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Acute spinal cord 
injury: monitoring and 
anaesthetic implications Arthur M. Lam MD FRCPC 

The incidence of spinal cord injuries in North America is 
estimated to be 15-50 per million population. 1,2 In the 
U.S. this means approximately 12,000 new cases per year 
with a mortality approaching 50% and a prevalence of 
200,000. I Most victims are young (15-24 yr) 2 and the 
survivors end up with debilitating neurological deficits 
although the development of regional spinal cord injury 
centres as well as improved treatment have reduced the 
incidence of complete lesions from 65% to 45%. 3 The 
major causes are motor vehicle accidents, falls, sports and 
recreational injuries, and other violent causes. Alcohol 
and recreational drug use are frequently contributing 
factors. 

Mechanism and classification of spinal cord injury 
Injuries in the cervical spine are generally caused by (1) 
flexion, (2) flexion-rotation, (3) vertical compression 
(axial loading), (4) extension, (5) extension-rotation, (7) 
lateral flexion. 4 The mechanism of injury in the thoraco- 
lumbar spine is similar except that there is less mobility 
and injuries are more likely due to compression and 
rotational forces. 

The three-column concept 5 of the structure of the 
vertebral column helps to clarify the mechanism of injury. 
The posterior column is formed by the posterior neural 
arch, spinous process, facetal articular processes, and 
their corresponding posterior ligamentous complex. The 
middle column consists of the posterior one-third of the 
vertebral body and annulus fibrosus and the posterior 
longitudinal ligament. The anterior column comprises the 
anterior longitudinal ligament and the anterior two-thirds 
of the vertebral body and annulus fibrosus. Flexion injury 
causes disruption of the posterior column and extension 
injury causes disruption of the anterior column. If two or 
more columns are disrupted, then acute spinal instability 
exists and predicts the possibility of late instability. Spinal 
cord injuries most frequently involve the lower cervical 
spine and the thoracolumbar junction, the former because 
of its mobility, and the latter because it is the junction 
between the rigid thoracic spine and the flexible lumbar 
spine. 

The paediatric and the elderly spine 
Until ten years of age the immature spine has increased 

physiological mobility due to ligamentous laxity, and 
incompletely ossified wedge-shaped vertebrae, which 
afford them some protection against spinal column 
injuries but at the same time increase the incidence of 
spinal cord injury without radiographic abnormality. 6-s 
The elderly patient, on the other hand, with the develop- 
ment of degenerative changes and osteophytes, and 
narrowing of the spinal canal, may develop spinal cord 
injury even with trivial trauma and the injury may be 
missed. 9 

Spinal cord injuries can be complete with loss of all 
motor and sensory function below the level of injury, or 
incomplete including the central cord syndrome, the 
Brown-Sequard syndrome, the anterior cord syndrome 
and the posterior cord syndrome. 

Normal physiology of the spinal cord 

Spinal cord circulation 
The anterior two-thirds of the spinal cord are supplied by 
the anterior spinal artery which arises from the vertebral 
arteries with important contributions from radicular ves- 
sels, the most important of which is the artery of 
Adamkiewicz. The two posterior spinal arteries, which 
a_rise from the posterior inferior cerebellar arteries, supply 
the posterior third of the spinal cord. 

Regulation of spinal cord blood flow 
Although not as extensively studied as the cerebral 
circulation, and methodological problems virtually ex- 
clude the study of spinal cord circulation in humans, 
spinal cord blood flow appears to be regulated by the same 
factors as cerebral blood flow and the concept of cerebral 
peffusion pressure is equally applicable to the spinal cord, 
i.e., spinal cord peffusion pressure = mean blood pres- 
sure - cerebrospinal fluid pressure. Between peffusion 
pressures of 50-130 mmHg there appears to be good 
autoregulation. 1~ Similar to the cerebral circulation, 
hypercapnia increases cord blood flow while hypocapnia 
decreases it. i 1,13 Both the range of autoregulation and the 
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CO2 reactivity appear to be less than that of the cerebral 
circulation. The absolute blood flow varies among spe- 
cies, but also appears to be less than the comparable 
cerebral circulation. The grey matter blood flow is about 
60 ml. 100 g- ~ �9 min- i and the white matter blood flow is 
about 10 ml. 100 g-~" min -I in primates, i,* 

Pathophysiology of spinal cord injury 

Primary and secondary injury 
Although trauma to the spinal cord often causes immedi- 
ate and complete disruption of cord function, anatomical- 
ly the cord itself is seldom transected. These observa- 
tions, coupled with findings from experimental research, 
give rise to the concept of primary and secondary injury. 
The primary injury results from the original impact of 
force and compression against the spinal cord, resulting in 
damage to the small intramedullary vessels, causing 
haemorrhage in the central grey matter of the cord, and 
perhaps vasospasm. This leads to an immediate reduction 
of blood flow to the grey matter followed by a similar 
reduction in the white matter. 14 The resultant ischaemia 
triggers a biochemical cascade which signals the onset of 
secondary injury leading to eventual infarction of the 
spinal cord with permanent loss of function. The primary 
injury cannot be treated and can only be prevented, 
primarily with educational programs. ,s Secondary injury 
occurs within minutes to hours following the primary 
injury t6 and is thought to be mediated by a biochemical 
cascade which includes the intracelluar accumulation of 
calcium, activation of phospholipase A2, release of 
arachidonic acid and its metabolites of prostanoids and 
thromboxanes, with eventual generation of free radicals 
causing lipid peroxidation and destruction of neurons and 
axons. ,7.is The reduction in blood flow during secondary 
injury has been positively correlated with functional 
deficits in experimental studies. 19 The timing and mecha- 
nism of secondary injury suggest that pharmacological 
treatment may be possible in the immediate period after 
the initial injury. Drugs that have been found to be 
efficacious in experimental spinal injury models include 
calcium channel blockers, 2~ naloxone, 2~'22 thyrotropin 
releasing hormone, 23 N-methyl-D-aspartate antagon- 
ists 24 and corticosteroids. 2s'26 The only treatment to date 
that has been shown to be effective clinically is high-dose 
steroids. In a multicentre, randomized, placebo- 
controlled trial, methylprednisolone 30 mg-kg -I fol- 
lowed by a continuous infusion of 5.4 mg-kg-I for the 
next 23 hr, was shown to be effective in improving both 
the six-week and six-month outcome in patients with 
complete as well as incomplete lesions. 27 Improvement in 
both sensory and motor function was noted. However, 
consistent with the mechanism of secondary injury, the 

drug must be given within eight hours of injury to have 
any effect. The protective effects are not dependent on 
steroid receptors and are probably mediated through 
inhibition of lipid peroxidation and improvement of cord 
blood flow. In the same study naloxone had no demon- 
strable protective effect. 

Other pathophysiological changes include loss of auto- 
regulation 2s'29 and perhaps impairment of CO~ reactiv- 
ity 3~ although the latter findings were made in a neoplastic 
cord compression rather than a traumatic model. 

Other systemic effects 

Cardiovascular system 
The initial injury is associated with a sudden increase in 
blood pressure, bradycardia and dysrhythmias due to 
intense sympathetic activation. This is followed within 
minutes by hypotension as the stage of spinal shock sets in 
with total loss of neuronal conduction, flaccid paralysis, 
and absence of tendon and plantar reflex responses below 
the level of lesion. This is characterized by decrease in 
systemic vascular resistance, increase in venous capaci- 
tance with venous pooling, and hypotension. Lesions 
above Ts, because of the interruption of sympathetic out- 
flow to the heart (T2-Ts) and unopposed parasympathetic 
tone, are frequently associated with severe bradycardia 
and hypotension. Cardiac dysfunction can also occur. 
Systemic hypovolaemia from other causes may be missed 
as tachycardia is frequently absent. Spinal shock may last 
from hours to weeks, and with return of reflex activity 
below the level of lesion, somatic or visceral stimulation 
may result in massive sympathetic-mediated vasocon- 
striction below the level of lesion, causing systemic 
hypertension, bradycardia, and compensatory vasodilata- 
tion above the level of the lesion. 31 This phenomenon of 
autonomic hyperreflexia is more prevalent in patients 
with lesions above T6 because of the inadequate compen- 
satory vasodilatory response. 32 Interestingly, even in 
patients with high cervical cord lesions, the tachycardic 
response to hypercapnia and hypoxia remains intact, 
possibly mediated by vagal inhibition rather than sympa- 
thetic activation. 33 

Respiratory system 
The extent of respiratory impairment depends on the level 
of the lesion. The diaphragm is innervated by C4-C5, and 
lesions above this level cause total diaphragmatic paraly- 
sis and an inability to generate an adaquate tidal volume 
and this accounts for a large number of the pre-hospital 
deaths. Patients with lesions below C6 have an intact 
diaphragm with variable intercostal and abdominal mus- 
cle weakness depending on the level of the lesion. There is 
reduction in functional residual capacity, forced vital 
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capacity, maximum inspiratory pressure, maximum ex- 
piratory pressure as well as the presence of paradoxical 
breathing. Vital capacity is reduced to about 1500 ml with 
acute cervical spinal cord injury which usually improves 
with time to about 50% of normal. The reduction in tidal 
volume can reach 60% in these patients. 34'3s The overall 
effect is severe hypoventilation with a high incidence of 
hypoxaemia and hypercapnia. Because of diaphragmatic 
mechanics, quadriplegic patients have a higher vital 
capacity in the supine position than in the seated posi- 
tion. 34 The inability to cough and clear secretions leads to 
a high incidence of atelectasis and pneumonia in the acute 
period. 36 The initial surge of sympathetic activity with 
the injury can also cause neurogenic pulmonary oedema, 
the mechanism of which is unclear but may be mediated 
by both haemodynamic and permeability factors. 37 

Gastrointestinal system 
Paralytic ileus usually accompanies spinal shock and the 
abdominal distension may further compromise ventila- 
tion. 

Genitourinary system 
Acute distention of urinary bladder also occurs. In the 
chronic phase recurrent urinary tract infection with renal 
dysfunction are major problems. 

Temperature regulation 
With high cervical cord lesions patients become poikilo- 
thermic and maintenance of normal body temperature 
becomes difficult. 

Associated injuries 
The incidence of head injuries in patients with cervical 
cord lesions can be as high as 50%, while thoracolumbar 
spine injuries may be complicated by chest contusion, rib 
fractures, pelvic fracture and other lone bone fractures. 

Anaesthetist's role 
The anaesthetist may encounter a patient with acute spinal 
cord injury either in the acute phase, the intermediate 
phase, or the chronic phase. 

The acute phase 
(1) Initial resuscitation in the emergency department, 
typically airway management. (2) Administration of 
anaesthesia for acute decompression of the spinal cord to 
preserve or improve function. (3) Administration of 
anaesthesia for surgical treatment of associated injuries. 

The intermediate phase 
(1) Administration of anaesthesia for stabilization of the 

spinal column. (2) Administration of anaesthesia for 
associated injuries. 

The chronic phase 
Administration of anaesthesia to the chronic spinal patient 
for related and unrelated surgical procedures. 

Surgical indications for spinal cord injuries 
While it is a surgical decision regarding the timing and 
advisability of operative treatment of spinal cord injury, 
understanding of the surgical concerns and indications 
improves the anaesthetic management and facilitates the 
team approach. 

The goal of treatment of spinal cord injuries 
(1) To protect the spinal cord from further damage. (2) To 
maintain alignment of the bony structures to allow 
maximal recovery in incomplete lesions. (3) To achieve 
stability of the bony column to allow rehabilitation. 

Surgical indications for treatment during the acute phase 
(1) Decompression with or without fusion in a neurologi- 
cally deteriorating patient - this includes complete as well 
as incomplete lesions. (2) Reduction and stabilization 
when conservative management fails to achieve these 
objectives. (3) Surgical treatment for other life- 
threatening conditions unrelated to the cord injury. 

In addition, although there is a continuous debate on the 
the merit of surgical versus conservative management in 
neurologically stable patients, 3s-4~ there is growing 
evidence that, while surgical results are not better, 39'4~ 
the economic cost may be less than that of conservative 
management, 39 and that early surgical decompression 
may indeed be beneficial, at least in experimental 
studies. 4t Therefore there may be a growing trend to 
operate on these patients early when they are least stable 
and the anaesthestic management is most difficult. On the 
other hand, because of the unstable conditions, neurologi- 
cal deterioration has been noted in patients operated on 
within five days of injury. 't2 

Anaesthetic management 

The acute phase 
A high index of suspicion of spinal cord injury should 
always be maintained in all multiple-injured patients and 
head-injured patients (up to 10% may have spinal injury), 
particularly in the paediatric and the geriatric groups. 
Until proved otherwise all patients suspected of having 
spinal injuries should be immediately immobilized. Col- 
lars should be used for all patients suspected of having 
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servical injuries as they not only immobilize but serve as 
reminders of the possibility of neck injury. 

AIRWAY MANAGEMENT IN PATIENTS SUSPECTED OF 

HAVING CERVICAL INJURIES 

The goal here is to establish tracheal intubation without 
causing further injury to the spinal cord. The considera- 
tions are valid for both complete and incomplete lesions, 
because manipulations can aggravate even complete 
lesions resulting in ascending deterioration. This difficult 
issue was recently reviewed in depth by Crosby and Lui .43 

The optimal method depends on the patient's condition, 
the level of cooperation, and the skill of the anaesthetist. 
An adequate history and physical examination are essen- 
tial before approaching this problem. This difficult topic 
can be clarified by these facts: (I) the patient's condition 
may not allow postponement of intubation until an x-ray is 
taken; (2) a negative cross-table lateral x-ray (CTLX) does 
not rule out all cervical injuries, although a combination 
of CTLX, the open mouth view, and the anteroposterior 
view would suffice; 44 (3) collars, whether soft or rigid, do 
not effectively eliminate movement of the neck during 
intubation; 45 (4) manual in-line traction (MILT) is more 
effective in immobilizing the neck during intubation; 45 
(5) MILT may cause excessive distraction in CI/2 
fractures; 46 (6) oral intubation under general anaesthesia 
with MILT has an extremely safe record. 47'48 

RECOMMENDATIONS 

Elective intubation in an awake patient  without hypoxia 
or hypercapnia - Obtain necessary x-rays to "clear the 
spine" and treat the patient as a spinal cord injury if 
clinically indicated. CT scans are necessary in equivocal 
cases and MR imaging may play an increasing role.49 In a 
cooperative patient, awake intubation is recommended, 
and in the absence of head injury, fibreoptic intubation, 
either oral or nasal, should be performed. Blind nasal 
intubation is an acceptable alternative. In my institution, 
awake fibreoptic nasal intubation under topical anaesthe- 
sia with translaryngeal nerve block (omitted in patients 
with full stomachs) is the preferred technique. Nasal 
intubation, however, should not be performed in any 
patient suspected of having a basal skull fracture or facial 
fracture involving the sinuses. 

Emergency intubation in an unconscious or uncoopera- 
tive p a t i e n t -  Under these circumstances fibreoptic intuba- 
tion has no place and oral intubation should be achieved 
under general anaesthesia with rapid-sequence technique 
using MILT. Anaesthesia induction can be achieved with 
etodmidate or thiopentone but the patient's unstable 
cardiovascular status (spinal shock) must be taken into 

consideration. Vigorous fluid resuscitation should be 
begun simultaneously. Hyperkalaemia from denervation 
sensitivity 5~ does not occur until 48 hr after injury and 
succinylcholine therefore remains the muscle relaxant of 
choice in the acute setting. Any concern about a potential 
increase in intracranial pressure is outweighed by the 
benefits of expedient establishment of airway with prompt 
reversal of hypoxaemia and hypercapnia. In difficult 
cases, transtracheal ventilation, or emergency cricothy- 
roidotomy may be necessary. 

MAINTENANCE OF ANAESTHESIA 

The main goal here is to maintain adequate spinal cord 
perfusion to prevent further damage. Again in the acute 
stage this consideration applies equally to complete 
lesions and incomplete lesions since in both instances 
deterioration as well as improvement can occur. Because 
of loss of autoregulation, spinal cord perfusion becomes 
dependent on systemic peffusion, and systemic hypoten- 
sion may cause further secondary injury. On the other 
hand, hypertension may cause haemorrhage and increase 
oedema formation.29 Since spinal cord blood flow, as yet, 
cannot be monitored and has not been measured intraoper- 
atively, maintenance of normal systemic peffusion and 
gas exchange are the prime objectives. No single anaes- 
thetic technique has been shown to be superior. On an 
experimental basis, all anaesthetic drugs that decrease 
metabolism appear to have a protective effect. 51 How- 
ever, results are not always consistent 5j'52 and a recent 
study suggests that halothane is superior to barbiturates.53 
At the moment these studies must be considered inconclu- 
sive, and therefore an anaesthetic regimen that can best 
fulfil the outlined objectives in any given patient is the 
best technique. Because of the cardiovascular lability, all 
drugs should be given slowly by titration. Bradycardia is a 
frequent occurrence in patients with cervical cord injuries 
and atropine is the drug of choice. Inotropic agents may 
also be required to maintain the circulation. (see monitor- 
ing below). Theoretically, since the spinal cord circulation 
is similar to the cerebral circulation, hyperventilation may 
help to decompress the cord. This efficacy, however, has 
not been substantiated in experimental studies. 54 More- 
over, hyperventilation may decrease perfusion and cause 
ischaemia. Therefore, normocapnia or mild hypocapnia is 
recommended. 

Monitoring - In addition to the standard monitoring 
which now includes pulse oximetry and end-tidal capno- 
metry, in acutely quadriplegic patients direct intra-arterial 
pressure monitoring and the insertion of a pulmonary 
artery catheter are advised because of cardiovascular 
instability and an unpredictable response to fluid 
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challenge and the risk of a pulmonary oedema. 55 
MacKenzie also recommends that hypotension should be 
treated with fluid and inotropic agents rather than direct 
vasoconstrictors because of the presence of cardiac 
dysfunction, ss 

Hyperglycaemia - There is growing experimental evi- 
dence to indicate that hyperglycaemia aggravates is- 
chaemic injury, presumably on the basis of the occurrence 
of lactic acidosis. 56's7 Glucose-containing solutions there- 
fore should not be used, and serum glucose concentrations 
above 200 mg-dl -I should probably be treated with 
insulin. 

EMERGENCE 

Most patients with acute cord injuries have such unstable 
cardiovascular and respiratory status that their tracheas 
should not be extubated at the end of the surgical 
procedure and instead they should be transferred directly 
to an intensive care unit for further care. In patients with 
low lumbar lesions without respiratory impairment 
extubation can be accomplished in the operating room. 

The intermediate~chronic phase 

Only issues not considered above are addressed here. 

INDUCTION 

Patients are more stable in this phase and may or may not 
have recovered from the stage of spinal shock. In patients 
with incomplete lesions or intact neurological function 
but with bony injuries presenting for stabilization proce- 
dures, awake fibreoptic intubation is again the technique 
of choice. For patients with complete lesions, general 
anaesthesia should be used for induction. Succinylcholine 
should not be used in this phase because of the risk of 
hyperkalaemia. 

MAINTENANCE 

The special issues here are (!) autonomic hyperreflexia; 
(2) spinal cord monitoring; (3) use of induced 
hypotension. 

Autonomic hyperreflexia - The mechanism has already 
been discussed above. This phenomenon only occurs after 
recovery from spinal shock. About 75-85% of patients 
with lesions above T 6 will exhibit some manifestations of 
this phenomenon. Both deep general anaesthesia and 
regional anaesthesia have been used successfully to block 
this response. 32 At least on a theoretical basis, the latter 
approach is preferable if the surgical procedure is amen- 
able to regional anaesthesia. 

Spinal cord monitoring - In patients who have suffered 

vertebral column injuries but no neurological deficits, 
spinal cord monitoring has become almost mandatory, if 
only from a legal point of view. In all intact patients with 
cervical injuries, we always perform awake intubations 
and do not administer general anaesthesia until the patient 
is in the final position for surgery and normal movement 
of all four extremities as been documented. Intraopera- 
tively, somatosensory evoked potential (SSEP) monitor- 
ing is monitored routinely. Depending on the site of the 
lesion, either posterior tibial or both posterior tibial and 
median nerve/ulnar nerve monitoring are instituted. Al- 
though the interpretation of SSEP changes remains 
imprecise and many critics remain, 5s there is little doubt 
that its use is gaining acceptance: 9'6~ The major limita- 
tion at the present time is that it monitors only dorsal 
column function and, theoretically, motor paralysis can 
occur despite unchanged SSEP signals. 61 In patients with 
incomplete lesions and abnormal preoperative SSEP, 
interpretation of intraoperative changes are all but impos- 
sible. SSEP signal is susceptible to anaesthetic influence 
and inhaled anaesthetics in high doses can abolish these 
responses. Nitrous oxide, however, is no less depressant 
than an equipotent dose of an inhaled anaesthetic. The 
recommended anesthetic regimen for intraoperative mon- 
itoring of SSEP is continuous intravenous infusion of a 
narcotic (fentanyl or sufentanil) supplemented with low- 
dose inhaled anaesthetic (isoflurane or halothanel) or with 
nitrous oxide. 62 The combination of nitrous oxide and an 
inhaled anaesthetic should be avoided. In cases where an 
epidural electrode can be placed, the choice of anaesthetic 
becomes a minor matter since epidural recordings are 
more resistant to anaesthetic influence than cortical 
recordings. Recent advances have made it possible to 
record motor-evoked potentials using either electrical or 
magnetic stimulation of the motor co r t ex .  63'64 This 
complements SSEP and allows simultaneous monitoring 
of both anterior and posterior column functions. Unfortu- 
nately motor-evoked potentials are even more sensitive to 
anaesthetic influence and, despite early enthusiasm, 63 its 
clinical application remains in doubt. Alternatively "the 
wake-up test" may be used. This technique, however, is 
limited by the technical difficulty involved as well as its 
nature of being a one-time evaluation. 

Use o f  induced hypotension - Induced hypotension is 
frequently used during fusion procedures on the spine to 
reduce blood loss and improve operating conditions, 6s'66 
and is appropriate in patients with stable complete lesions. 
However, in patients with incomplete lesions or intact but 
marginally perfused spinal cords the reduction in blood 
flow may cause ischaemia in the spinal cord and therefore 
may be relatively contraindicated. Such occurrences have 
been demonstrated in experimental studies. 67'6s This 
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underscores the importance of  monitoring intraoperative 
neurological functions as manipulation of  blood pressure 
can sometimes reverse neurological deterioration during 
these procedures. 69 In addition, intracranial pressure in 
patients with head injury may increase with induced 
hypotension, and should be monitored if this technique is 
to he employed. It should also be noted that the ability of  
this technique to reduce blood loss has been substantiated 
by some investigators. 7~ 

Summary 
Patients with spinal cord injuries represent a complex 
problem and anaesthetic challenge, and optimal anaes- 
thetic management depends on thorough understanding of  
the pathophysiology and pharmacology involved. 
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Monitoring et 
implications pour 
l'anesth6siste du 
traumatisme aigu de la 
moelle 6pini re Arthur M. Lam MD FRCPC 

L'incidence de traumatisme de la moelle 6pini~re en 
Am6rique du Nord est d'environ 15-50 cas par million de 
population. ~.2 Aux l~tats-Unis ceci signifie approxima- 
tivement 12 000 nouveaux cas par annEe avec une 
mortalit~ de pros de 50% et une prevalence de 200 000. ' 
La plupart des victimes sont jeunes (de 15 a 24 ans) 2 et les 
survivants se retrouvent avec des deficits neurologiques 
dEbilitants mEme si le dEveloppement de centres spEcia- 
lis6s pour ies blessures de la moelle 6pini~re, ainsi que 
l'amElioration de la th6rapeutique ont rEduit l'incidence 
des I~sions complete de 65% a 45%. 3 Les causes 
principales sont les accidents de la route, les chutes, les 
blessures a l'occasion d'activitEs rEcrEatives ou sportives, 
et d'autres causes violentes. L'alcool et I 'usage de 
drogues ~t des fins non m6dicales sont des facteurs 
contributifs frequents. 

M~canismes et classification des blessures de la 
moelle ~pini~re 
Les blessures de la colonne cervicale sont g~n~ralement 
causEes par traumatisme : 1) en flexion ; 2) en flexion- 
rotation ; 3) par compression verticale (surcharge axiale) ; 
4) en extension ; 5) en extension-rotation ; 6) en flexion 
latErale. 4 Les mEcanismes de lesions au niveau de la 
colonne thoraco-lombaire sont semblables sauf qu'il y a 
moins de mobilit6 et les blessures sont plut6t dues ~t de la 
compression et des forces de rotation. 

Le concept de la structure de la colonne vertEbrale en 
trois ~, compartiments ,,5 nous aide :~ clarifier les m~- 
canismes de la lesion. La colonne post~rieure est formEe 
par l'arc neural postErieur, les apophyses Epineuses, les 
facettes articulaires et leurs complexes ligamentaires 
post&ieurs correspondants. La colonne mEdiane com- 
prend le tiers postErieur des corps vertEbraux et de 
l'anneau fibreux, et le ligament longitudinal postErieur. 
La colonne antErieure inclut le ligament longitudinal 
antErieur et des 2/3 ant~deurs des corps vertEbraux et 
leurs anneaux fibreux. Les lesions en flexion am~nent un 
d~membrement de la colonne postErieure et celles en 
extension am~nent une dislocation de la coionne antE- 

rieure. Si au moins deux des ,,compartiments~> sont 
disloquEes, d~s Iors s 'en suit une instabilit6 aigu~ de la 
colonne et ceci permet de prEdire la possibilit~ d'une 
instabilitE tardive. Les lesions de la moelle les plus 
fr~quentes se situent ~ la base de la colonne cervicale et :~ 
la jonction thoraco-lombaire ;dans le premier cas ~t cause 
de la mobilit6 et dans le deuxi~me parce qu'il y ajonction 
entre la colonne thoracique rigide et une colonne lombaire 
flexible. 

La colonne chez l' enfant et chez le vieillard 
Jusqu'a I'~ge de dix ans la colonne immature a une 
mobilitE physiologique augmentEe a cause d'une laxit6 
ligamentaire et d'une ossification incomplete de vert~bres 
taillEes en biseaux. Ceci amine une certaine protection 
contre les blessures de la colonne mais en m~me temps 
augmente l'incidence de lesions mEdulaires sans anomalie 
radiologique. 6-s A I'autre extreme, chez le patient ~gE, 
cause des changements dEgEndratifs, de I'ost~ophytose, 
et du r~trEcissement du canal spinal, les lesions peuvent 
survenir m~me apr~s un traumatisme 16ger et peuvent 
passer inaper~jues. 9 

Les lesions mEdullaires peuvent ~tre completes avec 
perte de toute fonction motrice et sensitive sous le niveau 
de la lesion, ou incompl~tes; nous incluons alors le 
syndrome mEdullaire central, le syndrome de Brown- 
Sequard, le syndrome mEdullaire antErieur et le syndrome 

mEdullaire postErieur. 

Physiologie normale de la moelle ~pini~re 

Circulation m~dullaire 
Les 2/3 antErieurs de la moelle sont irriguEs par I'art~re 
spinale antErieure qui origine des attires vertEbrales; elle 
re~oit des contributions importantes des vaisseaux radi- 
culaires, dont le plus important est I'art~re d'Adamkie- 
wicz. Les deux art/~res spinales postErieures, qui originent 
des attires c~rEbeileuses postEro-infErieures, irriguent le 
tiers postErieur de la moelle. 
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Contr61e du flot sanguin mc;dullaire 
L'6tude du flot sanguin m6dullaire n'a pas b6n6fici6 
d'6tudes aussi importantes que celui de la circulation 
c6r6brale; il est limit6 par des probl~mes m6thodolo- 
giques qui excluent 1'6tude de la circulation m6dullaire 
chez i'homme. Le riot m6dullaire semble 6tre contr616 par 
les m~mes facteurs que le riot sanguin c6r6bral et le 
concept de pression de perfusion c6r6brale s'applique 
aussi bien h la moeile 6pini~re : la pression de perfusion 
m~dullaire est 6gale ~ la pression art6rielle moyenne 
moins la pression du liquide c6r6bro-spinal. Entre les 
pressions de perfusion de 50 h 130 mmHg, il semble y 
avoir bonne auto-r6gulation. ~o- ~2 Au m6me titre que pour 
la circulation c~r6brale, I'hypercapnie augmente le flot 
m6dullaire alors que l'hypocapnie le diminue. ~1.~3 Autant 
le champ d'auto-r6gulation que la r6activit6 au CO~ 
semblent 6tre moins importants que ceux applicables :~ la 
circulation c6r~brale. La valeur absolue du d6bit varie 
entre les esp~:ces, mais semble aussi 6tre inf6rieure ~t celle 
de la circulation c6r6brale. Le d6bit sanguin dans la sub- 
stance grise est d'environ 60 ml. 100 gr-~. min-~ et celui 
de ia substance blanche est d'environ 10 ml" 100 gr - I"  
min -I , chez les primates. 14 

Pathophysiologie de I~sions de la moelle ~pini~re 

Ldsions primaires et secondaires 
M~me si le traumatisme de la moelle 6pini~re amine 
souvent une interruption imm6diate et compl/~te de la 
fonction de la moelle, anatomiquement celle-ci est rare- 
ment sectionn~e. Ces observations, compl6t6es par des 
i'6sultats de travaux exp6rimentaux, donnent naissance 
aux concepts de 16sions primaire et secondaire. La 16sion 
primaire origine des forces d'impact et de compression de 
la moelle, ce qui amine des dommages aux petits vais- 
seaux intra-m6dullaire, amenant ainsi une h6morragie 
de la substance grise centrale de la moelle et peut-6tre du 
vaso-spasme. Ceci produit une r6duction imm6diate de la 
circulation vers la substance grise, suivie par une r6duc- 
tion similaire darts la substance blanche. 14 L'isch6mie qui 
en r6sulte produit une cascade biochimique qui d6clenche 
le d6but d'une 16sion secondaire conduisant h l'infarctus 
6ventuel de la moelle avec perte d6finitive de la fonction. 
La l~sion primaire ne peut ~tre trait~e mais seulement ~tre 
pr6venue, surtout par ie biais de programmes 6ducatifs. 15 
Les 16sions secondaires se produisent dans les minutes ou 
les heures qui suivent la 16sion primaire 16 et on les croit 
m6di6es par une cascade biochimique qui comprend 
I'accumulation intra-cellulaire de calcium, l'activation de 
la phospholipase A2, la lib6ration d'acide arachidonique 
et de ses m6tabolites de type prostanoides et throm- 
boxanes, avec 1'6ventuelle g~n6ration de radicaux libres 
qui am~.nent une hyperoxydation des lipides et une des- 

truction des neurones et des axones. ~7.18 On a 6tabili une 
corr61ation positive entre la diminution du flot sanguin 
pendant la 16sion secondaire et les d6ficits fonctionnels, 
dans des 6tudes exp6rimentales. 19 La s6quence temporelle 
et les m6canismes de la 16sion secondaire sugg~rent qu'un 
traitement pharmacologique peut 6tre possible dans la 
p6riode qui suit imm6diatement le traumatisme initial. 
Les substances jug6es utiles dans les modules exp6rimen- 
taux de 16sions m6dullaires comprennent les bloqueurs 
calciques, .2~ la naloxone, 21'22 le facteur lib~rateur de 
thyrotropine, 23 les agonistes du N-m6thyI-D-aspartate 24 
et les corticost6ro'ides. 25'26 Les corticost~roYdes ~ hautes 
doses semblent 6tre "~ date le seul traitement qui pr6sente 
une efficacit6 clinique. Une ~tude multicentrique, avec 
attribution au hasard et contr61e par plac6bo, a d6montr6 
que la m6thylprednisolone ~ raison de 30 mg. kg-  ~ suivie 
d'une infusion continue de 5.4 mg.  kg- ~. hre-i pour les 
23 heures suivantes, est efficace autant pour am61iorer 
l'issue apr~s six semaines que six mois, chez des patients 
avec des 16sions completes ou incompl~:tes de la moelle. 27 
II y a eu am61ioration autant de la fonction sensitive que 
motrice. Cependant, pour respecter la congruence avec 
les m6canismes de la 16sion secondaire, la m6thylpredni- 
solone doit 6tre donn6e dans les premieres heures apr~s la 
16sion pour obtenir un effet quelconque. Les effets 
protecteurs sont ind6pendants des r~cepteurs st~roidiens 
et se produisent probablement par I'interm6diaire de 
l'inhibition de la peroxidation des lipides et par I'am61io- 
ration de la circulation m6dullaire. Dans la m6me 6tude, 
la naloxone n'avait pas d'effets protecteurs d6montr6s. 

Les autres changements pathophysiologiques incluent 
la perte d'auto-r6gulation 28,29 et probablement des modi- 
fications de la r6activit6 au CO23~ cependant, ces 
derni~:res trouvailles proviennent d'un module de com- 
pression par n6oplasie plut6t que d'un mod/fle de trau- 
matisme. 

Autres effets syst~miques 

Syst~me cardiovasculaire 
La l~sion initiale s'associe ~ une augmentation rapide de 
la pression art6rielle, une bradycardie et des dysrythmies 
caus6es par la stimulation sympathique intense. Quelques 
minutes plus tard, une hypotension s'installe alors que 
survient l'6tape du choc spinal acccmpagn6 d'une perte 
totale de la conduction neuronale, de paralysie flasque, de 
perte des r6flexes plantaires et tendineux sous le niveau de 
la 16sion. Ses caract6ristiques sont une diminution de la 
r~sistance vasculaire p6riph6rique, une augmentation de 
la capacit6 veineuse avec stase veineuse, et une hypoten- 
sion. Les 16sions au-dessus de Ts, ~ cause de l'interruption 
de I'innervation sympathique au cceur (T2-Ts) et un tonus 
parasympathique sans opposition, sont souvent associ~s b. 
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une bradycardie sEvEre et de I'hypotension. Une dysfonc- 
tion cardiaque peut aussi apparaitre. Une hypovolEmie 
systEmique liEe ~ d'autres facteurs peut ne pas ~tre detect6 
puisque la tachycardie est souvent absente. Le choc spinal 
peut durer des heures ou des semaines, et avec le retour de 
l'activit6 rEflexe sous le niveau de la lesion, la stimulation 
somatique ou viscErale peut produire une vasoconstriction 
massive mEdiEe par le sympathique sous le niveau de la 
lesion, ce qui amine de I'hypertension systEmique, de la 
bradycardie, et une compensation vaso-dilatatrice au- 
dessus de la I~sion. 3~ Ce phEnom~ne d'hyperrEflexie 
autonomique survient surtout chez les patients avec des 
l~sions au-dessus de T 6, ~ cause d'une rEponse vaso- 
dilatatrice compensatoire insuffisante. 32 11 devient int6- 
ressant de constater mEme chez les patients avec lesion 
cervicale haute, que la rEponse par tachycardie '~ I'hyper- 
capnie et i'hypoxie demeure intacte, le mEcanisme pos- 
sible 6tant une inhibition vagale plut6t qu'une activation 
sympathique. 33 

spinal et la distension abdominale peut contribuer ~ une 
diminution de la ventilation. 

Systdme gdnito-urinaire 
I1 y a aussi distension aigu~ de la vessie. Dans la phase 
chronique, des infections urinaires '~ rEpEtitions avec 
dysfonction rEnale constituent un des probl~me majeur. 

Rdgulation thermique 
Lorsqu'il y a des lesions cervicales hautes, les patients 
deviennent poikilothermiques et le maintien d'une tem- 
perature corporelle normale devient difficile. 

Les ldsions assocides 
L'incidence de lesions cErEbrales chez les patients avec 
lesion de la moeile cervicale peut ~tre aussi 6levEe que 
50%, alors que les lesions thoraco-Iombaires peuvent se 
compliquer de contusion thoracique, de fractures de 
c6tes, de fractures du bassinet de fractures des os longs. 

Systdme respiratoire 
L'Etendue du deficit respiratoire depend du niveau de la 
lesion. Le diaphragme est innervE par des racines origi- 
nant de Ca et C5, et des lesions au-dessus de ce niveau 
am~nent une paralysie diaphragmatique totale, une inca- 
pacit6 de produire un volume courant adEquat et ceci 
explique le grand nombre de decks hospitaliers. Les 
patients avec des lesions sous C6 ont un diaphragme intact 
avec une faiblesse variable des muscles intercostaux et 
abdominaux, selon les niveaux de la lesion. 11 y a 
reduction de la capacit6 rEsiduelle fonctionnelle, de la 
capacit6 vitale forcEe, de la pression inspiratoire maxi- 
male, de ia pression maximale expiratoire et l'on retrouve 
une respiration paradoxale. La capacit6 vitale est rEduite 
environ 1,500 ml Iorsque l'on se trouve en presence de 
lesions mEdullaires cervicales aigu~s et elle s'amEliore 
avec le temps jusqu'~ environ 50% des valeurs normales. 
La reduction du volume courant peut atteindre 60% chez 
ces patients. 34'35 L'effet global est une hypoventilation 
sEvEre avec une incidence ElevEe d'hypoxEmie et d'hyper- 
capnie. A cause de la mEcanique diaphragmatique, les 
patients quadriplEgiques ont une capacitE vitale plus 
importante en position couchEe qu'en position assise. 34 
L'incapacit6 de tousser et de se iibErer des sEcrEtions 
amEne une incidence 61ev~ d'atElectasie et de pneumonie 
pendant la pEriode aigu~. 36 Le pic initial d'activit6 
sympathique survenant avec la lesion peut aussi produire 
de l'~edEme pulmonaire neurog~ne dont le mEcanisme est 
incertain mais pourrait se produire par I'intermEdiaire de 
facteurs hEmodynamiques et de changements de permEa- 
bility. 37 

Systdme gastro-intestinal 
Un ilEus paralytique accompagne habituellement le choc 

Le rEle de I'anesth~siste 
L'anesthEsiste peut 6tre confrontE "~ un patient avec lesion 
aigu6 de la moelle soit dans la phase aigiie, la phase 
intermEdiaire, ou la phase chronique. 

La phase aigiie 
1) REanimation primaire dans la salle d'urgence, surtout 
pour assurer la ventilation ; 2) administration d'anesthEsie 
pour decompression en urgence de la moelle 6pini~re en 
rue de preserver ou d'amEliorer la fonction ; 3) adminis- 
tration d'anesthEsie pour le traitement chirurgical des 
lesions associEes. 

La phase intermddiaire 
1) Administration d'anesthEsie pour la stabilisation de la 
colonne vert6brale ; 2) administration de i'anesthEsie pour 
les lesions associEes. 

Phase chronique 
Administration de I'anesthEsie au patient avec lesions 
chroniques pour des interventions chirurgicales associ~es 
ou non au traumatisme. 

Les indications de chirurgie pour les I~sions de 
la moelle ~pini~re 
MEme si les chirurgiens contr61ent ies decisions quant ~ la 
chronologie et l'opportunit6 de faire le traitement chirur- 
gical des lesions mEdullaires, la comprehension des 
indications chirurgicales amEliore la conduite en anes- 
thEsie et facilite l'approche en 6quipe. 

Le but du traitement des ldsions mddullaires 
1) ProtEger la moelle de dommages subsEquents; 2) 
maintenir I'alignement des structures osseuses pour per- 
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mettre une r6cup6ration maximale Iorsqu'ii y a des 16sions 
incompl~tes ; 3) amener une stabilit6 de la colonne osseuse 
pour permettre la r6habilitation. 

Indications chirurgicales pour le traitement pendant 
la phase aigiie 
1) D6compression avec ou sans fusion chez un patient qui 
se d6t6riore .sur le plan neurologique - ceci inclut les 
16sions autant completes qu' incompl&es ; 2) r6duction et 
stabilisation quand le traitement conservateur ne r6ussit 
pas ~t atteindre ses objectifs ; 3) traitement chirurgical de 
conditions mena~antes pour la vie, non reli6es ~ la 16sion 
m6dullaire. 

De plus, m6me s'il y a un d6bat continuel sur les 
m6rites respectifs du traitement chirurgical et du traite- 
ment conservateur chez des patients stables sur le plan 
neurologique, 3a-4~ il y a de plus en plus d'6vidence que 
m~me si les r6sultats de la chirurgie ne sont pas meil- 
leurs, 39'4~ ie coot peut &re inf6rieur ~ celui du traitement 
conservateur, 39 et ia d~compression chirurgicale pr6coce 
peut en fait &re b6n6fique, au moins dans des &udes 
exp6rimentales. 4t D6s lors, on peut voir apparaitre une 
accentuation de la tendance :~ op6rer ces patients t6t, 
quand ils sont instables, et on comprendra que la conduite 
de I'anesth6sie devient la plus difficile. Par contre, 
cause de l'instabilit6, une d6t~rioration neurologique a 6t6 
not6e chez des patients op6r6s dans les cinq premiers 
jours apr6s la 16sion. 42 

Conduite de I'anesth~sie 

La phase aigiie 
I1 faut toujours penser ~t une 16sion m6dullaire chez les 
polytraumatis6s et l es traumatis6s c&6braux (j usq u':h 10% 
ont une 16sion m6dullaire), surtout chez les enfants et les 
personnes fig6es. I1 faut immobiliser imm6diatement tous 
les patients chez lesquels on soupqonne des 16sions 
spinales jusqu'h preuve du contraire. L 'on  devrait poser 
des colliers cervicaux chez tous les  patients susceptibles 
d 'avoir  des 16sions cervicales ; non seulement ils immobi- 
lisent la colonne mais servent aussi h rappeler qu'il y a 
aussi possibilit~ de blessure du cou. 

MAINTIEN ET PROTECTION DES VOLES A~RIENNES CHEZ 
LES PATIENTS AVEC L~SIONS CERVICALES PROBABLES 
L'objectif  ic ies t  de proc6der/~ une intubation trach6ale 
sans causer de 16sions suppl6mentaires ~ la moelle. Les 
remarques sont valables autant pour les 16sions compl6tes 
qu'incompl&es, parce que les manipulations peuvent 
aggraver m6me des 16sions compl&es ce qui peut amener 
une d6t6rioration ascendante. Cette question difficile a 6t6 
revue pr6cemment en profondeur par Crosby et Lui. 43 La 
m(~thode optimale Parle selon les conditions des patients, 
le niveau de coop6ration, et I 'habilet6 de I'anesth6siste. 

Un questionnaire ad6quat et un examen physique sont 
essentiels avant que l 'on envisage la solution du probl~.me. 
Certains faits peuvent clarifier ce sujet difficile: I) la 
condition du patient peut ne pas permettre de retarder 
i'intubation jusqu'apr~s la prise des radiographies ; 2) une 
radiographie lat6rale n 'exclut pas toutes les 16sions cervi- 
cales ; cependant une combinaison de vues lat&ales, de 
films ~ bouche ouverte, et un film ant6ropost&ieur 
devraient suffire ;44 3) les collets, qu'ils soient mous ou 
rigides, n'61iminent pas la possibilit6 de mouvements du 
cou pendant l ' intubation; 45 4) une traction manuelle 
longitudinale est plus efficace pour immobiliser le cou 
pendant l'intubation;aS 5) cette traction longitidunale 
peut cependant amener une distraction excessive dans les 
fracture de CI-C2 ;46 6) l 'intubation orale sous anesth6sie 
g~n&ale avec traction manuelle longitudinale offre un tr~s 
haut niveau de s6curit6. 47'4~ 

RECOMMANDATIONS 

intubation dlective chez un patient dveill~ sans hypoxie ou 
hypercapnie - I1 faut d 'abord obtenir les radiographies 
n6cessaires pour ~liminer les 16sions cervicales et traiter le 
patient comme s'il &ait porteur d 'une 16sion m6dullaire, 
s'il y a indication pos6e par la clinique. La tomographie 
axiale est n6cessaire dans les cas douteux et la r6sonance 
magn6tique nucl6aire joue un rble de plus en plus 
important. 49 Chez un patient coop6ratif, I 'intubation 
6veill6e est recommand6e, et en l 'absence de 16sions 
c6r6brales, I 'intubation nasale ou orale par fibres optiques 
devrait avoir pr~s6ance. L'intubation nasale ~ I 'aveugle 
est une alternative acceptable. Dans l'institution oft je 
travaille, nous pr6f6rons faire I 'intubation nasale par 
fibres optiques chez le patient 6veill6, apr~s avoir admi- 
nistr6 une anesth6sie topique par un bloc trans-laryng6 
(omis chez le patient avec estomac plein). Par contre, 
l 'intubation nasale devrait ~tre 6vit6e chez tout patient 
susceptible d 'avoir  une fracture de la base du crone ou des 
fractures de la face, incluant les sinus. 

lntubation d'urgence chez un patient inconscient ou 
non-coop~ratif- Dans ces circonstances il n 'y  a pas de 
place pour I'intubation sous fibres optiques et on devrait 
proc~der ~ une intubation orale sous anesth6sie g6n6rale 
en s6quence rapide, et en utilisant la traction manuelle 
longitudinale. L 'on  pourra utiliser 1'6tomidate ou ie 
thiopental pour I 'induction de I 'anesth6sie ; cependant 
l'instabilit6 cardio-vasculaire doit ~tre prise en conside- 
ration (choc spinal). L 'on  devra d6buter imm6diatement 
une r6animation intra-veineuse vigoureuse. L 'hyperka-  
li6mie par hypersensibilit6 de d6nervation 5~ ne se produit 
pas avant 48 heures apr~s la 16sion et la succinylcholine 
demeure donc le relaxant de choix dans une situation 
aigiie. L'inqui6tude d 'une augmentation possible de la 
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pression intra-crfinienne est contrebalancde largement par 
les bdndfices de l'dtablissement rapide d'une voie adrien- 
ne avec renversement rapide de I'hypoxdmie et de 
l'hypercapnie. Dans les cas difficiles, la ventilation 
trans-trachdale ou une cricothyroidotomie peuvent s'avd- 
rer ndcessaires. 

MAINTIEN DE L'ANESTH~SIE 

Le but iciest de maintenir une perfusion addquate de la 
moelle afin de pr6venir les dommages ultdrieurs. Dans la 
phase aigtie celle-ci s'applique aussi bien aux Idsions 
completes qu'incompl~tes puisque dans les deux cas il 
autant de ddtdrioration que I'amdlioration qui peuvent se 
produire. A cause de la perte d'autordgulation, la perfu- 
sion de la moelle devient d6pendante de ia perfusion 
systdmique et l'hypotension systdmique peut amener des 
16sions secondaires. D'autres part, I'hypertension peut 
amener de l'h6morragie et crder de I'oed~me.29 Puisque le 
ddbit sanguin mddullaire ne peut pas 6tre dvalu~ et n'a pas 
encore 6td mesur6 pendant la pdriode intra-opdratoire, le 
maintien d'une perfusion systdmique et d'un dchange 
gazeux normaux sont de premiere importance. Aucune 
technique d'anesthdsie n'a ddmontr6 sa supdrioritd. Sur 
une base exp6rimentale, toutes les substances anesthd- 
siques qui vont diminuer le m6tabolisme semblent avoir 
un effet protecteur. 51 Cependant, les r6sultats sont varia- 
bles 51'52 et un travail r6cent sugg~re que I'halothane 
est supdrieur aux barbituriques. 53 A ce moment-ci ces 
travaux doivent &re consid6rds comme non-concluants, 
et d~:s lors une technique anesthdsique qui va satisfaire aux 
exigences mentionndes ci-haut dans chez n'importe quel 
patient sera la meilleure technique. A cause de la labilitd 
cardiovasculaire, toutes les substances devront 6tre don- 
n6es lentement en titrant I'effet. La brachycardie survient 
frdquemment chez les patients avec des Idsions de la 
moelle cervicale et l'atropine demeure la substance de 
choix. Les agents inotropes peuvent 6tre aussi ndcessaires 
pour maintenir la circulation. En th60rie puisque la 
circulation mddullaire est semblable ~ la circulation 
cdr6brale, I'hyperventilation peut aider h d6comprimer la 
moelle. On n'a cependant pas r6ussi ~ mettre en dvidence 
cet effet dans les 6tudes exp6rimentales. 54 De plus, 
l'hyperventilation peut r6duire la perfusion et amener de 
l'ischdmie. D~s lors, on recommande de ia norinocapnie 
ou une hypocapnie mod6rde. 

Moni tor ing  - En plus dumonitoring habituel qui com- 
prend maintenant I'oxym6trie digitale et la capnomdtrie, 
chez les patients quadripldgiques on mesurera directe- 
ment la pression art6rielle et l'introduction d'un cathdter 
dans l'art~re pulmonaire devient souhaitable h cause de 
l'instabilitd cardio-vasculaire et la r6ponse imprdvisible 
l'infusion de liquide et ~ cause des risques d'~ed~me 

pulmonaire. 5s MacKenzie recommande que I'hypoten- 
sion devrait ~tre trait6e avec des liquides et des agents 
inotropes plut6t qu'avec des vasoconstricteurs directs 
cause de la prdsence de dysfonction cardiaque. 55 

Hyperg lyc~mie  - 11 y a de plus en plus de travaux qui 
indiquent que I'hyperglyc6mie augmente la ldsion is- 
chdmique, p~sumdment sur une base de production 
d'acid lactique. 56'57 Les solutions contenant du glucose 
ne devraient donc pas 6tre utilisdes et les glycdmies de 
au-dessus de 200 mg. dl -I devraient 6tre traitdes avec de 
I'insuline. 

RI~VEIL 

La plupart des patients avec des Idsions aigu~s de la 
moelle ont une telle instabilitd cardio-vasculaire et respi- 
ratoire qu'il ne devraient pas 6tre extubds ~ la fin de la 
chirurgie mais plut6t transportds directement h l'unitd de 
soins intensifs pour continuer ieur surveillance. On peut 
cependant extuber en salle d'opdration les patients avec 
Idsions Iombaires basses exempts de probl~mes respira- 
toires. 

Phase  in term~diaire  et c h r o n i q u e  

Nous aiions parler ici des probl~mes non touch6s plus 
haut. 

INDUCTION 

Les patients sont plus stables dans cette phase et peuvent 
avoir rdcupdrd ou non de leur choc spinal. Chez les 
patients avec Idsions incompl~tes ou fonction neurolo- 
gique intacte mais porteurs de fractures qui n6cessitent 
une stabilisation, l'intubation dveillde par fibres optiques 
demeure la technique de choix. Chez ceux avec ldsion 
complete, l'anesthdsie gdndrale devrait pr6sider ~ l'induc- 
tion. L'on devrait ~viter la succinylcholine dans cette 
phase h cause du risque d'hyperkalidmie. 

MAINTIEN 

Les probl~mes sp6ciaux ici sont : 1) l'hyperr6flexie auto- 
nomique ; 2) le monitoring de la moelle ; 3) I'utilisation 
d'hypotension contr61de. 

L'hyperr~ f lex ie  a u t o n o m i q u e  - Le m6canisme a ddj~ 6td 
discutd plus haut. Ce phdnom~ne survient seulement 
apr~s la rdcupdration du choc spinal. Environ 75 ~ 85% 
des patients avec 16sions au-dessus de T6 vont manifester 
ce phdnom~ne. Autant l'anesthdsie gdndrale profonde que 
l'anesthdsie rdgionale ont dtd utilisdes avec succ~s pour 
annuler cette rdponse. 32 Au moins sur des bases thdo- 
riques, l'anesthdsie rdgionale est prdfdrable si l'interven- 
tion chirurgicale s'y pr6te. 
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Moni tor ing  de la moe l l e  - Le monitoring de la moelle 
6pini~re est devenu presque obligatoire, au moins sur un 
plan 16gal, chez les patients qui ont subi des 16sions de la 
coionne vert6brale sans  d6ficit neurologique. Chez tous 
les patients intacts avec blessure cervicale, nous raisons 
toujours des intubations 6veiil~es et administrons de 
l'anesth6sie g~n~rale seulement quand le patient a 6t6 
positionn~ pour la chirurgie et que l'on a document6 des 
mouvements normaux des quatre extr~mit6s. Pendant 
I'intervention, les potentiels 6voqu6s somato-sensitifs 
sont surveill6s sur une base routini~re. Scion le site de la 
16sion, il y aura monitoring du tibial post6rieur ou du tibial 
post6rieur et des nerfs median et/ou du cubital. M6me si 
l'interpr6tation des changements de potentiels somato- 
sensitifs demeure impr6cise et souvent critiqu~e, 5s il y a 
peu de doute que ce monitoring devient de plus en plus 
accept6. 59'6~ Les potentiels somato-sensitifs ne surveil- 
lent que la partie dorsale de la moelle et th60riquement 
une paralysie motrice peut quand m6me survenir malgr6 
l'absence de changements sur les signaux obtenus en 
6voquant les potentiels : ceci constitue une limite s6- 
rieuse. 61 Chez les patients avec les 16sions incompl~tes et 
des potentiels 6voqu6s anormaux en pr60p6ratoire, les 
interpretations des changements perop6ratoires sont h peu 
pr~,s impossibles. Les signaux sont soumis/l l'influence 
des anesth6siques et en fait ies anesth6siques d'inhalation 

hautes doses peuvent abolir ies r6ponses h l'6vocation 
des potentiels. Par contre, le protoxyde d'azote d6prime 
moins que les doses 6quivalentes d'anesth6sique d'inhala- 
tion. La technique d'anesth6sie recommand6e lorsque I'on 
veut surveiller les potentiels 6voqu6s somato-sensitifs 
consiste ~t une infusion continue intra-veineuse de narcoti- 
que (sufentanil ou fentanyl) suppl6ment6e par une petite 
dose d'anesth6sique d'inhalation (isoflurane ou halothane) 
ou par du protoxyde d'azote. 62 La combinaison de pro- 
toxyde d'azote et d'agents d'inhalation devrait 6tre 6vit6e. 
Dans les cas of a on peut placer une 61ectrode 6pidurale, 
le choix de l'anesth6sique devient moins important puis- 
que ies enregistrements ~piduraux sont beaucoup plus 
r~sistants aux influences des anesth6siques que les en- 
registrements corticaux. Les progr~s r6cents rendent 
possible I'enregistrement des potentiels ~,voqu6s moteurs 
en utilisant soit une stimulation 61ectrique ou magn6tique 
du cortex moteur. 63.64 Ceci s'ajoute au potentiel 6voqu6 
somato-sensitif et permet la surveillance simuitan6e autant 
de la moeile ant6rieure que post6rieure. Malheureusement 
les potentiels 6voqu6s moteurs sont encore plus sensibles 
~t l'influence des anesth6siques et malgr6 un enthousiasme 
initial, 63 l'application clinique demeure douteuse. Le test 
de r6veil peut 6tre employ6 sur une base alternative. Cette 
technique par contre est limit6e par ia difficult6 technique 
que cela implique ainsi que la nature de cette 6valuation 
limit6e ~ un seul instant. 

Util isat ion de  l ' h y p o t e n s i o n  con t r~ lde  - L'induction de 
rhypotension est souvent utilis6e pour les interventions 
de fusion rachidienne afin de r6duire les pertes le sang et 
am61iorer les conditions, 65.66 et elle est parfaitement 
appropri6e chez les patients avec des 16sions completes 
stables. Cependant, chez les patients avec 16sions incom- 
plates ou sans 16sion, mais ofJ la moelle a une perfusion 
marginale, la r6duction du d6bit sanguin peut amener de 
I'isch6mie m6dullaire et d~s Iors cette technique devient 
relativement contre-indiqu6e. De tels 6pisodes ont 6t6 
dC~montr~s dans des travaux exp~rimentaux. 67.68 Ceci 
sous-entend I'importance de la surveillance des fonctions 
neurologiques intra-op6ratoires, puisque la manipulation 
de la pression sanguine peut parfois corriger une d6t6- 
rioration neurologique pendant ces interventions. 69 De 
plus, la pression intra-cr,~nienne chez les patients avec 
traumatisme c6r6bral peut augmenter lorsqu'il y a hypo- 
tension induite, et devrait faire I'objet d'une surveillance 
continue si la technique est utilis6e. 11 faut aussi noter que 
l'incapacit6 de cette technique ~ r6duire les pertes san- 
guines a 6t6 d6montr6 par quelques investigateurs. 7~ 

Sommaire 
En r~sum~, les patients avec I~sions m~dullaires pr~- 
sentent des probl~mes complexes et un d6fi pour I'anes- 
th6siste; la conduite optimale de l'anesth6sie depend 
d'une compr6hension complete de la pathophysiologie et 
de la pharmacologic impliqu6es dans cette situation. 
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