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TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR

El trauma raquimedular puede ser una lesion devastadora para el paciente traumatico,
asociandose a altas tasas de mortalidad y una morbilidad significativa. Mas del 70% de las
lesiones raquimedulares se acompanan de politraumatismo y la carga socioeconémica que
implica una lesién medular es substancial. Por todo lo anterior, existe la necesidad de
optimizar las recomendaciones de tratamiento para estos pacientes|. Una vez que los
pacientes son rescatados y estabilizados, el tratamiento de las lesiones raquimedulares
incluye una rapida evaluacion y caracterizacion de la lesion, para determinar si es necesaria
una resolucion quirdrgica mediante estabilizacion y descompresionl. Los efectos adversos
del reposo prolongado y la evolucion de las técnicas quirdrgicas han permitido que se
desarrollen tratamientos quirurgicos efectivos2. Sin embargo, el tratamiento quirurgico de
estos pacientes es desafiante. Muchas veces los pacientes se encuentran en un estado
critico y no existe una guia para priorizar el tratamiento de lesiones multiples. En estos
casos toma importancia la aplicacion del concepto de “cirugia de control de dafos”3.
Existen ademas otros factores que pueden retrasar el tratamiento, como son el tiempo
del rescate, el estudio e identificacion de las lesiones y la disponibilidad de un equipo
quirurgico experimentado. Existe consenso en los protocolos para el manejo
prehospitalario, pero las implicancias del retraso en el tratamiento definitivo no estan del
todo claras4. Con todos estos factores en mente, el cirujano espinal debe tomar una
decision respecto al mejor momento para llevar a cabo la intervencion quirurgica. Pese a
toda la literatura disponible, no existe claridad acerca de la seguridad y eficacia de la
cirugia precoz en los pacientes con traumatismos raquimedulares|,2. El objetivo de este
articulo es revisar el estado del arte respecto a las recomendaciones del manejo del TRM
con énfasis en el mejor momento para realizar la cirugia de estabilizacion y descompresion
en estos pacientes.

Fisiopatologia del trauma raquimedular

El trauma raquimedular comienza con lo que se ha denominado “lesion primaria”. Esta
lesion es provocada por la energia del trauma, la cual desencadena una falla biomecanica
de las estructuras que estabilizan la columna (hueso y ligamentos). Los fragmentos de
hueso desplazados y/o la inestabilidad resultante, provocan a su vez fuerzas que pueden
generar una disrupcion inmediata del tejido neural o vascular. En esta etapa, la magnitud
de la lesion de la médula espinal se relaciona con el nivel de energia involucradol.

La segunda etapa de la lesion (conocida como “lesion secundaria”) sigue a la anterior, y es
el resultado de fenomenos locales de isquemia, inflamacion, hiper-excitabilidad neuronal y
generacion de radicales libres, lo que finalmente lleva a mayor muerte neuronall. La lesion
vascular local provoca hemorragia e isquemia progresiva. La ruptura de neuronas asociada
a la incapacidad de la glia de recaptar glutamato promueven la muerte celular. La pérdida
de la barrera hemato-espinal permite el paso de citoquinas, péptidos vasoactivos y células
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inflamatorias que juntos contribuyen a generar edema y un estado pro-inflamatorio.
Durante las horas y dias que siguen, la muerte celular a su vez libera senales pro-
apoptosis. Todos estos fenomenos generan diversos productos citotoxicos que a su vez
promueven la muerte celular.

La persistencia de compresion sobre la médula agrava la isquemia, el edemay la
progresion hemorragica en la zona de contusioné. La médula edematosa es a su vez
comprimida circunferencial y longitudinalmente contra la duramadre y el hueso, en el sitio
de la lesion y mas alla, resultando en el desplazamiento del LCR y el colapso del espacio
subaracnoideo en muiltiples niveles vertebralesé. La compresion de la médula espinal
contra un canal que ha perdido flexibilidad resulta en mayor presion intraespinal y
disminucion de la presion de perfusion, lo que genera un circulo vicioso que compromete
aln mas la irrigacion medular.

Existe ademas el denominado Shock Espinal . Este fendmeno se define como la pérdida
completa de la funcion motora y sensitiva por debajo del nivel de la lesion, acompanada de
la pérdida de los reflejos tendineos profundos y esfinterianos. Clasicamente la ausencia del

reflejo esfinteriano se utiliza como senal de la presencia de SE el que impide realizar
prondsticos neuroldgicos. Por el contrario, la recuperacion del reflejo es aviso de que el

shock ha terminado. En ese momento, la persistencia de la pérdida de funcion motora y

sensitiva significa que estamos frente a una lesion medular completa. Actualmente existe
un modelo que explica el SE en cuatro etapas. La primera corresponde a las primeras
24hrs después del trauma y se caracteriza por la ausencia de los reflejos tendineos
profundos y cutaneos (aunque estos Ultimos pueden comenzar a recuperarse durante esta
etapa), como resultado de la pérdida de excitabilidad supraespinal. La segunda etapa
ocurre entre el primer y tercer dia posterior a la lesién, con una recuperacion inicial de
los reflejos cutaneos (e]. bulbo-cavernoso) producto de la sensibilizacién por denervacion
junto con la regulacion positiva de los receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA). La
tercera etapa puede durar hasta un mes, manifestandose por la presencia de hiperreflexia
junto a la reaparicion de los reflejos tendineos profundos (crecimiento de las sinapsis
axonales). La cuarta fase y final se desarrolla entre el primer mes y el afno, destacandose la
espasticidad e hiperreflexia de los reflejos tendineos profundos y cutaneos. Durante esta
fase, el crecimiento de las sinapsis continia mediado por mecanismos somaticos. Es de
suma importancia reconocer este fenémeno ya que las intervenciones tempranas pueden
producir efectos beneficiosos en los pacientes que con lesiones incompletas enmascaradas
por el SE.

El SE no debe confundirse con el Shock Neurogénico. Este Ultimo se caracteriza por
bradicardia e hipotension provocadas por un efecto parasimpatico sin contraposicion.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3



Neuroinfeccion

La meningitis bacteriana sigue siendo una importante causa de morbilidad y mortalidad,
que exige un tratamiento urgente Yy eficaz, incluyendo el tratamiento antibiotico y medidas
generales de soporte del paciente grave.

La anamnesis y la exploracion del paciente permiten confirmar el sindrome meningeo,
valorar el nivel de conciencia y la existencia de posibles déficits neurologicos y revelar
algun foco de infeccion que oriente la etiologia. Los datos mas importantes a tener en
cuenta son: la existencia de algiin antecedente epidemiologico o de odinofagia, que pueden
orientar hacia enfermedad meningococica; el haber recibido algiin antibiético que pudiera
negativizar los cultivos; la rapidez de instauracion; la existencia de focos primarios de
infeccion, como otitis media aguda, o antecedentes de traumatismo craneal o facial que
pueden orientar hacia la meningitis neumocécica; la existencia de focalidad neurologica,

etc. En los pacientes con sindrome meningeo se plantea a menudo la duda de realizar o no
una TC craneal antes de la puncion lumbar (PL).

*Meningitis bacteriana aguda: predomina el sindrome meningeo y en menor medida
encefalopatia y muy raramente focalizacion.

*Meningitis aséptica: suele presentarse exclusivamente como sindrome meningeo y es raro
encontrar alguno de los otros sindromes.

*Encefalitis aguda: predomina un sindrome encefalopatico, puede existir focalizaciéon y en
menor medida sindrome meningeo.

*Absceso cerebral: predomina un cuadro de focalizacién neurolégica, en menor medida
encefalopatia y raramente sindrome meningeo.

I. MENINGITIS BACTERIANA AGUDA

|.- Introduccion y Generalidades: Es el prototipo de las neuroinfecciones. Se define como
la inflamacién de leptomeninges (piamadre y aracnoides) debido a una infeccion bacteriana
del LCR y ventriculos. Su abordaje en el servicio de urgencias debe ser rapido, la
evaluacion debe incluir toma de signos vitales, breve examen general y neurolégico,
seguido derealizacion de PL de no existir contraindicacion e inicio de antibidtico de forma
empirico de acuerdo las caracteristicas del paciente.3,4

2.- Epidemiologia: la prevalencia es de 5/100,000 adultos. En un estudio de varios
hospitales del seguro en México se encontré que el 65% de los pacientes fueron hombres,
los antecedentes mas importantes fueron en primer lugar infeccion de via aérea superior
seguido de la derivacion de LCR.3,4.
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3.-Fisiopatologia: se caracteriza por inflamacion de meninges y vasos corticales, con
diversos grados de microtrombosis. La infeccion bacteriana inicia generalmente en la via
respiratoria con invasion al torrente sanguineo y posteriormente penetra a la barrera
hematoencefilica donde al ingresar al espacio subaracnoideo y ventricular se multiplica y
avanza la infeccion.

Diagnéstico: Posterior a reconocer el sindrome clinico se realiza PL, de no existir
contraindicacion El LCR es inespecifico pero la combinacion de un sindrome meningeo
inflamacién demostrada por LCR establece el diagndstico de meningitis. La neuroimagen
no es necesaria para el diagnostico pero se pueden encontrar hallazgos sugestivos como
reforzamiento meningeo y puede ser util para diagnosticar las complicaciones relacionadas
a la MBA. La tincidn de gram es positiva en 60-90% de los casos, el cultivo de LCR es el
gold standard para el diagnostico y tiene una sensibilidad 70-85%. El hemocultivo es
positivo en 30-80% de los casos y se recomienda tomarlo de rutina ya que puede obtener
aislamiento aun cuando el LCR sea negativo y hay que considerar que en casos de
meningitis parcialmente tratadas el rendimiento del LCR baja al 20%

. ENCEFALITIS VIRAL

|.- Introduccion y generalidades: La encefalitis viral es una condicién relativamente rara
con una incidencia de 7.8-13/100,000 habitantes, sin embargo es una entidad
infradiagnosticada y este error conlleva una alta morbi-mortalidad. Frecuentemente es
confundida con un cuadro

psiquiatrico y para cuando el clinico considera esta posibilidad suele ser tarde para el
inicio deltratamiento.

2.-Definiciones: como se comento en el apartado de abordaje de neuroinfecciones, la
encefalitis viral es una inflamacion del parénquima cerebral secundaria a una infeccion viral.
Y clinicamente se manifiesta como un sindrome encefalopatico.12,13

3.- Etiologia y fisiopatologia: las encefalitis se pueden clasificar en infecciosas,
postinfecciosas, para infecciosas y no infecciosas; dentro de éstas ultimas se engloban las
causas vasculares, inmunologicas, etc. La causa mas comin de encefalitis es la infeccidon por
el virus de herpes simple (VHS) tipo |, aunque principalmente en pacientes
inmunosuprimidos se deben considerar otras menos probables como citomegalovirus y
virus de inmunodeficiencia humana. La primoinfeccién con VHS-I puede causar lesiones
mucocutaneas o puede ser asintomatica.
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IV. ABSCESO CEREBRAL I.- Definiciones y generalidades: Se define como una coleccién
infecciosa focal en el parénquima cerebral. La incidencia varia dependiendo de la region, en
paises en desarrollo es del 8%. Son mas frecuentes en hombres entre la tercera y cuarta
década de la vida.17 2.- Etiologia y fisiopatologia: la etiologia mas comun es bacteriana y
puede acceder al parénquima cerebral por diseminacion directa que constituye el 40% de
los casos, los cuales suelen ser Unicos; o por diseminacion hematégena que comprende el
60% restante, en estos casos suelen ser abscesos multiples. La lesion comienza como un
area localizada de cerebritis, durante los dias |-3 se le llama cerebritis temprana, los dias
4-9 cerebritis tardia, dias 10-13 encapsulacion temprana y dias |4 en adelante
encapsulacion tardia, estos dos Ultimos estadios corresponde al absceso ya conformado
con pared.

- Manifestaciones clinicas: puede ser muy vago, inicialmente tiene un prédromo
inespecifico con cefalea habitualmente del lado del absceso, la cual es insidiosa pero
progresiva en intensidad, persistente y refractaria a tratamiento. Los abscesos de fosa
posterior (cerebelo) ocasionan cefalea occipital y se pueden acompanar de sintomas de
hipertension intracraneal.

Diagnéstico: la combinacion de cualquiera de estos sintomas cefalea, fiebre y focalizacion
neurologica deben hacer sospechar en lesion focal. Debido a estas caracteristicas como ya
se comento previamente es mandatorio realizar neuroimagen previo a PL. Ante esta
sospecha es importante que la imagen se realice con medio de contraste de no existir
contraindicacioén, ya que es muy util para caracterizar la lesion. Los hallazgos en
neuroimagen dependen de la fase de la lesion. En el caso de tomografia se observa lesion
hipodensa en caso de cerebritis sin captacion de contraste y la captacion de contraste en
anillo sugiere fase encapsulada, se suelen acompanar de edema perilesional, en estadios
tempranos la tomografia puede ser normal.

Enfermedades Desmielinizante

Una enfermedad desmielinizante es cualquier afeccion que lesiona la cubierta protectora
(vaina de mielina) que rodea las fibras nerviosas del cerebro, los nervios que conducen a
los ojos (nervios opticos) y la médula espinal. Cuando la vaina de mielina se dana, los

impulsos nerviosos se ralentizan o incluso se detienen, y causan problemas neurologicos.

Esclerosis multiple
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La esclerosis multiple es la enfermedad desmielinizante mas comun del sistema nervioso
central. En este trastorno, el sistema inmunitario ataca la vaina de mielina o las células que
la producen y mantienen.

Este ataque provoca inflamacion y lesiones en la vaina nerviosa y, en ultima instancia, en las
fibras nerviosas que la rodean. El proceso puede dar lugar a varias zonas de cicatrizacion
(esclerosis).

Encefalomielitis aguda diseminada

Es una enfermedad desmielinizante, inflamatoria, aguda y monofasica, que suele afectar a
los nifos y adultos jévenes. Comienza tipicamente entre | y 4 semanas después de una
vacunacion o de una infeccion sistémica, aunque, en ocasiones, no se encuentra ningun
acontecimiento previo. Segun el antecedente se denomina encefalomielitis aguda
posvacunal, encefalomielitis aguda postinfecciosa o encefalomielitis aguda diseminada
idiopatica.

Se considera una enfermedad, también, autoinmunitaria provocada por la sensibilizacion
de los linfocitos frente a antigenos del SNC.

Encefalomielitis aguda hemorragica

Es la enfermedad desmielinizante mas fulminante. Se precede en unos dias de una infeccion
respiratoria, la mayoria de veces completamente inespecifica, de tipo gripal y de etiologia
incierta, en ocasiones es por causa de Micoplasma pneumoniae. Produce un sindrome
meningo-encefalico-mielinico agudo muy grave que con frecuencia ocasiona la muerte en
pocos dias.

Leucodistrofias

Son un grupo de enfermedades genéticas del metabolismo de la mielina. El sindrome
clinico general de las leucodistrofias es el propio de una afectacion de la sustancia blanca
que ocasiona tetraplejia, ataxia, ceguera, sordera, deterioro mental y de evolucion
progresiva. En general afectan a los nifios, aunque hay casos de incidencias en
jovenesadultos. Dependen de diferentes tipos de defectos metabdlicos de los lisosomas,
peroxisomas y mitocondrias, entre otras vias metabdlicas.

Las historias clinicas fueron revisadas con el fin de asegurar la precision del diagnostico. El
criterio para incluir al paciente como adulto fue una edad igual o mayor a |6 anos. La
EMAD se definié de acuerdo con los siguientes criterios: primer evento clinico de una
presunta causa inflamatoria o desmielinizante de curso agudo o subagudo con

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 7



EUDS |

Mi Universidad

sintomatologia neurolégica monofocal o polifocal. Resonancia magnética (RM) de encéfalo
con la presencia de lesiones de aspecto inflamatorio supra y/o infratentoriales
hiperintensas en la sustancia blanca, gris y ganglios basales, en secuencia FLAIR y/o T2, de
tamano mayor o igual a lcm (fig. 1). RM de médula espinal con lesiones aspecto
inflamatorio hiperintensas en T2. Algunos de estos criterios fueron propuestos por The
International Paediatric MS Study Group (IPMSSG)9 pero a diferencia de lo propuesto en
nifos se incluyeron ademas a pacientes con clinica monosintomatica y sin encefalopatia.

Todos los pacientes recibieron tratamiento. En los |7 pacientes el primer tratamiento
instaurado fue metilprednisona (MP) en pulsos (lgr/dia durante 3-5 dias). Trece pacientes
(76%) presentaron «buena respuestay y no requiriendo de otra terapia. En los 4 pacientes
«sin respuestay a la MP, se instauro tratamiento con gammaglobulina endovenosa (IgEV)
dosis de 400mg/kg durante 5 dias, obteniéndos «buena respuesta» en uno de ellos. En los
restantes 3 pacientes se le realizo tratamiento de recambio plasmatico con «buena
respuesta» en 2 casos. Un paciente no respondio a ninguna de las terapéuticas aplicadas y
obito en sala de cuidados intensivos.

Enfermedad nervios perifericos

La paralisis facial es una enfermedad muy frecuente en nuestro medio, la causa mas
frecuente es la infecciosa o paralisis de Bell originada por el Herpes virus tipo |, causante
de los fuegos labiales, se calcula que existen 20 casos nuevos de parilisis facial por 100,000
habitantes por aho causadas por este virus, de los cuales cerca del 30% desarrollaran
secuelas permanentes que ameritaran tratamiento quirurgico.

La paralisis facial es una alteracion del nervio que conduce los impulsos nerviosos a los
musculos de la cara, por lo que afecta la expresion facial y la funcion del habla y la
deglucion.

La paralisis facial afecta la autoestima del paciente y la interaccion del paciente con su
entorno social y laboral, por lo que la atencion debe ser integral e involucrar a varios
especialistas como neurologos, otorrinolaringdlogos, cirujanos plasticos, psicélogos,
especialistas en rehabilitacion, ortodoncistas, entre otros.

Existen mdltiples causas de parilisis facial, siendo las tres causas principales:

Infecciosa en el 80% de los casos (Herpes tipo |, causante de los fuegos labiales).

Traumaticas en el 10% de los casos (Heridas cortantes en la cara, cirugias faciales y
fracturas de craneo)
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Congénitas en el 5% de los casos (Sindrome de Moebius mas comun).
Tratamiento integral
El manejo integral de estos pacientes involucra a diferentes especialistas, entre ellos:

Neurdlogos, Otorrinolaringdlogos, Cirujanos plasticos, Psicologos, Especialistas en
rehabilitacion, Especialistas en imagenologia y Ortodoncistas.

Estos especialistas trabajan en conjunto para mejorar la salud y la calidad de vida de los
pacientes con paralisis facial.

Los interesados acudir de lunes a viernes de 9 a 14 horas al 20 piso de la Torre de
Especialidades en el médulo de Cirugia Plastica y Reconstructiva o llamar al teléfono 4000-
3000 ext. 3068 en el mismo horario.

La neuropatia diabética es un dano en los nervios causado por la diabetes. Con el tiempo,
las concentraciones altas de glucosa en la sangre, o azlcar en la sangre, y de grasas en la
sangre, como los triglicéridos, causadas por la diabetes, pueden danar los nervios. Los
sintomas dependen del tipo de neuropatia diabética que la persona tenga.

Hay cuatro tipos principales de neuropatias diabéticas. Puedes tener uno o mas tipos de
neuropatia.

Los sintomas dependen del tipo que tengas y de los nervios afectados. Por lo general, los
sintomas aparecen progresivamente. Es posible que no notes que algo anda mal hasta que
haya ocurrido un dano considerable en los nervios.

Cuando el médico detecta sintomas o signos de neuropatia diabética sensitivo-motora,
puede confirmarlo mediante la realizacion de una prueba de velocidad de conduccion
nerviosa, que consiste en determinar la velocidad de transmision de pequenas corrientes
eléctricas a través de los nervios estudiados. Para el estudio de afectacion de otros
nervios (neuropatia autonoémica o mononeuropatias) son necesarios estudios funcionales
especificos de los 6rganos afectados: corazon, estdbmago.

La neuropatia diabética debe prevenirse o estabilizarse mediante un control de la diabetes
lo mas estricto posible. En casos de neuropatia diabética dolorosa, que en ocasiones
puede producir un dolor intenso e invalidante, se utilizan varios tratamientos analgésicos,
con frecuencia en combinacion: antiinflamatorios, anticonvulsivantes, anestésicos locales...

En casos de neuropatia dolorosa sin respuesta a estos farmacos se utilizan sistemas
electronicos de estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (TENS) que al aplicar
pequenas corrientes de forma programada impiden la transmision de la propia informacion
de dolor por las raices nerviosas afectadas.
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El sindrome de Guillain-Barré es un trastorno poco frecuente en el cual el sistema
inmunitario del organismo ataca los nervios. Los primeros sintomas suelen ser debilidad y
hormigueo en las manos y los pies.

Estas sensaciones pueden extenderse rapidamente y, con el tiempo, paralizar todo el
cuerpo. La forma mas grave del sindrome de Guillain-Barré se considera una emergencia
médica. La mayoria de las personas con esta afeccion deben ser hospitalizadas para recibir
tratamiento.

Hasta el momento, no hay una cura para el sindrome de Guillain-Barré, pero varios
tratamientos pueden aliviar los sintomas y reducir la duracion de la enfermedad. Si bien la
mayoria de las personas se recuperan por completo del sindrome de Guillain-Barré,
algunos casos graves pueden ser mortales. Aunque la recuperacién puede tardar varios
anos, la mayoria de las personas pueden caminar otra vez seis meses después de que
hayan comenzado los sintomas. Algunas personas pueden tener efectos persistentes,
como debilidad, entumecimiento o fatiga.

Sintomas

El sindrome de Guillain-Barré suele empezar con un hormigueo y debilidad que comienza
en los pies y las piernas y luego se difunde a la parte superior del cuerpo y los brazos.
Algunas personas notan los primeros sintomas en los brazos o la cara. A medida que este
sindrome avanza, la debilidad muscular puede evolucionar a una parilisis.

Los signos y los sintomas del sindrome de Guillain-Barré pueden incluir los siguientes:

Una sensacién de hormigueo en los dedos de las manos, de los pies, los tobillos o las
munecas. Debilidad en las piernas que se difunde a la parte superior del cuerpo Marcha
inestable o incapacidad para caminar o subir escaleras Dificultad con los movimientos
faciales, lo que incluye hablar, masticar o tragar.
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