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Resumen

El trauma Raquimedular (TRM) es una patologia muy comun en
el paciente traumatizado Entre un 25% y un 60% de los casos
se asocian con traumatismos multiples, fundamentalmente
craneal, toracico, pélvico y de huesos largos, La mayoria de
los pacientes con TRM provienen de accidentes de transito o
laborales, lo que es muy frecuente verlo todos los dias, en las
distintas partes de Colombia. Ademas de la mortalidad, es
importante tener en cuenta las consecuencias personales,
sociofamiliares y econdmicas, los cuales llevan a un problema de
salud publica, el siguiente articulo permite realizar una revision
del estado actual y manejo de los pacientes que sean victimas
de estas patologias.
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Abstract.

Between 25% and 60% of cases are associated with multiple
trauma, mainly cranial, thoracic, pelvic and long-bone trauma.
The majority of patients with MRT They come from traffic or
labor accidents, which is very common to see every day, and
the various parts of Colombia. In addition to mortality, it is
important to take into account the personal, socio-family and
economic consequences, which lead to a public health problem,
the following article allows the review of the current status and
management of patients who are victims of these pathologies.
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cartilaginosas, musculares, vasculares,
meningeas, radiculares y medulares) de
la columna vertebral a cualquiera de sus

INTRODUCCION

Eltrauma Raquimedular (TRM) es una patologia

muy comun en el paciente traumatizado y
su diagndstico se debe sospechar hasta que
se demuestre lo contrario. EIl TRM Incluye
todas las lesiones traumaticas que afectan las
diferentes estructuras (osteoligamentosas,

niveles. Entre un 25% y un 60% de los casos
se asocian con traumatismos multiples,
fundamentalmente craneal, toracico, pélvico
y de huesos largos, lo que puede dificultar su
diagndstico temprano, por lo que es esencial
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sospechar el diagndéstico para no pasar por
alto esta patologia.

La mayoria de los pacientes con TRM provienen
de accidentes de transito o laborales, lo que
es muy frecuente verlo todos los dias, en las
distintas partes de Colombia. Ademas de la
mortalidad, es importante tener en cuenta las
consecuencias personales, sociofamiliares y
econdémicas, los cuales llevan a un problema
de salud publica*

DEFINICION

Lalesion de medula espinal como consecuencia
del TRM, suele definirse como aquella lesidon
que interrumpe en parte o por completo tres
funciones principales, las actividades motoras,
sensitivas y reflejas, siendo mads frecuentes las
de tipo traumaticas, este tipo de lesiones se
han vuelto cada vez mas frecuentes debido a
los avances que han surgido en los medios de
transporte asicomo enlas vias de comunicacion
urbanas, el desarrollo de grandes ciudades y
diferentes trabajos de alto riesgo?.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

Generalmente el TRM es producto de
traumatismos de gran energia como los
gue se producen en accidentes de transito
(50%), caidas de gran altura (20%) accidentes
deportivos (10%), lesiones violentas (11%) y
otros (8%)3. Se estima que la incidencia en
Estados Unidos se encuentra entre 30 y 40
casos/afio por millén de habitantes, oalrededor
de 12.000 a 14.000 casos por afio, de los cuales
sobreviven 10.000 y 4.000 de estos mueren
antes de llegar al hospital, el 5% mueren
durante la primera semana de hospitalizacién.
En los servicios de Urgencias, 1 de 40 consultas
es por esta causa, y sus costos pueden llegar a
los 2 millones de délares por afio por paciente.
Usualmente es mas frecuente en varones, con

proporcidon de hasta el 66%. Los varones con
edades entre los 25 y 35 afios son la franja de
edad mas afectada®. Cabe resaltar que el TRM
en los nifios entre el 16 y el 19% de los casos
cursa sin anomalias radioldgicas. Las zonas
anatémicas que se afectan con mas frecuencia
y severidad son las zonas de transicidon, como
son la cervical baja y la unidn cervico-toracica
(C6- T1) seguida por la unién dorsolumbar
(T11-L2). Cuanto mas joven el paciente, mas
frecuente la lesidn cervical *®.

FISIOPATOLOGIA

La medula espinal esta disefiada como
eje transmisor, regulador y modulador de
multiples funciones neuroldgicas. A pesar de
su compleja fisiologia, el tejido medular carece
de capacidad intrinseca de regeneracién, de tal
forma que su lesidn puede ser pequefa pero
con gran repercusiéon neuroldgica, en funcién
de la actividad del area dafiada y el nivel
anatomico involucrado®. La lesion medular
traumadtica es un proceso que comprende
por lo menos tres fases. Una fase inicial con
mecanismos primarios, una segunda con
mecanismos secundarios y una tercera fase de
cicatrizacion’.

Lesion Primaria

La lesion medular aguda es un proceso
dinamico, evolutivo y multifasico a partir del
momento en que se produce el traumatismo
(lesion primaria) que por sisolo puede provocar
destrucciéon mecanica de estructuras nerviosas,
lesion vascular directa y hemorragia, e incluso
seccion medular completa, aunque esto ultimo
es raro. En estos casos el dafio suele producirse
por fragmentos Oseos y/o desplazamientos
anormales de los elementos vertebrales que
producen compresién, contusién, y laceracién
de la médula espinal, asi como lesiones
radiculares  (habitualmente compresiones
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y avulsiones), meningeas y vasculares, en
ocasiones con la formacion de hematomas
extra o subdurales, que a su vez ocasionan
compresion medular®. La lesidon de la medula
espinal generalmente es el resultado de un
impacto inicial, seguida de una compresion y/o
estiramiento persistente. El ejemplo tipico es
una luxo-fractura espinal. Pero este concepto
también se aplica a las lesiones que son
generadas por estallido, lesiones penetrantes
y hernias discales agudas®.

Lesion Secundaria

Inmediatamente después del trauma se inicia
una serie de procesos bioquimicos secundarios
los cuales a su vez pueden aumentar adn mas
la extensién y severidad de la lesién medular.
En la actualidad hay diferentes teorias que
explican los diversos procesos que intervienen
en la lesion medular entre ellos se menciona
la liberacion de glutamato, la entrada masiva
de calcio a nivel intracelular, el aumento de
la noradrenalina, la produccién de radicales
libres, la peroxidacion lipidica, la reaccién
inflamatoria, el proceso de apoptosis y el
proceso de cicatrizacion. En la Tabla 1 se
describen algunos mecanismos asociados a la
lesién medular secundaria; Se ha determinado
gue el intervalo éptimo para intentar detenery
revertir esta cascada de acontecimientos es de
4 horas, e idealmente de 2, ya que la inhibicion
del transporte axopldsmico comienza en este
periodo, es marcada a las 4 horas y completa a
las 6 horas del traumatismo?.

Cicatrizacion

La cicatriz glial temprana frustra los intentos
de regeneracidén axonal. Las paredes de esta
cicatriz aislan el sitio de lesidn y contiene
los astrocitos hipertroficos reactivos; esta
respuesta logra establecer una barrera entre
el SNC y el resto del cuerpo. Estos astrocitos

activados expresan moléculas inhibitorias
de crecimiento como proteoglicanos de
condroitin-sulfato. La medula lesionada
cuenta con otras moléculas inhibitorias en
los residuos de mielina y los fibroblastos
meningeos. Todos esos elementos son los
principales componentes en el desarrollo de la
cicatriz en las laceraciones espinales®.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS

La columna vertebral tiene dos funciones
principales: soportar el peso del individuo en
posicidn erecta, para lo cual el cuerpo vertebral
es progresivamente mas grueso y robusto
a medida que desciende, y esta fijado por
ligamentos y pequeiios y potentes musculos
gue permiten movimientos de rotacién y
flexion del cuerpo. La segunda funcidn consiste
en contener y proteger la médula espinal que
pasa por el canal medular de las vértebras,
envuelta por las meninges e inmersa en el
liquido cefalorraquideo que la bafia.

Tabla 1. Mecanismos asociados a la lesion
medular secundaria.

e Trombosis, isquemia, infarto

e Autorregulacion afectada

e Colapso de venas e hipertensidn venosa

e Hemorragia

e Microcirculacion Alterada

e Aumento de Ca** y Na* intracelular y K*
extracelular

e Aumento de neurotransmisores

excitatorios
e Produccion de radicales libres

e Peroxidacion
celulares

lipidica de membranas

e Edema celulary vasogénico
e Inflamacién
e Muerte Celular Programada
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A cada lado de la médula aparecen fibras
nerviosas, dorsales y ventrales que se unen
formando las raices raquideas que emergiendo
por los agujeros intervertebrales enervan cada
segmento o metdmera del cuerpo. La sustancia
gris (células nerviosas) se encuentra en la parte
central de la médula y en un corte transversal
se observa formando una figura con forma de
«H», rodeada de la sustancia blanca (cordones
y vias nerviosas). Esquematicaticamente,
en la parte anterior encontramos las vias
motoras eferentes y en la parte posterior las
vias sensitivas aferentes, por tanto, puede
deducirse que la médula tiene dos grandes
funciones: recoger la sensibilidad periférica
para conducirla hasta el cerebro y el cerebelo,
y la de conducir las drdenes motoras desde el
encéfalo hasta los musculos periféricos. Otras
funciones propias serian el arco reflejo, los
nucleos funcionales como el de la miccién a
nivel lumbar, etc. Es muy importante conocer
la vascularizacion de la médula, dado que
la irrigacion de la médula es diferente segun
los segmentos y tiene distinto origen segun el
nivel que estudiemos®*®.

MECANISMO DE LA LESION

Encontramos distintos mecanismos:

1) Flexion: lesion ligamentosa posterior, con
o sin lesién dsea asociada. Los ligamentos
posteriores incluyen: amarillos, interespinosos
y supraespinosos.

2) Compresiodn axial: fractura conminuta del
cuerpo con fragmentos retropulsados hacia el
canal. Los ligamentos posteriores permanecen
intactos.

3) Flexidon-compresion axial: 3 tipos de lesiones
(dependiendo del grado de aplastamiento):

a) Fractura en cuiia (aplastamiento) < 50%
de la altura del cuerpo: elementos dseos y
ligamentosos posteriores indemnes.

b) Fractura en cufia > 50%: rotura de
ligamentos posteriores, con o sin fractura del
arco posterior. Es una lesion mas inestable.

c) Fractura-estallido (“burst”) del cuerpo:
fragmentos invaden el canal, rotura de
ligamentos posteriores y frecuente fractura del
arco posterior.

4) Flexion-rotacién: produce una fractura-
luxacion, con el fragmento craneal rotado
sobre el caudal. Las fuerzas de flexion producen
una fractura en cufia o estallido, mientras que
las de rotacion provocan fractura de la apdfisis
articular de la vértebra inferior.

5) Hiperextensiéon: (contrario al de flexion)
lesién ligamentosa anterior. Puede asociar
lesion del disco y rotura de un fragmento de
la parte anterior del cuerpo vertebral que es
arrancado con el ligamento vertebral comun
anterior (LVCA). Es raro que se dé esta lesién
aislada.

6) Flexidén-separacion: produce una rotura
transversa del cuerpo y arco vertebral a
través de los pediculos, con las estructuras
ligamentosas intactas. Preserva el sistema
ligamentario.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
PATOLOGIA MEDULAR

Para diagnosticar los sindromes clinicos de la
lesién medular y para diferenciar uno de otro,
esimportante conocerladisposicién anatdmica
de la médula espinal (de la sustancia blanca y
de la sustancia gris); ya que el cuadro clinico se
explica por la organizacidn y neurofisiologia de
la propia médula.

Lesion medular completa: pérdida completa
de la movilidad y de la sensibilidad distal a
la lesidon incluyendo niveles sacros, estando
presente el reflejo bulbocavernoso, ver figura
1.

Lesion medular incompleta: presentan algun
tipo de funcion motora o sensitiva distal al
nivel lesionado con “preservacién sacra”
(sensibilidad perianal, tono rectal y capacidad
de flexion del primer dedo). Estos enfermos
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podrdn recuperar algunas de sus funciones
siempre que se realice descompresién y
estabilizacion quirdrgica en las primeras 8
horas del traumatismo. Existen 4 sindromes de
lesién medular incompleta®’*:

Figura 1. Lesion medular completa. (Dibujo
Soltau).

1. Sindrome Centro Medular: descrito por
Pearce Bailey en 1900 y definido por Schneider
en 1954. Se caracteriza principalmente por el
compromiso motor mas pronunciado a nivel
de los miembros superiores, disfuncion vesical
con retencién urinaria y varias alteraciones
sensitivas debajo del nivel de la lesidn. Es el
tipo de lesion masincompleta a nivel de trauma
espinal. Se produce generalmente por lesiones
de hiperextension que causan una compresién
medular por aprisionamiento entre los
elementos anteriores y posteriores'®?’, ver
figura 2.

2. Sindrome Medular Anterior: descrito
por Schneider en 1951, se caracteriza
por el compromiso motor de las cuatro
extremidades con predominio de pérdida
de la fuerza en extremidades inferiores,
anestesia generalizada con preservacion de la
propiocepcion y la vibracién'’, ver figura 3.

3. Sindrome Medular Posterior: es rara su
presentacién, representa menos de un 1%
del total de lesiones medulares traumaticas.
Unicamente tiene afectados los cordones
posteriores. Déficit de sensibilidad profunda.

No compromete la funcionalidad, por lo que
es posible la marcha independiente. El dano se
presenta en los cordones posteriores (fasciculo
gracil y cuneiforme) con lo cual hay pérdida de
la propiocepcién?’, ver figura 4.

Figura 2. Sindrome Centro Medular. (Dibujo
Soltau).

4.Sindrome Medular Lateral (Brown Sequard):
descrito por Charles Brown Sequard en 1960.
Hay lesion unilateral de la médula espinal con
lo que se presenta paralisis ipsilateral, pérdida
de la propiocepcidn ipsilateral y pérdida de la
sensibilidad contralateral 7%, ver figura 5.

EVALUACION CLINICA

Aunque la prioridad son las medidas de soporte
vital, la inmovilizacién ha de ser lo mds precoz
posible. Debemos sospechar lesién cervical
ante todo paciente traumatizado con lesiones
por encima de la clavicula, con mecanismo
de lesion compatible y en traumatismos de
alta energia como los accidentes de trafico
o las precipitaciones desde altura, para ello
es muy importante que desarrollemos una
excelente anamnesis, exploracion clinica y
radiologica®®?°,

Anamnesis: Sélo los pacientes conscientes,
orientadosy colaboradores pueden aportarnos
informacion fiable sobre el traumatismo y sus
sintomas. Aun asi, el paciente puede confundir
el dolor vertebral con el producido por lesiones
cercanas, el dolor de origen radicular puede
expresarse como toracico o abdominal, y la
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exploracidon puede enmascararse por la lesidon
neuroldgica o por analgésicos ?°. Es importante
la informacidn que nos puedan aportar los
servicios de emergencia extra hospitalarios,
asi como policia, bomberos, testigos, etc. 20>

Figura 3. Sindrome Medular Anterior. (Dibujo
Soltau).

Figura 4. Sindrome Medular Posterior. (Dibujo
Soltau).

Exploracion vertebral: La exploracién cervical
debe realizarse, en la valoracidon secundaria,
tras haber descartado y/o solucionado las
lesiones con compromiso vital, con el paciente
en decubito supino y con el eje cabeza-
cuello-tronco-extremidades alineado. Con
una correcta inmovilizacién podemos retirar
el collarin, realizando un cuidadoso examen
cervical (inspeccién, palpacion y exploracién
de la movilidad) %. En caso de detectar dolor o

molestias, recolocaremos el collarin. El examen
de la espalda se realiza con un minimo volteo
del paciente, sincronizado y manteniendo
el eje corporal, al menos por tres personas
y el examinador, que dirige la maniobra, vy
absteniéndonos de realizarla cuando la lesién
es evidente?!.

Exploracidn neuroldgica: Debera determinar el
nivel medular dafiado y su grado de disfuncidn,
siendo preciso reevaluar periddicamente
dado la alta dinamicidad de este tipo de
patologia. El nivel neuroldgico de la lesidn es
el segmento mas caudal que se valora como
normal, tanto para la funcién motora como
sensitiva 222, Tras una valoracién previa del
nivel de conciencia sirviéndonos de la Escala
de Coma de Glasgow, exploraremos los pares
craneales, las extremidades superiores,
tronco, inferiores y periné. Los pilares basicos
de una correcta exploracién neuroldgica
son: la fuerza muscular, los reflejos, El reflejo
bulbocavernoso o contraccion brusca del
esfinter anal, la sensibilidad, estos pilares se
observan a continuaciéon en las tablas 2, 3, 4

y 5.

Figura 5. Sindrome Medular Lateral (Brown
Sequard). (Dibujo Soltau).

CLASIFICACION
En los pacientes con TRM es muy importante

evaluar el nivel de conciencia, los pares
craneales, motricidad, sensibilidad, y sistema
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autondmico. El examen rectal es mandatario
en pacientes con TRM para determinar
presencia de sensacion y/o tono rectal y asi
diagnosticar el compromiso sacro completo
o incompleto de acuerdo la clasificacién
Asociacion Americana de Lesién Raquimedular
(ASIA) 2 que evidenciamos en la figura 6.
Esta clasificacién ayuda a determinar el nivel
de déficit y el paciente con TRM se clasifica
de acuerdo al ultimo dermatoma con funcién
motora y sensitiva normal 202,

Tabla 2 Evaluacion de la fuerza muscular.

e 0= Paralisis total
e 1= Contraccién visible o palpable

e 2= Movimiento activo con eliminacién
de la gravedad

¢ 3= Movimiento activo contra gravedad

e 4= Movimiento activo contra alguna
resistencia

Tabla 3. Evaluaciéon del compromiso sensitivo.

e (0= Sensibilidad ausente
e 1= Sensibilidad disminuida
e 2= Sensibilidad normal

Todo paciente con TRM debe ser clasificado al
ingreso. Existen dos escalas de clasificacién:
la clasificaciéon de la Asociacion Americana
de Injuria Espinal (ASIA), ver tabla 6, y la
clasificacion de Frankel que es utilizada
para evaluar inicialmente los pacientes con
fracturas dorso-lumbares y es esencialmente
una clasificacién prondstica, ver tabla 7.

EXPLORACION IMAGENOLOGICA

Exploracion Radioldgica: El objetivo es
detectar lesiones “sospechosas” para luego
confirmar nuestro diagndstico con posteriores
estudios. Recordar una obviedad como es
que cualquier proyeccién que requiera la
movilizacion del cuello esta contraindicada en

el manejo urgente del trauma cervical %*.

Tabla 4. Areas motoras clave a examinar para
evidenciar el nivel de la lesion de TRM.

Musculos paraespinales

e (C1-C2 . .
cervicales superiores

© G Respiracion diafragmatica

C4-C5 P g

e (5 Flexion de codo

e Cb Extension de mufieca
Triceps y flexoestensores de los

e (7
dedos

. 8 Abduccién y aduccion del
pulgar

o |2 Flexion de la cadera

. 13-4 !Exter.15|on de extremidades
inferiores

e |5 Dorsiflexdn del pie

e S1-S2  Flexién plantar del pie

Tabla 5. Areas sensitivas clave a examinar para
evidenciar el nivel de la lesion de TRM.

Espacio entre el pulgar y el

° C6 indice

o C7 Pulpejo del mayor

e (8 Borde cubital de la mano

e T4 Tetillas

. 13 Mu:slo por arriba de las
rodillas

. L5 Espacio entre dedo gordo y
2 dedo del pie

e S1 Borde lateral del pie

e S2-S5 Regidn perianal

En las radiografias deben visualizarse las dos
zonas criticas como son la unidén cérvicotoracica
(C6-T1) y la charnela téraco-lumbar (T11-L1),
ya que en ellas ocurren el 80% de las lesiones.
No es extrafio que una mala técnica nos impida
valorar C7 en una proyecciéon cervical. Si asi
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fuere, no dudaremos en solicitar otra nueva,
gue puede que precise de la llamada “posicién
del nadador” por parte del paciente. Debemos
valorar fundamentalmente el contorno y la
altura de los cuerpos vertebrales, la alineacién
y el espacio intervertebral 242¢, De las 4 lineas a
seguir(lineaanteriordeloscuerposvertebrales,
linea posterior, linea espinolaminar y la linea
que conforman las apofisis espinosas) la mas
importante es la espinolaminar, ya que un
signo indirecto de compresién medular es
una alteracion de este trazado. Asimismo, no
debemos olvidar examinar las partes blandas,
ya que pueden indicarnos la presencia de un
hematoma prevertebral®.

Tabla 6. Clasificacidn ASIA.

las distancias entre la odontoides y las masas
laterales del atlas %,

Radiologia de columna dorsal y lumbar: Las
proyecciones bdsicas de la columna dorsal y
lumbar son AP y lateral. Deben visualizarse las
12 vértebrasdorsalesylas 2 primeraslumbares,
en las primeras, y las 5 vértebras lumbares y
las ultimas dorsales, en las segundas. No se
realizan rutinariamente. Estaria indicada en
pacientes con politraumatismos, cuando existe
alteracion del nivel de conciencia, anormalidad
de la radiografia de térax, mecanismo lesional
de alto riesgo y presencia de lesion cervical®,
ver figura 8.

e Grado A: Lesién completa: Compromiso motor y sensitivo que incluye S4-S5.
e Grado B: Lesidon incompleta: La sensibilidad esta conservada incluyendo S4-S5. No hay funcion

motora.

e Grado C: Lesion incompleta: Funcion motora conservada por debajo de la lesion hasta un

grado de fuerza menor de 3.

e Grado D: Lesién incompleta: Funcion motora conservada por debajo de la lesidon con un grado

de fuerza mayor de 3.

e Grado E: Normal: Funcion motora vy sensitiva conservada.

Radiologia de columna cervical: La
radiografia lateral permite detectar hasta
dos terceras partes de las lesiones cervicales
traumaticas, ver figura 7. Debe visualizarse
la charnela occipitoatloaxoidea y el platillo
superior del cuerpo de T1. Ante la falta de
visualizacion de C7 debemos repetir la placa
si es preciso, recurriendo a la proyeccién de
nadador modificada (sin movilizar el cuello).
Posteriormente deberemos completar el
estudio con la anteroposterior y la transoral,
gue nos van a permitir una mejor evaluacién
de la zona cervicotordcica y de la charnela
occipitoatloaxoidea, respectivamente, aunque
esta Ultima requiere la colaboracion del
paciente. La luxacion de odontoides puede
sospecharse cuando el espacio preodontoideo
es >3 mm en el adulto y de 5 mm en el nifio.
En la transoral puede verse una asimetria en

Tomografia Computarizada (TC): Puede
revelar la anatomia exacta de un dafio
d6seo y su extension hacia el canal medular
por fragmentos Oseos. Este examen esta
indicado en todos los pacientes con fracturas
y/o subluxaciones, vistas previamente en
radiografia. La TC puede no revelar fractura
a nivel del proceso Odontoides y alguna otra
anormalidad que se encuentre paralela al
plano axial de imagen. Esta dificultad puede
ser obviada al realizar reconstrucciones
axiales en plano sagital o coronal, ver figura
9. En pacientes con TCE y alteracion del nivel
de conciencia es aconsejable la realizacién
de cortes en C1-C2 y C6-T1, en el momento
de realizar la TC craneal, dada la frecuente
asociacion de estas lesiones®%,
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Patient Name

Examiner Name Date/Time of Exam

STANDARD NEUROLOGICAL cLAssIFicaTion  ISC i"S
OF SPINAL CORD INJURY

MOTOR SENSORY
KEY MUSCLES KEY SENSORY POINTS
R L (ot o reversesity LIGHT PIN
TOUCH PRICK
C5 Elbow flexors R L R L 0~ absent
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Figura 6. Clasificacion tomada de la Asociacion Americana de Lesion Raquimedular (ASIA) para la
evaluacion del TRM: este instrumento clasifica de manera rdpida y exacta el compromiso motory
sensorial del paciente en la sala de emergencia®.

Tabla 7. Clasificacion pronéstica de Frankel

e A Lesidn motora y sensitiva completa

e B Lesion motora completa con alguna percepcion de sensibilidad
e C Funcion motora presente, pero inutil para el paciente

e D Funciéon motora parcial pero util

e E Funcién motora y sensitiva normal
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Resonancia Magnética (RM): De gran
utilidad a la hora de evaluar lesiones disco-
ligamentosas y la presencia de compresiéon
de elementos neurales, ver figura 10. Cuando
esta disponible es un método excelente para
identificar anormalidades como hemorragias,
contusion o compresion de las raices nerviosas.
Sin embargo, no es tan bueno como la TC para
evaluar estructuras dseas. Otro punto que
juega en contra de la RM es que requiere un
tiempo relativamente largo (comparado con
la TC) para realizar el examen; por lo tanto,
imagenes satisfactorios son dificil de obtener
en pacientes agitados o con mucho dolor %,

En pacientes con déficit neuroldgico las
radiografias simples, el TCy la RM son estudios
complementarios para lograr una evaluacién
completa.

Figura 7. Radiografia lateral de columna
cervical donde se observa luxacion en C6-

C7. Tomado de: Verona Renddn J D. Acta
Ortopédica Mexicana 2006; 20(3): 91-96.

Figura 8. Fractura de compresion del cuerpo
vertebral T 7. Tomado de: Stead L G. Radiology
Clerkship.

TRATAMIENTO

Para la lesién primaria, el Unico tratamiento
disponible en la actualidad es la prevencién.
Y en cuanto a la lesiéon secundaria, a pesar
del crecimiento exponencial de nuestra
compresion de la fisiopatologia subyacente
de la lesion medular aguda, ha habido una
relativa pausa del tratamiento médico, vy
las estrategias médicas para el tratamiento
de la lesion medular aguda se encuentran
dirigidas a disminuir el grado de lesién, como
tratamientos neuroprotectores.
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Manejo Pre-Hospitalario del paciente con
Trauma Raquimedular

El manejo del TRM comienza en el mismo sitio
donde sucede y debe cumplir estrictamente
los protocolos del ATLS (Advanced Trauma Life
Support) en espafiol (Soporte Vital Avanzado
en Trauma).

Existen tres objetivos fundamentales en la

escena del trauma:

1. Prevenir lesiones adicionales.

2. Mantener oxigenacion.

3. Perfusion adecuada, a través de las
maniobras de resucitacion.

Tambiénescrucialrealizaruntrasladooportuno
y adecuado a un centro de referencia que esté
provisto de un equipo multidisciplinario de
profesionales y de la tecnologia necesaria para
responder a los requerimientos terapéuticos
de este tipo de pacientes.

Se estima que entre un 5 al 25% de las lesiones
de medula espinal pueden empeorar por
un mal manejo del pacientes desde el sitio
donde ocurrid el evento. Este porcentaje
de complicacién puede ser disminuido si se
realiza un manejo pre-hospitalario adecuado,
teniendo en cuenta que esta Atencidon Pre-
Hospitalaria (APH) es uno de los componentes
de los denominados Sistemas Médicos de
Emergencia (SME). Menos del 5% de los
pacientes con lesién medular cervical son
pasados por alto sin diagnosticar o son
diagnosticados tardiamente?*. La incidencia
de lesion medular sin fractura evidente y la tasa
de lesiones espinales olvidadas son bajas pero
existen, razén por la cual se deben identificar
los posibles patrones que indiquen alto riesgo
de la lesién medular, ver tabla 9.

Figura 9. TC de columna cervical donde se
observa fractura en C5. Tomado de: Verona
Renddn J D. Acta Ortopédica Mexicana 2006;
20(3): 91-96.

En esta fase es fundamental el diagndstico de
sospecha y es preciso un manejo cauteloso
cuando no se pueda descartar con certeza
la lesidn vertebral. Los puntos clave serian
una correcta y precoz inmovilizacion cervical
y una eficaz correccién de la hipotensién
y la hipoxia®®. En cuanto a la técnica de
inmovilizacidn adecuada consiste basicamente
en aproximarnos por detras, instandole a
gue no gire la cabeza, asi como si vomita
nunca lateralizar el cuello, sino volteo en
bloque, presién cricoidea y aspiracién con
sonda. El collarin serd semirrigido, del tamafo
apropiado, y con ventana anterior para valorar
posible ingurgitacién yugular, en caso de
neumotdraxatension o taponamiento cardiaco
0 para acceder a una via aérea quirurgica si
fuera necesario. Ademas, son necesarias unas
cuidadosas maniobras en la extraccion de los
pacientes atrapados (extricacion), retirada del
casco y en su desplazamiento %32,
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Figura 10. Imagen A: se observa fracturas
vertebrales a nivel de L1, L2 y L4. Imagen B:
estenosis del canal lumbar. Tomado de: scielo.
isciii.es

Tabla 9. Patrones de lesidon de riesgo en la
escena para lesion medular.

» Lesiones de proyectil de arma de fuego en
craneo

e (Caidas de mas de 2 veces la altura de la
victima

¢ Elevacion vehicular o caida desde un
vehiculo en movimiento

* Lesiones por onda explosiva
» Clavados en agua poco profundas
* Volcamiento o rodamiento vehicular

* Impactos de alta velocidad (mayores a
50km/h)

¢ Deformidad del automoévil con hundimiento
mayor de 50 cm

* Colision de
automotor

peatdon o bicicleta contra

e Colision de
motocicletas

conductor o pasajero en

MANEJO EN SALA DE EMERGENCIAS DEL
PACIENTE CON TRAUMA RAQUIMEDULAR

Unalesion Raquimedular es un diagnéstico que
se debe sospechar hasta que se compruebe
lo contrario en todo paciente envuelto en
cualquier trauma y que llega al servicio de
emergencias. Se basa en el esquema ATLS para
todos los pacientes traumatizados:

A: Via Aérea Permeable

B: Respiracion

C: Circulacién

D: Mini examen Neuroldgico
E: Examen Fisico

Hay problemas particulares en los pacientes
con TRM como son los problemas de manejar
la via aérea en una lesion cervical, problemas
hemodindmicos y respiratorios.

a.- Via Aérea: Se ha visto que la causa
mas frecuente de muerte prevenible es la
demora en proveer una via aérea permeable
e inmediata. Sin embargo, manejar la via
aérea sin el debido cuidado puede causar un
desastre neuroldgico. Majernick et al reportd
un desplazamiento de mas de 5 mm a nivel de
C5-C6inestable al realizar una triple maniobra
(elevar el mentén y protruir mandibula). Por
lo tanto, es aconsejable permeabilizar la via
aérea con una canula naso u orofaringea con
el minimo movimiento mientras se inmoviliza
la columna cervical con un collar Filadelfia y se

decide si es necesario intubar en ese momento
33-35

Cabe destacar el manejo de la via aérea, en
el que traccionaremos de la mandibula sin
hiperextender el cuello, y para la intubacién
orotraqueal retiraremos cuidadosamente
el collar Filadelfia mientras un ayudante
mantiene el cuello traccionado e inmovilizado.
Posteriormente se continuard con las medidas
de inmovilizacion y de apoyo vital y, ademas,
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se realizaran el estudio radiolégico y los
tratamientos especificos. De manera obvia,
de cara al traslado para la realizacion de estos
estudios la estabilidad hemodindmica del
paciente ha de estar asegurada. Solamente
se retirard la inmovilizacién cuando se
descarte lesion mediante estudio radioldgico
documentado, el paciente esté consciente
y colaborador y no existan sintomas ni
otras lesiones que puedan enmascarar esta
patologia. Si se confirma la lesion medular se
avisara al neurocirujano y/o traumatélogo, que
estableceran el tratamiento de la misma?®3°,

b.- Respiracion: En los TRM sobre C6 es
aconsejable intubar al paciente en la sala
de reanimacién ya que por un lado el nivel
puede subir por el edema y por otro hay un
marcado compromiso agudo de los voliumenes
y capacidades pulmonares. En todos los TRM
sobre C6 hay una disminucion de la Capacidad
Residual Funcional (CRF), de la Capacidad Vital
(CV) y del volumen corriente (VC). Ademas hay
un aumento del Volumen Residual. Esto lleva
a una respiracion superficial, tos ineficiente,
atelectasias, alteraciones en la ventilacion
perfusién resultando en hipoxemia. Estas
alteraciones son mas marcadas mientras
mas alto el nivel del enfermo y por ende va a
necesitar soporte ventilatorio 363’

C.- Circulacion: Una injuria completa o
casi completa en los segmentos cervicales
o tordcicos altos es funcionalmente una
simpatectomia total (Shock Espinal). La
pérdida del tono vasoconstrictor en tronco
y extremidades y del tono B estimulante
cardiaco produce un cuadro de hipotensién
con bradicardia paradojal. La hipotensién
es un factor de mal prondstico en el TRM ya
que aumenta la mortalidad neuroldgica. El
tratamiento debe ser inmediato y enérgico
en base a volumen y uso precoz de drogas
vasoactivas. Es fundamental descartar otros
sitios de sangrado. Es importante enfatizar que

en un paciente con TRM hemorragias masivas
en el torax, abdomen o incluso fémur pueden
no producir ningun sintoma.

D.- Mini Examen neurolégico: Es muy
importante evaluar la presencia de Trauma
Craneo Encefdlico (TCE) asociado al TRM que
es un hecho frecuente. Es necesario establecer
el Glasgow del enfermo y la presencia de
alteraciones de las pupilas. Ademas se debe
determinar el nivel neurolégico del TRM al
ingreso para las préximas evaluaciones.

E.- Examen Fisico: Se debe examinar al
enfermo por todos lados en busca de lesiones
asociadas 373,

MANEJO CON CORTICOIDES

Con el propdsito de hacer mas efectivo el
tratamiento del trauma raquimedular, se ha
buscado un mejor y detallado entendimiento
de los procesos fisiopatoldgicos que ocurren
después de este y de las interacciones
entre sus componentes para producir las
alteraciones funcionales que se observan.
Este conocimiento ha mostrado que varios
elementos de la respuesta natural al trauma,
especialmente la  inflamacién, actuan
acentuando el dafio neurolégico producido
por el trauma original. Con base en lo anterior
es que se ha propuesto el uso de corticoides
para disminuir la inflamacion.

Los mecanismos precisos por los cuales los
corticoides tienen efecto neuroprotector,
no estdn completamente esclarecidos. Sin
embargo, se ha propuesto que inhiben la
peroxidacion de lipidos y las citoquinas
inflamatorias, modulan la respuesta celular
inmune inflamatoria, mejoran la perfusién
vascular y previenen la entrada y acumulacién
de calcio en las células. La metil-prednisolona
parece ser la mas eficaz comparada con otros
corticoides.

RBEGRE] Navarra Médica

Volumen 2/ Numero 2 junio - Diciembre 2016



Ademds, la metil-prednisolona tiene Ia
capacidad de inhibir a la fosfolipasa A2, enzima
que catalizalaliberacidn del acido araquiddnico
de los fosfolipidos de la membrana, que a su
vez dan inicio a la formacién de eicosanoides
sintetizados por la activacién de la ciclo-
oxigenasa y la lipo-oxigenasa. La produccién
de eicosanoides exacerba la respuesta
inflamatoria y por lo tanto la produccién
de especies reactivas de oxigeno conocidas
anteriormente como radicales libres.

El uso de corticoides ha sido controvertido
segun las series disponibles en la actualidad,
porque su uso para algunos investigadores
no produce ningun beneficio para el paciente
con TRM. Sin embargo otros autores lo
recomiendan, de acuerdo a los resultados del
Estudio NASCIS Il (National Acute Spinal Cord
Injury Study) en pacientes que se presentan
dentro de las primeras 8 horas de la lesidn,
iniciando metilprednisolona en un bolo de
30 mg/kg pasado en 15 minutos en la primera
hora y luego continuar en infusién de 5.4 mg/
kg/h por 23 horas si se inicia en las 3 primeras
horas del trauma.

Aunque el NASCIS 1ll, mostr6 mejores
resultados cuando se prolongd el esquema
de la Metilprednisolona por 48 horas en los
pacientes que se encontraban entre las 3y las 8
horas del trauma, en comparacion con los que
llevaban maximo 3 horas del mismo, éstos son
apenas discretamente mejores, y ademas los
costos son muy altos, por lo que consideramos
qgue el tratamiento mas adecuado es el del
NASCIS Il. En el TRM de mas de 8 horas de

evolucion no se justifica el uso de corticoides
25

Los pacientes que reciban estas megadosis
de metil prednisolona, deben recibir
Albendazol 400 mg/dia durante 3 dias para la
desparasitacién de helmintos.

Delanalisisdelaliteraturadisponibleenrelacién
a la utilidad del uso de metilprednisolona en el
TRM agudo, aparecen interrogantes respecto
a la verdadera utilidad del tratamiento. Sin
embargo, la catastrofe que significa un dafio
medular, nos lleva a utilizar los recursos
terapéuticos disponibles con el fin de aminorar
la secuela neurolégica. Esto justifica enfrentar
un alza en la tasa de complicaciones derivadas
del tratamiento. Es en definitiva decision de
cada médico con el paciente y/o familia de
éste, quienes en conocimiento de los factores,
decidan la utilizacién o no de este recurso
terapéutico.

MANEJO DE LA HIPOTENSION Y
ARRITMIAS CARDIACAS

La hipotension arterial en las personas con
tetraplejias o paraplejias altas se explica por
la respuesta simpatica alterada que se traduce
en falta de vasoconstriccion compensatoria a
nivel del lecho esplacnico y del lecho vascular
en el sistema musculoesquelético. Lo anterior,
asociado a estasis venosa en miembros
inferiores y a la disminucién de la actividad
muscular que reduce el retorno venoso, explica
las bajas tensiones en este tipo de personas.
Adicionalmente a esto, se ha observado una
regulacién por incremento de un potente
vasodilatador: el éxido nitrico.

La hipotension en estos pacientes se maneja
inicialmente con volumen y si no se logra
una Tensién Arterial Media (TAM) entre 90
y 100 mmHg con volumen, con el objetivo
de garantizar un adecuado flujo sanguineo
medular, partiendo del hecho de que la
autorregulacién en esta estructura, se da
mientras se tengan presiones de perfusidon
medular entre 50 y 130 mmHg. Se inicia
vasopresor si el paciente persiste hipotenso a
pesar del aporte de liquidos endovenosos, con
norepinefrina o dopamina si el paciente cursa
con bradicardia. Estos vasopresores deben
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ser administrados a través de un vaso venoso
central supradiafragmdtico. La hipotensién
puede ser secundaria a shock hemorragico,
shock neurogénico o ambos. Las causas mas
comunes de sangrado oculto son lesiones
tordcicas, abdominales, retroperitoneales,
pélvicas o fractura de huesos largos. Las metas
terapéuticas del shock neurogénico deben
seguir los siguientes parametros®!.

Como el Sistema Nervioso Auténomo (SNA) es
el responsable de regular la electrofisiologia
cardiaca, la disfuncion autondmica puede
llevar a arritmias ventriculares. Por otro
lado, la inervacién parasimpatica del corazén
permanece intacta, resultando en la presencia
de bradicardia, sobre todo en las personas
tetrapléjicas. Una complicacidon grave de la
fase aguda de las lesiones cervicales es la
bradicardia refleja y el paro cardiaco que,
aunque muy grave, es afortunadamente
poco frecuente. La bradicardia refleja suele
desencadenarse con estimulos traqueales
como la aspiracion de secreciones y la hipoxia.
En algunos casos, puede ser necesario el uso de
atropina. En las lesiones muy altas, incluso se
puede utilizar marcapasos cardiaco de forma
temporal; ya que habitualmente se resuelve
antes de la 62 semana tras la lesion medular,
aunque existen casos en los que se requiere de
marcapasos permanentes.

Los objetivos que se buscan en estos pacientes
son:

e TAM entre 90 y 100 mmHg.

e Frecuencia cardiaca de 60-100 latidos por
minuto en ritmo sinusal.

¢ Flujo urinario mayor a 30 ml/hora medido
con catéter vesical.

MANEJO DE LA
AUTONOMA

DISREFLEXIA

Fue descrita por primera vez por Guttman

y Whitteridge en 1947. Esta complicacion
consiste en una hiperactividad simpatica que
origina una vasoconstriccién por debajo del
nivel de lesidn que origina hipertensién. Por
otra parte, el predominio parasimpatico por
encima de la lesidon se considera que puede
ser el responsable de cuadros de dolores de
cabeza, sudoracién, sofocos y congestion nasal;
todo ello consecuencia de la vasodilatacién
generalizada®

Se define como el incremento de la presion
arterial sistolica en mas del 20%, asociado con
cambios en la frecuencia cardiaca. Se debe a
una respuesta exagerada del sistema nervioso
vegetativo ante estimulos nocivos por debajo
del nivel de lesién. También conocida como
crisis disrefléxica. Es una caracteristica Unica
de los pacientes con lesion medular.

Es tipica de lesiones cervicales, y estd presente
en un 48-90% de los pacientes. Sin embargo,
a veces se encuentra en lesiones producidas
hasta niveles de T10. Las personas con lesién
medular toracica nivel T5 y superiores son
muy susceptibles de padecerlas. Las personas
con lesidn entre los niveles T6 y T10 podrian
llegar a presentarla, y en los casos de lesion a
partir de T11 e inferiores suele no producirse.
Ademas del nivel de lesién, otro factor de
riesgo importante es el tiempo de evolucién
de la lesién medular. Mientras mads antigua es
la lesion medular, menor probabilidad tendra
la persona de sufrir una crisis vegetativa grave.

La crisis vegetativa puede desencadenarse
repentinamente; por ejemplo, tras una
retencidon aguda de orina. Y es una situacion de
posible URGENCIA. Debe ser valorada y tratada
oportuna y correctamente; ya que puede
derivar en convulsiones, accidente vascular e
incluso la muerte. Los signos y sintomas que
puede presentar el paciente son:

e Cefalea pulsatil.
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e Piloereccion (piel de gallina).

e Sudoracion (la cual se presenta Unicamente
encima del nivel de lesién).

e Congestién nasal.

e Bradicardia.

e Ruborizacién.

e Visidn borrosa.

e |nquietud.

e Opresion en el pecho.

e Dificultad para respirar.

Pero el mas importante, y que suele llevar a las
complicaciones mas graves, es la hipertension
arterial®,

Para casos de disreflexia auténoma vya
instaurada, es decir que ya haya ocurrido
al menos un episodio, el tratamiento serd
principalmente farmacolégico, ya que no
hay evidencia cientifica que actuaciones
no farmacoldgicas mejoren o eviten esta
situacion. El medicamento Prazosin es eficaz
ya que es un bloqueador post-sindptico alfa
1 adrenoreceptor, que disminuye la presion
arterial relajando los vasos sanguineos *'.

La pérdida del tono simpdtico vasomotor
secundario al dafio cervical puede llevar a
vasodilatacién excesiva y secundariamente
hipoperfusion tisular. La bradicardia asociada
como consecuencia de la pérdida del tono
simpatico ayuda a distinguir entre el shock
de causa neurogénica del shock secundario a
hemorragia .

SOPORTE RESPIRATORIO

La funcion respiratoria se altera segun el nivel
de la lesion:

e (C1-C2: No hay musculatura respiratoria
eficaz de ningun tipo, el paciente requiere
ventilacion mecdnica o un estimulador del
nervio frénico.

e (C3-C4: Paralisis frénica bilateral, con

mantenimiento de la ventilacion gracias ala
musculaturaaccesoria, requiere ventilacion
mecanica precoz por agotamiento de la
musculatura accesoria.

e Debajo de C5: Pardlisis
abdominal completa,
respiracion diafragmatica.

e Debajo de T5: No suele producirse
insuficiencia  respiratoria de origen
neuromuscular *3

intercostal y
produciendo

En los pacientes con TRM el patrén respiratorio
se vuelve epigdstrico por disminucién de la
expansion toracica y el aplanamiento de la
pared toracica superior.

Es fundamental mantener una adecuada
oxigenacién, ya que esta atenla en forma
importante el dafo adicional debido a la
isquemia resultante por la lesion inicial. Por
otra parte, los pacientes con lesiones cervicales
tienencompromisoinmediatoenlosvolimenes
respiratorios debido al compromiso variable
de la musculatura toracica. Las complicaciones
respiratorias estan intimamente relacionadas
con la severidad del TRM y el compromiso
sistémico. Un adecuado manejo de la via aérea
y de la terapia de higiene broncopulmonar
previene fallas respiratorias posteriores y
procesos infecciosos asociados.

Este conjunto de disfunciones muscularesantes
mencionadas conllevan a que el 71.2% de los
casos de TRM terminen en una complicacién
respiratoriacomo la neumonia. La neumoniaes
una inflamacién del tejido pulmonar causada
por agentes infecciosos, su relacidon con el TRM
es debida a las atelectasias presentadas en
estos pacientes, la hipersecrecién bronquial y
la dificultad para un correcto aclaramiento de
estas secreciones a causa de una tos ineficaz
y el deterioro de la movilidad de los cilios de
la via aérea, lo que favorece la colonizacién
bacteriana del parénquima pulmonar *
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PROFILAXIS DE COMPLICACIONES

e |Instalacién de Sonda Nasogastrica (SNG).
Para prevenir la aspiracion del contenido
gastrico 'y disminuir la distensién
abdominal. Su paso debe ser realizada con
precaucion, por estar contraindicada en
pacientes con trauma creneofacial por su
posible penetracidn intracraneana 2°3%,

e Protector de la mucosa gastrica. La
hemorragia digestiva aguda (HDA) es
frecuente en los dias posteriores al TRM,
por lo que se recomienda el tratamiento

con Ranitidina u Omeprazol o Sucralfate 2>
31

e Heparina de bajo peso molecular.
Recomendada para la prevencién de la
Trombosis Venosa Profunda (TVP), la
cual es una de las principales causas de
morbimortalidad en estos pacientes. El
riesgo de presencia de TVP en pacientes
con TRM estd dado por la triada de
Virchow: Hipercoagulabilidad, inmovilidad
y lesidon de la capa intima de los vasos
sanguineos. El diagndstico se realiza a
través de: Ecografia venosa, Flebografia y/o
Prueba de Dimero D. En aproximadamente
el 5% de los pacientes con TRM ocurre
embolismo pulmonar, el cual sucede
dentro de la segunda a tercera semana
del trauma. El embolismo pulmonar es la
causa mas frecuente de mortalidad.

e Tener precaucion en los pacientes con
sangrado, porque la hemorragia es un
riesgo afiadido de este tipo de pacientes,
ya que al ser con frecuencia grandes
politraumatizados, coexisten lesiones
sangrantes, asi como coagulopatias
dilucionales por transfusiones masivas 232,

e También cabe prever la apariciéon de
atelectasias y Ulceras por presion, para lo

cual es indispensable la rehabilitacién y la
fisioterapia respiratoria®3.,

e Control de la temperatura. Se debe
principalmente a la pérdida de control
simpatico sobre los centros de termo
regulacién que se encuentran por debajo
del nivel de lesidn; por ello, es mas comun
encontrar esto en lesiones altas (cervicales
o toracicas altas) 231,

INDICACIONES CIRUGIA

DECOMPRESIVA

PARA

Cada paciente requerird un tratamiento
individualizado en funcion de su tipo de
lesién, pero la reduccion de la columna y la
alineacién de los fragmentos dseos debe ser
lo mas precoz posible, especialmente en los
pacientes con déficits neurolégicos. Siempre
gue exista compresién medular, esta indicada
la descompresién, por lo general via anterior.
Si no existe lesidon neuroldgica debe realizarse
estabilizacion quirdrgica de forma urgente
(< 48 horas), no como una emergencia.
Si existe déficit neuroldgico progresivo e
incompleto y/o asociado con una luxacién
irreductible o lesiones con grave inestabilidad
disco-ligamentosa, es precisa una cirugia de
emergencia (< 8 horas).

Es importante recordar que las lesiones
asociadas que ponen en peligro la vida tienen
prioridad sobre la lesion raquidea (“Primero la
vida, luego la funcion y luego el 6rgano”)*.

Hoy en dia se puede considerar tres posibles
indicaciones:

e Déficit progresivo
e Dolor radicular
e Subluxacion facetaria

En cuanto a esta ultima indicacion, debe
colocarse traccion cervical utilizando un tractor
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cefalicoiniciandocon3libraspornivelvertebral,
buscando su alineacién procurando no pasar
de 10 libras por nivel, caso en el cual serd
necesario una reduccién abierta. Es necesario
anotar que durante este procedimiento se
preferira la monitorizacién en salas de cirugia,
con el apoyo del servicio de anestesia. Con
respecto de que la instrumentacidon de la
columna por inestabilidad sea una urgencia, los
resultados de los estudios son contradictorios,
y la determinacion se tomara de acuerdo al
criterio del servicio tratante.*®

PRONOSTICO

Aproximadamente, el 50% de las lesiones
medulares toracicas derivan en una tetraplejia.
Los traumatismos raquimedulares presentan
una mortalidad pre-hospitalaria del 30% y
del 10% en el primer afio (hasta el 40% en
tetrapléjicos). Entre los supervivientes, menos
del 30% consiguen llegar a ser independientes,
el 70% necesitara silla de ruedas, el 22%
precisard de un cuidador, y cerca del 80%
padecerd de algun grado de disfuncién vesical,
por lo tanto podemos afirmar que la morbilidad
es cercana al 100% 3234 Los mas jévenes
y con mejor nivel de conciencia al ingreso
tienen mayor supervivencia, y la asistencia
respiratoriatiene unaalta capacidad predictiva.
El coste social, familiar, personal, econdmico y
laboral que genera la patologia raquimedular
traumdtica es enorme. Todo ello justifica
cualquier infraestructura multidisciplinar que
favorezca el largo proceso de rehabilitacion y
reintegracion social de las victimas de trauma
raquimedular, junto con el tratamiento de las
muchas complicaciones tanto psiquicas como
somaticas que puedan surgir 3>,

CONCLUSIONES

Existen grandes avances en el conocimiento
de la fisiopatologia de la lesidon traumatica

de la médula espinal, se han dilucidado
la importancia y participacion de algunos
mecanismos que son clave en el deterioro
del tejido nervioso de la médula espinal, se
han propuesto cuatro principales blancos
terapéuticos que son: la inhibicién del estrés
oxidante, de la excitotoxicidad, la inflamacion
y la apoptosis, sin embargo, no existen
terapias farmacoldgicas neuroprotectoras
lo suficientemente efectivas que logren
regular o contrarrestar estos eventos, de
manera exitosa. En la actualidad se siguen
buscando terapias que administradas solas o
en combinacién, logren revertir el dafio inicial,
por lo que es importante destacar que no
contamos con tratamientos neuropotectores
terapéuticamente  eficaces para  este
padecimiento.

PUNTOS CLAVES

El TRM es una condicién clinica que genera
gran impacto en la vida de la persona, la
familia y la comunidad. Esto esta dado en gran
medida por las complicaciones que surgen
dependiendo del tipo y nivel de lesidn. Este
tipo de pacientes deben ser abordados de
manera integral para realizar un diagndstico
oportuno y tratamiento adecuado, para lo
cual se recalca en los siguientes puntos claves:

Recordar

Cualquiera de los siguientes pacientes,
situaciones o hallazgos en la evaluacién, deben
hacer sospechar lesion raquimedular y deben
asumirse y tratarse como una lesién medular
hasta que se compruebe lo contrario. También
tener en cuenta que toda lesién raquimedular
debe considerarse inestable y cualquier
movimiento puede agravar la compresién y el
dafio de la medula:

e Toda victima con trauma severo y/o
multiple.
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Toda victima de accidente automotor,
deportivo, recreacional o laboral.

Todo paciente con trauma de craneo, facial,
toracico y o abdominal importante.
Intoxicacién alcohdlica.

Paciente inconsciente.

Victimas de caidas.

Signos

Baja temperatura corporal con
extremidades calientes.

Hipotensién y bradicardia.

Priapismo.

Respiracién paraddjica.

Paralisis evidente de extremidades.

Falta de respuesta a estimulo doloroso.
Estimulo doloroso solo produce
movimiento de cabeza o gesto facial.
Sudoracién con nivel.

Sindrome de Horner.

Sindrome de Brown Sequard.

Traumas menores con dolor o molestia en
raquis.

Evaluacion clinica inicial

Exploracion de cabeza a pies con paciente
aun en la tabla de transporte.

Palpacién inspeccion de craneo y cuero
cabelludo para fracturas y luxaciones.
Examen externo de oidos y otoscopia si
hemotimpano.

Pupilas y respuesta a la luz

Glasgow

Examen de boca y bucofaringe.

Palpacién cara y maxilar

Palpacién cervical y espinosas retirando
collar

Palpacién traquea-cardtidas.

Palpacién de miembros superiores.
Palpacién térax.

Palpacién y auscultacion de abdomen.
Palpacién alas iliacas y sinfisis pubica.

e Palpacion dorsal y lumbar con paciente en
decubito supino.

e Palpacion sacro iliacas.

e Palpacion de miembros inferiores.

e Palpacion todos los pulsos.

e Palpacion de todas las espinosas y examen
del dorso.

Examen neurolégico

e Palpacion de la espina: dolor, aumento en
distancia intraespinosa, deformidad.

e Musculo esquelético (localizar
dermatoma).

e Examen rectal: ver contraccién voluntaria.

e Examen sensitivo: dolor, tacto y posicion.

e Reflejos: profundos ausentes. Revisar
cutaneo-abdominales, cremasteriano y
sacros, (bulbocavernoso y cutaneo-anal).

e Signos de disfuncién  autondmica:
patrén respiratorio alterado, anhidrosis,
incontinencia, priapismo.
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