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TRAUMA RAQUIMEDULAR
Lesion traumatica del raquis y de la medula espinal que se deriva de algun grado
de compromiso transitorio o permanente de las estructuras cartilaginosas
vasculares, musculares, meninges, radiculares y la méas catastrofica de toda lesiéon
medular.
—>Se debe sospechar existencia de un alesion asociada de la columna cervical en
todo px que ha recibido un traumatismo por encima de la clavicula o TCE en un px
inconsciente.
—>Todo paciente con accidente de vehiculo automotor debe considerarse portador
de lesion cervical hasta no demostrarse lo contrario.

Dermatomas: Area de la piel inervada por raiz nerviosa

Medula: tiene forma de cilindro, va desde la parte causal del bulbo raquideo hasta
aproximadamente el segmento L1-L2 en su porcién inferior adelgasa en forma de
cono terminal (en el RN alcanza L3).

C5- Area sobre deltoides

C6- Pulgar

C7- Dedo medio

C8- Meiiique

T4- Pezbn

T8-Xifoesternal

T10- Ombligo

T12- Sinfisis pubiana

L4- Aspecto medial de la pantorrilla
L5- Espacio interdigital 1 y 2 dedo del pie
S1- Borde lateral del pie

S3- Area de la tuberosidad isquiatica
S4 a S5- Region perianal

Via descendente
-Encéfalo

-Vias descendentes
-Funcién motora
-Corticoespinal
-Medula

Via Ascendente
-Medula
-Espinotalamico
-Funcién sensitiva
-Vias ascendentes.
-Encéfalo



EVALUACION

El fasciculo corticuloespinal o piramidal: se origina en la corteza cerebral,
desciende por el tallo cerebral y en el bulbo se decusa y baja en el corddn lateral de
la medula en su porcién posterolateral. Controla el poder muscular en el mismo lado
del cuerpo y es explorado al exterminar las contracciones musculares voluntarias o
por respuesta involuntaria al estimulo doloros.

El tracto espinotalamico: se encuentra en el cordon lateral de la medula, este es
ascendente y transmite el dolor y la temperatura del lado opuesto del cuerpo, se
explora en busca de la sensibilidad térmica o con un toque ligero de la piel.

Los cordones posteriores: transmiten los sentidos de posicidn (propiocepcion) y
de vibracion (paliestesia), y algo de sensacion ligera al toque de la piel del mismo
lado del cuerpo, en especial, estos cordones se examinan por el sentido de posicién
de las manos y los pies mediante las vibraciones del diapason.

Clasificacion ASIA (escala de discapacidad por lesion medular)

A-Completa: sin funciones motoras o sensitivas

B-Incompleta: Preservacion de funcién sensitiva pero no motora

C-Incompleta: Prservacion de la funcion motora, mas de la mitad de los muasculos
tienen fuerza menor de 3

D-Incompleta: La mitad de los musculos tienen la fuerza muscular 3 o mayor.
E-Normal: Funciones motoras y sensitivas normales.

Escala de DANIELS (para evaluacion de fuerza muscular)
0-Ausencia de contraccion

1-Contraccion sin movimientos

2-Movimientos que no vence la gravedad

3-Movimientos completos que vence la gravedad
4-Movimiento con resistencia parcial

5-Movimiento con resistencia maxima

Manejo inicial

Objetivo es la inmovilizacién total de la columna vertebral, hasta que se haya
tomado las radigrafias adecuadas para descartar fractura vertebral. Inmovilizar
cabeza, cuello, torax, pelvis y las extremidades inferiores.

Hallazgo clinico de paciente inconsciente: Arreflexia flacida, (esfinter rectal sin
tono), respiracion diafragmatica, Capacidad de flexidon pero no de extension del
codo.

Fascies de dolor a la aplicacion de un estimulo doloroso por encima de la clavicula.
Hipotension con bradicardia, Priapismo es caracteristico de la lesion medular (sx de
horner)




Proceder al examen de la columna y posteriormente a la evaluacibn muscular

(miotomas)

Lesiones motoras

—>Las lesiones de los primeros ocho segmentos cervicales de la medula causan
cuadriplejia

—>Las lesiones por debajo de T1 ocasiona paraplejia

-Paraplejia incompleta: toracica imcompleta

-Paraplejia completa: toracica completa

-Cuadriplejia incompleta: Cervical incompleta

-Cuadriplejia completa: cervical completa

A que nivel se decusa los nervios sensitivos
Ascendente: Medula espinal (tracto espinotalamico)
Descendente: Bulbo raquideo (tracto corticoespinal)
Fasiculo corticoespinal: es motor a través del cordon lateral.

NEUROINFECCION
Meningitis: se refiere exclusivamente a la inflamacion de las meninges en el espacio
subaracnoideo
->Son mas habituales los de etiologia bacteriana y viral
—2Bacteriana mas fte en adultos mayores, Mayor letalidad >60 afios.
2Viral mas fte en nifios y adultos jovenes.

Formas de diseminacion: Hematogena, Bacteremia y Viremia.
—->Neuronal retrogada
—->Medio mas fte ( E.Coli)

Etiologia

<lmes (neonatos): Streptococo agalactae, E. coli.

>1 mes: Streptococo pneumonae: (sinosisitis, OMA y neumonia)
2-18 afos: Neisseria meningitidis (ag etiologico mas comun

2Se _transmite de forma directa o a través de secreciones respiratorias y se
disemina por la nasofaringe

<3 meses: E coliy S. agalacteae

3 meses 5 afios: P. neumoniae (60%) y N.meningitidis (20%)

5 afos -55 afios: N. meningitidis y S peneumoniae.

Si antecede la valvula ventriculoperitoneal (S.Aeurus o epidermidis)
A nivel general: S.Pneumoniae

Meningitis - Tb (es bacteriana)

Nifios: 1.- S. Neumoniae(3 meses, 5 afios) y 2.-N. Meningitidis (> 5afos)
Adultos: 1.- Neisseria meningitidis y 2.-S. Pneumonieae.

Encefalitis — Viral



1.-Herpesvirus

2.-Esterovirus (coxaquie)

Triada clinica de la miningitis: 50%

1.-Fiebre

2.-Cefalea (rigidez de nuca)

3.-Alt del estado mental

Diagnostico

Punzion lumbar en L3 y L4: Gold estard
Tratamiento:

RN: Ampicilina + Cefalosporina 3g (cefotaxima)

3 meses — 5 afios: Cefalosporina 3g (ceftriaxona)
Si hay alergia o resistencia bacteriana (meropenem
TB: Isionasida, Rimfapicina, Etambutol y Pirasinamida
Encefalitis: Aciclovir.

Estreptococo A: Piogenes
Estreptococo B: Agalactiae
Cuando sospechamos que hay TB en el Rn: cuando no los vacunaron.

BACTERIA | VIRAL B
Leucocitos >1,000 <100 >100, <
(células) PMN en | linfocitos | 1,000
80% linfocitos
Proteina Elevada Normal | Elevada
>100
Glucosa Baja normal | normal
Aspecto turbio normal turbio

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 mayoria de los pacientes con EM manifiestan el inicio de la enfermedad entre los
20 y los 40 afios. Tiene una prevalencia mayor en mujeres, siendo de 1,5 a 2,5
veces mayor que en varones.



Fisiopatogenia

Aspectos genéticos La etiologia de la enfermedad se desconoce hasta hoy. Sabe
mos que algunos pacientes tienen predisposicion genética a su desarrollo. Es bien
conocido que la presencia del alelo HLADRBI' 1501 incrementa el riesgo de padecer
EM.

-Factores ambientales

-Luz solar, vitamina D y esclerosis multiple

Criterios diagnosticos

El diagndstico de EM esta basado principalmente en la clinica y se apoya en
estudios de imagen con la presencia de lesiones desmielinizantes en imagenes de
resonancia magnética (RM). La correcta interpretacion de los sintomas y signos que
manifiesta el paciente son requisitos fundamentales para el diagnéstico.

- Los criterios actuales para el diagndstico de la EM son conocidos como criterios
de McDonald

Esclerosis Multiple

Criterios McDonald para el diagnéstico de EM

les

22 ataques (recaidas) y 22 Evidencia suficient ia adicional "

: cliions objtivas videncla suficiente (aunque la evidencia adicional es deseable)
22 ataques (recaidas) y 1 Diseminacién espacial demostrada por RM o LCR. Ataque
lesiones clinicas objetivas clinico futuro que comprometa un sitio diferente

1 ataque (recaidas) y 22 Diseminacién temporal demostrada por resonancia magnética
leslones clinicas objetivas 0 un ataque clinico subsecuente

Diseminacién espacial demostrada por RM o LCR. Ataque
clinico futuro que comprometa un sitio diferente y diseminacion
temporal demostrada por RM o un ataque clinico subsecuente

1 ataque (recaida) y 1
lesiones clinicas objetivas

Insidiosa progresién neurolégica sugestiva de EM (EM primaria)

Positividad en el estudio de LCR (presencia de 2 bandas
obligociénales se considera patélogico) y los siguientes:
Diseminacion en el espacio
22 lesiones en la medula espinal
® 4-8 lesiones cerebrales vy 1 lesidn medular

® potenciales evocados positivos con 4-8 lesiones
® potenciales evocados positivos con <4 lesiones y 1 lesién

Estudios complementarios

Como se ha mencionado, el analisis del LCR es fundamen tal y tiene su mayor
utilidad en la busqueda de inmuno- globulinas intratecales comprendida por el
hallazgo.

—>Dentro de los estudios paraclinicos no invasivos existen los potenciales evocados
visuales (PEV), cuya finalidad es la medicién de la respuesta de la via visual ante
diferentes estimulos luminosos.



- Definitivamente, el diagndéstico de EM debe basarse en una buena historia clinica
y en un examen neurolégico detallado, y apoyarse en los estudios paraclinicos antes
mencionados. Dicho diagndstico debe ser emitido por un neurélogo calificado y con
experiencia en el campo de las enfermedades desmielinizantes.

Manifestaciones clinicas y sindromes comunes de la esclerosis multiple

Las manifestaciones clinicas de las EM son multiples y estan relacionadas
principalmente con afeccion de estructuras del SNC, como el nervio Optico (neuritis
optica), el tallo cerebral (oftalmoparesia internuclear, neuralgia del trigémino), la
médula espinal (diversas formas de mielitis) y el cerebelo.

CUADRO 36.1. Sintomas paroxisticos en la EM

® Neuralgia trigeminal (pueden entrar otras)
Convulsiones ténicas

Disartria paroxistica

Espasmo hemifacial

Pérdida stbita del tono muscular

Signo de Lhermitte

Coreoatetosis paroxistica

Afasia paroxistica

Tratamiento inmunomodulador o modificador de la enfermedad
El tratamiento de la EM consistia basicamente en la inmunosupresion y el uso de
diferentes corticoesteroides y de corticotropina (ACTH).

>Tratamiento de los brotes o recaidas Dependiendo del tipo y la gravedad de los
sintomas que produzca el brote, se decidira el uso de metilprednisolona
intravenosa.

NEUROPATIA

Es una alteracion infecciosa inmunoldgica toxica metabdlica o genética del sistema
nervioso periférico.

Polineuropatia: signos y sintomas bilaterales y simpaticas de las cuadro
extremidades, el ejemplo mas tipico es la polineuropatia diabética.

Mononeuropatia: unilateral o un solo tronco nervioso, si se trata de
manifestaciones de mas de un tronco nervioso se denomina mononeuropatia es la
pardalisis del tercio radial por compresion del mismo.

Radiculoneuropatia: cuando se altera el tronco nervioso y su raiz medular. Lo que
se manifiesta en déficit motor proximal y distal y cuyo ejemplo cotidiano es la
compresion de una raiz lumbosacra asociada a una hernia discal.



Agudas: hasta 4 semanas
Subaguda: de 4 a 8 semanas
Crénicas: 8 semanas en adelante.

Historia clinica

Antecedentes: Datos de patologia previa o morbilidad

Edad: en infancia las principales patologicas son genéticas y en el adulto un gran
Numero de etiologias

Ocupacion y aficiones: importante en el contexto de la neuropatia toxica
Alimentacion: ingesta de bebidas alcohdlicas y toxicomanias.

Antecedentes familiares

Etiologias asociadas a la evolucion de manifestaciones (agregar)

PARALISIS DE BELL.
Causa del 75% de las mononeuropatias
Pico de incidencia a los 30-45 afos
Mayor asociado a DM y embarazo.

El nervio facial inerva las fibras motoras faciales, asi como el musculo estapedio y
las glandulas salivales y lacrimales, tiene rama sensitiva de parte de la oreja y la
cuerda del timpano por que sus manifestaciones no se limitan a la debilidad facial.

RAMAS DEL NERVIO FACIAL

Tengo cien burros mansos sin cerebro
1.-Temporal

2.-Cigomatica

3- Bucal

4.-Mandibular

5.-Cervical

Etiopatogenia
Viral herpes 1

Géneros patdégenos (herpes)
1. Herpes simple (bucal

Herpes simple

Varicela

Epstein Barr

Citomegalovirus

Exantema subito infantil

Sarcoma caposi

NOoOokwN



Manifestaciones

Debilidad o paralisis completa de todos los musculos de la mitad de la cara.
En la centra:l manifestado como EVC toda la cara.

Epifora (lagrimeo del ojo)

Ageusia (sin gusto y sin sabor)

Algiacusia (dolor de oido

Hiperemia conjuntival

—>Paralisis con dato de infeccidn viral, es una paralisis de bell hasta no demostrar
lo contrario.

Fendmeno de bell: al intentar cerrar el ojo se observa que el globo ocular gira hacia
arriba.

Diagnostico
Es unilateral, A la exploracion fisica evaluar, pliegues faciales, epifora, e hiperemia
conjuntival y signos de bell.

Tratamiento

Aciclovir debido al posible papel del VHS-1

Prednisona 60mg en curso de 10 dias con disminucion paulatina de la dosis
Vitamina B: para favorecer la desmielinizacion

- Se recomienda lubricacion ocular y oclusion nocturna del lado afectado.

POLINEUROPATIA
(Neuropatia diabética)
Alteracion demostrable clinica o subclinica del sistema nervioso periférico asociada
a DM.

Fisiopatologia: hiperglucemia cronica.

Teoria metabdlica es la mas aceptada por el sorbitol (producto de degradacion de
los carbohidratos su acumulaciéon genera dafio axonal.

Teoria vascular

Teoria de la disfuncion

Manifestaciones
La presentacibn mas comun es una polineuropatia distal simétrica, con afectacion
predominantemente sensorial

Negativos: adormensimiento, sensacion en guante o calcetin, perdida de equilibrio,
lesiones de la piel y factor promotor del pie diabético.

Positivos: destacan ardor, dolor picante, dolor de tipo calambre eléctrico,
hipersensibilidad al tacto y comezones.



Diagnostico

Antecedentes de Dm y presencia de sintomas motores, sensoriales o autonémicos
—>Se evalla con un diapason de baja frecuencia de 128Hz con o sin vibracién en
las eminencias Oseas.

—>La exploracion de la temperatura con objetos calientes 15°C por encima de la
temperatura de la piel y frio 5°C por debajo de la temperatura de la pie-

Tratamiento

Control glucémico

Control del dolor neuropatico

No fumar factor detonador de la neuropatia

Disminucion de peso en pieza cardinal en el tratamiento de estos pacientes con
(sobrepeso)

SX DE GUILLIAN BARRE.
Principal neuropatia desmielinizante predominantemente motora.
25-40% Causa mas comun de pardlisis motora por compromiso agudo del sistema
nervioso periférico.
—>Por infeccion de vias respiratorias altas o una infeccion digestiva en los dias
previos al inicio del cuadro.
—->No debe durar mas de 4 semanas.

Sintomas
—>Debilidad progresiva en la mayoria de los casos comienza en las piernas y va
ascendiendo (caudo-cefalico)

e Perdida de los reflejos en brazo y pierna

e Movimiento descoordinado

e Debilidad simétrica en mas de un miembro

e Dolor o sensibilidad muscular.

e Entumecimiento u hormigueo

e Frecuencia cardiaca anormal y alteracion de la presion arterial.

Manifestaciones

Habitualmente de inicio distal.

Hay disfuncion autonémica, taquicardia, hipotension postural e hipertension

Puede causar cuadriplica y necesidad de ventilacion mecanica entro de las primeras
48 hrs.

—>La complicacion mas temida es la insuficiencia respiratoria.



Diagnostico

Clinico

Un tiempo de evolucion superior a 4 semanas hace poco probable el diagnostico
Vacunacion con influenza asociado a guillan barre 2 a 7 semanas antes de
presentar paralisis flacida aguda.

Tratamiento

Manejo en UCI

Plasmaféresis en 3-5 sesiones o inmunoglobulina IV en dosis de 400 mg/kg/kg de
peso al dia durante 3-5 dias.

—>La recuperacion que suele ser compleja a los 3-6 meses.

TABLA 36.2. Tratamiento sintomético en la esclerosis

multiple
Sintoma Tratamiento
Fatiga Amantadina, modafinilo
Dolor Pregabalina, gabapentina, amitriptilina
Depresién Fluoxetina, paroxetina, sertralina
Espasticidad Benzodiacepinas, baclofeno, toxina
botulinica
Temblor Propranolol, primidona, diacepam,
clonacepam
Hiperactividad del Oxibutinina, tolterodina
detrusor vesical
Hiporreflexia del Betanecol
detrusor vesical
Disinergia vesical Terazosina

Vértigo Meclocina, diacepam, betahistidina




