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El TRM es un proceso de dos pasos que
implican mecanismos primarios y

secundarios, este último fue descrito por
primera vez por Allen en 1911. En el proceso

primario se incluye el trauma mecánico
inicial causado por la energía directa

debido al desplazamiento observado de las
estructuras de la columna vertebral, esto

ocasiona una disrupción axonal, daño
vascular y apoptosis celular; en el proceso

secundario se observan cambios
progresivos vasculares causado por el

trauma inicial que lleva a la presencia de
edema e isquemia

Existen cuatro mecanismos de
lesión primaria: 1) impacto con

compresión transitoria, 2)
laceracióntransección, 3)

distracción e 4) impacto más
compresión persistente; siendo

este último la forma más común de
presentación.

La lesión medular secundaria, comienza
inmediatamente o minutos después de la
lesión y puede extenderse por varios días

e incluso semanas.6,12 En esta, el daño
tisular incrementa progresivamente,
afectando los distintos niveles de la

médula espinal.

La fase transcurre entre las 0 y 2 horas,
inicia en el momento del trauma con

cambios detectables como la inflamación
general en el cordón espinal seguida de
hemorragia en la sustancia gris central.

La fase transcurre entre las 2 y 48 horas.
En la fase aguda, el daño primario se
produce como resultado directo del

traumatismo y una vez se superan los
umbrales estructurales comienzan a
presentarse alteraciones celulares y

bioquímicas inmediatas.

La producción de radicales a partir de la
peroxidación lipídica de la membrana celular
en las lesiones del sistema nervioso central
provoca deterioro enzimático dependiente

de fosfolípidos, alteraciones en los
gradientes iónicos e incluso lisis de las

membranas.

La lesión provoca una reducción del flujo
sanguíneo, y por ende, isquemia progresiva

durante las primeras horas posiblemente
asociada al vaso espasmo inducido por el

daño mecánico.8,10 La perfusión de la
materia blanca disminuye los primeros 5

minutos reestableciéndose a los 15 minutos
aproximadamente
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El flujo iónico no regulado es perjudicial
para la función y supervivencia celular ya

que la permeabilidad de la membrana
celular se encuentra comprometida por la

activación de la proteasa. Además, las
concentraciones elevadas de Ca+

intracelular provocan daños
mitocondriales, activación enzimática,

cambios en la expresión génica y apoptosis
secundaria a la activación de las caspasas,

calpainas, fosfolipasa A2, lipoxigenasa y
cicloxigenasa.

Después del aumento de los niveles de Ca+
intracelular, la disfunción mitocondrial, la
degradación de ácido araquidónico y la

activación de óxido nítrico sintetasa
inducibles, se produce la formación de

especies reactivas de oxígeno y nitrógeno
causando la peroxidación de lípidos, daño de

proteínas y ácidos nucleicos, induciendo
alteraciones en el citoesqueleto y organelos

que llevan a la lisis y por ende la pérdida
neuronal.

Luego del trauma, las células de la
microglía inducen la extravasación de

leucocitos los cuales comienzan a liberar
citoquinas (como el factor de necrosis

tumoral α, interleucina 6 e interleuquina
1β), complemento y especies reactivas del

oxígeno permitiendo una mayor
extravasación y mayor daño tisular

La apoptosis es una forma de muerte
celular programada caracterizada por
encogimiento celular, agregación de

cromatina y picnosis nuclear, mediada
por la activación de las enzimas llamadas

caspasas.

La fase tiene una duración aproximada
de 2 días a 2 semanas, en la cual la

respuesta fagocítica aumenta con el fin
de lograr una remoción del tejido

desbridado en el área de la lesión, que
permita una posible regeneración axonal.

Esta fase tiene una duración aproximada de
2 semanas a 6 meses, caracterizada por la

maduración de la cicatriz glial producida por
la respuesta astrocitaria tardía. 

El proceso degenerativo continúa y se
extiende a las zonas aledañas a la lesión, las

cuales presentan actividad eléctrica y
funcional deprimida evolucionando a lo que

se conoce como lesión secundaria y por ende
una posterior perdida de la función neuronal. 
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El trauma mecánico produce una
compresión directa de los elementos del

SNC y periférico por las estructuras
osteoligamentosas, además se produce

lesión de vasos, axones y ruptura de
membranas de células nerviosas. 

Es una afección neurofisiológica post-
trauma generada por la hiperpolarización

neuronal, haciéndolas insensibles a los
estímulos cerebrales, manifestándose
como pérdida de la función y actividad
refleja por debajo del nivel de la lesión.
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