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Resumo O impacto do choque neurogênico na traumatologia não é desprezível. Trata-se de uma
condição importante, associada a lesão do neuroeixo, podendo ser medular e/ou
cerebral. O conhecimento de sua fisiopatologia vem aumentando, permitindo assim a
redução de sua morbimortalidade com intervenções mais precisas e eficazes já na sala
de emergência. Neste artigo de revisão, o autor apresenta informações atuais sobre o
manejo do choque neurogênico na sala de emergência, destacando medidas neuro-
protetoras que impactem positivamente em sua evolução. Diversas medidas farma-
cológicas ainda são questionáveis, necessitando novos estudos prospectivos e
aleatórios. O momento adequado da intervenção neurocirúrgica também é discutível.
Claramente, as medidas iniciais realizadas na sala de emergência são fundamentais
para garantir condições adequadas a neuroplasticidade e reabilitação neuronal.
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Abstract In traumatology, the neurogenic shock has a strong impact. It is an important
condition, associated with lesions in neuroaxis and can be medullar and/or cerebral.
In the last years its pathophysiology has been better understood, allowing a reduction
in the morbimortality with more precise and efficacious interventions already in the
emergency room. In this review article, the author presents the current aspects about
the management of neurogenic shock, highlighting neuroprotective measures that
improve outcome. Many pharmacologic interventions are still questionable needing
more prospective studies to know their real value. Also questionable is the better
moment to neurosurgical intervention. Quite clearly, the initial proceedings in the
emergency room are fundamental to guarantee adequate conditions for neuroplas-
ticity and neuronal rehabilitation.
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Introdução

As lesões traumáticas ao neuroeixo são uma das maiores
causas de morbimortalidade observadas na sala de emergên-
cia dos centros de referência em trauma. A incidência anual
varia entre 15 e 52 casos por milhão de pessoas no mundo.
Cerca de 80% são homens jovens entre 15 e 35 anos de idade,
sendo apenas 5%, em crianças. O acometimento funcional
neurológico é frequentemente encontrado, e os mais comuns
são a tetraplegia (53%) e a paraplegia (42%). A lesão traumática
pode causar o choque medular apresentando-se frequente-
mente em lesões acima de T6, com choque neurogênico
devido à perda do controle autonômico simpático. Classica-
mente, o choque neurogênico possui uma tríade: hipotensão
arterial, bradicardia e disrreflexia autonômica.1,2

O choque é a expressão clínica da incapacidade vascular
em adaptar-se à demanda de oxigênio tecidual. Trata-se de
uma condição frequente e grave que coloca em risco a
integridade dos órgãos nobres, com elevada taxa de morta-
lidade se não agudamente revertida. Esses pacientes neces-
sitam de cuidados intensivos nas primeiras fases do
tratamento. O diagnóstico do choque é dado pelos sinais
clínicos, hemodinâmicos e bioquímicos do paciente. O valor
de pressão arterial sistólica (PAS) inferior a 90 mm Hg e/ou
pressão arterial média (PAM) inferior a 70 mm Hg são
critérios considerados no choque de qualquer origem. Outros
sinais clínicos incluem a presença de pele fria e pegajosa ou
mesmo quente e seca, dependendo da fase do choque
circulatório encontrado; débito urinário reduzido (< 0,5
mL/kg/h) representando hipoperfusão renal; e estado men-
tal alterado, podendo haver confusão, sonolência, obnubila-
ção, torpor e coma. As alterações laboratoriais atualmente
mais significativas para o diagnóstico e, de certa forma,
prognóstica, incluem: hiperlactatemia (indicativa de anae-
robiose tissular), aumento da proteína C reativa e da pró-
calcitonina. Marcadores de lesões de órgãos nobres são
considerados: creatinina, ureia, bilirrubinas e tempos de
coagulação.3–5

A fisiopatologia do choque inclui uma variedade de
mecanismos: hipovolemia (perda fluida por sangramentos,
diarreias, vômitos, febre); fatores cardiogênicos (arritmias,
isquemias miocárdicas, dilatações ventriculares anômalas,
valvulopatias); fatores obstrutivos (tamponamento cardíaco,
derrame pericárdico, tromboembolismo pulmonar, pneu-
motórax hipertensivo) ou fatores distributivos (a considerar:
incapacidade de controle adequado do tônus vascular para a
demanda metabólica tissular, sendo exemplos a anafilaxia,
sepse e as lesões neurológicas que comprometam a resposta
adequada do sistema nervoso autônomo simpático). A his-
tória clínica é peça fundamental para o diagnóstico do tipo de
choque: os traumas geralmente possuem o componente
hipovolêmico, podendo estar associados ao choque neuro-
gênico nas lesões do neuroeixo ou mesmo cardiogênico nas
lesões de estruturas torácicas.5

Omanejo adequado do choque neurogênico tem sido alvo
de investigação. A estabilização da coluna vertebral, garantia
de ventilação adequada, ressuscitação volêmica e o uso de
vasopressores são etapas fundamentais para um melhor

prognóstico do paciente. Ainda não se sabe o real efeito
das medidas neuroprotetoras disponíveis: a descompressão
cirúrgica de emergência está bem indicada aos pacientes
com piora clínica evidente, mas há certa dúvida sobre o
momento ideal da cirurgia descompressiva nos pacientes que
chegam à emergência sem piora evidente de sua condição
neurológica. A contraindicação ao uso de opioides na lesão
medular também parece consenso. O uso de corticoides está
contraindicado após estudo controlado e prospectivo de
grande impacto (NASCIS III). A utilização do magnésio,
riluzol, anti-inflamatórios não esteroidais, estrógeno, pro-
gesterona, minociclina, eritropoetina e hipotermia induzida
ainda não está bem estabelecida no choque neurogênico.6–8

Objetivos

O autor descreve os conhecimentos atuais sobre a fisiopato-
logia do choque neurogênico bem como seus critérios diag-
nósticos e suas particularidades em seu manejo clínico na
sala de emergência.

Metodologia

Artigo de revisão bibliográfica utilizando como ferramentas
de busca: PubMed (base de dados do National Institute of
Health), SciELO, LILACS e Cochrane. As palavras-chave utili-
zadas foram: neurogenic shock, spinal shock, medullar
trauma, intensive care, neurotrauma, spinal cord injury e
head trauma. Foram selecionados os artigos mais recentes
disponíveis, levando em conta suas citações e seus respecti-
vos impactos.

Desenvolvimento

Epidemiologia
As lesões medulares – representadas por acidentes automo-
bilísticos (48,8%), lesões nos esportes de contato (12%),
agressões e quedas (40%) – que se apresentam com choque
neurogênico são importantes causas de disfunção cardio-
vascular. As lesões medulares não traumáticas são represen-
tadas por doenças vasculares (25%), tumores (25%), doenças
inflamatórias (20%) e estenose espinhal (19%). As alterações
cardiovasculares no choque neurogênico chegam a repre-
sentar 40% das causas de óbito desses pacientes na fase aguda
(com seu pico de incidência até o quarto dia após o trauma),
sendo representadas pela fibrilação atrial, flutter atrial,
taquicardia supraventricular paroxística, insuficiência cardí-
aca, aterosclerose, taquicardia ventricular, cardiomiopatia,
bradiarritmias, bloqueio atrioventricular e cardiomiopatia
de Takotsubo. Os pacientes classificados como ASIA (Ameri-
can Spine Injury Association) A ou B (comprometimento
motor completo) apresentam bradicardia em quase 100%
dos casos e hipotensão sistólica em 60%, com necessidade de
drogas vasoativas em 35% deles. Cerca de 15 a 20% desses
evoluem com parada cardiorrespiratória. Nos pacientes clas-
sificados como ASIA C e D, a bradicardia ocorre em 35 a 70%
dos casos, sendo raros os casos que apresentam hipotensão
arterial. Lesões medulares toracolombares desenvolvem
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bradicardia em cerca de 12 a 35% dos casos. A prevalência de
lesões acima de T6 que podem apresentar disautonomia
varia entre 48 e 90% dos casos, sendo a trombose venosa
profunda e o tromboembolismo pulmonar complicações
potencialmente fatais, em especial, nos primeiros 7 a 10
dias após o trauma.1,2,9–11

Neuroanatomia e Fisiopatologia
Diversas regiões supratentoriais, tais como o córtex da
ínsula, córtex medial pré-frontal, hipotálamo, e núcleos
do tronco encefálico, são responsáveis pelas funções auto-
nômicas. Didaticamente representadas pelo sistema ner-
voso autônomo simpático e parassimpático, estas fibras
controlam os sinais vitais, adequando-os conforme a de-
manda ambiental. As fibras parassimpáticas chegam até o
colo transverso através do nervo vago, inervando coração,
brônquios, trato digestório e glândulas por fibras pré-gan-
glionares longas e pós-ganglionares curtas. Não há fibras
parassimpáticas direcionadas aos vasos sanguíneos perifé-
ricos. Já o sistema nervoso autônomo simpático parte com
fibras curtas pré-ganglionares até uma cadeia de gânglios
paravertebrais que desce paralelamente à medula espinal
torácica e lombar (T1-L2), emitindo fibras longas pós-gan-
glionares. Estas fibras, por sua vez, inervam a grande

maioria das vísceras, incluindo coração e musculatura lisa
vascular (►Fig. 1).

O conceito de lesão em duas etapas foi descrito por volta
de 1900 por Allen. Umaprimeira lesão ocorre imediatamente
após o trauma, seguida por lesões secundárias, desencadea-
das pela lesão mecânica primária, resultando em danos
microvasculares, edema, desmielinização, isquemia, excito-
toxicidade, alterações eletrolíticas, produção de radicais
livres, inflamação e apoptose tardia. A região imediatamente
ao redor do local lesado é considerada penumbra isquêmica,
com possível restauração funcional (►Fig. 2).11 Kaptanoglu
et al. observaram que amelatonina, o propofol, eritropoetina
e tiopental podem impedir a peroxidação lipídica logo após a
lesão em modelos experimentais. Os opioides são potencial-
mente letais às células lesionadas, causando bloqueio da
microcirculação e dificultando a restauração funcional por
atuarem como neurotransmissores em receptores kappa. Em
diversos modelos, incluindo estudos de fase I em humanos, o
uso de naloxona (antagonista opioide) melhora a recupera-
ção funcional medular.12–14 Após o trauma raquimedular,
além dos déficits sensoriais e motores observados, as disau-
tonomias são típicas do choque neurogênico. A perda do
controle autonômico simpático sobre o parassimpático é
responsável pela grande maioria dos sintomas que

Fig. 1 Segmentos medulares separados didaticamente em cervicais (C1-C8), torácicos (T1-T12), lombares (L1-L5) e sacrais (S1-S2), e seus
territórios de inervação sensitiva e motora. É muito importante na avaliação neurológica inicial delimitar o nível sensitivo e motor da lesão,
testando seus respectivos territórios. A figura também mostra a classificação atualmente utilizada pela ASIA para determinar a intensidade,
gravidade e prognóstico da lesão neurológica. O nível sensitivo é determinado pelo tato protopático e dor observados no segmento mais caudal,
presente bilateralmente, em ambos os hemicorpos. O nível motor é determinado pelos miótomos testados: utiliza-se a classificação do Medical
Research Council Scale for Muscle Strengh para graduar a força presente: músculos com força grau III, IV ou V são considerados normais.
Abreviações: ASIA, escala da American Spinal Injury Association; CP, cadeia de gânglios paravertebrais; RBC þ, presença do reflexo
bulbocavernoso.
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determinam o choque neurogênico. O descontrole cardio-
vascular e respiratório é o mais temido. Parâmetros como
pressão arterial sistêmica, frequência cardíaca, secreção de
glândulas, controle térmico, broncodilatação e resistência
vascular periférica ficam alterados. Durante o choque neu-
rogênico, há um predomínio do sistema parassimpático
sobre o simpático, podendo levar o paciente à morte.1,15

A hipotensão arterial bem como a hipotensão ortostática
melhoram em torno de alguns dias ou semanas, graças aos
mecanismos compensatórios que incluem: atividade da mus-
culatura esquelética, espasticidade, aumento do tônus muscu-
lar, ressurgimento dos reflexos simpáticos medulares
(reajustando os níveis de catecolaminas) e readaptação do
sistema renina-angiotensina-aldosterona.1

Choque Medular versus Choque Neurogênico
Durante a fase aguda que se segue ao trauma raquimedular,
ocorre uma estimulação maciça simpática, mediada por
receptores alfa-adrenérgicos. Agudamente, ocorre aumento
da pressão arterial sistêmica, bradicardia ou taquiarritmia
reflexa. Essa resposta aguda simpática ocorre devido à
liberação de noradrenalina e adrenalina da camada medular
da glândula suprarrenal, em resposta ao trauma como tam-
bém à desconexão dos neurônios supraespinais simpáticos.

Após 3 a 4 minutos, o parassimpático predomina, com
vasodilatação cutânea, venodilatação, redução do retorno
venoso, hipotensão arterial sistêmica, bradicardia com bra-
diarritmias e bloqueios nodais atrioventriculares devido à
perda do tônus simpático e ausência de estímulo inotrópico.
O paciente ainda apresenta hipotermia. O choque neurogê-
nico portanto, é causado por desconexão entre os centros
supraespinais simpáticos e seus órgãos-alvo (lesão medular
alta), cursando com hipotensão arterial sistêmica, bradicar-
dia e vasodilatação periférica. A denominação choque me-
dular refere-se ao evento transitório que se segue após o
trauma, com suspensão dos reflexos medulares abaixo do
nível da lesão. O choque medular foi descrito pela primeira
vez por Whytt, em 1750, sendo introduzido à literatura por
Hall, em 1841. O choque medular é caracterizado por déficit
sensorial, paralisia flácida, ausência dos reflexos medulares
e alterações da termorregulação abaixo do nível da lesão. Se a
lesão medular for topograficamente elevada (cervical e/ou
torácica), pode cursar com comprometimento respiratório,
tetraplegia, anestesia e choque neurogênico com síndrome
de Horner ipsilateral associada. Nas lesões torácicas mais
baixas, comumente, não haverá comprometimento respira-
tório e/ou sinais de choque neurogênico. O choque medular
pode durar dias ou semanas, com média de 4 a 12 semanas

Fig. 2 Fisiopatologia da lesão raquimedular. No momento da lesão há morte celular caracterizando a lesão primária. Imediatamente após a
lesão primária, o processo inflamatório inicia lesões secundárias (zona de penumbra) reversíveis com liberação de citocinas, aumento da
permeabilidade capilar, edema, trombose e ativação de micróglia e de neutrófilos. Na presença do choque neurogênico, há hipotensão,
bradicardia e poiquilotermia devido a disautonomia simpática originada pelo trauma. A hipoperfusão microvascular acentuada pela hipotensão
sistólica inicia uma cascata de respostas ao metabolismo anaeróbico tissular: acidose metabólica, formação de lactato, neoglicogênese,
disfunção mitocondrial com liberação de citocromo C, ativação de caspases (indução à apoptose) e despolarização celular anômala com influxo
de cálcio, ativação de canais NMDA e morte celular por excitotoxicidade. O resultado dessas mortes celulares é observado pela degeneração
walleriana com perda funcional. Adaptado de Yilmaz, Kaptanoglu. World J Orthop 2015;6(1):42–55.11
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para sua resolução. Clinicamente verificamos o retorno das
funções medulares com o reaparecimento do reflexo bulbo-
cavernoso, como também dos reflexos osteotendinosos pro-
fundos; alguns autores consideram que o retorno do controle
vesical voluntário marca o fim da fase de choque medular.1

Ditunno descreve o choque medular em quatro fases: (1)
arreflexia ou hiporreflexia, as primeiras 24 horas; (2) retorno
de alguns reflexos, 1 a 3 dias; (3) hiperreflexia reflexa
precoce, 4 dias a 1 mês; (4) espasticidade, 1 a 12 meses
(►Fig. 3).16

Apresentação Clínica
Lesões que envolvam somente os três primeiros segmentos
cervicais medulares necessitam de suporte ventilatório ime-
diato por perda do drive supraespinal excitatório, interrom-
pendo a função dos neurônios motores do nervo frênico. Nas
lesões abaixo de C3, os pacientes apresentam sintomas de
comprometimento do sistema nervoso autônomo, incluindo
a possibilidade de parada cardiorrespiratória algunsminutos
após a lesão.

Na sala de emergência, o pacienteapresenta classicamente:
paralisia flácida, bradicardia e hipotensão arterial sistólica
(PAS < 90 mmHg) em posição ortostática. A incapacidade de
esvaziamento vesical também é uma característica clínica
importante. Nesse momento, o emergencista deve estar
atento para a possibilidade de choque neurogênico já que,
comumente, esses sintomas são verificados em pacientes que

também apresentem choque hemorrágico e/ou hipovolêmico
concomitantes, vítimas de politraumas.17 Na prática clínica,
no entanto, é fundamental a tomografia computadorizada
para seu diagnóstico. Segundo os dados publicados noTrauma
Audit and Research Network Database, o choque neurogênico
correlaciona-se às lesões cervicais em 19,3% dos casos, às
lesões da medula torácica em 7% e lombares em 3%.10,17

Controle Pressórico e Síndrome da Secreção Inapropriada
de Hormônio Antidiurético (SSIADH)
A monitoração intensiva dos sinais vitais é necessária para
manutenção da pressão arterial média em torno de 80 a
90 mm Hg, seja com expansão volêmica, seja com drogas
vasoativas. Após estabilização cirúrgica da fratura, os pa-
cientes devem ser submetidos a elevações graduais do de-
cúbito: preconiza-se uma elevação de 10 graus ao dia com
monitoração constante dos parâmetros hemodinâmicos.
Quando o paciente tolerar uma elevação de 40 graus de
decúbito, a cadeira de rodas passa a ser uma opção para
locomoção. Algumas vezes, há persistência da hipotensão
ortostática, sendo necessária a administração de fludrocor-
tisona ou agonistas alfa-adrenérgicos; a utilização de eritro-
poetina e desmopressina (dDAVP) são tratamentos
adjuvantes neste contexto.1 O volume urinário fica reduzido
nos primeiros dias após a lesão, muito provavelmente devido
à SSIADH. Após o terceiro dia, há uma diurese muito au-
mentada, podendo alcançar 5 a 6 litros por dia,

Fig. 3 O choque neurogênico é resultado, na grande maioria das vezes, da lesão medular alta (acima de T6) que cursa com choque medular:
plegia ou paresia, hiperextensibilidade e hipo ou arreflexia osteotendinosa profunda e cutânea superficial abaixo da lesão. Também há relatos de
traumas à medula espinal lombar.
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erroneamente associada à necrose tubular aguda decorrente
do choque apresentado logo após o trauma. Atenção deve ser
dada para o volume da diurese bem como para a natremia do
paciente.18

Arritmias Cardíacas
A presença de arritmia cardíaca está diretamente relacio-
nada à gravidade da lesão neurológica. A bradicardia sinusal
é a arritmia mais comumente observada após o choque
neurogênico, podendo ocorrer nas primeiras 2 a 3 semanas
após a lesão neurológica. A perda do controle supraespinal
origina uma persistente bradicardia sinusal. No entanto, não
apenas essa arritmia tem sido descrita, mas também bra-
diarritmias ventriculares, podendo levar à parada cardio-
rrespiratória e à necessidade de uso de marca-passos
transvenosos; fibrilações atriais, taquiarritmias supraventri-
culares, bloqueios atrioventriculares e flutter atrial também
são relacionados a disautonomias.1

Sistema Respiratório
As lesões à caixa torácica são responsáveis pela redução da
expansibilidade torácica. No entanto, como no choque neu-
rogênico há desaferentação simpática, qualquer estímulo às
vias aéreas, tais como aspirações (estímulo vagal), provoca
bradicardia acentuada, podendo levar à parada cardiorres-
piratória. Quando houver a necessidade de manipulação das
vias aéreas, preconiza-se o uso de anticolinérgicos para
redução do risco de instabilidade hemodinâmica.19–21 Har-
vey Williams Cushing, em 1903, descreveu a conexão exis-
tente entre a lesão do sistema nervoso central e as alterações
respiratórias. Em 1908, W.T. Shanahan descreve 11 casos de
edema agudo de pulmão como complicação de crises
convulsivas. Qualquer lesão ao cérebro ou à medula espinal
pode originar edema pulmonar, com maior taxa de morta-
lidade. Há uma correlação direta entre a redução da pressão
de perfusão cerebral (PPC) e a redução da relação PaO2/FiO2.
Acredita-se que o aumento da pressão intracraniana (PIC)
causaria compressão e isquemia parenquimatosa, resultando
na liberação de catecolaminas: gênese da disfunção pulmo-
nar cérebro-induzida, perpetuando uma lesão endotelial que
resultaria no aumento da permeabilidade capilar. A hiper-
responsividade venular adrenérgica também se correlaciona
com a gênese do edema pulmonar neurogênico, por possuir
receptores alfa e β adrenérgicos. As zonas consideradas
“gatilho” para a gênese do edema agudo pulmonar são o
hipotálamo, tronco encefálico e a medula espinal, desta-
cando-se as áreas A1 (medula ventrolateral), A5 (medula
superior), núcleo do trato solitário e área postrema do
assoalho do ventrículo IV.19,20

Regulação Térmica
A lesão do sistema nervoso autônomo simpático cria uma
situação de incapacidade de eliminar o calor corpóreo pelo
suor. Os pacientes com lesão medular associada a quadros
infecciosos chegam a apresentar hipertermias de 41 a 42°C,
sem sudorese, e frequentemente referem sensação de frio,
exacerbada pelos banhos diários.

Cuidados Cutâneos e Sensibilidade
Devido à perda da sensibilidade causada pela interrupção de
fibras aferentes bem como pela hiperresponsividade dos
receptores adrenérgicos periféricos, os pacientes não sentem
as lesões ocasionadas pelo decúbito; por isso, devem ser
movimentados pelo menos a cada 4 horas. Aos pacientes
infectados ou mesmo com aumento da temperatura central,
recomenda-se uma mudança de decúbito a cada 2
horas.1,2,18

Sistema Genitourinário
Na fase inicial de choque medular, a bexiga fica atônica,
flácida emuito distendida (bexiga neurogênica flácida). Após
essa fase inicial de choquemedular (que pode alcançar até 3 a
4 meses), os pacientes que sofreram lesões medulares cervi-
cais e/ou torácicas, apresentam reflexo medular vesical, isto
é, bexiga neurogênica espástica (uma espécie de liberação
piramidal vesical), com incapacidade de retenção de qual-
quer volume urinário. Nas lesões à medula lombar e/ou
sacral, a bexiga encontra-se flácida e atônica, representando
uma lesão do neurônio motor inferior. A mortalidade atual
por causas renais reduziu-se de 40% para 3 a 5% nas últimas
décadas, com as manobras de esvaziamento vesical intermi-
tente e o tratamento adequado das infecções urinárias.

Sistema Gastrointestinal
As úlceras gástricas causadas pelo estresse metabólico são
frequentes. O íleo paralítico é observado clinicamente por
ausência de ruídos hidroaéreos e incapacidade de eliminação
das fezes, o que pode durar cerca de 1 a 2 semanas. Alguns
cuidados devem ser tomados: evitar qualquer administração
de sólidos e/ou líquidos nesse período de íleo paralítico com
risco de vômitos e broncoaspirações. As dores anais após o
retorno da contração do esfíncter anal refletem o desequilí-
brio entre o controle autônomo simpático e parassimpático
após a lesão medular.15,18,22

Abordagem Inicial ao Paciente na Sala de Emergência
O suporte hemodinâmico precoce é o objetivo terapêutico
para que não haja lesões de órgãos nobres. As diretrizes do
Advanced Trauma Life Support (ATLSTM) preconizam a garan-
tia de uma via aérea segura com anterior estabilização da
coluna cervical; portanto, mantendo o colar cervical durante
toda a avaliação e manejo do paciente.23–26 A classificação de
choque hipovolêmico/hemorrágico, preconizada pelo ATLSTM,
deve ser observada com cautela na presença do choque
neurogênico. A classificação atualmente proposta leva em
consideração a pontuação da escala de coma de Glasgow,
frequência cardíaca, respiratória e valores de pressão arterial
sistólica, sabidamente alteradas em virtude do choque neu-
rogênico. Mutschler et al. propõem uma classificação alterna-
tiva para esses casos, considerando os valores de base excess
(BE) para as indicações de hemoderivados nos pacientes
politraumatizados com lesões cerebrais e/ou medulares gra-
ves associadas. O BE reflete o estado de hipovolemia desses
pacientes nomomento da sua admissãona sala de emergência
(►Tabela 1).27,28
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Suporte Ventilatório
A administração de oxigênio deve ser imediatamente ini-
ciada nos pacientes em choque, para que haja oferta ade-
quada aos tecidos bem como à microcirculação, prevenindo
também a hipertensão pulmonar. A oximetria de pulso
possui inúmeras limitações e frequentemente não revela a
situação real do paciente devido à vasoconstrição periférica
presente; assim, a gasometria arterial é fundamental para
avaliação dos reais parâmetros metabólicos daquele paci-
ente. A persistência dehipoxemia, dispneia, rebaixamento do
nível de consciência, fadiga da musculatura acessória venti-
latória, acidose e cianose persistente são indicativos para
entubação orotraqueal com ventilação pulmonar mecânica
(VPM).5 No entanto, a entubação orotraqueal com laringos-
copia e estímulo traqueal induz à bradicardia por reflexos
vagovagais, podendo levar à parada cardiorrespiratória, em
especial em hipoxêmicos. Em situações de choque neurogê-
nico, não há resposta simpática opondo-se ao reflexo, sendo
indicado o uso de atropina durante o procedimento.1 A
hipotensão muitas vezes observada durante e logo após os
procedimentos invasivos de ventilação é decorrente da hi-
povolemia do paciente com redução súbita do retorno ve-
noso e alteração da pressão intratorácica pela VPM; o uso de
sedativos e hipnóticos deve ser feito na menor dose possível,
reduzindo esse efeito hipotensor frequentemente obser-
vado.5 A utilização de succinilcolina durante a entubação
orotraqueal deve ser evitada nos pacientes em choque neu-
rogênico: esse bloqueador neuromuscular despolarizante
pode induzir à parada cardiorrespiratória e hipocalemia
devido à hipersensibilidade das membranas das células
musculares. O uso de analgésicos narcóticos e anticolinérgi-
cos deve ser restrito à menor dose possível.1 Sabidamente, o
uso de opioides nos primeiros 7 dias após o trauma, prejudica
a reabilitação medular motora e propicia a formação de
fibras hipersensíveis responsáveis pela dor neuropática.29

A ressuscitação volêmica para reestabilização da perfusão
da microcirculação é o objetivo inicial no tratamento do
choque. Muitas vezes, um acesso vascular central permite
uma respostamais efetiva.5Omnemônico VIP utilizado pelos
norte-americanos faz alusão às preocupações iniciais do
emergencista diante do paciente em choque: V (Ventilatory
Support – suporte ventilatório), I (Infusion – ressuscitação
com fluidos), P (Pump – administração de drogas vasoativas).
A infusão defluidos deve levar em conta: o tipo defluido a ser
administrado (as soluções cristaloides são as primeiras op-
ções, os coloides ficam em segundo plano devido ao seu
custo), a indicação e disponibilidade, não alterando o desfe-
cho clínico significativamente; a velocidade de infusão (não

deve ultrapassar 300 a 500 mL em um período de 20 a 30
minutos). O objetivo da reposição volêmica é o aumento da
PAS (� 120 mm Hg), débito urinário superior a 0,5 mL/kg/h,
pressão venosa central (PVC) entre 8 e 12mmHg e saturação
venosa de oxigênio (veia cava superior) de 70%. O conceito de
hipotensão permissiva não pode ser considerado na presença
de lesão neurológica! O cuidado com a volemia deve ser
tomado, e, se houver sinais de sobrecarga, está indicado o
início da utilização de vasopressores.5,30,31Nos pacientes em
choque neurogênico que permanecem hipotensos e bradi-
cárdicos (FC < 60 bpm), a administração de atropina (0,5 a
2mg por hora) em infusão contínua deve ser considerada em
associação às catecolaminas.1,2 Os agonistas adrenérgicos
são as primeiras opções de drogas vasoativas no choque,
visto que sua elevada potência e seu rápido início de ação
commeia-vida curta facilitam seu ajuste. A noradrenalina é o
vasopressor de escolha, possuindo propriedades predomi-
nantemente alfa-adrenérgicas (vasoconstrição e aumento da
resistência vascular periférica) associadas à modesta ativa-
ção β-adrenérgica, auxiliando na função cardíaca. Sua admi-
nistração resulta no aumento da PAS com quase nenhuma
interferência na frequência cardíaca. A dose preconizada
varia de 0,1 a 2 mcg/kg/min. A dopamina em baixas doses
(5 a 10 mcg/kg/min) é um agonista predominantemente β-
adrenérgico, mas em altas doses (>10 mcg/kg/min) é alfa-
adrenérgico. No entanto, o efeito alfa-adrenérgico da dopa-
mina é fraco, comparado ao da noradrenalina. As doses
antigamente descritas como nefroprotetoras estão proscri-
tas, não se utilizam mais doses de dopamina inferiores a 5
mcg/kg/min com esse intuito. Sua interferência no eixo
hipotálamo-hipofisário, com aumento da prolactina e efeito
imunossupressor, contraindica sua utilização. Estudos ran-
domizados, duplos-cegos e controlados com placebo mos-
tram que a dopamina não possui benefício, quando
comparada aos vasopressores de primeira linha como nora-
drenalina e adrenalina, e ainda apresenta maior risco de
arritmias cardíacas. A adrenalina em baixas doses é um
potente agonista β-adrenérgico, sendo alfa-adrenérgico em
doses mais elevadas. A opção pela noradrenalina é devida ao
seu menor efeito arritmogênico, quando comparada à adre-
nalina, sendo esta última um agente de segunda linha.

Nas formas hipercinéticas do choque neurogênico os
pacientes desenvolvem deficiência de vasopressina e, doses
relativamente baixas (1 a 4 UI/h), apresentam excelente
resposta no controle da pressão arterial. A meia vida da
vasopressina é curta, de alguns minutos, sendo a terlipres-
sina (seu análogo) uma segunda opção a ser considerada no
choque neurogênico.5

Tabela 1 Novos parâmetros propostos por Mutschler et al (2014) para avaliação da necessidade de reposição de
hemoconcentrados em salas de emergência onde estão pacientes politraumatizados com grave lesão neurológica associada

Classificação Classe I Classe II Classe III Classe IV

Choque Ausente Mínimo Moderado Grave

Base Excess (BE) Zero a (-2) > (-2) a (-6) > (-6) a (-10) > (-10)

Hemoconcentrados Não Considerar Sim Sim
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Nos pacientes que apresentam sinais de insuficiência
cardíaca associada ao choque, alguns agentes inotrópicos
são boas opções para serem associadas às drogas de primeira
escolha. A dobutamina é um potente agonista β-adrenérgico
com menor interferência na frequência cardíaca quando
comparada ao isoproterenol (β-agonista puro). A dose habi-
tual de dobutamina é de 1 a 20 mcg/kg/min, aumentando
assim a perfusão capilar independentemente de seus efeitos
sistêmicos.32

A classe de drogas que agem como sensibilizadores de
cálcio, como o Levosimendan, atua primariamente na facili-
tação da ligação da troponina C por disponibilizar maior
quantidade de cálcio para os miócitos. No entanto, essas
drogas atuam também na musculatura lisa vascular como
vasodilatadoras, pela abertura dos canais de potássio ATPase
sensíveis, limitando sua utilização nos estados de choque.5

A bradiarritmia persistente, encontrada no choque neuro-
gênico grave, pode ser revertida com administração de dopa-
mina em bomba de infusão contínua (droga de primeira linha),
seguida por outras opções, tais como: atropina e marca-passo
transcutâneo, sendoestes últimos apenas indicadosna ausência
de resposta à dopamina. Os marca-passos transvenosos ficam
reservados às bradiarritmias persistentes a longo prazo. Alguns
estudos consideram o uso de aminofilina ou qualquer outra
metilxantina como boas alternativas à bradicardia episódica.1

O edema pulmonar neurocardiogênico possui duas formas
de apresentação: (1) precoce, desencadeada poucos minutos
até horas após o trauma; (2) tardia, apresenta-se 12 a 24 horas
após o trauma. Em ambas, o paciente torna-se subitamente
dispneico, taquipneico e hipoxêmico empoucosminutos, com
escarro róseo e espumoso associado a estertores crepitantes.
O paciente pode tornar-se febril, taquicárdico e hipertenso
com leucocitose. Exame de raios X de tórax evidencia infi-
ltrados opacos bilateralmente consistentes com SARA (sín-
drome da angústia respiratória aguda). O quadro resolve-se
espontaneamente em 24 a 48 horas, desde que a PIC seja
controlada. Na sala de emergência, é fundamental a diferen-
ciação entre edema pulmonar cardiogênico e não-cardiogê-
nico: os edemas não-cardiogênicos beneficiam-se de
interferências farmacológicas no sistema nervoso autônomo
simpático (por exemplo, bloqueadores alfa-adrenérgicos tais
como clorpromazina e fentolamina), recomendando-se, nes-
ses casos, a dosagem de catecolaminas séricas.19–21 A entu-
bação orotraqueal protetora inclui a utilização de volume
corrente entre 6 e 8 mL/kg com PEEP > 3 cmH2O, e a
extubação precoce deve ser feita assim que a escala de
coma de Glasgow for maior que 10.19,20,33–35

Profilaxia à trombose venosa profunda bem como ao
tromboembolismo pulmonar são obrigatórias já no manejo
clínico inicial do paciente. As estratégias não farmacológicas
incluem a mobilização periódica do paciente no leito, utili-
zação de meias compressivas pneumáticas e fisiotarapia
intensiva. As terapias farmacológicas incluem a utilização
de anticoagulantes orais ou parenterais. A utilização de
heparina de baixo peso molecular mostra-se superior
quando comparada à heparina não fracionada, e com menor
risco de sangramentos. Assim que possível, a terapia anti-
coagulante parenteral deve ser substituída pela oral. Nos

pacientes que apresentam contraindicações absolutas ao uso
de anticoagulantes, deve-se considerar a utilização de filtros
de veia cava.1

Prioridades do Paciente em Choque e Objetivos
Terapêuticos
Didaticamente, em essência, há quatro fases no tratamento do
paciente em choque: (1) fase de salvamento: o objetivo é
regularizar a pressão arterial do paciente em valoresmínimos
necessários para garantir a perfusão tecidual adequada asso-
ciada à regularização da funçãomiocárdica para essa perfusão
mínima; a monitoração é mínima, restringindo-se muitas
vezes a cateteres centrais venosos e/ou arteriais; as medidas
para garantir umaboaventilação, restauraçãovolêmica, intro-
dução de drogas vasoativas e bons procedimentos cirúrgicos
de emergência são fundamentais para garantir a sobrevivên-
cia; (2) fase de adequação: medidas otimizadas para a
adequada oxigenação tecidual; controle dos processos infla-
matórios, disfunções mitocondriais e da ativação das caspa-
ses; as medidas de saturação venosa de oxigênio (SvO2) e
lactatemia auxiliam nas condutas; (3) fase de estabilização:
preocupação com a disfunção de múltiplos órgãos após a
estabilização hemodinâmica; (4) fase de desmame: melhora
clínica geral do paciente, com a possiblidade de desmame
gradual e progressivo da VPM, sedação e das drogas
vasoativas.5,26,36

Intervenção Neurocirúrgica
Furlan et al. realizaram uma revisão sistemática com 22
estudos clínicos, avaliando a segurança, o benefício, a viabi-
lidade e a eficácia da intervenção neurocirúrgica precoce em
traumatizados medulares para estabilizar e alinhar suas co-
lunas vertebrais por meio de descompressão medular. Alguns
estudos mostraram não haver diferença entre a cirurgia
precoce (até 72 horas após o trauma) e a tardia (após
estabilização clínica). No entanto, outras séries mostraram-
se a favor da intervenção precoce, com menor tempo neces-
sário para a recuperação das funções medulares bem como
para a permanência hospitalar. Cengiz et al observaram, em
um estudo randomizado controlado, que a cirurgia precoce
melhora significativamente o escore da ASIA no pós-opera-
tório precoce e tardio ao reduzir os insultos secundários
causados pela lesão. Os pacientes submetidos à intervenção
precoce apresentavammelhora dos escores da ASIA em 83,3%
dos casos, enquanto os submetidos à intervenção tardia,
26,6%. Para os pacientes que apresentam piora neurológica
evidente, a descompressão neurocirúrgica imediata está
indicada.11,37,38

Perspectivas Terapêuticas
À medida que o conhecimento dos mecanismos fisiopatoló-
gicos do traumatismo raquimedular, incluindo o choque
neurogênico e o choquemedular, aumenta, novas estratégias
terapêuticas são propostas com o intuito de otimizar a
recuperação medular. As evidências clínicas e experimentais
demonstram que o mecanismo de recuperação medular
passa pela neuroplasticidade, com o brotamento dendrítico
e axonal. Os estímulos físico e elétrico sabidamente
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aumentam a produção de BDNF (Brain-Derived Neurotrophic
Factor) e do AMPc (3′-5′-cyclic adenosine monophosphate), e
atuam diretamente no estímulo à neuroplasticidade do
sistema nervoso central e periférico. Atualmente se especula
que os proteoglicanos de condroitinossulfato (PCS), consti-
tuintes principais da matriz extracelular do sistema nervoso,
exerceriam um papel fundamental no processo de regene-
ração medular. Essas matrizes de PCS atuariam comomorta-
lhas para o crescimento neuronal, sendo inibidoras da
restauração funcional medular. Nesse contexto, Bradbury
et al. sintetizaram uma enzima bacteriana denominada
condroitinase ABC (chABC) e as administraram por via
intratecal, observando que as vias corticoespinais não mais
apresentavam retrações após as lesões e, ainda, facilitavam o
brotamento com formações de redes colaterais na região da
lesão. No entanto, como efeito colateral, observaram que
havia formação de redes neuronais CGRP (Calcium Gated
Related Peptide) dependentes, relacionadas a hiperalgesia e
alodinia. Outra linha experimental leva em conta que blo-
queadores da glicoproteína nogo-A facilitariam o brota-
mento bem como as reconexões neuronais após a lesão.
Anticorpos monoclonais anti-nogo-A ou IN-1 são promisso-
res. Por fim, as neurotrofinas aumentam a capacidade de
neuroplasticidade no local da lesão e, ainda, possuem a
facilidade de serem administradas através de um adenovírus
que, por transporte retrógrado, atinge o local da lesão com o
mínimo de trauma. As neurotrofinas em estudo incluem:
NT3, NGF, BDNF e Peg-BDNF.39,40

Ametilprednisolona (glicocorticoide sintético), utilizada nos
últimos30anospara reduçãodoedemamedular e cerebral, está
proscrita. Os resultados de três grandes estudos prospectivos,
multicêntricos, randomizados, duplos-cegos e controlados por
placebo – denominados NASCIS (National Acute Spinal Cord
Injury Studies) I, II e III – revelaram não haver diferença, a longo
prazo, entre os grupos que receberam metilprednisolona e o
grupo placebo, com um agravante: os grupos que receberam
metilprednisolona possuíam maiores taxas de mortalidade
devido a infecções, embolias pulmonares e pneumonias graves
com septicemias.6–8,41 Algumas drogas já foram testadas e
apresentam resultados controversosnaneuroproteção às lesões
medulares, valendo citar: rilozol (bloqueador de canais de sódio
voltagemdependentes – sem efeito neuroprotetor), estrógeno e
progesterona (ambos sem qualquer efeito benéfico), magnésio
(parecepossuir algumefeitobenéfico),minciclina, eritropoetina
e hipotermia induzida (todas com resultados controversos),
anticorpo anti-CD11d (ligante das integrinas CD11d-CD18–
parece possuir efeito na redução da migração de neutrófilos
emacrófagospara a penumbraperilesional, redução da alodinia
e da disautonomia, com aumento do brotamento dendrítico e
axonal).11–14,42,43

Conclusão

O diagnóstico de choque medular muitas vezes representa
um desafio ao emergencista. Os pacientes politraumatizados
graves apresentam-se hipotensos, hipovolêmicos e hipotér-
micos, em princípio, devido a hipovolemia por hemorragias.
O protocolo do ATLSTM preconiza a realização das medidas

básicas no exame primário que não devem ser negligencia-
das: estabilização da coluna cervical é o primeiro passo, de
maneira geral, em todos os pacientes politraumatizados.
Uma vez feita a reposição volêmica adequada, a manutenção
da hipotensão arterial com bradicardia e perfusão periférica
adequada, com lesão craniana e/ou medular, devem apontar
para a possível presença do choque neurogênico. A presença
de lesões neurológicas continua sendo contraindicação ab-
soluta à hipotensão permissiva, devendo sua PAS
ser � 120 mm Hg. O manejo do choque neurogênico possui
algumas particularidades que devem ser consideradas: re-
versão das arritmias cardíacas (dopamina, atropina e marca-
passo transcutâneo) podendo levar à morte súbita; manejo
das vias aéreas (VPM protetora) evitando a descarga vaso-
vagal e uso de paralisantes neuromusculares; controle hidro-
eletrolítico e infeccioso intensivo; uso de opiáceos restrito à
menor dose possível devido a sua interferência na recupe-
ração medular; uso precoce de drogas vasoativas evitando a
precipitação do edema pulmonar neurogênico; profilaxia a
úlceras de pressão e trombose venosa profunda; proteção
gástrica; proteção à zona de penumbra isquêmica perilesi-
onal; e avaliação da indicação de descompressão neuroci-
rúrgica. São estas particularidades que definem o
prognóstico do paciente.
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