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Traumatismos raquimedulares
Definicion
Es cualquier lesion traumatica del raquis y de la médula espinal que se deriva de
algin grado de compromiso transitorio o permanente de las estructuras

cartilaginosas, osteoligamentosas, vasculares, musculares, meningeas, radiculares
y, la méas catastréfica de todas, medular, en cualquiera de sus niveles.

Epidemiologia

El traumatismo raquimedular (TRM) ocurre mas frecuentemente en los varones con
edades entre 25 y 35 afios, la franja de edad mas afectada.

Se debe sospechar la existencia de una lesion asociada de la columna cervical en
todo paciente que ha recibido un traumatismo por encima de la clavicula o con
traumatismo craneoencefélico (TCE) en un paciente inconsciente.

Anatomia de la columna vertebral

Esta estructura 6sea, soporte vital del cuerpo humano, esta conformada por siete
vértebras cervicales, 12 toracicas y cinco lumbares, asi como por el sacro y coxis.

Anatomia de la médula espinal

La médula tiene una forma cilindrica que va desde la parte caudal del bulbo raquideo
(agujero occipital) hasta aproximadamente el segmento L1 (primer segmento
lumbar); en el recién nacido alcanza hasta L3. En su porcion inferior adelgaza
rapidamente para luego terminar en punta de cono, conocido como cono terminal;
por debajo emergen las raices espinales para formar la cola de caballo, mas
resistente a las lesiones.

Un dermatoma es el area de la piel inervada por una raiz o nervio dorsal de la
médula espinal. Los nervios cutaneos son los que llegan a la piel y recogen la
sensibilidad de esta. Cada nervio cutaneo se distribuye en una cierta zona de piel,
llamada dermatoma.

Evaluacion radioldgica

Columna cervical: La radiografia de la columna cervical esté indicada en todos los
pacientes politraumatizados que tengan dolor en la linea media del cuello, dolor a
la palpacién, déficits neurolégicos relacionados con la columna cervical o alteracion
del nivel de conciencia, o en los pacientes con sospecha de intoxicacion.

Tratamiento

e El tratamiento persigue lo siguiente:
e Prevencion de lesiones secundarias.



¢ Inmovilizacion: Debe recordarse que en todo paciente politraumatizado se
sospechara una lesién raquimedular hasta que se demuestre lo contrario. Se
procedera a la inmovilizacion de la columna vertebral completa.

e Reposicion de liquidos por via venosa.

e Apoyo ventilatorio segun se requiera.

e Monitorizacion de presion venosa central.

e Catéter urinario.

e Monitorizacion constante.

e Medicamentos: hasta el momento no hay ninguna evidencia que apoye el
uso rutinario de esteroides.

Neuro infeccién
MENINGITIS AGUDA

El término meningitis se refiere exclusivamente a la inflamacion de las meninges en
el espacio subaracnoideo y tiene una diversidad de causas que deben ser
investigadas.

Etiologia

Las causas de meningitis aguda son, en términos generales, sobre todo infecciosas.
Entre ellas destacan dos grupos etiologicos: bacterianas y virales. Las etiologias
mas habituales de acuerdo con la edad son las siguientes:

e En neonatos, estreptococo B (Streptococcus agalactiae), bacilos
gramnegativos (Escherichia coli, Enterobacter species, Klebsiella
pneumoniae, Citrobacter diversus) y Listeria monocytogenes.

e Después del periodo neonatal, los gérmenes mas comunes productores de
meningitis aguda son Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis.

e Neisseria meningitidis (meningococo). Entre los 2 y 18 afios de edad, es el
agente etiolégico mas comun productor de meningitis bacteriana.

La meningitis viral suele asociarse a numerosos virus, entre los cuales destacan
Enterovirus (Coxsackievirus, Echovirus, Polivirus), herpes virus tipo 2, virus de
inmunodeficiencia humana, arbovirus por picadura de mosquito o garrapata, virus
de coriomeningitis linfocitica (ratones, hamsteres), virus de la varicela y virus de
Epstein-Barr.

Manifestaciones clinicas

La edad de presentacion de la meningitis influye en la forma de presentacion de las
manifestaciones clinicas. Las meningitis agudas en adultos se presentan con fiebre,
cefalea y alteraciones en el estado mental. Esta triada aparece en menos del 50%
de los pacientes, aungue una mayoria muestra al menos dos de los sintomas.



En edad infantil, la meningitis aguda debe sospecharse en todo nifio con fiebre,
vomitos, fotofobia, somnolencia o mayor alteracién del estado de conciencia. En
nifos, la fiebre elevada (mas de 38,5 °C) se presenta entre el 80 y el 94% de los
casos de meningitis bacteriana.

Las manifestaciones cutaneas pueden ser Utiles para sospechar alguna etiologia
particular de la meningitis aguda

Pruebas diagndsticas
Marcadores sistémicos

Otros marcadores de inflamacién sistémica cuya presencia orienta a etiologia
bacteriana incluyen aumento de la velocidad de sedimentacion globular, de la
proteina C reactiva y de los niveles de procalcitonina.

Rutina de estudio

La meningitis bacteriana aguda es una emergencia médica y, ante la menor
sospecha de la misma, debe instituirse el tratamiento de inmediato. El orden de
estudios que deben solicitarse es el siguiente:

e Hemocultivo. La obtencion de muestras para hemocultivo permitira otro sitio
en el que obtener el germen productor de la infeccion.

e Marcadores de inflamacion sistémica (biometria, proteina C reactiva y
procalcitonina).

e Iniciar tratamiento

Estudios del liquido cefalorraquideo

El LCR es la piedra angular en el diagndstico definitivo y etiolégico de la meningitis
aguda. Debe analizarse en el laboratorio en los primeros 90 min de su toma, ya que
después de este tiempo los leucocitos se desintegran.

Estudios de imagen

Los estudios de neuroimagen pueden ser normales o mostrar captacion del medio
de contraste en grado variable en el nivel meningeo (hiperemia meningea).

Tratamiento

El tratamiento es una prioridad y debe iniciarse en cuanto se sospeche una
meningitis aguda. El tratamiento empirico se realiza inicialmente determinado por la
presentacion clinica y teniendo en cuenta dénde se produjo la infeccion.

El mejor tratamiento se basa en ampicilina y se debe utilizar empiricamente si se
sabe que el paciente estd inmunocomprometido. Se recomienda utilizar
dexametasona conjuntamente con la antibioticoterapia, pues ha demostrado que
mejora el resultado funcional y puede reducir la mortalidad en los pacientes con
meningitis bacteriana aguda adquirida en la comunidad. Se administra antes o hasta



15 m in después de los antibidticos en nifios y adultos. Algunos pacientes pueden
recibir, como tratamiento inicial de meningitis aguda: vancomicina, ceftriaxona,
ampicilina, aciclovir y dexametasona, hasta que se conozcan los resultados iniciales
del perfil del LCR y la tincion de Gram.

ENCEFALITIS VIRAL

El término encefalitis significa estrictamente inflamacion del encéfalo y es un término
patologico. Desde el punto de vista clinico, la encefalitis lleva en la mayoria de las
ocasiones un contexto infeccioso.

Epidemiologia

Se ha calculado una incidencia anual de 3,5-8 casos/100.000. Se presenta en todas
las edades, con predominio en la edad escolar y el género masculino. Ocurre
durante todas las estaciones durante el afio. El periodo de incubacion general oscila
entre 2 y 14 dias. En particular, la encefalitis por herpes virus 1 ocurre en cualquier
época del afo.

Manifestaciones clinicas

A diferencia de la meningitis, la encefalitis se caracteriza por un mayor cCompromiso
encefélico, que se manifiesta con: Afeccion de funciones mentales variables (patron
encefalopatico), que puede incluir confusion, desorientacion, alteracion del
contenido del pensamiento, alucinaciones visuales y anomalias variables en el
estado de conciencia, que pueden ir desde la somnolencia hasta el coma.

Diagnostico

El diagnostico clinico de encefalitis se basa esencialmente en las manifestaciones
clinicas y en las anomalias inflamatorias del LCR.

Estudios de imagen

La tomografia suele ser normal en casos de encefalitis. La RM es normalmente mas
sensible.

Tratamiento

Entre las medidas de sostén se incluye una buena hidratacion, y control del dolor y
de la agitacion.

Tratamiento antiviral: En encefalitis por herpes virus, se administran 10 mg/kg de
peso al dia de aciclovir cada 8 h, durante 14 a 21 dias.

Esclerosis multiple

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por
eventos inflamatorios recurrentes en el sistema nervioso central (SNC) que llevan



inicialmente a producir lesiones desmielinizantes y, posteriormente, a dafio axonal
con sintomas progresivos.

Epidemiologia

La EM afecta en el mundo aproximadamente a 1 millén de personas. La mayoria de
los pacientes con EM manifiestan el inicio de la enfermedad entre los 20 y los 40
afos. Tiene una prevalencia mayor en mujeres, siendo de 1,5 a 2,5 veces mayor
que en varones.

Dentro de los factores geoclimaticos, destaca la asociacion entre EM y los climas
frios y, en probable relacion con estos, la humedad y la lluvia, asi como las
infecciones respiratorias.

Los virus que se han relacionado con la etiologia de la EM son el virus del
sarampion, el de la varicela z0ster, el de la encefalitis por garrapatas, el virus del
herpes 6 y el virus de Epstein-Barr.

Se ha estimado que cerca del 40% de los pacientes con EM en forma de recaidas
y remisiones (RR) de inicio desarrollan progresion secundaria a los 10 afios de
evolucion y mas del 88% después de 25 afios; en el 15 al 20% de los pacientes, la
enfermedad es progresiva desde el inicio, sin brotes o con relativamente pocos,
pero con un empeoramiento gradual de la discapacidad.

Etiologia

Aspectos genéticos: Es bien conocido que la presencia del alelo HLADRBI' 1501
incrementa el riesgo de padecer EM y el HLADR13.

Factores ambientales: La etiologia de la enfermedad se considera multifactorial

Luz solar, vitamina D y esclerosis multiple: Una serie de andlisis epidemiol6gicos
realizados sobre mortalidad por EM, riesgo de cancer de piel y exposicion a la luz
han mostrado un papel protector de la exposicién a la luz solar.

Fisiopatogenia

Una vez que los linfocitos son activados erroneamente, atraviesan la barrera
hematoencefélica (BHE), donde secretan citocinas proinflamatorias como interferén
a (INF-a) y factor de necrosis tumoral p (TNF-fS), que se encargan de reclutar y
activar macrofagos e incrementar la expresion del complejo principal de
histocompatibilidad (CMH) tipo | o Il en la superficie celular de mas linfocitos para
gue funcionen como células presentadoras de antigenos (CPA).

Criterios diagnosticos

De acuerdo con la evolucion de los signos y sintomas en el tiempo, se distinguen
dos formas principales de EM: la remitente recurrente, que se presenta con periodos
de actividad manifestados por sintomas neurolégicos que mejoran después de dias



0 semanas, para tiempo después (meses o afios) presentar nuevamente sintomas
en la misma o en otras localizaciones, y la primaria progresiva.

Criterios diagnosticos para la esclerosis mdltiple remitente recurrente (EMRR)
Diseminacion en el espacio y diseminacion en el tiempo.

Estudios complementarios

Como se ha mencionado, el andlisis del LCR es fundamental y tiene su mayor
utilidad en la busqueda de inmunoglobulinas intratecal comprendidas por el hallazgo
de BOC.

Neuropatias
Generalidades

El sistema nervioso periférico corresponde a las estructuras que estdn mas alla de
las meninges de la médula espinal. Lo forman los segmentos o proyecciones de
neuronas motoras, sensitivas y autondmicas que se encuentran cubiertas por
mielina de las células de Schwann. Una neuropatia es una alteracion (infecciosa,
inmunoldgica, toxica, metabdlica o genética) del sistema nervioso periférico.

Dentro de las manifestaciones clinicas consideradas mas frecuentemente
asociadas a la alteracion de los nervios periféricos figuran la debilidad y la pérdida
o alteracion sensitiva (hipoestesia, anestesia, hiperestesia, parestesia).

Abordaje clinico inicial y distribucion

Una vez reconocida la manifestacion clinica principal, se debe determinar el patron
anatomico de presentacion para definir a qué tipo clinico de neuropatia periférica
corresponde. Puede ser cualquiera de los siguientes:

e Polineuropatia, cuando las manifestaciones (signos y sintomas) son
bilaterales y simétricas de las cuatro extremidades. El ejemplo mas tipico es
la polineuropatia diabética con manifestaciones sensitivas en las cuatro
extremidades.

e Mononeuropatia, si es unilateral o afecta a un solo tronco nervioso. Si se trata
de manifestaciones de mas de un tronco nervioso se denomina mononeuritis
multiple. Un ejemplo de mononeuropatia es la paralisis del nervio radial por
compresion del mismo.

e Radiculoneuropatia, cuando se altera el tronco nervioso y su raiz medular, lo
que se manifiesta en déficit m otor proximal y distal, y cuyo ejemplo cotidiano
es la compresion de una raiz lumbosacra asociada a una hernia discal.

Tiempo de evolucién

El tiempo de evolucion define neuropatias en agudas (hasta 4 semanas), subagudas
(de 4 a 8 semanas) y cronicas (mas de 8 semanas o recurrentes). Existen multiples



datos o variables que han de tenerse en cuenta cuando se aborda un paciente con
neuropatia periférica:

e antecedentes

e edad

e oOcupaciones y aficiones
¢ habitos de alimentacion
e antecedentes familiares

Inicio de las manifestaciones

Una instalacién en un plazo de horas debe hacer pensar en etiologias acompafadas
de algun mecanismo isquémico, como las asociadas a vasculitis, en las que lo mas
frecuente es la presentacion en forma de una mononeuritis multiple.

Localizacion topogréafica de las manifestaciones

La manifestacion caracteristica de las neuropatias se localiza en las porciones
distales de las extremidades inferiores. En su gran mayoria son dependientes de la
longitud, y es posible el ascenso de las manifestaciones conforme la alteracion o
mecanismo causante se mantiene y afecta a fibras cada vez mas cortas.

Métodos de diagndéstico en el paciente con enfermedad neuromuscular
Generalidades

Se consideran enfermedades neuromusculares las asociadas a alteraciones del
sistema nervioso periférico (neuropatias) y del musculo (miopatias) que pueden
tener diversas etiologias y multiples manifestaciones.

POLIRRADICULONEUROPATIA AGUDA
Generalidades

Polirradiculoneuropatia aguda es un término general que indica la existencia de un
trastorno agudo de los nervios periféricos, que compromete el sistema nervioso
autonomo y puede tener varias causas. Las manifestaciones clinicas son diversas;
se caracterizan por su distribucién simétrica, habitualmente distal, y afectan a la
fuerza muscular, la sensibilidad o una combinacién de ambas.

Sindrome de Guillain-Barré

El SGB es una de las principales neuropatias desmielinizantes predominantemente
m otoras. Representa del 25 al 40% de las polineuropatias de la edad adulta y se
considera la causa mas comun de paralisis motora por compromiso agudo del
sistema nervioso periférico en los paises desarrollados.

Fisiopatologia



Es un trastorno autoinmune que ataca al sistema nervioso periférico, de tal forma
qgue los nervios no pueden transmitir las sefales de la médula eficazmente y los
musculos pierden su habilidad de responder a las 6rdenes del cerebro, con pérdida
de movilidad como resultado. La progresion de esta enfermedad es, regularmente,
de unos dias a 4 semanas.

Manifestaciones clinicas

En los casos leves, el SGB causa debilidad muscular, habitualmente de inicio distal
y en una progresion ascendente, asociada a disminucion de REM vy llegando a
alterar o limitar la marcha. El SGB severo se caracteriza por progresar rapidamente.
Puede causar cuadriplejia y necesidad de ventilacion mecanica (VM) dentro de las
primeras 48 h. Esta enfermedad es potencialmente fatal. La complicacion mas
temida es la insuficiencia respiratoria.

Diagnoéstico

Una vez establecida la sospecha de SGB, se puede corroborar la neuropatia con
estudios neurofisiolégicos (VCN). Su realizacibn es un complemento para el
diagnoéstico y puede dar resultados normales en los primeros dias, siendo la
presencia temprana de alteraciones orientadora de un cuadro severo.

También se debe realizar una puncién lumbar (PL) para estudio citoquimico del
LCR, en el que se puede encontrar elevacién de proteinas sin la correspondiente
elevacion de células (llamada disociacion albuminocitolégica o proteico-citologica).

Un tiempo de evolucion superior a 4 semanas hace improbable el diagnostico y
obliga a pensar en las CIDP y sus variantes. El SGB no es cronico.

Tratamiento

El tratamiento se dirige a las medidas de cuidado generales. Se sugiere que se
lleven a cabo en una unidad de terapia intensiva con estrecha vigilancia para
identificar tempranamente complicaciones, principalmente respiratorias Yy
autondémicas.

El tratamiento especifico se basa en plasmaféresis en 3-5 sesiones o
inmunoglobulina intravenosa en dosis de 400 mg/kg de peso al dia durante 3-5 dias.
Lo ideal es iniciar el tratamiento especifico de manera temprana para favorecer una
recuperacion mas eficiente y rapida. Después del alta del paciente y, dependiendo
de sus secuelas, el tratamiento con rehabilitacion fisica representa la opcién de
recuperacion completa.

Aspectos basicos de la neuropatia diabética

Definicién



La neuropatia diabética (ND) se define como la alteracion demostrable, clinica o
subclinica, del sistema nervioso periférico, asociada a DM, sin otras etiologias
presentes. La incidencia de la DM y sus complicaciones es cada mes mas frecuente.

Ocurre en diabetes tipo 1 y tipo 2, con una prevalencia del 5 al 100%, y esta presente
en un 7,5% de los pacientes en el momento del diagndstico de DM. Los indices se
incrementan conforme avanza la enfermedad.

Fisiopatologia

La neuropatia se presenta en pacientes con diabetes tipo 1 y 2, asi como en la
diabetes secundaria, lo cual sugiere un mecanismo fisiopatolégico comun basado
en la hiperglucemia crénica.

Cuadro clinico

La presentacibn mas comdn es una polineuropatia distal, simétrica,
predominantemente sensorial. Sin embargo, se puede presentar una gama amplia
de sintomas tanto sensitivos como motores o autonémicos.

Sintomas sensitivos: Son positivos o negativos.

Los negativos incluyen adormecimiento, sensacion de usar un guante o calcetin,
pérdida de equilibrio, lesiones de la piel y factor promotor del pie diabético.

Entre los sintomas positivos destacan ardor, dolor picante, dolor tipo calambre
eléctrico, hipersensibilidad al tacto y comezones.

Sintomas motores

Habitualmente se instalan de manera lenta, con caracter progresivo. Incluyen
debilidad de predominio distal (abrir puertas o latas, girar la llave). Las quejas
frecuentemente incluyen dificultad al subirse a banquetas, caminar y subir escaleras
cuando la debilidad es proximal.

Sintomas autondmicos

Incluyen sintomas sudomotores (piel seca o excesiva sudoracion), pupilares (poca
adaptacion a la luz, hipersensibilidad a la luz), urinarios (urgencia, incontinencia),
sexuales (disfuncion eréctil, impotencia, frigidez en las mujeres), gastrointestinales
(diarrea, estrefliimiento, vémito) y cardiovasculares (mareo, desmayos).

Neuropatias asimétricas La presentacion clinica incluye también neuropatias
asimeétricas, como:

e Mononeuropatia craneal.

e Mononeuropatias somaticas.

e Polirradiculopatia diabética.

e Amiotrofia diabética o plexorradiculoneuropatia lumbosacra (sindrome de
Bruhn-Garland).



Diagndstico

Se realiza teniendo en cuenta el antecedente y la evolucion de la DM y la presencia
de sintomas motores, sensoriales o autonémicos.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento estan orientados al control glucémico v,
predominantemente, al control del dolor neuropatico. Se sugiere no fumar, dado que
el tabaquismo es un factor detonador de la neuropatia en los pacientes diabéticos.

Para el tratamiento sintomatico existe una amplia variedad de medicamentos
dirigidos a modular el dolor neuropético. Se incluyen:

e Antidepresivos
e antiepilépticos

MONONEUROPATIAS COMUNES
Pardalisis facial periférica

La paralisis periférica del nervio facial puede tener una causa detectable (paralisis
facial secundaria) o ser idiopatica, también conocida como parélisis de Bell. Esta
altima comprende el 75% de los casos. El nervio facial inerva las fibras motoras
faciales, asi como el musculo estapedio y las glandulas salivales y lacrimales.

Epidemiologia

La incidencia anual se estima entre 20 a 30 casos por 100.000 habitantes, sin
predominio de género. Existe un pico de incidencia entre los 15 y 45 afios.

Etiologia

Se cree que la etiologia es la inflamacién del nervio facial en el ganglio geniculado,
lo que sugiere la infeccién por virus herpes simple tipo 1 como una posible causa.
Sin embargo, no se ha corroborado del todo.

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con paralisis de Bell tienen debilidad o paralisis completa de todos
los musculos de la mitad de la cara.

Se produce el fendbmeno de Bell, esto es, cuando se intenta cerrar el ojo se observa
gue el globo ocular gira hacia arriba. Puede haber irritacion ocular y disminuye el
lagrimeo. Sin embargo, existe aparente epifora, ya que se pierde el control de los
parpados, lo que permite que las lagrimas fluyan libremente del ojo. Los alimentos
y la saliva pueden salirse por el lado afectado de la boca. Es probable que los
pacientes se quejen de sensacion de adormecimiento de la cara, aunque la
sensibilidad facial esta conservada. Puede existir adormecimiento, parestesias o
dolor alrededor del oido, e hipersensibilidad a los sonidos.



Diagndstico

Un paciente con pardlisis facial periférica unilateral de inicio agudo tendra, muy
probablemente, paralisis de Bell. Es importante una historia cuidadosa del inicio y
la progresion de la paralisis, ya que el inicio gradual o de mas de 2 semanas es
altamente sugestivo de una causa secundaria y es preciso descartar lesion tumoral.

Tratamiento

Se utiliza prednisona en un curso de 10 dias con disminucién paulatina de la dosis
asociada a un antiviral (aciclovir), debido al posible papel del HSV-1y la vita mina
B para favorecer la remielinizacion. Se recomienda lubricacion ocular y oclusion
nocturna del lado afectado.



