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Fase inmediata

4
El TRM es un proceso de dos pasos que La fase transcurre entre las O y 2 horas,
implican mecanismos primarios y inicia en el momento del trauma con
secundarios, este ultimo fue descrito por cambios detectables como la inflamacion
primera vez por Allen en 1911. En el proceso general en el cordon espinal seguida de
primario se incluye el trauma mecanico hemorragia en la sustancia gris central.

inicial causado por la energia directa
debido al desplazamiento observado de las
estructuras de la columna vertebral, esto
ocasiona una disrupcion axonal, dafio
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
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La fase transcurre entre las 2 y 48 horas.
En la fase aguda, el dafio primario se
produce como resultado directo del

traumatismo y una vez se superan los

umbrales estructurales comienzan a

presentarse alteraciones celulares y
bioquimicas inmediatas.
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Existen cuatro mecanismos de
lesion primaria: 1) impacto con
compresion transitoria, 2)
laceraciontranseccion, 3)

La produccion de radicales a partir de la
distraccién e 4) impacto mas peroxidacion lipidica de la membrana celular
compresidn persistente; siendo en las lesiones del sistema nervioso central

este Ultimo la forma mas comun de provoca deterioro enzimatico dependiente
presentacion. de fosfolipidos, alteraciones en los
gradientes ionicos e incluso lisis de las
membranas.
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Lesion medular secundana\‘\ -
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La lesion medular secundaria, comienza 7
inmediatamente o minutos despues de la La lesién provoca una reduccion del flujo
lesion y puede extenderse por varios dias sanguineo, y por ende, isquemia progresiva
e incluso semanas.6,12 En esta, el dafo durante las primeras horas posiblemente
tisular incrementa progresivamente, asociada al vaso espasmo inducido por el
afectando los distintos niveles de la dafio mecéanico.8,10 La perfusion de la
meédula espinal. materia blanca disminuye los primeros 5

minutos reestableciéndose a los 15 minutos
aproximadamente



8 1 Apoptosis

La apoptosis es una forma de muerte
celular programada caracterizada por
encogimiento celular, agregacion de
cromatina y picnosis nuclear, mediada
por la activacion de las enzimas llamadas
caspasas.

El flujo ionico no regulado es perjudicial
para la funcion y supervivencia celular ya
que la permeabilidad de la membrana
celular se encuentra comprometida por la
activacion de la proteasa. Ademas, las
concentraciones elevadas de Ca+
intracelular provocan dafos
mitocondriales, activacion enzimatica,
cambios en la expresion genica y apoptosis
secundaria a la activacion de las caspasas,
calpainas, fosfolipasa A2, lipoxigenasa y
cicloxigenasa.
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La fase tiene una duracion aproximada
de 2 dias a 2 semanas, en la cual la
respuesta fagocitica aumenta con el fin
de lograr una remocion del tejido
desbridado en el area de la lesion, que
9 permita una posible regeneracion axonal.
Despues del aumento de los niveles de Ca+
intracelular, la disfuncion mitocondrial, la
degradacion de acido araquidonicoy la
activacion de oxido nitrico sintetasa
inducibles, se produce la formacion de
especies reactivas de oxigeno y nitrogeno
causando la peroxidacion de lipidos, dafio de
proteinas y acidos nucleicos, induciendo
alteraciones en el citoesqueleto y organelos

que llevan a la lisis y por ende la perdida
neuronal.
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Respuesta inflamatoria ]
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El proceso degenerativo continla y se
extiende a las zonas aledafas a la lesion, las
cuales presentan actividad eléctricay
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ra q u i med u I a r Esta fase tiene una duracion aproximada de

2 semanas a 6 meses, caracterizada por la
maduracion de la cicatriz glial producida por
la respuesta astrocitaria tardia.

Luego del trauma, las células de la
microglia inducen la extravasacion de
leucocitos los cuales comienzan a liberar
citoquinas (como el factor de necrosis funcional deprimida evolucionando a lo que
tumoral q, interleucina 6 e interleuquina se conoce como lesion secundaria y por ende
1B), complemento y especies reactivas del una posterior perdida de la funcién neuronal.
oxigeno permitiendo una mayor
extravasacion y mayor dafo tisular
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15 16 Shock espinal

Es una afeccion neurofisiologica post-
trauma generada por la hiperpolarizacion
neuronal, haciéndolas insensibles a los
estimulos cerebrales, manifestandose
como perdida de la funcion y actividad
refleja por debajo del nivel de la lesion.

El trauma mecanico produce una
compresion directa de los elementos del
SNC y periférico por las estructuras
osteoligamentosas, ademas se produce
lesion de vasos, axones y ruptura de
membranas de células nerviosas.
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https://www.medigraphic.com/pdfs/revmexneu/rmn-2017/rmn175e.pdf

Fases del trauma

raquimedular




