% e, dentro deste percentual, destacam-se
53% com quadro de lesdo medular completa (FALAVIGNA et al., 2004).

2.2.3 Etiologia

Na lesdo medular, a interrupgao dos feixes nervosos que saem do cérebro e
passam dentro do canal medular percorrendo toda coluna vertebral, pode ocorrer de
forma traumatica e ndo traumatica, provocando alteragbes sensitivas, viscerais e
motoras temporarias ou permanentes (CARDOSO-GONZALES et al., 2001).

Acidentes causados por veiculos motorizados respondem por 40% dos casos.
Uma porcentagem de 25% é resultado de violéncia, 21% vem de quedas, 10% de
acidente de mergulho, 4% de acidente de trabalho ou relacionados ao esporte
(CARDOSO-GONZALES et al., 2001).

Segundo Rowland (2002), as lesdes medulares podem ser grosseiramente
divididas em duas amplas categorias etiologicas: lesdes traumaticas e nao
traumaticas.

As lesdes traumaticas sdo de longe as causas mais frequentes de lesdes em
populagbes de reabilitacdo de adultos. Eles decorrem da lesdo causada por um
evento traumatico como queda ou ferimento por arma de fogo e acidente
automobilistico, sendo esta ultima a causa mais comum de paraplegia ou tetraplegia
traumatica (O'SULLIVAN; SCHMITZ, 2004; ROWLAND, 2002). Nao existem
estatisticasflatuais que detalhem a incidéncia das lesées medulares nao traumaticas.
Contudo estima-se que as etiologias nao-trauméticas sejam responsaveis por 30%
de todas as les6es medulares (O"SULLIVAN : SCHMITZ, 2004).

2.2.4 Fisiopatologia

Segundo Lundy-Ekman (2000), apés a leso traumatica da medula espinhal,
as fungbes medulares abaixo do nivel da lesdo ficam deprimidas ou perdidas. Essa
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condicdo € conhecida como choque espinhal e é decorrente da interrupcdo dos
tratos descendentes que produzem a facilitagdo ténica dos neurénios medulares.

Varias semanas ap6és a lesdo, a maioria das pessoas experimenta
recuperacao de parte da fungdo medular com retorno da atividade reflexa abaixo do
nivel da lesdao. Em algumas pessoas, os neurdnios espinhais ficam excessivamente
excitaveis, levando a hiper-reflexia (LUNDY-EKMAN, 2000).

A passagem de energia cinética para a medula espinhal, o rompimento dos
axonios, a lesdo das células nervosas e a ruptura dos vasos sanguineos originam a
leséo primaria da medula espinhal, e, no estagio agudo da les&o (até 8 horas apés o
trauma), ocorre hemorragia e necrose da substancia cinzenta, seguida de edema.
Formam-se petéquias hemorragicas na substancia cinzenta, logo no primeiro minuto
da leséo da medula espinhal (LME), que se aglutinam dentro da primeira hora,
resultando na necrose central hemorragica, que pode estender-se para a substancia
branca nas 4 a 8 horas seguintes, como decorréncia de uma redugéo geral do fluxo
sanguineo no local da lesdo (DEFINO, 1999).

A seguir, células inflamatérias migram para o local da lesao, acompanhadas
de proliferacdo de células da glia, e, no periodo de 1 a 4 semanas, ocorre a
formacédo de tecido cicatricial e cistos no interior da medula espinhal (DEFINO,
1999).

A leséo ocorre devido & morte dos neurénios da medula e ao rompimento da
comunicagdo entre os axdnios oriundos do cérebro e suas conexdes com o0s
neurdnios da mgdula, interrompendo assim, a difusdo entre o cérebro e todas as
partes do corpo que ficam abaixo da lesdo (STOKES, 2000).

A reﬂug:éo do fluxo sanguineo para o segmento lesado da medula espinhal
pode ainda ser ocasionado por alteragéo do canal vertebral, hemorragia, edema ou
reducéo da pressao sistémica, que conduz a lesio adicional, denominada de lesdo
secundaria. Essa redugao do fluxo sangiiineo pode provocar a morte das células e
axonios que nao foram inicialmente lesados (DEFINO, 1999, p.390).

A separacao fisica dos tratos da medula espinhal, geralmente, ndo ocorre nos
traumatismos ndo penetrantes da medula, tendo sido observada separagao fisica
dos ax6nios somente em alguns casos de ferimento por arma de fogo. A separagéo
dos ax6nios & um processo gradual, que ocorre no local da lesdo, apés alguns dias
do traumatismo, sendo o resultado de uma série de eventos patolégicos,
relacionados a lesdo da membrana celular e suas proteinas, e ndo da separagéo
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fisica imediata do axénio. A interrupcdo da condugdo do estimulo nervoso
imediatamente ap6s o trauma, provocado pela energia cinética da lesédo, pode ser
devido a uma despolarizagdo imediata da membrana do axénio, associada a falha
de sua repolarizagdo, o que ocasiona perda de potassio pelo axénio (DEFINO,
1999).

A isquemia do sistema nervoso central & caracterizada por um grande influxo
de calcio para as células e reagdes metabdlicas, como falha das mitocondrias e
ativagéo das fosfolipases, proteases e adenosina trifosfatase ocorrem, tendo como
resultado a perda de energia e o colapso da membrana celular, que também é
mediado pela produgdo de radicais livres e ativagdo das fosfolipases e lipases
(STOKES, 2000).

A impossibilidade da célula em converter completamente o oxigénio para
dioxido de carbono e agua promove a formacao de radicais livres, que resulta em
peroxidagao lipidica e subsequente falha da membrana celular (ROWLAND, 2002).

A lesdo medular de instalagéo brusca determina o quadro clinico designado
choque medular, caracterizado por anestesia, paralisia flacida, arreflexia vesical e
intestinal, vasodilatagdo paralitica e anidrose, alteragbes sexuais em ambos os
sexos. Essa fase é provocada pela supressdao dos impulsos ativadores supra-
segmentares e pode manter-se por dias ou meses (BARROS ; BASSO, 2005). Seu
quadro clinico ndo traduz fielmente a realidade anatémica e dessa forma, na fase de
choque medular ndo é possivel diferenciar clinicamente uma lesdo completa de uma
incompleta (LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000).

Stokes (2000), afirma que depois de algumas horas ou meses, a paralisia
flacida e arreflexia do choque medular séo trocadas por hiperexcitabilidade,
constatada clinicamente como hiperrefiexia, espasticidade e espasmos. O retorno do
ténus muscular e a atividade involuntaria podem levar os pacientes a acreditarem
erroneamente que esta ocorrendo recuperagéo neural funcional.

2.2.5 Plasticidade

A plasticidade da medula espinhal é base de todo o controle neural. Dentro da
variagédo normal de fung&o, o controle de movimentos depende da resposta continua
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do sistema nervoso as informagdes que recebe a respeito do estado do organismo e
do mundo exterior.

As vezes a plasticidade é ampliada, de modo que a fungdo neuromuscular
pode adaptar-se a circunstancias externas que nao se enquadram na gama normal.
As alteragdes plasticas mais extremas podem ser fisiolégicas ou estruturais, mas em
geral exigem tempo para se formar (MERRIT, 1997).

Ao contrario da grande capacidade de regeneragdo observada em nervos
periféricos, a do tecido nervoso central adulto € minima apés o trauma. Apesar dos
rearranjos sinapticos subsequentes ao trauma, lesdes medulares resultam em
déficits permanentes. Intervengdes no microambiente neuronal sdo necessarias para
promover regeneracado e protecdo de neurdnios medulares lesados (COMPSTON,
1994).

O grande desafio da neurologia em todos os tempos tem sido vencer a falta
de regeneracdo espontanea do sistema nervoso central adulto apés a perda de
neurénios e/ou a interrupgdo de seus prolongamentos, os axdénios (COMPSTON,
1994).

Embora possa haver recuperagdo parcial dos sintomas, as melhoras
funcionais observadas apo6s lesdo cerebral ou medular sdao decorrentes de
fendmenos de plasticidade sinaptica e ndo de reparo estrutural. A grande maioria
dos esforgos atuais, tanto cientificos quanto clinicos, tém-se concentrado no
desenvolvimento e na aplicagdo de estratégias (BARROS ; BASSO 2005).

O conhecimento dos mecanismos celulares e funcionais dos fenémenos da
plasticidade tanto no sistema nervoso central (SNC) como no sistema nervoso
periférico (SNP), contribui para o esclarecimento das causas dos desequilibrios
cinesiopatolégicos no diagndstico das perdas da independéncia funcional dos
pacientes (MARUYAMA ; SOARES, 2001).

Diferente dos axonios no sistema nervoso periférico, os axénios seccionados
na medula espinhal adulta ndo conseguem se recuperar funcionalmente. As
barreiras a essa regeneragéo incluem moléculas inibitérias nos oligodendrécitos,
cicatrizes gliais impenetraveis e menor velocidade de crescimento. Parte das perdas
funcionais apés lesdo medular ndo sdo devidas ao trauma inicial, mas por causas
secundarias, como edema, isquemia, sangramento e inflamagao (LUNDY-EKMAN,
2000).
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Depois de lesdo ou doenca, algumas respostas plasticas favorecem a
recuperacdo, mas outras sao contraproducentes. Seja no SNC, seja no SNP, a
regeneracao de axénios lesados € apenas a metade da batalha pela recuperacao. A
resposta aparentemente fraca dos neurdnios centrais a lesdo nao se deve a
incapacidade de crescimento de seus axdnios (BARROS ; BASSO, 2005).

A visao hoje prevalente do porque dos neurénios do sistema nervoso central
nao utilizarem sua capacidade regenerativa, centra-se no fato do ambiente no
interior do SNC ser inibitério, por causa das atividades de células gliais. A melhora
da regeneracao do SNC possivelmente dependera da definicdo da natureza desse
meio inibitério e de encontrar modos para neutraliza-lo (DEFINO, 1999).

2.2.6 Alteragdes clinicas

Segundo Cardoso-Gonzales et al. (2001), existem véarios problemas que
afetam o lesado medular durante a hospitalizagao e apés a alta hospitalar, tais como
problemas de eliminagdo urinaria, mobilizagao e alimentagéo. O paciente com lesdo
medular pode apresentar complicagdes digestivas, urinarias, deformidades, Ulceras
de pressao, trombose venosa profunda e disfungio autondmica. Tais alteracdes
clinicas interferem na performance funcional do individuo e requerem assisténcia
especializada dos profissionais de salde.

S

2.3 MECANISMOS DE LESAO

Uma forca intensa aplicada indiretamente a coluna vertebral & o mecanismo
mais freqiiente de lesdo da medula espinhal, sendo que diferentes mecanismos,
geralmente em combinagdo, produzem lesées na medula. A lesdo medular ocorre
em maior frequéncia devido a forgas indiretas produzidas pelo movimento da cabeca
e do tronco, e menos frequentemente devido a lesdes diretas a uma vértebra
(STOKES, 2000).

Mecanismos comuns operando na lesdo medular incluem flexéo, compressao,
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hiperextensao e flexao-rotacédo que podem ocasionar luxacdo das articulacdes das
facetas, fratura de corpos vertebrais, desvio do alinhamento do canal vertebral,
herniagdo do material discal e fragmentacdo de osso (O'SULLIVAN ; SCHMITZ,
2004; STOKES, 2000).

Essas forgas resultam em fratura, luxagéo, contuséo, distensao, laceracdo ou
esmagamento. A intensidade e combinacao de forgas impostas tém influéncia direta
no tipo e na localizagao da(s) fratura(s), na quantidade de luxagéo e na extensdo da
lesao dos tecidos moles (O°'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004; ROWLAND, 2002).

Lesbes tanto diretas como indiretas a medula espinhal por osso cominutivo
podem ocorrer em casos em que balas de arma de fogo e projéteis de aita
velocidade sao responsaveis pela lesdo. Uma lesdo direta @ medula espinhal ocorre
em consequéncia de um golpe com um objeto perfurante como uma faca
(ROWLAND, 2002).

Por uma agdo mecanica direta, mas também por intervengdo de alteragdes
circulatérias locais e da isquemia, as compressdes medulares lentas determinam, ao
nivel do parénquima nervoso, alteragbes de natureza iniciaimente funcional,
posteriormente lesional, tornando-se cada vez menos reversiveis (ROWLAND,
2002).

Segundo Stokes (2000), a lesao primaria considerada funcional ou anatémica
e provocada diretamente pelo agente agressor com lesdo neuronal e hemorragias,
seguida de necrose e cicatrizagdo glial. As apresentacdes clinicas mais comuns
relacionadas a les&o primaria s&o fraturas-luxagées da coluna vertebral, com danos
associados nos tecidos moles.

A Ieﬁo secundaria compromete areas nao lesadas pelo agente agressor
primario. Normalmente & provocada pelo processo inflamatério desenvolvido ao
redor do foco primario. Tal inflamacdo resulta em edema celular e exsudagdo de
substancias quimicas que destroem as células adjacentes e os tratos neurais. Os
vasos sanguineos que irrigam a medula espinhal podem reagir com vasoespasmo,
produzindo les&o isquémica terciaria. A contribuigdo relativa de cada tipo de leséo é
desconhecida (LUNDY-EKMAN, 2000).

De acordo com O’Sullivan e Schmitz (2004), a coluna demonstra varios graus
de susceptibilidade a lesdo. Algumas reacdes sdo inerentemente mais vulneraveis
devido a sua alta mobilidade e relativa falta de estabilidade em comparagdo com
outros segmentos da coluna (por exemplo, a regido toracica rigida). As reagbes da
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coluna que demonstram a frequéncia mais alta de lesdes estdo entre C5 e C7 na
regidao cervical e entre T12 e L2 na regiao toracolombar. Conforme os mesmos
autores, os dois mecanismos adicionais contribuintes que estdo envolvidos na lesao
medular sao o atrito e a tragao.

O atrito ocorre quando uma forga horizontal aplicada a coluna é relativa ao
segmento adjacente. O atrito frequentemente compromete os ligamentos e esta
associado com fratura-luxacdo da regido toracolombar. A tragdo envolve uma forca
de separagao e € o mecanismo menos comum. Ocorre quando & criado um
momento de forga significativo da cabecga, produzindo, por exemplo, lesées em
chicote. Esse momento cria uma forca tensiva na coluna cervical a medida que a
cabeca é tracionada para fora do corpo (O'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004; LIANZA,
2001).

A lesao cronica da medula espinhal, que pode se estender por décadas, € o
periodo apés a recuperacdo do choque espinhal, quando o déficit neurolégico se
estabiliza, sem progredir ou melhorar. Nessa fase a resposta dos interneurénios
inibitérios e a atividade aferente ficam diminuidas. A transmissdo dos aferentes
cutaneos para os motoneurdnios fica facilitada (LUNDY-EKMAN, 2000, p. 192).

Em suma, a analise da biomecéanica de uma lesdo se baseia na forma
reconhecida aplicada predominantemente. Os mecanismos incluem flexao,
extensao, compressao axial ou qualquer combinagao destas forcas (ROWLAND,
2002).

2.4 DESIGNACAO DO NIVEL DA LESAO

Varios métodos de identificagdo do nivel especifico da lesdo sdo usados em
diferentes regides do mundo. O método mais comumente usado é indicar o
segmento mais distal com fungdo normal em que a raiz nervosa nio foi afetada e
indicar também os achados neuromusculares. O termo fungdo normal tem um
significado preciso usado nesse contexto. 2

Os musculos inervados pelo segmento da raiz nervosa mais distal precisam
ter pelo menos grau regular ou 3 no teste de fungdo muscular manual (O'SULLIVAN
; SCHMITZ, 2004). O nivel neurolégico € o nivel mais caudal com funcbes sensorial
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e motora normais bilateralmente. No entanto, o funcionamento motor pode estar
comprometido em nivel diferente de funcionamento sensorial e as perdas podem ser
assimétricas (LUNDY-EKMAN, 2000). A American Spinal Injury Association (ASIA),
desenvolveu um protocolo padronizado para avaliagdo do nivel neurologico nas
lesbes medulares, onde sao testados os pontos sensoriais e motores do paciente,
definindo assim os niveis sensitivos, motor e neurolégico e o grau de leséo, se

completa ou incompleta (CARDOSO-GONZALES et al., 2001).

De acordo com Barros Filho (1994), Cardoso-Gonzales et al. (2001), Rowland
(2002), O"Sullivan ; Schmitz (2004), o nivel medular lesado indica se o individuo
pode tornar-se paraplégico ou tetraplégico.

A tetraplegia resulta em diminui¢do ou perda da fungdo motora e/ou sensitiva
dos segmentos cervicais devido a lesdao dos elementos neurais dentro do canal
medular, afetando membros superiores, bem como o tronco, membros inferiores e
orgaos pélvicos (O’ SULLIVAN ; SCHIMITZ, 1993 apud BARROS FILHO, 1994;
ROWLAND, 2002; DEFINO, 1999; STOKES, 2000).

@ A paraplegia refere-se a perda de fungées motoras e/ou sensoriais de
segmentos toracicos, lombares e sacrais da medula espinhal, secundarios a danos
dos elementos neurais dentro do canal vertebral. Com a paraplegia, a fungdo dos
membros superiores esta preservada, mas as fungdes do tronco, membros inferiores
e orgaos pélvicos podem estar comprometidos de acordo com o nivel da lesdo. O
termo € corretamente usado para descrever lesdes da cauda equina e do cone
medular, porém nado para as lesdes do plexo lombo-sacral ou lesdes dos nervos
periféricos fora do canal (O’ SULLIVAN ; SCHIMITZ, 1993; BARROS FILHO, 1994:
ROWLAND, 2002; DEFINO, 1999; STOKES, 2000).
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Paraplegia Tetraplegia

Fig.6: llustragdo da Paraplegia e a Tetraplegia.
Fonte: Google imagens (2009).

Conforme a altura da medula e gravidade da lesdo, havera mais ou menos
comprometimentos dos movimentos, sensibilidade, controle de esfincteres,
funcionamento dos 6rgéos, circulagdo sanguinea e controle da temperatura, pois
além da lesdo na medula, pode ocorrer também uma lesdo no sistema nervoso
auténomo ou alteragdes no mesmo. (BOLESTA ; BOHLMAN, 1991).

Ainda de acordo com O’Sullivan ; Schmitz (2004), as lesées obliquas da
medula apresentam fungdo sensorial e/ou motora assimétrica. Essas lesdes sdo
classificadas da mesma maneira. Contudo requerem que seja designado o
segmento de raiz nervosa mais distal com fungao normal de cada lado do corpo do
paciente. O nivel de lesdo mais comum é C5, seguido de C4 e C6. O nivel inferior
mais comum é T12, seguido de L1 e T10 (ROWLAND, 2002).

Segundo Lianza (2001), as lesdes acima do segmento T1 causam tetra ou
quadriplegia, reservando-se o nome de paraplegia para aquelas que comprometem
os segmentos medulares localizados abaixo de T1. O nivel da lesdo é determinado
pelo ultimo segmento sensitivo e motor preservado em ambos os lados do corpo.
Em termos gerais podemos dizer que quanto mais alta a lesio, maior é a perda das
fungbes motora, sensitiva e auténoma e maiores as alteracbes metabolicas do
organismo.

Nas les6es acima do segmento medular de T1, fem-se tetraplegia. O termo
paraplegia, portanto, seré para identificar o acometimento de segmentos medulares
abaixo do nivel de T1 (CASALIS et al., 2001).
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2.4.1 LesoOes completas

Em uma les@o completa nao ha fungao sensorial ou motora abaixo do nivel da
lesdo. Ela é causada por uma transeccdo completa (rompimento), compressao grave
ou comprometimento vascular extenso a medula (O"'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004,
LIANZA, 2001). O paciente encontra-se arreflexivo. O diagnéstico de lesdao completa
pode ser geralmente ser feito de 24 a 48 horas apés a lesdo quando o paciente ndo
apresenta melhora neurologica, especialmente quando o paciente nao apresenta
reflexos sacrais reaparecendo, que s@o os sinais iniciais usuais de uma lesdo
incompleta (UMPHRED, 1994; DEFINO, 1999; LUNDY-EKMAN, 2000).

O nivel neurolégico é atribuido ao nivel mais baixo em que haja alguma
evidencia de fungdo muscular ou sensagdo, mas nenhuma preservacdo na area
sacral (ROWLAND, 2002 apud BARROS FILHO, 1994; DEFINO, 1999).

2.4.2 Lesoes incompletas

Conforme O’Sullivan ; Schmitz (2004), as lesdes incompletas s&o
caracterizadas pela preservagédo de alguma fungdo sensorial ou motora abaixo do
nivel da lesdo e inclua o segmento sacral mais inferior. Essa preservacéo de funcdo
indica que algum tecido neural vidvel esta cruzando a area de lesdo, indo para
segmentos mais distais.

As lesdes incompletas normalmente resultam de contusées produzidas pela
pressao sobre a medula devido ao osso e/ou tecidos moles deslocados ou devido ao
edema dentro do canal espinhal. E possivel alguma recuperagdo ou mesmo
recuperagao completa da contusado quando a fonte de pressio é aliviada. As lesdes
incompletas também podem ser devido a transec¢do parcial da medula
(O'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004).

A sensagdo sacra também inclui a sensagéo anal profunda. A contragdo
voluntaria do muasculo do esfincter anal é usada para se demonstrar a preservagao
da fungao muscular (ROWLAND, 2002; BARROS FILHO, 1994, LIANZA, 2001).
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O quadro clinico apresentado pelas lesées incompletas & imprevisivel. Ha
uma mistura de fungé@o sensorial e motora abaixo do nivel da lesdo, com padrées
variaveis de recuperagao.

O retorno precoce da funcdo € geralmente considerado um bom sinal de
prognéstico (O°'SULLIVAN ; SCHMITZ, 2004; UMPHRED, 1994; ROWLAND, 2002;
BARROS FILHO, 1994; DEFINO,1999).

A maioria ndo apresenta padroes definidos de recuperagédo, pode apresentar
combinagoes de sindromes em vez de danos isolados, normalmente os sintomas
associam-se as regides anatdmicas afetadas na medula espinhal. As les6es
medulares incompletas sao classificadas como sindrome medular anterior, medular
posterior, central, hemimedular e sindrome radicular (STOKES, 2000, LIANZA,
2001).

Defino (1999), relata que a algumas sindromes medulares tém sido descritas
e elas apresentam quadro neurolégico caracteristico, dependendo da localizagdo da
lesd@o no interior da medula espinhal. Os padrbes clinicos observados nas lesdes
raquidianas sdo os seguintes:

A sindrome da medula central ocorre, principalmente, na regido cervical e
apresenta comprometimento mais acentuado dos membros superiores que dos
membros inferiores. Ocorre retencdo urinaria e perda sensitiva esparsa abaixo do
nivel da lesdo. Bragos e maos podem estar paralisados ou moderadamente fracos:
nas pernas pode haver paresia grave ou apenas uma fraqueza minima, com reflexos
tendinosos hiperativos e sinais de Babinski (DEFINO, 1999; ROWLAND, 2002;
STOKES, 2000).

Na sindrome da medula anterior, existe preservagdo da propriocepgdo e
perda variavel da fungdo motora e da sensibilidade a dor. Uma paralisia imediata e
completa se associa a um distlrbio leve ou moderado da resposta a picada de
alfinete e do tato leve abaixo da lesdo, com preservagdo do sentido posicional e
vibratério. Essa sindrome pode ser causada por uma ruptura aguda do disco, com
ou sem fratura, ou fratura-luxagdo na regido cervical (DEFINO, 1999: ROWLAND,
2002, LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000).

Na sindrome de Brown-Séquard, a hemisecgdo da medula ocasiona perda da
funcdo motora e proprioceptiva do lado da lesdo e perda da sensibilidade a dor e
temperatura do lado oposto (DEFINO, 1999; LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES,
2000).
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Na sindrome da medula posterior, a funcao motora, a sensibilidade a dor e ao
tato estdao preservados, enquanto que a propriocepg¢do esta alterada. A lesdo da
medula espinhal € no nivel sacral, geralmente no nivel 6sseo de T12-L1 (DEFINO,
1999). Caracteriza-se por dor e parestesias no pescog¢o parte superior dos bragos e
tronco. As parestesias sao geralmente simétricas e tem uma qualidade de ardéncia.
As manifestacdes sensitivas podem se combinar com leve paresia dos bracos e
maos, mas as vias longas sdo apenas ligeiramente atingidas. Os sintomas das
sindromes medulares cervicais, tanto anterior como posterior, sdo reversiveis
(ROWLAND, 2002; LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000).

A sindrome do cone medular resulta em incontinéncia fecal, vesical e
alteragdo da fungdo sexual. A sensibilidade esta alterada nos 3 a 4 segmentos
sacrais distais e segmentos coccigeos (anestesia em cela) e o reflexo bulbo
cavernoso encontra-se ausente. A lesao isolada dos nervos espinhais da cauda
equina (DEFINO, 1999; STOKES, 2000).

A lesao da cauda equina no interior do canal vertebral, geralmente, ocorre nas
fraturas distais a L1-L2, e, na verdade, ndo sado lesées da medula espinhal. O
quadro clinico depende da raiz atingida e podem ser observados paresia do membro
inferior, arreflexia, distirbios da sensibilidade e, também, incontinéncia fecal e
vesical. (DEFINO 1999; LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000).

2.4.3 Zona de preservacao parcial

Este termo designa os dermatomos e miétomos abaixo do nivel neurolégico
que permanecem inervados parcialmente. Quando é encontrado algum distirbio de
sensacgao ou fungdo motora abaixo do segmento normal mais inferior, o nimero
exato de segmentos assim comprometidos constitui a zona de preservagao parcial.
Esse termo € usado unicamente no caso de lesées completas (ROWLAND, 2002;
BARROS FILHO, 1994).
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2.5 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA PELE

A pele é o maior 6érgao humano, atingindo 15% do peso corporal tendo em
média no adulto a area de 2 metros quadrados, recebe cerca de 33% do volume de
sangue circulante e desempenha fungbes ativamente. Ela reveste o corpo
externamente e € constituida por uma porcao epitelial, a epiderme, e uma porgéao
conjuntiva, a derme. Suas fungdes principais envolvem a protecdo do organismo
contra o atrito e a perda de agua, comunicacdo, prote¢do contra raios UV e contra
patégenos externos, formacgao de vitamina D e também se constitui como um 6rgao
sensorial, capaz de perceber estimulos dolorosos e tateis. Participa do mecanismo
termorregulador e secreta agua e eletrolitos. (GOLDMAN ; BENNETT,2001;
GUIRRO, E. & GUIRRO, R., 2002; GUYTON ; HALL, 2002; JUNQUEIRA &
CARNEIRO, 2000, POTTER; PERRY, 2004; SOUZA; MOZACHI, 2005 ).

Sendo a pele a primeira linha de defesa do organismo contra agentes fisicos,
quimicos e biolégicos do ambiente, a manutengcdo de sua integridade é
indispensavel a vida humana (SILVA, 1998).

2.5.1 Epiderme

E a porgdo mais superficial da pele sendo constituida por epitélio estratificado
pavimentoso queratinizado. Possui cinco camadas distintas e apresenta-se
avascularizada, com espessura variavel entre 0,12 milimetros (mm) na maior parte
do corpo e 1,5 mm nas regides de maior atrito como palma das méaos e planta dos
pés. No sentido profundo para superficie, a epiderme apresenta as seguintes
camadas: basal, espinhosa, granulosa, licida e cérnea (LEESON, C. ; LEESON, T,
1977; JUNQUEIRA ; CARNEIRO, 2000).

Por ser avascular, a epiderme é nutrida através de liquido extravascular
provenientes dos vasos da derme. Na camada celular profunda da epiderme,
camada basal, a alta atividade mitética, que segundo Junqueira e Carneiro (2000);
Dangelo e Fattini (1988); é de vinte a trinta dias e na medida em que as células sdo
produzidas elas sdo deslocadas para a superficie.
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A epiderme é basicamente formada de queratina, um tecido em processo de
‘queratinizagao”, ou seja, na medida em que as células avangcam superficialmente,
ocorre o preenchimento do citoplasma por queratina, resultando em morte celular. E
responsavel pela impermeabilizacao da pele, assim que atingem a camada coérnea,
se achatam e morrem, formando uma densa rede de protegédo. Sdo constantemente
descamadas e substituidas por novas. Portanto, as camadas superficiais da
epiderme sao constituidas de células mortas ou simplesmente escamas de
queratina. Tal aspecto da epiderme é responsavel pela impermeabilidade da pele, o
que impede a evaporacdo excessiva de agua pela superficie corporal. Os
melandcitos sdo encontrados também na epiderme, os quais produzem a melanina,
fator que determina a pigmentagdo da pele (LEESON, C. & LEESON, T., 1977;
SWONGER ; MATEJSKI, 1991, POTTER; PERRY, 2004; JARVIS, 2002).

2.5.2 Derme

A derme é a camada interna da pele, responsavel pela forga, elasticidade e
capacidade de distensdo dos movimentos, protegendo os musculos e ossos. E
diferente da epiderme basicamente por possuir tecido conjuntivo, o colageno.
As fibras protéicas, vasos sanguineos e linfaticos se situam também na derme, além
de terminacdes nervosas e sensoriais e glandulas. Ha também o tecido subcutéaneo
ou hipoderme, que é o tecido adiposo responsavel por armazenar gordura como
reserva energética. Serve como isolante térmico e produz uma solugéo salina, o
suor que serve também para controlar a temperatura corporal (JARVIS, 2002;
POTTER; PERRY, 2004).

E constituida por tecido conjuntivo de espessura variavel, diretamente
proporcional ao nivel de atrito das regides do corpo; atingindo um maximo de 3 mm
na planta do pé. E rica em fibras (elasticas e colagenas) e vasos sanguineos e é
sobre ela que a epiderme se apédia. Possui duas camadas que sdo de dificil
delimitacéo: a papilar (superficial) e a reticular (profunda) (DANGELO : FATTINI,
1988).

A camada papilar é fina e constituida de tecido conjuntivo frouxo. Contém

papilas que fazem divisdo com a epiderme e s&o constituidas de fibrilas especiais de
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colageno que se inserem na membrana basal da epiderme favorecendo a adeséo
dermo-epidérmica (GOLDMAN ; BENNETT, 2001; JUNQUEIRA ; CARNEIRO,
2000).

A camada reticular € mais espessa, constituida de tecido conjuntivo denso,
onde ha presenga de fibras colagenas grosseiras. A direcao destas fibras ocorre de
maneira paralela a superficie, formando linhas de tensdo (linhas de Langer),
importantes no processo de cicatrizagdo, visto que as cicatrizes se organizam
conforme disposicao de tais linhas (LEESON, C. ; LEESON, T., 1977). Na derme
encontram-se as glandulas sebaceas e as glandulas sudoriparas, que juntamente
com as unhas e os pélos constituem os anexos da pele. As glandulas sebaceas
secretam, como 0 nome sugere, uma secre¢ao sebacea (constituida de uma mistura
de lipideos, acidos graxos e colesterol) que protege a pele contra o ressecamento.
As glandulas sudoriparas sdo encontradas por toda a pele, exceto em poucas
regides. Elas secretam suor que evapora quando em contato com a superficie da
pele, baixando assim a temperatura corporal, visto a grande irrigagdo sanguinea da
pele (LEESON, C. ; LEESON, T., 1977; JUNQUEIRA ; CARNEIRO, 2000).

Na derme encontra-se uma grande rede de nervos que dao caracteristicas
sensoriais a pele. As terminagdes nervosas livres estdao presentes principalmente
nas papilas dérmicas especiais (papilas nervosas), bem como nos foliculos pilosos,
sendo que nestes Ultimos ha também a presenga de nervos aferentes para
contragao do musculo eretor dos pélos (DANGELO ; FATTINI, 1988).

Fig.8: llustracdo da anatomia da pele.
Fonte: Google (2009).
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2.6 FISIOLOGIA DO REPARO TECIDUAL

Segundo Souza; Mozachi (2005) e Fernandes (2005), os processos de
cicatrizagao dependem de sequéncias fisioloégicas de células que se interagem para
restabelecer a integridade tecidual. Varios fatores influenciam essa cicatrizacao,
como o grau de contaminacgdo, a dimensao da ferida, a presenca de infecgdo, o
corpo estranho, as condi¢gdes nutricionais, a faixa etaria, as doengas cronicas, a
terapia medicamentosa, a imunossupressdo, a oxigenagdo dos tecidos e o
tabagismo.

Quando ocorre agressdo a um tecido, seja focal ou a varias células, o
organismo tenta restaurar a conformagao tecidual anterior a agressédo. Quanto mais
células s@o envolvidas na agressao, mais complexo é o processo de reparo tecidual
(MONTENEGRO ; FRANCO, 1999).

Dependendo do tamanho da agressdo e do tecido lesado, ocorre duas
possibilidades no reparo: a regeneragdo, que promove a reconstituicdo do tecido
com o mesmo tipo de ceélulas danificadas; e, a cicatrizagdo, que consiste na
substitui¢céo do tecido lesado com células mais simples (KNIGHT, 2000).

2.6.1 Fase inflamatéria

Diversos autores concordam que o processo inflamatério é a resposta do
organismo a uma leséo, sendo seus sinais clinicos a triade de Celsius: dor, rubor,
calor e tumor. Entretanto ha divergéncias na literatura sobre as fases da inflamacgao
e respectivos processos celulares envolvidos (KITCHEN & YOUNG, 1998: GUYTON
; HALL, 2002).

Segundo Kitchen e Young (1998), o processo inflamatério consiste em
vasoconstricéo e coagulagéo sanguinea inicial, que previne a perda de sangue pela
hemorragia; vasodilatacdo e aumento da permeabilidade dos capilares e vénulas,
que aumentam o fluxo sanguineo e o extravasamento de liquido, macromoléculas e
células, garantindo a migragao celular para o tecido lesado. Depois de chegarem ao
tecido, as células inflamatérias iniciam a fagocitose, processo de digestdo de detritos
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celulares e de materiais estranhos ao organismo, promovendo entdo, condigées
necessarias para o reparo tecidual propriamente dito. A fase de hemostasia (controle
de sangramento) € um dos processos de reparagao que provoca vasoconstriccao e
concentram as plaquetas para estancar o sangramento. Ha um aumento da
circulagcdo sanguinea capilar que estimula o crescimento epitelial caracterizado por
hiperemia, dor, calor, rubor. Ocorre também a migragdo de leucécitos, em principal o
neutréfilo, responsavel pelo controle do crescimento bacteriano. Depois de concluir
essa etapa, eles morrem e deixam o exsudato no local. Em seguida, atuam os
macrofagos, que limpam as feridas de bactérias e restos celulares, estimulando o
aparecimento dos fibroblastos, células fabricantes do colageno, principal
componente para a cicatrizagdo. Na fase de epitelizagdo, as células epiteliais
migram sobre a ferida e formam uma fina barreira contra microrganismos. Essa fase
da cicatrizacao € prolongada e lenta. Na fase proliferativa, ocorre o preenchimento
de novo tecido, o tecido de granulagdo, pela proliferagdo dos fibroblastos e a
epitelizagao. Os fibroblastos sdo depositados na rede de fibrina e passam a secretar
componentes protéicos, como por exemplo, o coldgeno. Durante esse periodo de
granulagao, a ferida se torna com aspecto avermelhado e muito sensivel, ocorre a
formacéo do epitélio e esta pronta a se fechar.

2.6.2 Regeneragao

O processo de substituicdo do tecido lesado por células “iguais” as lesadas
envolve dois preceitos basicos: preservagéo do estroma e capacidade de replicagcédo
das células (turnover). Com a preservacéo do estroma a reestruturacao tecidual se
torna mais rapida, visto que ha ligagado entre os pontos a serem regenerados.
Entretanto, a regeneragédo depende também do tipo de célula envolvida, haja vista
as diferentes capacidades de replicacdo encontradas nas células do corpo. Assim
sendo, ha diferentes velocidades de regeneragéo para cada tecido lesado (KNIGHT,
2000). :

Montenegro e Franco (1999) e Goljan (2002), citam trés tipos de células
quanto a velocidade e capacidade de replicagéo: labeis, estaveis e permanentes.

Isto implica no processo de regeneragéo, pois nas células labeis ha grande atividade
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mitotica (continua), sendo sua regeneracao facil e rapida. Nas células estaveis, o
processo mitético ndo & continuo, porém torna-se ativo quando requisitado. Ja nas
células permanentes, os nucleos ndo tém mais a capacidade de replicagdo, sendo,
portanto, impossivel a regeneracao de tecidos constituidos de tais células.

Ainda ndo se sabe ao certo o processo que leva as células a se multiplicarem
e regenerarem o tecido, porém sabe-se que as células dependem de alguns fatores
que regulam a multiplicagdo. Tais fatores envolvem carga genética celular, fator de
crescimento epidérmico, fator derivado de plaquetas, citocina, fator de
transformacgao do crescimento, fator de crescimento vasculo-endotelial, entre outros
(MONTENEGRO ; FRANCO, 1999).

2.6.3 Cicatrizacao

A cicatrizagdo de uma ferida € um fenémeno extremamente complexo, que
envolve varios processos, alguns dos quais continuam por muitos anos apés o
restabelecimento da integridade fisica do tecido lesado (THOMAZ, 2000). Kitchen e
Young (1998) propéem que a cicatrizagéo consiste em trés fases que se seguem e
sao distintas temporalmente, sendo elas: substrato, proliferagao e remodelagem.

A fase de substrato se confunde com a fase inflamatéria, sendo sua principal
caracteristica a coagulag&@o vascular e quimiotaxia de células inflamatérias (que tém
papel importante na fagocitose e “desbridamento” do tecido morto, preparando o
local para a fase conseguinte da cicatrizagdo). A fase proliferativa consiste na
formacao db tecido de granulagdo, que é um tecido rico em vasos sanguineos,
macréfagos e fibroblastos. Esses multiplos exercem papel fundamental na
“‘contragédo da ferida” (processo ainda ndo esclarecido que leva a aproximagéo dos
leitos da ferida, diminuindo sua extensdo em 50 a 70% e favorecendo a
cicatrizagéo). A cicatrizagéo € a substituicdo do tecido lesado por tecido conjuntivo
fibroso com consequente formagao de cicatriz fibrosa (MONTENEGRO ; FRANCO,
1999). Candido (2001) propée que a cicatrizagdo € um processo fisioldgico e
dinamico que busca restaurar a continuidade dos tecidos.

A ultima fase do processo de cicatrizagdo é a reepitelizagdo ou remodelagem,
que consiste no crescimento epitelial nas bordas do ferimento. Essa fase inicia-se




41

precocemente, porém s6 havera reepitelizagao total na fase final de cicatrizagdo. A
regeneracao dos elementos epiteliais geralmente ndo se da com o mesmo tipo
celular lesado, mas com estruturas histologicamente mais simples (KITCHEN ;
YOUNG, 1998; CANDIDO, 2001; GOLDMAN ; BENNETT, 2001).

Atualmente a literatura relata quatro tipos de cicatrizagdo: a de primeira
intencao, caracterizada por nao haver contaminacao bacteriana e apresentar perda
minima de tecido; de segunda intencédo, quando ha perda maior de células e tecidos
e ocorre a contragao da ferida; de terceira intengdo, onde ocorre uma cicatriz mais
ampla e profunda; e de quarta intencdo quando se acelera a cura da ferida por
procedimento cirtrgico (THOMAZ, 2000).

2.7 ULCERAS POR PRESSAO

As ulceras por pressdo (UP) sempre foram um problema para a salde,
especialmente para os Enfermeiros, a quem sdo atribuidas as maiores
responsabilidades no reconhecimento dos pacientes de risco e por sua associagao
com a deficiéncia na qualidade da assisténcia, associada aos fatores predisponentes
intrinsecos  (percepgdo sensorial, tolerancia tissular, aspecto nutricional,
envelhecimento, doencas degenerativas) e extrinsecos (umidade, friccdo e
cisalhamento), que elevam os indices de UP em pacientes hospitalizados
(FERNANDES, 2000; COSTA, 2003; PARANHOS, 2003; IRALA, 2006; GOMES,
MAGALHA&S, 2008).

2.7.1 Definicao

A Ulcera de pressao ou escaras por pressio (EP) ou escaras do leito sdo
alguns nomes empregados para definir uma lesdo da pele e dos tecidos
subjacentes, provocada pela falta de suprimento sanguineo devido a pressao
continua no local.
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Sua etiologia é bastante conhecida, pois a isquemia dos tecidos é causada
pelas forcas de compresséo e cisalhamento na imobilidade do paciente, podendo
comprometer a epiderme, a derme, a hipoderme e o tecido muscular, chegando até
a aponeurose, o que provoca trombose capilar e prejudica a nutrigdo da regido sob
pressao. Sem fluxo sanguineo adequado, as células morrem por falta de oxigénio e
nutricido (BERGSTRO Met al., 1995 apud RABEH ; CALIRI, 2002; ANTUNES, 2005;
O'CONNOR ; KIRSHBLUM, 2002).

Contudo, o termo “escara” refere-se ao tecido necrosado ou crosta que,
quando presente na lesdo, impossibilita a classificacdo da UP até que seja
removida. O termo decubito, derivado do latim “decubere” (ficar deitado), ndo é
apropriado para designar este tipo de ferida, pois ndo abrange as lesées isquémicas
adquiridas em outras posicdes, como, por exemplo, na posicdo sentada
(MENEGHIN; LOURENCO, 1998, COSTA, 2003, JORGE; DANTAS, 2003).

O National Presure Ulcer Advisory Panel (NPUAP — Conselho Consultivo
Nacional sobre Ulceras por Pressdo), uma organizagdo independente formada em
1987 e dedicada a prevengao, manejo, tratamento e pesquisa sobre tlceras, define
uma ulcera por pressdo, como uma regido sem alivio de pressdo em uma area
definida, geralmente uma proeminéncia dssea, resultando em isquemia, morte
celular e necrose tecidual (DELISA, 2002).

As Uiceras de pressdo sdo uma séria complicagio clinica, uma causa
importante de retardo na reabilitagdo, podendo até mesmo levar 2 morte. Além
disso, esta entre ‘as complicagbes clinicas mais frequentes apés uma lesao medular
espinhal (SCHMITZ, 1993).

Aindg para Potter; Perry (2004), ulcera de pressao, tlcera de dectbito ou
ainda escara sdo termos utilizados para determinar o prejuizo da integridade da
pele. No desenvolvimento desse estudo, o termo a ser designado sera ulcera de
pressao.

Como apontam Backes; Guedes; Rodrigues (1999), todos os pacientes
confinados ao leito por periodos prolongados, com disfungdo motora e sensitiva,
com uso de sedativos, presenga de edema, atrofia muscular e reducdo de coxim,
estao propensos a desenvolver UP. ;

Existem também fatores que colaboram para o aparecimento da Ulcera de
pressao, como a forga de cisalhamento, decorrente da movimentagdo do paciente
no leito. Por um aumento da pressao, pela distribui¢do desigual do peso corporal, ha
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um gradiente de pressao que altera o metabolismo celular, ocorrendo uma hipdxia
(diminuicdo do oxigénio) e consequentemente uma lesdo isquémica tissular.
Essa isquemia faz com que os vasos sanguineos se colabem, formando um
coagulo, e, em seguida, se a pressado nao for aliviada a tempo, o tecido comprimido

€ necrosado.

2.7.2 Incidéncia

A incidéncia global de ulceras de presséo nos doentes hospitalizados é de 27-
29%, em doentes internados na UTI (Unidade de Terapia Intensiva) é de 33% e, em
doentes com lesdo medular, 34% desenvolvem tulceras de pressdo durante o
periodo de internamento inicial, 30-40% desenvolvem Ulceras de pressdao nos
primeiros 5 anos apds a lesdo e 50-80% desenvolvem tlceras de pressdo pelo
menos uma vez na vida (ROCHA et al., 2005).

Ainda de acordo com o autor acima, a existéncia de Glceras tem importantes
repercussoes em relagdo a morbidade e mortalidade. A alta taxa de recorréncia de
36% independente do tratamento ser médico ou cirdrgico, aumenta o risco de morte
em 4,5 vezes, comparando com doentes com o mesmo risco prévio de mortalidade,
que nao desenvolveram ulceras de pressao.

Ulceras de Presséo s&o areas localizadas de isquemia e necrose tecidual,
que se desenvolvem pela compressdo prolongada dos tecidos moles entre
proeminéncias ésseas e a superficie externa. As localizagdes mais frequentes sao:
isquiatica (24%), sacrococcigea (23%), trocantérica (15%), e calcanea 8(%). Outras
localizagbes incluem maléolos laterais (7%), cotovelos (3%), regiao occipital (1%), e
regiao escapular (ROCHA et al., 2005, p. 30).

Apesar da modernizagdo dos cuidados de sadde, a prevaléncia das ulceras
de pressdo permanece elevada, particularmente nos doentes hospitalizados. Estas
tlceras afetam a qualidade de vida do doente e dos seus cuidadores, e constituem
uma insustentavel sobrecarga econémica para os servicos de salide (COLBURN,
1990).



2.7.3 Etiologia

As Ulceras de pressdo, que correspondem a focos localizados de necrose
celular, sdo mais comuns em areas onde ha comprometimento da circulacao
secundario a compressdo. Elas podem ser superficiais, causadas por irritacdo
cutanea local com subsequente maceragéo da superficie, ou profundas, originadas
nos tecidos subjacentes. As Ulceras profundas podem ndo ser detectadas até
penetrarem a pele (HESS, 2002; DEALEY, 1996).

A Ulcera é consequéncia dos prejuizos da mobilidade fisica, assim como das
influéncias das alteragdes do sistema nervoso autonémico da pele (PARALYZED
VETERANS OF AMERICA, 2000 apud NOGUEIRA, 2005).

2.7.4 Fisiopatologia

Conforme O’Sullivan e Schmitz (2004), elas sdo sujeitas a infeccdes que,
podem migrar para o 0sso. A llcera de pressdo configura-se como complicagéo
medica séria e causa importante atraso na reabilitacdo, podendo levar até a morte.
Estéo entre as complicagdes médicas mais frequentes apés a lesdo medular e so
um fator importante no aumento da internagéo hospitalar e no aumento do custo da
internacgéo.

A fungdo sensorial comprometida e a dificuldade de fazer mudanca
apropriada de decubito estdo entre os dois fatores mais influentes no
desenvolvimento de ticeras de pressao.

Outros fatores importantes s&o: a perda de controle vasomotor, que resulta
em uma diminui¢éo da resisténcia do tecido a presséo, espasticidade, resultando em
forcas de atrito entre as superficies, maceragéo da pele devido a exposicdao a
umidade, trauma, como queimaduras por esparadrapos ou lengodis, deficiéncias
nutricionais, condigdo geral de pele ruim e infecgdes secundarias (O"SULLIVAN ;
SCHMITZ, 2004).

Para complementar Potter e Perry apud Antunes (2005); Leite e Faro (2005);
Hess (2002); Costa et al., (2005), colocam com clareza os fatores que podem



45

predispor o paciente a formagdo de ulcera de presséo, os quais sdo: diminuigdo do
recebimento sensorial, diminuicdo da fungdo motora, alteragbes do nivel de
consciéncia, gesso, tfracdo, equipamentos ortopédicos e outros equipamentos.
Conforme estes autores, existem fatores adicionais que podem aumentar o risco do
paciente desenvolver uma Ulcera de pressdo. Estes se dividem em fatores
extrinsecos e intrinsecos, que sdao aqueles que exercem forgcas mecanicas em

tecidos moles.

2.7.5.Fatores extrinsicos (primarios)

Pressdo (carga perpendicular exercida sobre uma area), o cisalhamento

(estresse mecanico paralelo ao plano) e a fricgdo (resisténcia de duas superficies
movendo-se uma sobre a outra) (COSTA, 2001; TAYLOR et al., 1993).
- Presséo: A pressao é considerada o principal fator causador da UP, sendo que o
efeito patologico no tecido pode ser atribuido a intensidade da pressao, duragio da
mesma, que & um fator de significancia, pois quanto maior o tempo de exposicdo a
pressao, maiores serao os danos aos tecidos e tolerancia tecidual (BLANES et al.,
2004; HESS, 2002).

O fato € que a pressdo capilar pode aumentar os niveis diastélicos sobre uma
forca externa, apesar da pele ter uma tolerancia a anoxia, sobre a forga de
cisalhamento, ha uma oclusdo do fluxo sanguineo pela distorgio dos capilares. As
estruturas profundas s@o as mais comprometidas a obter uma isquemia do que a
pele em relagéo a forgca de cisalhamento.

Com frequéncia, resultara em uma dicera, principalmente quando permanecer
numa posigdo onde comprometa a proeminéncia 6ssea. A lesdo tecidual pode
ocorrer dentro de 2 a 4 horas. (BRYANT, 1992, MAKLEBUST; SIEGGREEN, 1996,
DEALEY, 2001, BARROS; ANAMI; MORAES, 2003; SMELTZER: BARE, 2005).

De acordo com Avello (2003), o surgimento de tlceras de decubito ou pressao é
favorecido, em primeiro lugar pela auséncia de mobilidade, ao manter uma pressao
continua sobre determinados pontos do corpo. Quando os tecidos moles s3o
pressionados por duas superficies duras, como, por exemplo, proeminéncias 6sseas
e uma superficie externa, uma lesao tecidual pode ocorrer (AZEREDO, 2000).
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A destruicdo tecidual pela pressdo é dependente da intensidade, da duragao da
pressdao e da capacidade tecidual de suportar sem efeitos nocivos (O’CONNOR ;
KIRSHBLUM, 2002).

A tolerancia tissular esta relacionada a capacidade dos tecidos de suportar
pressdo (BRADEN ; BERGSTRON, 1987 apud FERNANDES, 2000). Ela é definida
por Bryant (1992) apud Fernandes (2000), como sendo um fator que descreve a
condicdo ou integridade da pele e estruturas de suporte que influenciam a
capacidade da pele para redistribuir e aplicar a pressao.

Em relacdo a intensidade das pressodes, as Ulceras isquémicas originam-se pela
isquemia tecidual prolongada, causada pela compressdo que excede a pressao
capilar tecidual.

Em virtude das pressdes hidrostaticas nos capilares serem relativamente baixas
(de 13 a 32 mmHg) e como a cessagdo do fluxo ocorre mesmo na presenca de
pressé@o arterial positiva parece que ocorre isquemia tecidual completa quando
pressbes da ordem da pressdo sanguinea capilar sdo aplicadas ao corpo.
Entretanto, dados de muitos experimentos indicam que a perfusdo na area de
compressao continua a pressbes consideravelmente maiores que aquelas (KOTTKE
& KOSIAK, 1994).

Uma pressao intensa aplicada com curta duragéo pode ser tdo lesiva como uma
pressao de baixa intensidade durante periodos extensos e os tecidos podem tolerar
pressOes ciclicas muito mais altas que pressdes constantes. Se a pressdo for
aliviada intermitentemente, pressées mais altas podem ser toleradas (O'CONNOR ;
KIRSHBLUM, 2002).

Se a presséo ¢ aliviada transferindo o peso do corpo, o sangue flui de volta
para o tecido e a area apresenta hiperemia. Esse fenémeno é chamado de
hiperemia reativa, pois aparece um rubor vermelho vivo a medida que o corpo tenta
suprir o tecido carente de oxigénio. Esse mecanismo protetor de vasodilatacao local
€ uma resposta compensatéria que ocorre naturalmente devido a uma isquemia
temporaria. Se o limiar € excedido, o dano ao tecido continua a ocorrer mesmo
depois do alivio da compressao (O'CONNOR ; KIRSHBLUM, 2002; NOGUEIRA et
al., 2002). _

- Cisalhamento: O cisalhamento ocorre quando a pele permanece estacionaria e o
tecido subjacente se desloca. Essas for¢as de cisalhamento sdo produzidas quando
superficies adjacentes escorregam uma sobre a outra (KOTTKE ; KOSIAK, 1994;
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TAYLOR et al.,, 1993). Causas comuns de cisalhamento incluem espasticidade,
posicdo errada ao sentar-se, mau posicionamento no leito, o ato de arrastar-se ao
invés de levantar-se durante as transferéncias, etc (O'CONNOR ; KIRSHBLUM,
2002).

As forcas de cisalhamento sdo responsabilizadas pela alta incidéncia de

uiceras no sacro. A forca compressiva colocada sobre os tecidos sacrais € maior
quando a cabeceira da cama € levantada do que com a cama na posi¢ao retificada.
Embora a pele do sacro fique aderida pela fricgzdo com o lengol, a estrutura
esquelética do paciente escorrega para baixo em dire¢do ao pé da cama, o que
compromete as artérias que suprem a pele a partir da fascia e misculo subjacentes.
Se a pele se torna isquémica por causa desse processo, o resultado podera ser uma
Ulcera por cisalhamento com um grande desgaste ao redor de sua base
(BERGSTROM et al., 1995; TAYLOR et al., 1993).
- Fricgao: A fricgao ocorre quando a pele se move contra uma superficie de apoio. E
a forca de duas superficies movendo uma sobre a outra. Em suas formas mais
leves, a friccdo produz rupturas e abrasdes limitadas as camadas da epiderme e
derme. Em casos nos quais a pressd@o e o cisalhamento se combinam, a friccéo
contribui com uma lesdo extensiva e pode reduzir a quantidade de presséo externa
necessaria para produzir uma ulcera por pressdo (O'CONNOR ; KIRSHBLUM, 2002;
BERGSTROM et al., 1995).

A forca mecanica exercida quando o paciente é arrastado no leito durante a
mudanga de decubito, ocorre quando duas superficies deslizam sobre a outra, tendo
como causa mais comum o “arrastar”. A friccdo, que é considerada como uma forga,
remove ou provoca descamacao epitelial, enfraquecendo, assim, a barreira natural
da pele, e resultando normalmente, segundo Jorge; Dantas (2003), em abrasdo ou
queimadura de segundo grau, podendo até chegar & formagéo de bolhas. Sendo,
dessa forma, apontada como significante fator de risco para o desenvoivimento de
UP (BRYANT et al., 1992, COSTA, 2003, JORGE; DANTAS, 2003).



