- LESION - .
" MEDULAR e———
- PRIMARIA - :

Existen cuatro
mecanismos de lesién
primaria: 1) impacto

con compresion

transitoria, 2)
laceraciéntranseccién,
3) distraccién e W)

impacto mds

compresion persistente

. El primer mecanismo se presenfa en

. pacientes con enfermedad degenerativa de .

* la columna cervical que sufren traumas
- en hiperextensién.

* laceracién-transeccion puede deberse a
. proyectiles de arma de fuego,

* luxofracturo o heridas con elementos

« corto punzante.

* distraccién es el estiramiento forzado de
+ lamédula espinal secundaria a flexién,

* extensién, rotacion o luxacién, es mds

- frecuente en personas con enfermedad

. degenerdativa de la columna cervicdl.

* impacto mds compresién persistente  se
. observa en las fracturas con estdlido
+ del cuerpo vertebrdl y retropulsién de

. fragmentos de hueso que ejercen

* compresién en la médula espinal.

LESION - : Fase
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SECUNDARIA - . [UMEDIATA

comienza
inmediatamente o
minutos después de la
lesién y puede
extenderse por varios
dias e incluso
semanas.

* comienza inmediatamente
. o minutos después de la
* lesiény puede extenderse
- por varios dias e incluso
. semanas.

+ el dafio tisular

. incrementa

* progresivamente,

. afectando los distintos

* niveles de la médula

. espindl.

- las células presentan
* necrosis por la

* disrupcién mecdnica

- de las membranasy a
. SU vez, una isquemia
. debido a la disrupcion
- vaseular La

- inferrupcién brusca

. microvascular provoca
* la presencia de

- hemorragia en la

. sustancia blanca,

* agravando la lesién

- debido aque se puede
. extender y afectar a
. los segmentos

* transcurre entre las 0 y 2
. horas, inicia en el momento
* del trauma con cambios

. detectables como la

* inflamacién generdl en el

« corddn espindl seguida de

* hemorragia en la sustancia
« gris central.
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La fase
transcurre entre

* el dafio primario se
. produce como

* resultado directo del
+ traumatismo y una

' vez se superan los

+ umbrdles

. estructurdles

© comienzan a

. presentarse

* dlferaciones celulares
.y bioquimicas

* inmediatas.

. estd marcada por

* dlteraciones sistémicas
-y locdles como

* dlteracién de los

© mecanismos

* vasculares,

+ desequilibrio idnico,

. respuesta del sistema
° inmune.

—>

* larespuesta

. astrocitaria se

* presenta de forma
. tardia debido a una
* hiperplasia e

. hipertrofia de la

* poblacion de

. astrocitos dlrededor
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La fase tiene una
duracién aproximada
de 2 diasa 2
semanas, la respuesta
fagocitica aumenta con
el fin de lograr una
remocion del te jido
desbridado en el drea
de la lesidon, que
permita una posible
regeneracién axonal.

Esta fase tiene una

duracién aproximada

de 2 semanas a 6
meses

* caracterizada por la
. maduracién de la

* cicatriz glial producida
. porla respuesta

. astrocitaria tardia.

- Estareaccién de los

© astrocitos permite que
+ se continGe la posible
. regeneracién de los
* axones afectados,

. pero es insuficiente
* para la recuperacion
. de lesiones severas.

* de la lesién, que

. formardn la cicatriz

* glidl, que representa
. la barrera fisica y

* quimica para la

. regeneracion axondl, y
* del promueve el

. restablecimiento

* mantenimiento iénico

El proceso
. degenerativo continia -
.y se extiende alas

- zonas dledafas a la
lesién, las cudles
presentan actividad

. eléctrica y funcional

* deprimida evolucionando
. alo que se conoce
como lesién secundaria
.y por ende una

* posterior perdida de

+ la funcién neurondl.

El trauma ademds de
producir muerte neurondl
provoca lisis de células
gliales, destruccion de vasos
sanguineos y lesién de tractos
axondles que al no poder
regenerarse provoca que las
dlteraciones sean
permanentes.

El proceso de
desmielinizacién inicia a las
24 horas después de la
lesién, incrementdndose a
las 2 semanas por el efecto
de las células inflamatorias
que enfran a una segunda
fase de migracién.A las 3
semanas adlgunas fibras
presentan degeneracion
walleriana y pérdida del
didmetro axondl.
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