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RESUMO

Objetivo: Analisar pacientes com traumatismo raquimedular (TRM) e os níveis séricos de sódio nos 
14 primeiros dias pós-trauma, tratamento e prognóstico. Método: Trata-se de um estudo prospectivo, 
longitudinal e descritivo realizado no Serviço de Neurocirurgia do Hospital de Urgência de Sergipe 
(HUSE). Resultados: Foi prevalente o sexo masculino (80%). A idade média foi de 38,4. Quanto mais 
alto o nível da lesão, maior relação com o surgimento de hiponatremia. Conclusão: Por causa da 
incidência precoce dessa patologia em pacientes pós-TRM, é importante conscientizar a comunidade 
médica para a importância do rastreamento dessa patologia, evitando o aumento da morbimortalidade.
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ABSTRACT

Hyponatremia in the early stage of spinal cord injury
Objective: Aimed to analyze patients with SCI and serum sodium in 14/1 days post-trauma, treatment 
and prognosis. Method: This study is a prospective, longitudinal, descriptive realized in Emergency 
Hospital of Sergipe (HUSE), Department of Neurosurgery. Results: It was prevalent among males (80%). 
There is higher incidence in the age group below 40 years, with an average age of 38.4. The level of 
injury has relationship with the onset of hyponatremia. It was not necessary to impose any treatment. 
There were no deaths in the +rst two weeks. Conclusion: Due to the incidence of this disease in patients 
early after SCI is important to +nd ways to alert the medical community to the importance of screening 
for this disease, preventing increased morbidity and mortality.

KEYWORDS

Hyponatremia/therapy, spinal cord injury, sodium, prognosis.

1 Professor adjunto do Departamento de Medicina da Universidade Federal de Sergipe (UFS) e Neurocirurgião do Hospital de Urgência de 
Sergipe (HUSE), Aracaju, SE, Brasil.

2 Acadêmica de Medicina da UFS, Aracaju, SE, Brasil.

Introdução

O traumatismo raquimedular (TRM) compreende 
as lesões dos componentes da coluna vertebral em 
quaisquer porções: óssea, ligamentar, medular, discal, 
vascular ou radicular.1 A maioria das lesões observada 
na medula espinhal se deve a eventos secundários que 
ocorrem de minutos a semanas após a lesão primária 
induzida pela contusão mecânica.2 

Estudos sugerem que no conjunto dessas alterações 
está o surgimento de distúrbios eletrolíticos, em especial 
a hiponatremia, transtorno comum na fase aguda do 
TRM.3-6 Hiponatremia ocorre nas duas primeiras sema-

nas após TRM cervical,4,5 porém tem sido registrado um 
número considerável de casos de hiponatremia entre o 
segundo e o sétimo dia pós-lesão medular.3,6

 Essa é uma das alterações eletrolíticas mais frequen-
tes na prática hospitalar, sendo na maioria das vezes 
adquirida na admissão. Pode ser diagnosticada quando 
a concentração sérica de sódio (natremia) se encontra 
em níveis inferiores a 135 mmol/l.7

Em virtude da grande incidência de alterações no 
equilíbrio do sódio corporal pós-TRM, desenvolvemos 
a pesquisa em questão com o objetivo de analisar os 
níveis séricos de sódio nos primeiros 14 dias pós-TRM 
e correlacionar com o prognóstico, visando à prevenção 
e à diminuição da morbimortalidade nesses pacientes.
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Revisão da literatura

O TRM, de0nido como uma lesão traumática dos 
elementos neurais no canal espinhal, é um dos mais 
devastadores eventos, com signi0cativa morbimorta-
lidade. Resulta em vários graus de dé0cits sensoriais, 
motores ou autonômicos.8

As principais causas de TRM são: acidentes automo-
bilísticos (36%-48%), violência (5%-29%), atividades de 
lazer (7%-16%), além de quedas e ferimentos por armas 
branca e de fogo (17%-21%).9 Estima-se que existam 
aproximadamente 2,8 milhões de pacientes com lesão 
medular no mundo, e esse número vem crescendo 
em razão do progressivo aumento da violência social 
e no trânsito. No Brasil, por sua vez, acredita-se que 
o coe0ciente de incidência de lesão medular é de 71 
novos casos por milhão de habitantes/ano.9 Estudos 
epidemiológicos estimam que a lesão medular ocorra 
principalmente no gênero masculino (81%) com idade 
entre 16 e 30 anos, atingindo a fase mais produtiva de 
sua vida; aproximadamente 40% dos pacientes sofrem 
tetraplegia e 60% têm paraplegia.10,11 

A hiponatremia é uma das mais comuns anormali-
dades bioquímicas na prática clínica.12-14 Caracteriza-se 
pela diminuição do nível sérico de sódio, sendo um 
limite comum para o menor intervalo de referência 
de 135 mmol/l.1,4-7,12,15-18 O gênero feminino antes da 
menopausa parece ter risco aumentado de desenvol-
ver manifestações neurológicas graves e subsequentes 
sequelas, em consequência da diminuição dos níveis 
séricos de sódio.19,20

Há um crescente reconhecimento de que a hipo-
natremia é um marcador de mau prognóstico e de que 
aumenta potencialmente a morbimortalidade.17,21 É 
um distúrbio normalmente assintomático, mas quando 
acompanhado por manifestações do sistema nervoso 
central (SNC), resulta em substancial morbidade.4 
Existe a necessidade de monitoração dos níveis séricos 
de sódio no sentido de prevenir possíveis complicações 
graves pós-TRM.15

Além dos déficits diretamente relacionados ao 
trauma, há eventos secundários acarretados pela lesão 
medular. Pesquisas sugerem que hiponatremia é um 
distúrbio eletrolítico decorrente da lesão primária que 
está comumente presente no TRM.3-6,11,22

Existem inúmeras potenciais causas para o desenvol-
vimento de hiponatremia pós-TRM.7,23 Alguns estudos 
acerca do assunto estabelecem uma causa multifato-
rial.4,5 A hiponatremia no estágio agudo pós-TRM pode 
se desenvolver por causa de: 1) diluição das reservas 
corporais totais de sódio com entrada livre de água; 
2) redução das reservas de sódio total do corpo como 
resultado da perda de sódio anormal; ou 3) interação 
desses mecanismos devido à integridade das interações 
autonômicas. É de se observar que, além desses, existem 

outros fatores etiológicos potenciais que estão provavel-
mente relacionados ou que podem ser utilizados como 
diagnósticos diferenciais.4,5

Sobre as manifestações clínicas, pode-se a0rmar 
que uma diminuição aguda do sódio, para valores 
inferiores a 125 mmol/l, determina o aparecimento de 
náuseas e mal-estar geral. Quando essa diminuição é 
mais acentuada, para valores entre 115 e 120 mmol/l, 
surgem manifestações moderadas como cefaleia, letar-
gia e obnubilação. O risco de manifestações graves como 
convulsões, coma, hérnia cerebral interna ou mesmo 
óbito é maior quando a natremia apresenta valores 
inferiores a 110-115 mmol/l.24 

Níveis mais altos de lesão medular relacionam-se 
com hipotensão arterial e hiponatremia. O mais sig-
ni0cativo preditor de hiponatremia é o tipo de lesão, e 
não o nível acometido por ela.6 Não existe uma causa 
isolada para a patologia, o que ocorre é a existência de 
seis maiores causas potenciais: primeiro, o efeito esti-
mulante da hipotensão ortostática sobre a secreção do 
hormônio antidiurético (ADH) pode ser dissociado do 
efeito inibitório da hipotonicidade, portanto a água é 
retida apesar da hiponatremia. Segundo, uma ingestão 
elevada de líquidos pode in@uenciar na secreção do 
ADH induzindo hiponatremia na fase inicial pós-TRM. 
Terceiro, pode haver um mecanismo renal de manuten-
ção de água independente do controle do ADH em pa-
cientes tetraplégicos, que podem combinar um defeito 
intrarrenal da excreção de água com uma rede0nição de 
homeostase. Quarto, uma excessiva excreção renal de 
sódio no paciente que sofreu TRM que tem associada 
lesão traumática cerebral severa ou doença cerebral 
anterior pode levar à síndrome perdedora de sal (SPS). 
Quinto, pseudo-hiponatremia pode ocorrer secun-
dariamente a uma aparente redução da concentração 
sérica de sódio quando o plasma é rico em lipídios ou 
proteínas. Por último, a perda do controle supraespinhal 
da inervação renal simpática ou o comprometimento do 
@uxo sanguíneo renal foram pensados como potenciais 
causas de deterioração da conservação renal de sódio 
após TRM.4,5,25

A avaliação clínica juntamente com a história e o 
exame clínico-neurológico são muito importantes para 
identi0car potenciais condições predisponentes e para 
permitir um plano diagnóstico, avaliação e tratamen-
to adequados. Em resumo, estando a hiponatremia 
estabelecida e diagnosticada pela medida dos níveis 
séricos de sódio (< 135 mmol/l), a história, o exame de 
imagem e o investigação laboratorial são bons auxiliares 
diagnósticos. Uma história acurada pode revelar pistas 
para estabelecer a causa da hiponatremia e identi0car 
rapidamente os sintomas. A investigação baseia-se 
principalmente na avaliação do estado de hidratação 
do paciente e na concentração de sódio na urina. A 
medida da concentração urinária de sódio é muito útil 
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em pacientes nos quais o status de volume é difícil de 
se avaliar.26

O exame de rotina de urina ou urinálise e a bioquí-
mica urinária são importantes preditores diagnósticos. 
A urinálise pode contribuir com a pesquisa da densi-
dade urinária. Devem ser avaliados os níveis de sódio 
urinário e a osmolaridade urinária.24

De acordo com a osmolalidade plasmática, a hi-
ponatremia classi0ca-se em hipertônica, hipotônica e 
isotônica. A hiponatremia hipotônica é mais frequente 
e é comumente dilucional por aumento do efeito do 
hormônio antidiurético. Ocorre principalmente em 
pacientes hospitalizados e indica excesso relativo de 
água no líquido extracelular. Ocorre por depleção de 
sódio e água (hiponatremia hiposmolar hipovolêmica), 
por depleção de sódio (hiposmolar normovolêmica) ou 
por excesso de água e sódio com volume de água maior 
que de sódio (hiposmolar hipervolêmica).27 

A hiponatremia hipertônica ocorre por movimen-
tação da água do líquido intra para o extracelular por 
presença de substâncias osmoticamente ativas, a exem-
plo de manitol, sorbitol, agentes de contraste e estados 
de hiperglicemia.27 

A hiponatremia isotônica ou pseudo-hiponatre-
mia ocorre quando há estados de hiperlipidemia ou 
hiperproteinemia, fazendo com que a porção aquosa 
do plasma esteja reduzida. A elevação de lipídios ou 
proteínas no plasma pode causar diminuição arti0cial 
do sódio sérico por causa da maior proporção relativa 
de volume do plasma. Pode ocorrer também em casos 
de intervenções cirúrgicas, nas quais o uso de soluções 
de irrigação livres de sódio faz com que estas cheguem 
à circulação.27 

No caso da hiponatremia hiposmolar hipovolêmica, 
a depleção de sódio e água acarreta diminuição do vo-
lume plasmático, que estimula a liberação do hormônio 
antidiurético, retendo água e desenvolvendo hiponatre-
mia. A perda de sódio, seja ela renal ou extrarrenal, é 
responsável por esse distúrbio. A SPS está enquadrada 
nesse grupo e, mesmo sendo controversa, sabe-se que 
se trata de uma causa potencial de hiponatremia em 
pacientes com afecções do SNC e pós-neurocirurgia, 
tendo como diagnóstico diferencial a síndrome de se-
creção inapropriada de ADH (SIADH). São estudados 
dois mecanismos possíveis para sua causa: a alteração 
do controle neural do rim e a liberação de fatores na-
triuréticos.28 

O sistema nervoso simpático está envolvido na 
reabsorção de sal, água e ácido úrico pelo túbulo con-
torcido proximal e tem importante papel em regular a 
liberação de renina. A alteração no controle neural do 
rim poderia explicar a falha na capacidade de reabsor-
ção de sódio e urato no túbulo contorcido proximal e o 
comprometimento na liberação de renina e aldosterona. 
O segundo mecanismo seria a liberação, pelo cérebro 

lesado, de fatores que prejudicam a reabsorção de sódio 
pelos túbulos; e o principal fator responsável parece ser 
o peptídeo natriurético do tipo B.28 Conjuntamente, 
essas alterações levam ao aumento da excreção urinária 
de sódio, e essa perda leva à depleção de volume. A hi-
povolemia estimula os barorreceptores e, com isso, há 
liberação de hormônio antidiurético, e esse hormônio 
compromete a capacidade do rim de reabsorção do sal 
0ltrado. Clínica e laboratorialmente, a SPS e a SIADH 
são similares, mas é importante a diferenciação entre 
elas, pois, enquanto na primeira há depleção de volume, 
na última há normovolemia, ou mesmo hipervolemia 
discreta.24 

Pesquisas sugerem que as principais causas do 
desenvolvimento de hiponatremia pós-TRM ou em 
pacientes neurológicos em geral são a SIADH e a 
SPS.7,15,23,29-36 

SIADH e SPS são comumente confundidas e de-
vem ser consideradas como diagnósticos diferenciais, 
estabelecendo causa e consequentemente tratamento 
ideal.37,38 Há di0culdades em de0nir critérios diagnós-
ticos, pois os achados laboratoriais de SIADH e SPS são 
muito semelhantes. Estudo realizado recentemente com 
pacientes com hemorragia subaracnóidea e hipona-
tremia demonstrou que em 69% dos pacientes a causa 
determinada para hiponatremia foi a SIADH, enquanto 
em apenas 7% a causa foi a SPS. Isso dá um indicativo 
de que casos de hiponatremia relacionados a afecções 
do SNC podem ter como causa prevalente a SIADH, e 
nisso reside a importância de identi0cá-la utilizando 
a SPS como diagnóstico de exclusão, embora existam 
poucos casos 0elmente diagnosticados.39

O diagnóstico de SIADH é dado na presença de 
hiponatremia, baixa osmolalidade plasmática, quando 
não há desidratação, produção de urina normal ou di-
minuída, concentração alta de sódio na urina e osmola-
ridade alta da urina, depois de ter excluído causas como 
doenças tireóidea, adrenal, renal, problemas cardíacos 
ou cirrose. A SIADH caracteriza-se basicamente por 
osmolalidade plasmática baixa, em presença de elevada 
concentração de hormônio antidiurético e osmolaridade 
urinária aumentada.20 

A SPS é identi0cada por hiponatremia acompanha-
da de desidratação, poliúria, baixa osmolalidade plas-
mática, alta concentração de sódio na urina e normal 
para o aumento da osmolaridade urinária. Em ambos 
os casos a função renal normal é um pré-requisito para 
os diagnósticos.40 

Com relação ao tratamento, deve-se levar em conta a 
taxa de correção da hiponatremia, pois se sabe que mu-
danças agudas na concentração de sódio sérico podem 
causar graves sintomas neurológicos, tais como náuseas, 
letargia, mal-estar, cefaleia, desorientação, coma ou 
até mesmo óbito.41 Isso ocorre porque a mudança da 
concentração plasmática causa um movimento de água 
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devido ao seu gradiente osmótico e o cérebro sofre uma 
espécie de con0namento na cavidade craniana (edema). 
Em caso de hiponatremia desenvolvida em longo prazo, 
permite que as células cerebrais se adéquem ao novo 
estado por meio da extrusão de solutos orgânicos, mi-
nimizando a diferença de osmolalidade. Dessa forma, 
uma rápida correção da hiponatremia de início agudo 
alivia os sintomas, enquanto a correção rápida no caso 
de hiponatremia crônica gera um movimento de água 
para fora das células e consequente recolhimento celular, 
acarretando uma síndrome de desmielinização osmóti-
ca. Nesse caso, dé0cits podem surgir após o tratamento 
e estes podem se tornar permanentes.42

Assim, o tratamento depende principalmente do 
tempo de instalação do quadro e da causa estabelecida. 
Embora os valores sejam variáveis entre os autores, 
deve ser obedecida a regra para taxa de correção da 
hiponatremia, que deve ser limitada a menos de 10-
12 mmol/l nas primeiras 24h e 18 mmol/l em 48h.43 

Mesmo com supervisão, cuidados e taxa de infusão 
consideravelmente lenta, deve-se reconhecer que o 
aumento do sódio sérico não pode ser previsto por 
fórmulas e que a monitorização frequente da produção 
de urina e a medida da concentração do sódio sérico 
são obrigatórias.44

Nos casos de hiponatremia deplecional a reposição 
de líquidos com soro 0siológico deve ser instituída.45 
Para hiponatremia com euvolemia, o tratamento en-
volve reposição hormonal, se viável, restrição de água 
e, possivelmente, terapia antagonista para vasopressina 
com a utilização de fármacos como a demeclociclina.46 

Pacientes sintomáticos podem precisar da infusão de 
solução hipertônica salina, que deve ser feita apenas 
o tempo su0ciente para aliviar os sintomas, ou seja, 
aumentar o sódio no plasma para níveis seguros (120 a 
125 mmol/l) ou quando o sódio no plasma aumentou 
de 18 mmol/l. O tratamento básico da hiponatremia 
hipervolêmica é restrição de líquidos e de sódio e o 
uso de diuréticos. No caso de correção de hiponatremia 
crônica, as taxas de correção devem ser rigidamente 
controladas por meio de frequentes medições do nível 
sérico de sódio. Com relação à SIADH, na maioria dos 
casos, a restrição de água é a base da terapia e deve ser 
indicada uma ingesta nutricional adequada. Nos casos 
em que a restrição hídrica não é e0caz ou o paciente 
não pode aderir ao nível de restrição desejado, podem 
ser usados fármacos antagonistas da vasopressina como 
a demeclociclina, e outros como diuréticos podem ser 
utilizados com cuidado para que não haja hipovolemia. 
Quando há SPS, deve-se repor a volemia e corrigir a 
de0ciência de sódio.27 

Novos agentes farmacêuticos estão sendo estudados, 
como a terapia antagonista do receptor V2 da vasopres-
sina, com uma classe de agentes conhecidos como vap-
tans, com e0cácia demonstrada inclusive para pacientes 

com SIADH, porém mais estudos são necessários para 
comprovação na diminuição da mortalidade.43,47,48 

Pode-se, então, considerar a hiponatremia como 
um distúrbio comum na prática clínica e que requer 
uma gestão cuidadosa. Aqui nos atemos à hiponatremia 
decorrente de TRM. A hiponatremia é comorbidade 
relacionada ao período inicial pós-TRM e deve ser 
cuidadosamente rastreada para que sua causa seja esta-
belecida, assim o correto tratamento pode ser instituído.

Os adultos jovens do sexo masculino estão pre-
dispostos a sofrer TRM, porém os idosos possuem 
predisposição à hiponatremia, apresentando maior 
incidência nessa faixa etária, assim como o gênero fe-
minino antes da menopausa tende a apresentar sintomas 
neurológicos.21,49

Sabe-se que a hiponatremia, acompanhada por 
manifestações advindas do SNC, está relacionada à 
substancial morbimortalidade. A hiponatremia, no 
entanto, é assintomática e, na maioria das vezes, benigna 
e de fácil correção.50-52

 A correção inadequada da hiponatremia, por sua 
vez, pode também causar danos ao SNC potencialmente 
irreversíveis.43 O diagnóstico diferencial entre a SIADH 
e a SPS é essencial para o tratamento correto do paciente 
com hiponatremia, prevenindo, assim, maiores danos 
ou o surgimento de lesão cerebral.52

Pacientes e método 

O presente estudo é prospectivo, longitudinal e 
descritivo. Durante o período de julho de 2011 a julho 
de 2012, foram coletados dados provenientes da análise 
dos prontuários dos pacientes acometidos por TRM, de 
ambos os gêneros e sem restrição de idade, internados 
no serviço de neurocirurgia do HUSE (Aracaju, SE).

Foram analisados dados epidemiológicos, exames de 
neuroimagem e níveis séricos de sódio nos 14 primeiros 
dias pós-trauma, assim como se avaliaram o prognóstico 
e o tratamento, quando estabelecido.

Resultados 

Foram coletados dados referentes a 70 pacientes, 
sem restrição de idade e sexo, diagnosticados com TRM 
nos primeiros 14 dias pós-trauma. As idades variaram 
entre 18 e 70 anos, com média de 38,4 anos. Quanto ao 
gênero, 56 pacientes (80%) eram do sexo masculino e 
14 (20%), do feminino. Dos 70 pacientes que sofreram 
TRM, 40 (57%) estavam em uma faixa etária abaixo dos 
40 anos, com média de idade de 27,6 anos.
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Quanto à presença de hiponatremia nos primeiros 
14 dias, 42 pacientes (60%) desenvolveram hipona-
tremia e 28 (40%) não desenvolveram. Os valores dos 
níveis séricos de sódio nos pacientes que apresentaram 
hiponatremia variaram entre 128 e 135 mmol/l, com 
média de 133 mmol/l. Dos 42 pacientes com hiponatre-
mia, 32 pacientes (76,2%) apresentaram níveis séricos 
de sódio entre 130 e 135 mmol/l e 10 pacientes (23,8%) 
apresentaram níveis inferiores a 130 mmol/l.

A TC foi o exame de escolha para o diagnóstico de 
TRM. Quanto ao nível da lesão, 40 pacientes (57,1%) 
apresentaram lesão em nível cervical, 18 pacientes 
(25,7%) na coluna torácica e 12 (17,2%) apresentaram 
lesão em nível lombar (Figura 1). Correlacionando o 
nível da lesão e o surgimento de hiponatremia, encon-
tramos 63,3% dos pacientes com lesão em nível cervical, 
26,6% torácico e 10,1% em nível lombar. 

Quanto à época de surgimento da hiponatremia, 
dentro dos primeiros 14 dias pós-trauma, observamos 
que, dos 42 pacientes que desenvolveram hiponatremia, 
32 (76,2%) desenvolveram até o quinto dia pós-lesão e 
10 (23,8%) entre o oitavo e o décimo quarto dia. Vale 
ressaltar que 23 desses pacientes (54,8%) apresentaram 
hiponatremia nos dois primeiros dias pós-TRM, com 
média de 133 mmol/l de sódio.

Discussão

 A hiponatremia é um distúrbio comum na fase 
aguda pós-TRM nas duas primeiras semanas pós-in-
júria, com alta prevalência nos dois primeiros dias e 
maior incidência até o quinto dia. Assim, é con0rmada 
a relação temporal existente entre TRM e o tempo de 
surgimento de hiponatremia.3-6

A literatura médica refere que o surgimento de 
manifestações clínicas na hiponatremia decorre de uma 
diminuição aguda da natremia para valores inferiores 
a 125 mmol/l, estando o risco de manifestações graves 

associado ainda a maiores reduções nos níveis séricos 
de sódio. Em nossos pacientes, em razão da pequena 
alteração na variação dos níveis séricos de sódio, não 
houve prevalência de sintomas perceptíveis e que pu-
dessem ser relacionados unicamente à hiponatremia. 

Neste estudo houve correlação com outros autores 
que relataram a hiponatremia como sendo na maioria 
das vezes assintomática e benigna.29,50-52 Há concordân-
cia no reconhecimento de que a hiponatremia é um 
marcador de mau prognóstico e que aumenta poten-
cialmente a morbimortalidade quando acompanhada 
por manifestações do SNC.17 

Devido à ausência de estado clínico patognomônico 
para hiponatremia, não houve instituição de qualquer tipo 
de tratamento especí0co para hiponatremia, assim como 
não houve grande preocupação com o rastreamento para 
essa patologia no local em que foi feito esse estudo. Houve 
correlação entre os níveis da lesão medular e o surgimento 
da hiponatremia, sendo o nível alto da lesão medular um 
preditor de hiponatremia Nenhum paciente em análise 
evoluiu para óbito nos primeiros 14 dias. Porém, esses 
pacientes 0carão paraplégicos ou tetraplégicos, afetando 
a fase mais produtiva de suas vidas. Esse fato ocorre por 
causa do aumento constante da violência social e no trân-
sito. Por serem problemas frequentes no cotidiano social, 
a atenção a essa patologia deve ser enfatizada quando o 
paciente é admitido no hospital com história de TRM. 

Conclusões

Neste estudo, o sexo masculino foi mais acometido, 
com maior incidência na faixa etária inferior a 40 anos. 
O nível da lesão medular é preditor de hiponatremia. 
Quanto mais alto o nível da lesão, maior a relação com 
o surgimento de hiponatremia. Há também uma relação 
temporal entre o TRM e o desenvolvimento de hiponatre-
mia, dentro dos primeiros 14 dias; em análise houve maior 
prevalência até o quinto dia pós-injúria. Não houve neces-
sidade de se instituir tratamento especí0co e não houve 
óbito nas duas primeiras semanas em nossos pacientes. 
A partir do conhecimento da incidência de hiponatremia 
pós-TRM e sua prevalência nas duas primeiras semanas 
pós-lesão, deve-se buscar formas de alertar a comuni-
dade médica para a importância do rastreamento dessa 
patologia, evitando-se o aumento da morbimortalidade.
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