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Prólogo

EL TRAUMA raquimedular es una situación devastadora, con un impacto violento para el ser humano. Su mecanismo de origen afecta un rango de población generalmente joven, y conlleva resultados enormes y negativos para los pacientes, su entorno familiar y la sociedad, la cual pierde a un conjunto de personas en su máxima etapa productiva, con consecuencias nefastas y onerosas para los sistemas de salud de todos los países.

En el trasegar de nuestro trabajo como anestesiólogos, en múltiples ocasiones nos ha tocado enfrentar este evento impactante, que nos produce un sentimiento de desconsuelo y de impotencia inconmensurable.

Acertadamente, y con el empeño de informar y actualizar, se implementa la idea de realizar un libro sencillo, didáctico, ilustrativo y actualizado, enfocado en el manejo anestésico y en la presentación general de esta patología catastrófica, la cual se presenta con frecuencia en el ejercicio de nuestro oficio.

Con este propósito, para la realización de esta especial tarea, la coordinación del Comité Consultivo de Neuroanestesia, con dedicación y esfuerzo, logró conformar un grupo calificado de personas que apropiadamente preparó temas novedosos e interesantes relacionados con el trauma raquimedular.

La exhortación cordial por parte de la doctora Eliana Posada, coordinadora del Comité, para la realización del prólogo de este trabajo es un verdadero honor para mí y, de antemano, le expreso mi gratitud.

Los invito, pues, a que se empapen y se actualicen con este agradable, fácil y explicativo suplemento pedagógico.

Federico Henao A.

  Anestesiólogo


Capítulo 1.

  Manejo médico agudo 

  del trauma raquimedular

Ibeth Consuelo Chaparro Fernández

Neuroanestesióloga en el Hospital Militar Central

Docente de Neuroanestesia de la Universidad Militar Nueva Granada

Andrés Fernando Páez 

Neuroanestesiólogo en la Clínica Colsanitas

Docente de Neuroanestesia de la Fundación Universitaria Sanitas

Resumen

El manejo médico del paciente con trauma raquimedular no es sencillo, ni tiene la evidencia suficiente en muchos aspectos. Diferentes líneas de investigación siguen intentando buscar el neuroprotector que prevenga la lesión secundaria; sin embargo, a pesar del optimismo inicial con la administración de metilprednisolona y GM1 gangliósido para el tratamiento de la lesión medular, aún se considera que no hay la evidencia necesaria para la implementación de estas terapias, aunque sí se ha revelado que altas dosis de esteroides están asociadas con efectos secundarios deletéreos incuyendo mayor mortalidad (nivel de evidencia I). El uso de algunos medicamentos como la naloxona y el tirilazad, así como el empleo de la hormona liberadora de tirotropina, la hipotermia y la terapia hiperbárica podrían tener un papel prometedor; no obstante, aún faltan estudios concluyentes que demuestren su eficacia. Esta revisión nos permite conocer que la identificación y prevención de complicaciones es fundamental, así como el reintrego social y la prevención en la presentación del evento pueden ser determinantes para cambiar la estadística de incidencia global de esta patología.

Introducción

El manejo médico de un paciente con posible lesión medular aguda (LMA) es un terreno lleno de decisiones importantes, pero sin la contundencia de la evidencia a la que nos gusta asirnos. Las guías de manejo de 2012 ofrecen 112 recomendaciones, de las cuales solo 19 son recomendaciones de nivel I; sin embargo, todas ellas son importantes para el grupo multidisciplinario que se enfrenta a esta patología desde la presentación de la lesión hasta el final de la vida del paciente(1,2). Las estadísticas muestran una mortalidad al momento de la lesión del 48 al 79 %, y adicionalmente, un 4,4 al 16 % mueren antes del egreso del hospital(3). La incidencia global es de 23 casos por millón (179.312 casos por año), que extrapolado a Suramérica es de 19 casos por millón, según la Organización Mundial de la Salud (Global Region) (OMS, WHO por sus siglas en inglés); sin embargo, solo se cuenta con estadísticas disponibles para Estados Unidos y Brasil(4) (figura 1.1). Con base en esto se realizan cálculos aproximados para el resto de América, incluyendo a Colombia, pues esta no tiene estadísticas propias, según se informa en sus guías de manejo de 2009, situación que dificulta establecer programas más claros de prevención, tratamiento y rehabilitación específicos para nuestro medio(5).

Figura 1.1. Incidencia en América de la lesión medular aguda

[image: Incidencia en América de la lesión medular aguda]

Fuente: elaboración propia.

Una vez se presenta la lesión, habitualmente traumática (estadística global y distribución en las regiones conocidas)(1), como accidentes de tránsito (40 al 50 % de los casos), caídas (20 %) y violencia (14 %) (figuras 1.2 y 1.3), comienza la cascada de eventos que llevan al desenlace final del daño medular irreversible. La lesión primaria o mecánica podría incluir la persistencia de factores compresivos o el recrudecimiento del daño inicial por lesión ligamentaria extensa; posteriormente, se podría presentar la lesión secundaria, que incluye mecanismos como isquemia, hemorragias, cambios en la microcirculación, vasoespasmo, trombosis, aumento del calcio intracelular, aumento del potasio extracelular, cambios en la permeabilidad del sodio, acumulación de neurotransmisores, como serotonina y catecolaminas; además, glutamato extracelular, liberación de ácido araquidónico, liberación de radicales libres y peroxidación lipídica(6-8). En esta última etapa es cuando posiblemente podamos intervenir como anestesiólogos.



Figura 1.2. Distribución, mecanismo de lesión, grado del daño y mortalidad para Estados Unidos, 2011

[image: ]

Fuente: elaboración propia.



Figura 1.3. Distribución del mecanismo de lesión, mortalidad y datos no disponibles para Brasil, 2011
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Fuente: elaboración propia.



Con la sospecha de lesión medular aguda se debe iniciar la valoración por personal entrenado en el ámbito prehospitalario; ellos deben decidir si el paciente necesita o no inmovilización cervical con collar rígido, bloques y tabla espinal, para que en lo posible sea trasladado a un centro especializado (nivel III). Se resalta que, de acuerdo con el Centro Americano de Estadísticas en Trauma Espinal (NSCISC, por las siglas en inglés de National Spinal Cord Injury Statistical Center) y la Asociación Canadiense de Parapléjicos, cerca de la mitad de las lesiones espinales involucran segmentos cervicales, por lo cual la protección mencionada habitualmente se aplica de rutina(2,8-10). La lesión cervical tiene un amplio margen de clasificación adicional, con manejo médico y quirúrgico diferente, de acuerdo con la decisión del grupo de columna tratante; de igual forma, el trauma de columna en niños definitivamente necesita un aparte exclusivo de discusión.

Una vez diagnosticado el paciente con lesión medular aguda se determina intervenir de forma temprana o no; a la luz de STASCIS (por las siglas en inglés de Surgical Timing in Acute Spinal Cord Injury Study) temprano parece ser la conducta adecuada, pues la cirugía antes de las 24 horas posteriores a la lesión cervical se puede realizar en forma segura y se asocia con mejor pronóstico neurológico a los seis meses de seguimiento(11,12). Algunos trabajos  han mostrado que la intervención precoz se asocia con movilización más rápida, con menor estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y con baja duración de hospitalización, sin encontrar diferencias entre niveles torácicos y lumbares(12), y en espera de los resultados de COSMIC para lesiones cervicales incompletas(13-20) (figuras 1.3 y 1.4).

Figura 1.4. Paciente de 77 años de edad con fractura de T12 B2, ASIA E, TLIS 6, posterior a caída de su propia altura

[image: ]

A. Detalle de fractura tipo A4 nivel T12.

B. Invasión del canal espinal y compresión neurológica ASIA E.

Fuente: Foto del archivo personal del doctor Álvaro Bedoya Gómez.

Como alternativa al abordaje quirúrgico se ha propuesto la reducción cerrada a escala cervical como método para descomprimir y estabilizar la médula espinal. Inicialmente, algunos autores expusieron su preocupación con el hecho de que estas maniobras, en presencia de disrupciones discales, podrían exacerbar los síntomas y el daño neurológico(21,22); sin embargo, algunas series de casos prospectivos y una revisión sistemática no alimentan tales preocupaciones(23-25), incluso se ha encontrado una eficiencia en esta técnica cercana al 80 %, con una rata general de complicaciones cercana al 1 %(26-27).

La exploración neurológica de un paciente que incluya varias escalas diagnósticas permitirá unificar criterios en todas las especialidades que traten a pacientes con lesiones medulares; por tanto, la revisión de la literatura basada en la evidencia para la valoración de lesión medular aguda concluye que la propuesta de la ASIA (Asociación Estadounidense de Lesiones Medulares) de 1982, validada en 2002 y reevaluada en 2013, es la escala de evaluación neurológica en fase aguda más confiable, con una recomendación de nivel II; al igual que Spinal Cord Independence Measure III (Medida de Independencia Funcional III) es la herramienta elegida, con un nivel de evidencia I, para el seguimiento de resultado funcional en el tratamiento de los enfermos con lesión de la médula espinal(28).

Esta misma valoración en un paciente despierto, alerta, sin alteraciones de sensibilidad o compromiso motor, sin dolor y en ausencia de signos y síntomas de intoxicación, permitirá determinar si no se necesita o si deberá ser retirada la inmovilización cervical; tampoco deberá usarse si estamos ante un trauma penetrante(29), por cuanto la inmovilización puede empeorar el pronóstico neurológico, debido al retraso en la reanimación. De igual forma, con estas mismas características clínicas se podrá prescindir de las tres proyecciones clásicas de la radiografía cervical o incluir tomografía de alta definición en aquellos pacientes que tengan dolor cervical, alteraciones de la sensibilidad o en los que se sospecha fractura del cóndilo occipital (parálisis del XII par); se puede requerir incluso resonancia magnética a las 48 horas de la lesión antes del retiro de la inmovilización o hasta que el paciente esté asintomático (nivel de evidencia II)(1).

Conocer el nivel de la lesión es crucial por el compromiso respiratorio que conllevan las lesiones cervicales altas, y sus efectos deletéreos sobre el diafragma y los músculos accesorios de la respiración. La identificación de pacientes con alto riesgo de complicaciones cardiopulmonares y posible ingreso a la UCI es de igual forma determinante.

Hallazgos como lesión medular completa, alteración de la función diafragmática, edad avanzada, taquipnea, esputo abundante y colapso pulmonar deben ser identificados para vigilar a estos pacientes, idealmente en UCI las primeras 24 horas con el fin de prevenir complicaciones posteriores y mejorar el pronóstico(2). 

Se describe que hasta un 74 % de los pacientes con lesión de columna cervical pueden requerir intubación y ventilación mecánica posterior al trauma(30); igualmente, se debe determinar cuáles pacientes requieren traqueostomía temprana para mejorar el pronóstico a largo plazo. En algunas publicaciones se ha referenciado que la traqueostomía empeora el índice de neumonías asociadas con ventilación mecánica y lesión pulmonar aguda; por tanto, solo debería considerarse en pacientes con escala ASIA de evaluación motora baja o lesión medular completa(29), debido a que se estima respiración independiente a largo plazo hasta en el 85 % de los pacientes sin traqueostomía(31). 

En conclusión, evaluar factores de riesgo, terapia respiratoria temprana, indicación y tiempo de realización de traqueostomía o implantación de marcapasos diafragmático pueden ser opciones viables, para saber siempre qué tipo de paciente enfrentamos(31-34).

La preservación de la perfusión medular es una de las herramientas principales para prevenir la lesión secundaria; a la luz de la evidencia, se deben mantener presiones arteriales sistólicas por lo menos de 90 mm Hg durante los primeros 7 días después de una lesión y la corrección de la hipotensión en la médula espinal tan pronto como sea posible(26) (nivel de evidencia III). La meta es mejorar la función de los tractos motores y somatosensoriales medulares, y, de ser necesario, iniciar soporte con acción α-1 y β-1 agonista(35), aunque algunos proponen incluso el uso de albuterol enteral(36), sin ser considerado aún por las guías. A pesar del pobre grado de recomendación, un estudio publicado en 2014 muestra cómo el manejo óptimo de la hemodinamia del paciente influye favorablemente en la perfusión espinal cuando esta se mide con sonda subdural(37-38).

Diferentes líneas de investigación siguen intentando buscar el neuroprotector que prevenga la lesión secundaria; sin embargo, no se recomienda la administración de metilprednisolona y GM1 gangliósido para el tratamiento de la lesión medular aguda. Se considera que estas terapias no tienen el nivel de evidencia necesario para su implementación, pero sí existe evidencia de que altas dosis de esteroides están asociadas con efectos secundarios dañinos, incluyendo mayor mortalidad (nivel de evidencia I). El uso de algunas terapias, como naloxona, eritropoyetina, hormona liberadora de tirotropina, tirilazad, hipotermia y terapia hiperbárica, podrían tener un papel prometedor, pero aún faltan estudios conclusivos que demuestren su eficicacia(39-41).

Definitivamente, la prevención de las complicaciones es un punto que no se debe olvidar en el manejo médico. En la fase aguda se incluyen:


  	Eventos tromboembólicos: el uso de estrategias como las heparinas de bajo peso molecular, sumado a la movilización temprana y a medidas de compresión intermitente, evitan la aparición de una complicación presente hasta en el 100 % de los pacientes, según características como: profilaxis establecida, edad, grado de lesión y método diagnóstico utilizado(1,42-46) (nivel de evidencia I).

  	Glucemia: mantener cifras entre 80 y 180 mg/dl. Algunos trabajos han demostrado aumento en el daño neurológico cuando estas cifras no se mantienen (nivel de evidencia II); igualmente, el inicio de nutrición enteral, tan pronto sea posible, es seguro y no aporta recrudecimiento del resultado neurológico ni impacto en el número de días de estancia en la UCI(44).

  	Úlceras de presión: prevenirlas debe ser uno de los primeros objetivos. Se debe recordar que los sitios de mayor incidencia, en su orden, son: sacro, 39 %; talones, 13 %; isquion, 8 %, y occipitales, 6,1 %; además, tales lesiones pueden aparecer en pocas horas(44) (nivel de evidencia III).

  	Desacondicionamiento: la ferulación y terapia física evitan la pérdida muscular y aceleran la recuperación(44) (nivel de evidencia III).

  	Infección urinaria: en el escenario agudo es altamente recomendado instalar un catéter urinario; sin embargo, con el fin de disminuir la incidencia de infecciones urinarias tres o cuatro días posteriores al traumatismo inicial, la sonda debe sustituirse por la implementación de cateterismos intermitentes. Naturalmente, se sugiere una evaluación urológica regular en estos pacientes(44,47).

  	Úlceras gastrointestinales por estrés: los pacientes con trauma medular, especialmente en el espacio cervical, tienen un alto riesgo de desarrollar úlceras gastrointestinales, por estrés; se recomienda la administración de inhibidores de la bomba de protones al menos por cuatro semanas luego del traumatismo inicial(48,49).

  	Íleo paralítico: luego de la lesión es usual que exista una disminución muy significativa en la movilidad intestinal. Idealmente, debería esperarse para reiniciar la vía oral cuando se evidencien ruidos intestinales y se crea que la motilidad intestinal ha regresado(50).

  	Complicaciones raras: la disreflexia autonómica puede pasar desapercibida, debido a que en fase aguda no alcanza sino el 5,6 % frente el 90 % de la fase crónica; así que no se debe olvidar su presentación en aquel paciente con aumento en la presión arterial sistólica de al menos 20 % de la basal, asociado con cambios en la frecuencia cardiaca y acompañado de una señal disautonómica (sudoración, piloerección, enrojecimiento de la cara) o síntoma (dolor de cabeza, visión borrosa, nariz congestionada)(50,51). Se debe tener presente la hemorragia cerebral postoperatoria si se habla de descompresión aguda(52).



El mayor impacto epidemiológico se encuentra en la prevención, especialmente primaria, con publicidad, para prevenir las fracturas vertebrales como resultado de accidentes de tránsito y con propuestas de tolerancia y desarme de la población. Adicionalmente, no se debe olvidar la seguridad de grupos en riesgo, como ancianos, pacientes con espondilitis anquilosante, síndrome de Down o esclerodermia.

Naturalmente, el entrenamiento de personal y el desarrollo de protocolos locales que optimicen el rescate y transporte adecuado son primordiales en el control de daño y en la disminución del impacto de la lesión secundaria. También genera cambios la dedicación de todos aquellos que creen que el estudio y la enseñanza sobre la espina dorsal nunca son suficientes para obtener los mejores resultados neurológicos.

Finalmente, no se debe desconocer que el reintegro social con políticas claras que permitan el libre desarrollo y favorezcan la autonomía de estos pacientes es el objetivo final(6).
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Resumen

El trauma raquimedular (TRM) puede presentarse en un 13-30 % de los pacientes politraumatizados, y la lesión cervical, en un 0,9-3 % de estos; el C2 es el sitio más común de fractura(1,2). Los pacientes que ingresan a quirófano con trauma raquimedular agudo pueden tener o no una lesión medular primaria irreversible y, por tanto, el objetivo del grupo médico tratante será evitar el daño medular cuando no esté presente o prevenir la lesión secundaria (isquemia) cuando haya una lesión instaurada(3).

Consideraciones preoperatorias

Las personas que sufren un traumatismo encefalocraneano (TEC) tienen una posibilidad mucho mayor (ocho veces más) de presentar lesión cervical, con una incidencia de 1,4 % cuando la escala de Glasgow sea de 13 a 15, y de 10,2 % cuando sea menor de 8. Si pasamos por alto una lesión cervical, la incidencia de déficit neurológico se incrementa del 1,4 al 10,5 %. Por esta razón, el abordaje inicial busca descartar cualquier tipo de daño cervical. Cuando el paciente tiene un Glasgow de 15 con ausencia de otras lesiones que desvíen la atención y sin alteraciones del sensorio por tóxicos o déficits neurológicos, podríamos hacerlo clínicamente(4).

Como no siempre se cumplen las condiciones anteriores, ante la sospecha clínica son útiles los estudios radiográficos con tres proyecciones (lateral, vista de odontoides con boca abierta y anteroposterior). Para la población en la que sospechamos que la posibilidad de daño puede ser mayor por la cinética e intensidad del traumatismo, la tomografía axial computarizada (TAC) lleva el riesgo de pasar inadvertida una lesión a menos del 1 %(5).

Si la lesión está instaurada, se evaluarán los siguientes aspectos:


  	Compromiso espinal: se pueden utilizar diferentes escalas que se encuentran aprobadas para tal fin. La escala de la Asociación Estadounidense de Lesiones Medulares (ASIA) es la más utilizada; está estrechamente relacionada con la necesidad de traqueostomía o disfunción orgánica múltiple, e incluso es un factor más determinante para la toma de decisiones terapéuticas que el mismo grado del trauma(6,7).

  	Nivel espinal: el examen médico neurológico localiza el sitio de compromiso espinal, al enfocarse en el estudio detallado de la capacidad motriz, sensibilidad, función del recto y presencia o ausencia de reflejos; así, logra clasificar las lesiones como completas o incompletas. Existe, adicionalmente, un subgrupo de lesiones que de acuerdo con su presentación clínica se ajustan en otros síndromes, los cuales definen las características clínicas y el manejo hemodinámico adecuado en los diferentes escenarios(8).

  	Consideraciones preanestésicas de acuerdo con el compromiso espinal:
    
      	Estado respiratorio: cuando se presentan lesiones cervicales altas (superiores a niveles de la tercera y cuarta vértebras), se compromete el nervio frénico en forma bilateral, lo que genera falla ventilatoria funcional y requiere asistencia con ventilación mecánica. La caja torácica y la pared abdominal están denervadas. Existe un reflejo tusígeno no adecuado, lo que impide el manejo correcto de secreciones. Cuando el compromiso ocurre por debajo de la cuarta vértebra cervical puede o no estar alterada la actividad del músculo diafragmático, lo cual genera una respiración conocida como paradójica. Cuando la inervación del músculo diafragmático se conserva, la mecánica ventilatoria es normal y se presenta una ventilación espontánea, aunque la afectación de los músculos de la caja torácica (intercostales) y de la pared abdominal (rectos anteriores) no facilitan la movilización de los volúmenes corrientes adecuados(9). En traumatismos de columna lumbar y dorsal bajas se conserva la acción de todos los músculos accesorios involucrados en la mecánica ventilatoria y, por ende, esta no se compromete(9).

      	Estado cardiaco y hemodinámico: puede presentarse choque neurogénico en traumatismos de vértebras torácicas altas (de la quinta hacia arriba) cuando se ha producido una alteración completa del sistema nervioso simpático por debajo de estos niveles espinales. Su manifestación característica está dada por disminución grave en los grados de presión arterial, que se explican por la dilatación venosa y arterial resultantes. Igualmente, se adiciona a este problema la inhibición del tono vascular esplácnico por denervación. La disminución en los valores de frecuencia cardiaca cursa con bradicardias importantes, debidas al colapso de la acción cardiaca simpático-mimética. Por tal motivo, la manera fisiológica para contrarrestar estos efectos consiste en la administración cuidadosa de líquidos endovenosos, sumado al inicio de infusiones controladas de fármacos vasoactivos con blanco adrenérgico, para lograr así un aumento en los valores de frecuencia, gasto y tono cardiacos, y mejorar la reología sanguínea y el calibre arteriolar. Se utilizan fármacos que cumplan con estos requerimientos; se buscan principalmente efectos sobre receptores α y β, utilizando como primera línea norepinefrina y/o dopamina, según respuesta. La disminución del cronotropismo solo se trata si produce síntomas o compromete el gasto cardiaco, para lo cual se utilizan medicamentos tipo atropina. Debido a la falta de control del sistema nervioso simpático y al daño directo generado en el cordón descendente por debajo del nivel del traumatismo se pueden presentar fenómenos de disreflexia, los cuales tienen una incidencia que alcanza hasta el 85 %, según la complejidad y la altura del trauma (comúnmente de vértebras torácicas 4 y 5 hacia arriba). Debido a esto, es frecuente la aparición de trastornos del ritmo, fluctuaciones fuertes de presión arterial, infartos agudos de miocardio, sangrados intracerebrales y, finalmente, muerte(9,10).

      	Estado reológico: puede presentarse un estado protrombótico que desencadena trombosis venosa profunda (TVP) y migración secundaria, lo que genera tromboembolismos pulmonares (TEP), que son situaciones de alto riesgo debidas a la pérdida de movilidad, alteraciones de la actividad fibrinolítica y función plaquetaria, que se informan entre el 8 y 25 % en pacientes con tromboprofilaxis, y del 48 y 100 % entre pacientes sin tromboprofilaxis. Se recomiendan sistemas de compresión neumática por dos semanas y profilaxis con heparinas de bajo peso molecular (HBPM), como el estándar de manejo, por 8 a 12 semanas después de la lesión(11,12).

      	Otras consideraciones importantes para la planeación del abordaje anestésico de estos pacientes son la posibilidad de presentar paresia gástrica e intestinal (íleo paralítico), con el riesgo asociado de broncoaspiración, alteración de la termorregulación, disfunción vesical (globo vesical) y alteraciones hidroelectrolíticas (calcio, potasio, sodio, principalmente). Siempre se debe buscar activamente la presencia de lesiones ocultas y la asociación con TEC(13).

      	Los exámenes preoperatorios de laboratorio básicos incluyen hemograma completo, pruebas de coagulación, ionograma, función renal, electrocardiograma (ECG) y otros laboratorios dirigidos a la condición de ingreso de cada paciente. Se debe tener en cuenta la reserva de hemoderivados, que pueden ser de utilidad cuando se programa al paciente para cirugía(13).

    

  



Manejo intraoperatorio

El objetivo primordial con la técnica anestésica seleccionada debe ser mantener la presión de perfusión medular, evitar aumentar el compromiso neurológico (daño secundario) y manejar los posibles factores deletéreos que se puedan presentar, como hipotensión, hipoxemia y anemia. Nuestras metas iniciales se orientan hacia un control seguro y rápido de vía aérea, adecuada posición, protección medular, estabilidad hemodinámica y control de dolor agudo(13).

Monitoreo

Está basado en el grado de compromiso de cada paciente.


  	Monitoreo de la American Society of Anesthesia (ASA) básico para todos: presión arterial no invasiva (PANI), ECG, SpO2, ETC02.

  	Monitorización invasiva: presión arterial invasiva (PAI), catéter venoso yugular o subclavio, que permite administrar vasoactivos y medir distintos parámetros hemodinámicos.

  	Monitoreo sobre la relajación neuromuscular.

  	Análisis biespectral (BIS, del inglés biespectral analysis).

  	Sonda vesical para medición de diuresis.

  	Termómetro nasofaríngeo.

  	Monitoreo para presión intracraneana (en los casos indicados por TEC).

  	Tromboprofilaxis mecánica en miembros inferiores.

  	Posicionamiento adecuado, lubricación de globos oculares.

  	Protección de zonas en riesgo de lesión por presión.

  	Monitorización neurofisiológica(13).



Premedicación farmacológica


  	Se recomienda utilizar fármacos dilatadores del músculo liso bronquial, para mejorar así el patrón ventilatorio.

  	Se deben usar dosis adecuadas con los anticolinérgicos para la población que requiere intubarse con fibrobroncoscopio.

  	Población que requiere intubación de secuencia rápida por no cumplir ayuno y/o presentar traumatismos altos debe recibir previamente terapia profiláctica con antiácido y procinético intravenoso(13).



Inducción


  	Preoxigenación con O2 al 100 %.

  	Inducción lenta y cuidadosa. Se deben mantener presiones de perfusión medular mayores de 60 mm Hg, con PAM entre 85 y 90 mm Hg (13).

  	Relajantes neuromusculares (RNM): existe posibilidad de hipercalemia, al aumentarse la presencia de unidades receptoras nicotínicas tipo fetal extrasinápticas. El uso de succinilcolina solo se aconseja durante los dos primeros días siguientes al traumatismo, posterior a ello la hipercalemia que se produce secundaria a su uso sobrepasa el beneficio que puede generar(13).

  	No existe diferencia clínicamente importante a la hora de elegir anestesia venosa o inhalada. Todo está sujeto a la condición hemodinámica y al tipo de manejo de vía aérea que se ha elegido(13).

  	La respuesta cardiovascular y catecolamínica a la intubación difiere según el nivel de la lesión; se encuentra abolida la respuesta presora, pero no la cronotrópica, en los pacientes cuadripléjicos, y por el contrario, en los parapléjicos puede haber una respuesta cronotrópica y catecolamínica exagerada(14). Es de anotar que esta respuesta también puede variar de forma significativa de acuerdo con el tiempo de evolución de la lesión; es mayor en la lesión aguda y mucho más atenuada en los pacientes crónicos(15).



Vía aérea

Todavía se debate sobre una técnica apropiada y segura para realizar la intubación traqueal (IT) en pacientes con lesión cervical, ya que no hay datos clínicos que sugieran una técnica con mejores resultados neurológicos frente a otras. La intubación con fibrobroncoscopio, la laringoscopia directa con inmovilización en línea y el posicionamiento neutro en la vía aérea ofrecen seguridad para la manipulación cervical. Utilizar otros elementos, como estilete luminoso o laringoscopio asistido con sonda, también brinda buenos resultados. El examen neurológico previo y posterior al abordaje de la glotis en el caso de que se intube despierto es una ventaja adicional, pero no ofrece resultados diferentes en desenlace neurológico(16-18).

Se han utilizado también otro tipo de dispositivos para intentar abordar esta población, los cuales han mostrado buenos resultados, dependiendo de la experiencia que cada centro tiene con ellos. La utilización de Airtraq® para la intubación endotraqueal se puede recomendar en pacientes con compromiso cervical, pues reduce la movilidad y extensión, a pesar de que no ha demostrado ser superior a la laringoscopia normal; puede disminuir el número de intentos de intubación y, como consecuencia, los cambios hemodinámicos derivados de ellos(19,20).

No hay indicaciones absolutas para intubación cuando el paciente está despierto, pero se prefiere en situaciones como: estómago lleno, obligación de valoración neurofisiológica por compromiso grave alto, intubación orotraqueal difícil anticipada, casos urgentes seleccionados. En las otras situaciones, se indica la intubación previo uso de inducción intravenosa y aplicación de relajantes musculares de uso convencional(13).

Si se elige el abordaje con laringoscopio, se debe realizar en compañía de otro profesional que asegure la fijación bimanual de la columna cervical. Las diferentes maniobras descritas en la literatura para mejorar la visualización de la glotis por medio de presión sobre la zona anterior del cuello pueden optimizar la maniobra y no aumentan el desplazamiento vertebral(20).

Mantenimiento anestésico

Debe lograrse un sostenimiento anestésico que no permita la aparición de eventos como disreflexias simpáticas, para lo cual se requiere un buen grado de hipnosis. Está comprobado que el uso de anestésicos inhalados reduce en forma significativa la amplitud de los medios de monitoreo como el potencial evocado (sensitivo, motor), por lo que en algunos casos de difícil interpretación, la anestesia total intravenosa puede ser una mejor opción. La anestesia inhalada, sin embargo, puede ser utilizada de forma segura siempre y cuando se manejen concentraciones alveolares mínimas menores a 0,5; en estos casos se ha demostrado que no hay alteración significativa en la aparición de los potenciales, pero se corre el riesgo de experimentar recuerdo intraoperatorio. Los fármacos opioides no alteran de forma importante la aparición de dichos potenciales(21,22).

Los relajantes neuromusculares tienen que monitorizarse de modo que se asegure la no interferencia con el monitoreo neurofisiológico empleado, para asegurar una actividad completa de la placa neuromuscular a la hora de la estimulación(23).

En términos generales, podemos utilizar anestesia total intravenosa para la mayoría de nuestros pacientes de traumatismo raquimedular, dado que el monitoreo neurofisiológico constituye un elemento de seguridad. El empleo de técnicas a base de hipnótico tipo propofol, y opiodes de acción corta tipo remifentanilo, se han consolidado como un buen manejo estándar para este tipo de pacientes. Si es necesario el uso de relajante neuromuscular, se prefiere optar por aquellos no despolarizantes(23).

El tratamiento con líquidos endovenosos dependerá de los objetivos analizados anteriormente para lograr buenas presiones de perfusión espinal. Queda claro que no está recomendado utilizar medicamentos para reposición de volumen que contengan dextrosa o que tengan una osmolaridad menor a la sanguínea. El volumen intravascular se debe reponer con líquidos isoosmolares (descritos como solución salina al 0,9 %, coloides tipo almidón) y productos sanguíneos, según sea la guía de manejo de las diferentes entidades de salud(13).

Neuroprotección

Se pretende disminuir la cascada isquémica que induce muerte neuronal luego de que se instaura el evento primario. Deben evitarse presiones arteriales sistólicas (PAS) < 90 mm Hg y mantener una presión arterial media (PAM) entre 85 y 90 mm Hg. A pesar de que los objetivos de PAM están claros, se ha demostrado cómo cierto número de pacientes no logran las metas y presentan valores de PAM de 80 mm Hg, e incluso menores de 70 mm Hg, tanto durante el intraoperatorio como durante el postoperatorio, por lo cual se modifica negativamente el resultado neurológico futuro(24).

La metilprednisolona puede ser usada a dosis de 30 mg/kg en la primera hora y luego se continúa a 5,4 mg/kg/h, por 24 horas, si el trauma lleva menos de tres horas de evolución. En caso de llevar más tiempo (máximo, 8 horas), el manejo debe extenderse hasta 48 horas, entendiendo claramente que los problemas asociados podrían exceder los beneficios. No se recomienda el uso de metilprednisolona en pacientes con traumas de más de 8 horas de evolución, porque el riesgo supera claramente el beneficio(13).

Extubación

El objetivo es lograr una extubación temprana, que permita realizar una evaluación neurológica completa en el postoperatorio inicial, pero es común que esto no sea posible en todos los casos y que el paciente deba continuar en ventilación mecánica (VM), la cual debe mantenerse hasta lograr un muy buen control de temperatura, corrección de alteraciones metabólicas, estabilidad hemodinámica, buen volumen intravascular y perfecto intercambio gaseoso: PaO2/FiO2 > 150, con buena mecánica respiratoria(13,25).

Consideraciones postoperatorias

El manejo posquirúrgico en unidad de cuidados intensivos es completamente necesario; allí se seguirán las medidas de prevención de daño secundario. Junto con esto, la protección de zonas en riesgo de lesión por compresión, con cambios posturales cada 3-4 horas, y la fisioterapia con movilización son de gran importancia. Por otro lado, dada la alta tasa de TVP, los sistemas de compresión neumática en miembros inferiores y el uso de HBPM para profilaxis de fenómenos tromboembólicos deben seguir incluso por semanas. La alta tasa de complicaciones ventilatorias obliga a una juiciosa higiene y terapia respiratoria(26).

Se debe tratar de definir qué pacientes van a lograr extubarse definitivamente y qué pacientes van a requerir una traqueostomía mientras se recuperan algunas de las funciones neurológicas afectadas. La necesidad de traqueostomía, tanto intra- como postoperatoria, se ha ligado con diversos factores de riesgo. En los pacientes con una capacidad vital forzada menor a 500 cm3, una puntuación de ASIA baja y una edad avanzada son los predictores de mayor importancia y sobre los cuales se puede tomar una decisión(25).

Otras medidas, como el uso de laxantes en función del grado de estreñimiento, sonda orogástrica, sonda naso-yeyunal y profilaxis de úlceras de estrés son obligatorias(13). El manejo de los niveles de glucemia postoperatoria está claro; a pesar de que no existe un valor exacto para recomendar, se sugieren valores no mayores a 180 mg/dL, teniendo muy claro que en todos los estudios se concluye que la hipoglucemia es mucho más peligrosa y deletérea que la hiperglucemia; por lo tanto, el manejo no debe ser agresivo(27).

La hipotermia postoperatoria no está recomendada aún; no existe evidencia que soporte su uso de forma rutinaria. Cada vez aparecen más estudios que argumentan los posibles beneficios que se logran en modelos experimentales con distintos grados de hipotermia, pero, a pesar de ello, no se recomienda en humanos(28-30).

Por último, se debe hacer un seguimiento estrecho de patologías urinarias tipo infección si hay necesidad de utilizar sondas vesicales a largo plazo. Es fundamental realizar un enfoque multidisciplinario para el tratamiento de posibles secuelas, dolor agudo y crónico postoperatorio, que se convierten en un reto tanto para el paciente como para su equipo tratante(31).
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Resumen

EL trauma rauqimedular es una entidad frecuente a la cual nos vemos enfrentados, sobre todo en el escenario del paciente de urgencias. El abordaje de la vía aérea es un reto para el personal médico y paramédico, porque un manejo inapropiado de la misma puede llevar al paciente a desenlaces castastróficos. Es importante considerar la naturaleza de la lesión, especialmente en el trauma cervical, la estabilidad de la misma, los parámetros hemodinámicos y el compromiso neurológico de nuestro paciente para asegurar la vía aérea de manera eficiente, conociendo la variedad de dispositivos y sus indicaciones.

Introducción

El trauma raquimedular (TRM) es una entidad que cada vez es más frecuente, debido al cambio de estilo de vida rápido, agitado y con constantes desafíos. Por lo anterior, su etiología en gran parte es traumática (accidentes de tránsito, deportes de alto impacto, caídas de alturas, violencia), y es más frecuente en hombres entre los 20 y 40 años(1). Existe un segundo pico que se presenta en los mayores de 60 años, por enfermedades degenerativas de la columna cervical. La incidencia de trauma raquimedular cervical para Estados Unidos es de 10.000 a 12.000 nuevos casos al año(2), con un costo aproximado de 4.000 a 9.000 millones de dólares(3). El 54 % del TRM corresponde a la columna cervical(2) y no se considera un evento aislado, ya que hasta el 25-50 % del TRM está asociado con trauma craneoencefálico (TCE)(1). Este capítulo se centrará en el TRM cervical de origen traumático.

El abordaje de la vía aérea en el TRM cervical es un reto para el personal médico y paramédico, ya que un manejo inapropiado puede favorecer la aparición de lesión secundaria. Al evaluar a un paciente es importante considerar la naturaleza del trauma, la estabilidad hemodinámica y la necesidad de asegurar la vía aérea de una manera rápida y eficiente.

Se ha definido como estabilidad la “habilidad” de la columna vertebral para limitar los arcos de movimiento en un rango seguro, que no afecte el cordón espinal y las raíces nerviosas. Cuando se pierde esta “habilidad” por fractura, luxación o lesión ligamentaria se presenta la inestabilidad(2,4).

A la altura de las articulaciones atlanto-occipital y atlanto-axoidea, el canal espinal se divide en tres porciones de anterior a posterior: proceso odontoideo, médula espinal y “espacio virtual”, que le da seguridad a la médula. Cuando existe lesión a esta altura, el “espacio” se pierde y ocurre la compresión del cordón espinal. La columna cervical inferior (C3-C7) se divide a su vez en 2 columnas, anterior y posterior, cuyo límite es el ligamento longitudinal posterior (figura 3.1). En esta, los mecanismos de trauma se dan por flexión, extensión, compresión, distracción, rotación o lesiones combinadas.

Figura 3.1. División de la columna cervical inferior C3-C7

[image: División de la columna cervical inferior C3-C7]

Fuente: elaboración propia.

Es necesario un examen físico que evalúe el estado hemodinámico (A, B, C del soporte avanzado de la atención del trauma), el estado neurológico del paciente (escalada de Glasgow, déficit neurológico, dolor, limitación funcional) y el posible abordaje de la vía aérea (dispositivos para inmovilización de la columna cervical, trauma facial, apertura oral, cavidad oral, vello facial, dispositivos para manejo de la vía aérea, ayudas imagenológicas). Todo esto con el fin de caracterizar el escenario para el manejo de la vía aérea, como se verá más adelante.

Todas las intervenciones realizadas para asegurar la vía aérea en este tipo de pacientes, como elevación del mentón, tracción mandibular, presión cricoidea, ventilación con máscara, colocación de máscara laríngea, combitubo, laringoscopia e intubación orotraqueal, llevan a desplazamientos intolerables en los elementos de la columna cervical(5-8).

Las estrategias para el manejo de la vía aérea que podrían limitar la inestabilidad de la columna cervical incluyen: la estabilización en línea, la intubación nasotraqueal a ciegas, la laringoscopia directa con estabilización manual en línea y la intubación despierto con fibrobroncoscopio(3).

Las técnicas de inmovilización de la columna cervical empleadas no han demostrado evitar la aparición de lesión secundaria (mielopatía ascendente)(9); sin embargo, el collar rígido asociado con los sacos de arena ha demostrado limitar el movimiento del cuello(10). Estos dispositivos podrían aumentar la presión intracraneana hasta 4,5 mm Hg por compresión del drenaje venoso del cuello, lo cual es importante en presencia de TCE(11). Además, pueden interferir en el abordaje de la vía aérea, al limitar la apertura oral (disminuir la apertura en 2 cm) y aumentar el grado de escala Mallampati, por lo que se recomienda retirar la porción anterior durante la intubación, asociado con la estabilización en línea.

La estabilización manual en línea reduce la rotación de la cabeza en un 50 %, limita la extensión del cuello e incrementa la seguridad en la laringoscopia directa; además, ha sido reconocida como una técnica segura en pacientes con trauma del cordón espinal(12). A pesar de esto, también se ha asociado con aumento en el grado de Cormack III-IV, lo que dificulta la maniobra de intubación(13). Esto se podría resolver utilizando el bougie, con lo cual se utiliza menor fuerza y se minimiza el movimiento de la columna(14).

Todas las maniobras para permeabilización de la vía aérea y todos los dispositivos para abordarla generan un grado variable de movimiento en mayor o menor medida (tabla 3.1)(1).

Tabla 3.1. Dispositivos y maniobras para manejo de la vía aérea en trauma raquimedular cervical e impacto en las estructuras cervicales


 
    
      	Dispositivo

      	Consideraciones

    

    
      	Ventilación máscara facial

      	Movimiento y desplazamiento anteroposterior de 2,93 mm

    

    
      	Maniobra frente-mentón

      	Desplazamiento anteroposterior con la flexoextensión. Elongación de espacio interdiscal mayor de 5 mm

    

    
      	Intubación oral

      	Desplazamiento anteroposterior de 2 mm

    

    
      	Intubación nasal a ciegas

      	Desplazamiento anteroposterior de 1 a 2 mm

        Precaución en pacientes con TCE y posibilidad de fractura de base de cráneo

    

    
      	Laringoscopia directa

        Macintosh-Miller-McCoy

      	Sin diferencias entre valvas

        Con la tracción y elevación de la glotis se genera rotación del occipucio, C1 y C2. Menor desplazamiento de C3-C5

        Se recomienda estabilización en línea y uso de bougie para minimizar la tracción

    

    
      	Laringoscopio rígido

        Bullard - Bonfils

      	Reducción del movimiento en C2-C5 frente a laringoscopia directa sin estabilización

    

    
      	Estilete luminoso

      	Disminuye el movimiento del occipucio - C1 en el 54 % de los casos frente a laringoscopia directa sin estabilización

    

    
      	Videolaringoscopio

        Airtrack-king vision-glidescope

      	Mejora el grado Cormack en un punto

        Disminuye el movimiento C2-C5 en un 50 % frente a laringoscopia directa sin estabilización

    

    
      	Máscara laríngea

      	Genera movimiento anteroposterior con la inserción, la insuflación e in situ

    

    
      	Máscara laríngea para intubación

      	Genera angulación menor de 3 º en segmentos C3-C4-C5

    

    
      	Cricotiroidotomía

      	Solo en escenario emergente

        Genera distracción de 1-2 mm del espacio interdiscal en sentido anteroposterior

    




Fuente: elaboración propia.

La fibrobroncoscopia (FBC) está reservada para el paciente electivo y colaborador. Con la técnica de intubación despierta con FBC se busca intubar al paciente en el menor tiempo posible, sin generar un estímulo que pueda producir desplazamientos de los cuerpos o caída de fragmentos en el canal. Por esta razón, no se recomienda la realización de inyección translaríngea o irrigación con anestésico local en la vía aérea inferior, para evitar el estímulo tusígeno. Es recomendable, entonces, impregnar la orofaringe con anestésico local previo al procedimiento y realizar una sedación ligera que no comprometa el estado de conciencia del paciente. Una vez canulada la vía aérea con el FBC, se procede a la inducción anestésica y al paso del tubo cuando el paciente esté plenamente relajado e inducido. Es posible que durante este periodo se desature, y se recupere una vez se logre intubarlo. Se sugiere, además, para tal fin, retirar la porción anterior del cuello y utilizar la cánula protectora. Es importante mencionar que la FBC puede aumentar la presión intracraneal(1,14,).

La traqueostomía temprana (desde el momento del trauma al séptimo día) y tardía (luego del séptimo día) se realiza en pacientes con riesgo de complicaciones respiratorias. Las indicaciones son: edad avanzada, compromiso neurológico en la escala de Glasgow, disminución de la capacidad vital forzada (menor de 500 ml) y porcentaje bajo de la capacidad vital forzada del valor predicho (menor del 16 %). La traqueostomía temprana reviste mayores ventajas en cuanto a disminución del tiempo de ventilación mecánica, menor tiempo en la unidad de cuidado intensivo y menores complicaciones por la intubación traqueal prolongada. La traqueostomía tardía presenta mayores complicaciones, como sangrado, infección del estoma, mediastinitis, fístula y estenosis traqueal(15,16).

Finalmente, luego de definido el escenario en el que se encuentra el paciente, este se debe catalogar en uno de tres estados: emergente, urgente o electivo. Se considera emergente cuando está comprometida la vida de manera aguda, ya sea por el nivel de la lesión (paro respiratorio o cardiaco de origen neurogénico) o por lesiones graves asociadas. Urgente, cuando es necesario estabilizar la columna cervical, porque hay compromiso de la función respiratoria, que rápidamente lo llevará a falla ventilatoria, o porque se evidencia mielopatía ascendente; electiva, cuando dentro de su evolución se plantea que la estabilización quirúrgica de la columna cervical bajo anestesia general es necesaria(1).

Los autores de este capítulo sugieren proceder según el escenario con el algoritmo expuesto en la figura 3.2, que se adaptará según el perfil del anestesiólogo y la disponibilidad de los diferentes dispositivos.

Figura 3.2. Algoritmo para el manejo de la vía aérea en trauma raquimedular cervical
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Resumen

El trauma raquimedular agudo es una enfermedad catastrófica para el paciente, su familia y la sociedad. La calidad de vida puede mejorarse si las complicaciones coexistentes se manejan de manera adecuada, como en el caso de las complicaciones pulmonares. Los pacientes con lesiones cervicales altas tienen gran compromiso respiratorio; sin embargo, existen posibilidades desde el punto de vista de terapia respiratoria y física, o la estimulación con marcapasos diafragmático, que pueden mejorar su calidad de vida. Es igualmente importante identificar y predecir las posibles complicaciones respiratorias tempranas y tardías, como: edema pulmonar, atelectasias, neumonitis aspirativa, neumonía, etc., para evitarlas o manejarlas adecuadamente. El trauma del cordón espinal tiene diferentes efectos sobre el sistema respiratorio. Los datos del NSSSC (National Spine Surgery Statistical Center) demuestran una mortalidad 9-18 veces mayor en pacientes con lesión cervical completa e incompleta. El nivel de la lesión determina la gravedad de los síntomas, y la edad se relaciona directamente con la sobrevida; a mayor edad, menor expectativa de vida. Las complicaciones respiratorias son  de las más importantes en estos pacientes; en general, 20 % de las muertes son por esta causa, en los primeros 15 años postrauma. Otros aspectos importantes que impactan en la mortalidad son: el nivel del trauma medular, edad, enfermedad cardiopulmonar preexistente, traumas concomitantes y retraso o no en el reconocimiento de las lesiones pulmonares(1). Las complicaciones pulmonares son, principalmente, el resultado de la debilidad de los músculos, aunque otros estudios  sugieren, además, alteración en el control central respiratorio y en la respuesta a la hipercapnia(2).

Fisiopatología

Existen cuatro grupos de músculos que desempeñan un papel importante en la respiración normal: el diafragma, los intercostales, la pared abdominal y los músculos accesorios.

El compromiso respiratorio depende del nivel del trauma.


  	Lesiones altas:
    
      	Lesiones C1-C2: no mantienen la ventilación espontánea.

      	Lesiones C2-C4: asociadas con la mayor disfunción de músculos respiratorios.

    

  

  	Lesiones bajas:
    
      	Lesiones C5-C8; afectados: intercostal, paraesternal, escaleno, músculos abdominales. No afectados: diafragma, trapecio, esternocleidomastoideo y porción clavicular del pectoral mayor. 

    

  



La mayoría de los estudios sobre ventilación se han realizado con estos pacientes en posición sentados, y en pacientes con trauma crónico; es decir, mayor de 1 año. En su estudio, Hopman y colaboradores(3) midieron la fuerza de los músculos respiratorios en lesiones medulares C4-C7, por medio de la presión inspiratoria máxima (PI-máx.) y la presión de expiración máxima (PE-máx.).

La PI-máx. en los pacientes con trauma raquimedular (TRM) fue de 60 cm H20 frente a 86 cm H2O control.

PE-máx. en TRM: 57 cm H2O frente a 126 cm H2O control.

En el estudio de Sinderby(4) se demostró que en los pacientes con trauma raquimedular C5-C8, el 80 % de estos tienen fuerza muscular diafragmática en el rango de los sujetos normales de aproximadamente 120 cm de H2O.

A pesar de la fatiga del diafragma, estos pacientes fueron capaces de aumentar la presión transdiafragmática máxima asociada con un aumento del volumen tidal (VT) y la frecuencia respiratoria (FR). Es más, acondicionar el diafragma con un entrenamiento de resistencia inspiratoria o estimulación del nervio frénico parece mejorar la fuerza y la resistencia del diafragma y de la función pulmonar(5).

En los pacientes que han sufrido un TRM bajo, el diafragma es el mayor músculo inspiratorio, pero también funciona como extensor del tronco; por ejemplo: cuando el tronco va hacia delante, se puede evidenciar una mayor y continua actividad eléctrica del diafragma y aumento de la presión abdominal. Es decir, durante un imbalance postural, la necesidad de mantener la postura puede opacar la función respiratoria y dicha sobrecarga en el diafragma puede llevar a fatiga muscular de este(6). La parálisis de los músculos abdominales que normalmente sobreviene al TRM da como resultado tos inefectiva y alteraciones en el manejo de secreciones de la vía aérea. Para ayudarse con el mecanismo de la tos, estos pacientes pueden reclutar la porción clavicular del pectoral mayor durante la expiración forzada para desinflar la caja torácica. Las contracciones repetitivas isométricas del pectoral mayor por seis semanas pueden mejorar la función espiratoria en estos pacientes(7).

Sobre los pacientes con lesiones altas C1-C2 y parálisis de los mayores músculos inspiratorios y espiratorios, De Troyer y colaboradores demostraron que ellos pueden utilizar otros músculos, como: esternocleidomastoideo, trapecio, platisma, esternohioideo y milohioideo, para tener periodos cortos de ventilación espontánea(8) (figura 4.1). 

Figura 4.1. Volúmenes y capacidades pulmonares

[image: ]

Nota: Volúmenes pulmonares: volumen corriente o tidal (VC-VT): es el aire inspirado y espirado en cada ventilación normal, es de unos 500 ml, aproximadamente.

Volumen de reserva inspiratorio (VRI): volumen de aire adicional máximo que se inspira por encima del volumen corriente, usualmente 3.000 ml. 

Volumen de reserva espiratorio (VRE): cantidad adicional máxima de aire que se puede espirar mediante espiración forzada, después de una espiración corriente normal, aproximadamente 1.100 ml. 

Volumen residual (VR): volumen de aire que queda en el sistema respiratorio tras la espiración forzada, que es de aproximadamente 1.200 ml; este volumen no puede ser exhalado. 

Capacidades pulmonares. Capacidad inspiratoria (CI): cantidad de aire que una persona puede respirar comenzando en el nivel de una espiración normal y llevando los pulmones a máxima distensión, aproximadamente 3.500 ml. Capacidad residual funcional (CRF): cantidad de aire que queda en los pulmones luego de una espiración normal, aproximadamente 2.300 ml. 

Capacidad vital (CV): cantidad de aire que es posible expulsar de los pulmones después de haber inspirado completamente, alrededor de 4,6 L.

Capacidad pulmonar total (CPT): volumen de aire que hay en el sistema respiratorio luego de una inhalación máxima voluntaria, corresponde aproximadamente a 6 L de aire, máximo volumen que se pueden expandir los pulmones, con el máximo esfuerzo posible, 5.800 mL aproximadamente.

Alteraciones de los mecanismos respiratorios

En el TRM, la capacidad vital forzada (CVF) está disminuida, no existe volumen de reserva; sin embargo, el nivel de lesión no define necesariamente la CVF definitiva. A manera de ejemplo: una semana luego del trauma C5-C6 podemos tener CVF con 30 % del predicho y el volumen espiratorio forzado (VEF1) 27 % del predicho, pero mejoran significativamente los meses siguientes: CVF, 58 %, y VEF1, 59 % del predicho(9).

En el estado agudo, la disfunción reparatoria se atribuye a movimiento paradójico de la caja torácica y a alteraciones en la distensibilidad (compliance) toracoabdominal, como resultado de la parálisis de los músculos inspiratorios; a medida que pasa el tiempo y mejora la función neurológica por debajo del nivel del trauma, se desarrolla cierta espasticidad y contracciones reflejas que hacen la caja torácica más estable.

En el paciente crónico, tanto el nivel de la lesión, el hecho de ser completa o incompleta, como la historia de tabaquismo previo sirven como predictores de la función respiratoria.

La posición del paciente tiene importancia en los volúmenes pulmonares. La capacidad pulmonar total (CPT) y la capacidad residual funcional (CRF) son similares que en los pacientes sanos; ambas disminuyen con la posición supina, comparada con la posición sentada. El volumen corriente o tidal (VC), en cambio, en el paciente normal, disminuye cuando se pasa de la posición de pie a acostado, diferente al paciente con TRM, que mejora acostado; esto se debe a una disminución del volumen residual (VR), por efecto de la gravedad del contenido abominal.

La distensibilidad pulmonar en los pacientes tetrapléjicos está marcadamente disminuida en aproximadamente el 52 %, comparado con los sujetos control; esta condición se establece en el primer mes y no cambia mucho con el tiempo, se debe a la disminución de los volúmenes pulmonares y las propiedades mecánicas del pulmón(10). La distensibilidad (compliance) de la caja torácica, así mismo, está en un 55 % por debajo de lo normal, mientras que la abdominal está en un 170 % por encima de lo normal; es una caja torácica rígida, que pierde sus propiedades elásticas al disminuir la actividad física del paciente, con menos suspiros y con parálisis de los músculos intercostales; el movimiento de la caja torácica disminuye la carga en las costillas también y se va desarrollando una rigidez gradual de los tendones y ligamentos de la misma, lo que lleva a una anquilosis, lo cual se ve reflejado principalmente en la disminución del volumen tidal.

Mecánica de la vía aérea

Durante los episodios de tos, los individuos sanos desarrollan una presión pleural mayor a 100 cm de H20, esto hace que se produzca una compresión dinámica de la vía aérea intratorácica, lo que proporciona energía cinética y velocidad lineal, y mejora el flujo de los gases; ello ayuda con la secreción de moco. Por la parálisis de los músculos abdominales, el mecanismo de la tos está alterado en el TRM(11). Sin embargo, algunos estudios han demostrado que la compresión dinámica con la porción clavicular del pectoral mayor puede ayudar con este mecanismo; por esta razón, los ejercicios que fortalezcan el pectoral, combinado con la faja abdominal, pueden mejorar significativamente la tos en estos pacientes.

Además, es importante recordar que dichos pacientes presentan hiperreactividad en la vía aérea, posiblemente por la dominancia de un tono colinérgico, lo que mejora con la aplicación de broncodilatador o con agonista GABA, que bloquean la liberación de acetilcolina posganglionar(12).

Control de la respiración 

El patrón respiratorio de reposo en estos pacientes es: VT, pequeño; FR, aumentada; VE, similar a la población sana; tiempo inspiratorio (TI), igual a la población control; flujo inspiratorio (VT/Ti), menor que en los controles.

Con la inspiración, el esternón es empujado de manera cefálica y las costillas hacia adentro, lo que aumenta el diámetro A-P en la parte superior. El tórax inferior es empujado hacia adentro, lo que disminuye su diámetro transversal; esto produce un movimiento paradójico de la caja torácica, más notorio en supino que sentado, que es agravado por la parálisis de los músculos accesorios y es más notorio en lesiones por debajo de C7(13).

Sensación de disnea

La sensación de disnea, o “hambre de aire”, que se relaciona con alteraciones en la PO2 como resultado de quimiorreceptores aferentes o de una descarga medular, debe ser diferenciada de la disnea que se percibe como “trabajo y esfuerzo”, que se relaciona con cambios en la ventilación, y proviene de los mecanorreceptores de los músculos respiratorios.

En los pacientes con trauma raquimedular, la percepción de disnea por aumento de la PaO2 está intacta, al igual que por disminución del volumen tidal.

La falla respiratoria en estos pacientes puede ocurrir por parálisis de los músculos respiratorios de manera completa o parcial, o asociado con patología pleuropulmonar. En sus estudios, Jackson y Groomes(14) estudiaron a 205 pacientes con lesión medular C1-C4, y se encontraron como mayores complicaciones las atelectasias, en un 40 %, y la neumonía, con el 63 %.

Muchos pacientes con TRM alto pueden recuperar sustancialmente su función respiratoria luego del trauma agudo. Ledsome y Sharp(9) demostraron aumento de la CV del 31 al 58 % del predicho entre la semana 1 y la 20 posterior al trauma. En un estudio retrospectivo de 22 pacientes con lesiones por debajo de C4, el 76 % de los pacientes con parálisis diafragmáticas unilaterales se recuperaron en un lapso de 76 días; el periodo más largo de recuperación fue de 14 meses. Aun pacientes con lesiones C2-C3 pueden esperar una mejoría significativa de la función diafragmática(15).

Las complicaciones respiratorias ocurren como resultado de las alteraciones en la mecánica ventilatoria y en los volúmenes pulmonares. La reducción en los volúmenes y la incapacidad del paciente para generar una tos efectiva lleva a una retención progresiva de secreciones pulmonares, microatelectasias y atelectasias lobares, y, finalmente, a hipoxemia y retención de CO2.

Debemos tener en cuenta otras complicaciones pulmonares de importancia, como: edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico, pneumonitis aspirativa, traumas coexistentes con la lesión inicial, como contusiones, hemotórax.

La tos se ve claramente disminuida cuando el paciente: 1. no puede inhalar al menos 1,5 L, debido a unos músculos respiratorios débiles; 2. por la presión toracoabdominal inadecuada, debido a unos músculos abdominales débiles y pérdida del control glótico; 3. debilidad de los músculos bulbares o traqueostomía que inhibe el cierre glótico adecuado o estabilidad de la vía aérea superior; 4. obstrucción irreversible de la vía aérea, por estenosis traqueal o enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Es de vital importancia que estos pacientes reciban oxígeno suplementario y terapia física para aclarar secreciones de la vía aérea. Existen diferentes técnicas de tos asistida, como asistencia manual de la tos: asistencia costofrénica, asistencia tipo Heimlich o compresión abdominal (abdominal thrust), compresión torácica anterior asistida, contrarrotación asistida(16,17).

La falla ventilatoria y la aspiración ocurren tempranamente en estos pacientes, aproximadamente al quinto día; por lo tanto, es muy importante hacer evaluaciones frecuentes de la capacidad ventilatoria, teniendo en cuenta que el edema medular que ocurre en los primeros dos días lleva a un ascenso de la escala neurológica, lo cual puede comprometer la función ventilatoria. Cuando la CV del paciente disminuya en más de 1 L, y si tiene clínica, como disnea o hipoxemia, es imperativo intubar al paciente (tabla 4.1).

Tabla 4.1. Indicaciones para ventilación asistida en pacientes cuadripléjicos


  
    
      	A. Signos y síntomas

      	Evidencia clínica de fatiga de los músculos inspiratorios: disnea, taquipnea mayor a 30 respiraciones por minuto, respiración paradójica (asincronía tórax-abdomen).

        Alteraciones del sueño evidenciadas por despertares frecuentes, cefaleas matutinas o continuas.

        Hipersomnolencia. 

        Dificultad para concentrarse.

        Irritabiliadad, ansiedad. 

        Función intelectual alterada.

        Cor pulmonale.

        Policitemia.

    

    
      	B. Criterios fisiológicos

      	CVF:  10 cm3/kg o 25 % predicho.

        MMV:  25 % predicho.

        PI-máx.  50 cm/H2O.

        PaCO2>: durante el día  50 mm Hg.

    

  


Asistencia ventilatoria

La traqueostomía con ventilación intermitente con presión positiva (T-IPPV) es la piedra angular en el tratamiento de pacientes con TRM alto; es importante en pacientes con estimulación electrofrénica, porque con frecuencia experimentan colapso de la vía aérea durante el sueño(18) y es una medida de seguridad en caso de que el marcapasos diafragmático falle.

Es frecuente encontrar apnea del sueño; es importante, así mismo, realizar evaluaciones periódicas, como saturación nocturna o PaCO2, para determinar la necesidad de ventilación asistida. La ventilación con altos volúmenes puede ayudar a prevenir atelectasias, pero debe usarse juiciosamente para evitar daño alveolar (volutrauma, edema pulmonar) o fuga broncopleural(19).

La traqueostomía a largo plazo tiene múltiples complicaciones: neumonía nosocomial, tapón mucoso, arritmias cardiacas, desconexión accidental, bronquitits purulenta, perforación, hemorragia, estenosis.

Terapia médica

Muchos de los pacientes con trauma raquimedular responden a broncodilatadores, más del 40 %; es decir, además de su patrón restrictivo, tienen un patrón obstructivo. Los pacientes no solo presentan atelectasias y neumonía como sus mayores causas de morbimortalidad, sino que también se quejan de tos crónica (18-23 %) y aumento en la producción de esputo (24-50 %) y estornudos (31-50 %); el tabaquismo crónico, además, empeora esta condición.

Así, la adecuada terapia respiratoria, los broncodilatadores en los casos indicados y la suspensión del tabaco disminuyen la incidencia de complicaciones.

Conclusiones

Las complicaciones respiratorias son  de las más frecuentes en el paciente tetrapléjico. Su diagnóstico temprano y su tratamiento adecuado mejoran ostensiblemente la calidad de vida de estos pacientes 
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Resumen

La lesión espinal severa se asocia frecuentemente con inestabilidad hemodinámica; el daño de las fibras simpáticas, especialmente en los niveles altos, produce hipotensión y arritmias cardiacas, 50 %-90 % de los pacientes con trauma raquimedular (TRM) cervical agudo, requieren resucitación agresiva con líquidos y vasopresores para mantener la presión de perfusión medular en niveles adecuados. La función parasimpática sin oposición disminuye la contractilidad cardiaca, la frecuencia cardiaca y la respuesta de vasoconstricción, dando como resultado el shock neurogénico. Se pretende revisar de manera concisa las principales complicaciones cardiovasculares y su manejo adecuado, para así disminuir las graves complicaciones que se derivan de la hipotensión.

Introducción

El trauma raquimedular (TRM) es un evento devastador que lleva a los pacientes a importantes alteraciones sensitivas y motoras; durante el periodo agudo, además, el paciente se ve enfrentado a múltiples complicaciones que pueden poner en peligro su vida. Dentro de ellas se encuentran las alteraciones cardiovasculares, que son causa de gran morbilidad y mortalidad en los estadios agudos y crónicos.

En este capítulo se pretende revisar las alteraciones más importantes y su manejo adecuado. La disfunción del sistema cardiovascular luego de un TRM está en relación directa con el nivel del trauma (tabla 5.1).

Tabla 5.1. Relación entre el nivel de la lesión y la reserva cardiovascular en trauma raquimedular


  
    
      	Nivel del TRM

      	Función simpática

        Función cardiovascular

      	Reserva cardiovascular

    

    
      	C1-C2

      	Mínima

      	Mínima

    

    
      	C3-C4

      	Mínima

      	Mínima

    

    
      	C5-C6

      	Mínima

      	Mínima

    

    
      	 C7

      	Mínima

      	+

    

    
      	Torácica alta

      	0 +

      	++

    

    
      	Torácica baja

      	++ 0 +++

      	++ 0 +++ 

    

    
      	Lumbar

      	+++

      	+++

    

    
      	Sacra

      	+++

      	+++

    

  


Nota: 0: no función; +++: normal.

Fuente: Modificada de Stier(1). 


Las alteraciones cardiovasculares más frecuentes en el TRM se manifiestan las primeras 2 semanas luego del trauma (tabla 5.2).

Tabla 5.2. Incidencia de complicaciones cardiovasculares en el paciente con TRM


  
    
      	Complicación

      	Incidencia (%)

    

    
      	Bradicardia

      	71 

    

    
      	Hipotensión episódica

      	68 

    

    
      	Necesidad de presores venosos

      	35 

    

    
      	Uso de atropina o inotrópicos

      	29 

    

    
      	Paro cardiaco

      	16 

    

  


Fuente: elaboración propia.

La alteración de la frecuencia cardiaca es uno de los signos más frecuentes y tempranos en el trauma raquimedular; los trastornos del ritmo son principalmente: bradicardia, asistolia primaria, arritmias supraventriculares (fibrilación auricular, taquicardia supraventricular de reentrada), arritmias ventriculares.


  	Bradicardia: el TRM agudo resulta en una simpaticectomía con interrupción de las fibras cardioaceleradoras (T1-T4).

    La bradicardia normalmente se resuelve en 2 a 6 semanas; es importante usar medidas preventivas en los estímulos dolorosos en estos pacientes, como aspirado traqueal, cateterismo vesical, cambios de posición, etc.

  	La hipotensión definida como sistólica menor de 90 mm Hg, o caída del 30 % de la PA de base, es muy frecuente hasta en el 80 % de los pacientes.

    Es vital mantener la presión arterial media por encima de 90 mm Hg durante los primeros días, mientras se resuelve el shock(2,3).



Es muy importante diferenciar entre shock medular (bradicardia, hipotensión, hipotermia) y shock hipovolémico (que cursa con taquicardia), que en ocasiones pueden coexistir, y el manejo es el usual del shock hemorrágico; sin embargo, debe tenerse en cuenta el riesgo de edema pulmonar, especialmente en traumas altos.

Si la hipotensión persiste a pesar de una adecuada administración de líquidos, debemos utilizar vasopresores y recordar que deben tener propiedades β (dopamina o dobutamina); sin embargo, a veces, dependiendo del cuadro clínico, es necesario suplementar con fenilefrina; si no disponemos de esta o debemos usar norepinefrina, se debe tener cuidado, pues puede aumentar la poscarga, alterar el gasto cardiaco y precipitar una falla cardiaca izquierda.

 Si un paciente además presenta shock hemorrágico, la cirugía espinal debe posponerse hasta que el paciente se encuentre hemodinámicamente estable; sin embargo, se debe recordar que la cirugía temprana parece ser uno de los factores de mejor pronóstico en la recuperación sensitiva o motora de estos pacientes, un tema que se ampliará en el capítulo 6 “Oportunidad quirúrgica en el trauma raquimedular”.

Hipotensión

La hipotensión es un gran reto en los pacientes con lesión medular aguda, y los mecanismos fisiológicos que la explican son diversos:


  	Disminución del gasto cardiaco, por disminución del retorno venoso.

  	Según el nivel de la lesión, pérdida de los impulsos nerviosos simpáticos cardiacos.

  	Mientras más alta sea la lesión, hay mayor pérdida del control simpático de la vasculatura esplácnica y un remansamiento sanguíneo en el sistema venoso; por lo tanto, se disminuye la precarga(4,5).



Muchos estudios preclínicos y retrospectivos sugieren que la hipotensión disminuye la recuperación motora en los pacientes, esto se puede explicar probablemente porque se disminuye la presión de perfusión a la médula espinal y se perpetúa la isquemia axonal.

Según las guías actuales, se debe mantener una presión de perfusión medular de 85-90 mm Hg, especialmente durante la primera semana luego del trauma raquimedular.

Algunos estudios restrospectivos y series de casos en los cuales utilizan los vasopresores como protocolo de manejo encontraron algún grado de mejoría funcional en los pacientes en los cuales se mantuvieron estas metas de presión arterial.

En algunos estudios, en los pacientes con una lesión completa e inestabilidad hemodinámica importante no se encontró recuperación neurológica a las 6 semanas; en cambio, en los pacientes con la misma lesión, pero manejados con un protocolo de vasopresores para mantener la PAM 85-90 mm Hg, se observó algún grado de mejoría funcional(6). En algunos de ellos no se encontró diferencia entre mantener la PAM entre 85 y 90 mm Hg.

Es importante anotar que en algunos de estos estudios utilizan metas de presión de cuña y presión venosa central (PVC) para guiar la terapia de líquidos y vasopresores, práctica que en la actualidad es muy debatida para guiar el manejo de líquidos o como reflejo adecuado del volumen intravascular.

Actualmente tienen más validez los llamados índices dinámicos de respuesta al volumen, que se enfocan más en monitorizar e identificar a los pacientes que se pueden beneficiar de la resucitación con líquidos y como marcadores de volumen intravascular. Ellos son:


  	SVV: variabilidad volumen/latido, por medio de la curva arterial.

  	PVV: variabilidad de la presión de pulso.

  	Diámetro de la cava, medido por ecocardiografía.

  	Presión de variabilidad sistólica(7,8).



Es de anotar que el valor predictivo de estos índices depende de un control estricto de parámetros, como: volumen tidal, ventilación controlada, ausencia de arritmias cardiacas.

En los pacientes con trauma raquimedular, los cambios ventilatorios, la pérdida del tono abdominal, la alteración de la presión intratorácica, pueden alterar la medición de estos índices; en vista de que no hay estudios en pacientes con lesiones medulares agudas, se deben interpretar con cautela.

Es posible identificar dos síndromes en las primeras horas y semanas del trauma:


  	Shock espinal: es más común en lesiones de la médula por encima de C7; se encuentra una pérdida total de los impulsos desde los centros superiores, como una consecuencia inmediata del trauma, con las siguientes características: parálisis flácida, pérdida de los reflejos por debajo del nivel de la lesión, íleo paralítico y pérdida de la sensación visceral y somática. El shock espinal puede durar días o semanas, y se prolonga en presencia de infección.

  	El shock neurogénico se manifiesta por hipotensión, bradicardia e hipotermia; mientras el nivel sea más alto, los síntomas son más importantes, especialmente en las lesiones de T1-L2, en las que predomina el tono vagal sin oposición. Hay vasodilatación y remansamiento de la sangre en los lechos vasculares periféricos. Se puede encontrar tan rápido como al cuarto día luego del trauma y son crisis que amenazan la vida si no son tratadas.



Hiperreflexia autonómica

Se presenta aproximadamente en el 85 % de los pacientes que presentan trauma raquimedular; por encima de T6 los síntomas usualmente se ven una vez se resuelve el shock espinal. Los estímulos aferentes propioceptivos, que se originan de las vísceras, como distención vesical, distención colónica, trabajo de parto, manipulación uretral estímulo-quirúrgico, envían impulsos a una médula que ya no está funcional y también desencadenan respuestas masivas de la médula adrenal y del sistema nervioso simpático, que ya no son inhibidas por el tallo o el hipotálamo.

Existe vasoconstricción por debajo del nivel de la lesión, y los barorreceptores carotídeos y aórticos producen vasodilatación, arritmias ventriculares y a veces bloqueo cardiaco completo.

Cuadro clínico: hipertensión, bradicardia, hiperreflexia, rigidez muscular, espasticidad, diaforesis, palidez y enrojecimiento por encima de la lesión, cefalea, cambios pupilares, ansiedad y náuseas. La hipertensión puede ser intensa, mayor de 260/220; así mismo, las secuelas pueden ser graves, como: isquemia miocárdica, edema pulmonar, hemorragia intracraneal, convulsiones, coma y muerte.

Sobre el manejo, se recomienda la suspensión del estímulo desencadenante, efectuar el cambio de posición, mantener los pies elevados para evitar el remansamiento de sangre en los miembros inferiores.

El tratamiento farmacológico consiste en vasodilatadores, nitroprusiato de sodio; β-bloqueadores, como esmolol; α y β-bloqueadores, como labetalol; bloqueadores de los canales del calcio. Es preferible el uso de medicamentos de rápido inicio y corta acción, pues estos episodios son paroxísticos(9).

Referencias 

1. Stier GR, Giffin JP, Cole D. Spinal cord: Injury and procedures. En: Handbook of neuroanesthesia. Philadelphia: Lippincott Williams; 2012. p. 216-55.

2. Grant RA, Quon JL, Abbed KM. Management of acute traumatic spinal cord injury. Curr Treat Options Neurol. 2015;17:334. 

3. Ryken TC, Hurlbert RJ, Hadley MN, et al. The acute cardiopulmonary management of patients with cervical spinal cord injuries. Neurosurgery. 2013;72(Suppl 2):84-92.

4. Ploumis A, Yadlapalli N, Fehlings MG, et al. A systematic review of the evidence supporting a role for vasopressor support in acute SCI. Spinal Cord. 2010;48:356-62.

5. Rogers WK, Todd M. Acute spinal cord injury. Best Pract Res Clin Anaesthesiol. 2016;30:27-39. 

6. Levi LW, Belzberg H. Hemodynamic parameters in patients with acute cervical cord trauma: description, intervention, and prediction of outcome. Neurosurgery. 1993;33:1007-16.

7. Marik PE, Monnet X, Teboul Jl. Hemodynamic parameters to guide fluid therapy. Ann Intensive Care.2011;21:1.

8. Vistisen ST, Koefoed-Nielsen J, Larsson A. Should dynamic parameters for prediction of fluid responsiveness be indexed to the tidal volume? Acta Anaesthesiol Scand. 2010;54:191-8.

9. Evans L, Lollis SS, Ball PA. Management of acute spinal cord Injury in the neurocritical care unit. Neurosurg Clin N Am. 2013;24:339-47.


Capítulo 6.

  Oportunidad quirúrgica 

  del trauma raquimedular

Gustavo Giraldo García

Neurocirujano de la Universidad de Antioquia

Fellow Cirugía de Columna, AOSpine

Neurocirujano del Hospital Pablo Tobón Uribe

Resumen

Una vez que los pacientes son resucitados y estabilizados de su trauma raquimedular, la piedra angular del tratamiento está en la evaluación y caracterización del trauma, y si está indicada la descompresión y/o estabilización quirúrgica temprana. Una pregunta crítica para el neurocirujano es el tiempo óptimo para llevar estos pacientes a cirugía; a pesar de extensos estudios en la literatura, existen aún controversias acerca de la seguridad y eficacia de la cirugía temprana, en algunos casos. Se presenta la evidencia de la descompresión quirúrgica temprana en el trauma espinal.

Introducción

De todos los pacientes con trauma, el 25 % tiene un trauma espinal, y de estos, una cuarta parte tienen lesión medular; la mayoría corresponde a pacientes jóvenes, lo que genera un fuerte impacto económico y social. Además de las implicaciones sociales e individuales, el problema es mayor aún debido a que las estrategias terapéuticas actuales todavía generan gran controversia(1).

Uno de los asuntos que ha causado más inquietud en el tratamiento del trauma raquimedular es la oportunidad quirúrgica y su relación con los resultados a largo plazo. El concepto de ventana terapéutica quirúrgica en pacientes con lesión medular aún no se ha establecido; no es posible definir en la actualidad un punto de corte preciso sobre el cual una intervención altere el pronóstico neurológico de los pacientes. Los estudios NASCIS intentaron definir una ventana terapéutica para la intervención que pretendían validar (8 horas); sin embargo, sus resultados no permitieron generar una recomendación frente al tema(2,3).

Las bases biológicas y fisiopatológicas actuales sugieren que la descompresión quirúrgica se debe realizar en las primeras 24 horas posteriores al trauma. Otro aspecto por considerar es el siguiente: ¿cuánto debe mejorar neurológicamente un paciente después de una intervención para considerarla efectiva?

Los estudios de mayor aceptación en la actualidad han tomado el modelo utilizado en los trabajos que intentaban demostrar la utilidad de los gangliósidos (Sygen) en el manejo del trauma raquimedular. De esta forma, se considera que la intervención debe generar una mejoría de al menos 2 grados en la clasificación de la Asociación Estadounidense de Lesiones Medulares (ASIA) (tabla 6.1)(4).

Tabla 6.1. Clasificación internacional ASIA (American Spinal Injury Association) 


  
    
      	Grado de lesión

      	Descripción

    

    
      	Grado A

      	Ausencia de función motora y sensitiva que se extiende hasta los segmentos sacros S4-S5.

    

    
      	Grado B

      	Preservación de la función sensitiva por debajo del nivel neurológico de la lesión, que se extiende hasta los segmentos sacros S4-S5 y con ausencia de función motora.

    

    
      	Grado C

      	Preservación de la función motora por debajo del nivel neurológico, y más de la mitad de los músculos llave por debajo del nivel neurológico tiene un balance muscular menor de 3.

    

    
      	Grado D

      	Preservación de la función motora por debajo del nivel neurológico, y más de la mitad de los músculos llave por debajo del nivel neurológico tiene un balance muscular de 3 o más.

    

    
      	Grado E

      	Las funciones sensitiva y motora son normales.

    

  


Fuente: Geisler et al.(5).

En estudios con animales se ha demostrado cómo la liberación oportuna de la compresión medular posterior al trauma se relaciona directamente con la recuperación neurológica y, por lo tanto, con la evolución funcional. Incluso, hay otros que demuestran cómo una tendencia conservadora en el tratamiento del trauma raquimedular puede causar una frecuencia alta de complicaciones y deterioro neurológico en más del 10 % de los pacientes con lesiones cervicales incompletas(6).

La biología del trauma raquimedular implica mecanismos de lesión primarios y secundarios. En general, las lesiones medulares traumáticas son el resultado de compresiones súbitas causadas por una luxofractura o estallido vertebral, aunque también pueden participar otros mecanismos de lesión, como aceleración, desaceleración o distracción medular. Esta lesión primaria desencadena una serie de eventos vasculares, metabólicos e inflamatorios, que conducen a destrucción tisular durante las primeras horas postrauma y que probablemente se relacionan con el tiempo de duración de la compresión neurológica(7).

Estudios experimentales de 

  descompresión en modelos animales

En modelos animales hay evidencia de que la compresión persistente es una forma potencialmente reversible de daño secundario y que el alcance de la lesión se relaciona con la gravedad de la compresión y su duración. Consistentemente se ha demostrado cómo la descompresión temprana mejora la recuperación neurológica.

El estudio experimental que proporciona una de las evidencias más fuertes de descompresión temprana fue hecho en roedores, mediante un modelo de lesión medular y la posterior aplicación de un dispositivo que simula la compresión persistente cercana a la contusión. El efecto de la compresión fue analizado a las 0, 2, 6, 24 y 72 horas, mediante un análisis cuantitativo de la recuperación motora, el volumen de la lesión por estudio histopatológico y el comportamiento electrofisiológico. Se demostró cómo la recuperación neurológica fue significativamente dependiente del momento de la descompresión, con diferencias significativas entre cada uno de los grupos(4).

Efecto de la cirugía sobre la frecuencia 

de complicaciones y la estancia hospitalaria

En los estudios iniciales planteaban que la intervención temprana aumentaba la frecuencia de complicaciones en pacientes críticamente comprometidos y que al ingreso se presentaban con tetraplejías altas o lesiones sistémicas asociadas, dado su grave compromiso cardiorrespiratorio. Sin embargo, existe evidencia clase II que sugiere que con las técnicas actuales de cuidado crítico y neuroanestesia, las intervenciones quirúrgicas se pueden realizar de forma segura en las primeras horas después del trauma, sin un aumento significativo de las complicaciones entre los grupos quirúrgico y no quirúrgico. Incluso, el análisis de la base de datos del NASCIS II mostró que los pacientes intervenidos en las primeras 24 horas tenían una menor frecuencia de complicaciones que aquellos operados más tardíamente(2,8).

Consideración especial merece el caso de las lesiones incompletas del tipo síndrome centromedular. Esta es la lesión parcial más frecuente, representa entre el 15,7 y el 25 % de todas las lesiones medulares, y a diferencia de las lesiones completas, tiene un alto potencial de recuperación funcional. Se presenta con tetraplejía parcial, característicamente más grave en los miembros superiores que en los inferiores, compromiso predominantemente distal y alteraciones sensitivas y esfinterianas de grado variable(9,10). Un enfoque usual en estos pacientes ha sido en general conservador, mediante el estudio imagenológico para descartar lesiones espinales inestables, y si no las hay, observar su recuperación neurológica espontánea. Se considera la intervención semanas más tarde si el déficit neurológico persiste; sin embargo, es posible que un grupo de estos pacientes requiera cirugía temprana, y con este enfoque se podría perder parte del beneficio quirúrgico.

En el caso de pacientes con trauma raquimedular del tipo síndrome centromedular en el contexto de estenosis espinal y sin evidencia de fractura o inestabilidad, se recomienda intervención temprana en pacientes con lesiones neurológicas más graves al ingreso (ASIA C) y que tienen compresión medular evidenciada en imágenes. Por el contrario, en pacientes con un grado más leve de compromiso neurológico (ASIA D), se recomienda un periodo de observación, seguido posiblemente de cirugía, de acuerdo con la dirección del curso clínico del paciente. Algunos estudios sugieren que, con este enfoque, los pacientes intervenidos tempranamente tienen menos días de estancia en la UCI y de ventilación mecánica, y menos complicaciones pulmonares(11).

Oportunidad quirúrgica

Tal vez, el aspecto más debatido en los últimos años se relaciona con la oportunidad en la intervención quirúrgica del trauma raquimedular, específicamente si la cirugía en casos de compresión neurológica o inestabilidad se traduce en un mejor pronóstico neurológico, menor frecuencia de complicaciones, estancia hospitalaria, costos al sistema y calidad de vida.

En una revisión sistemática de la literatura realizada por Dimar y colaboradores se planteó como objetivo determinar los beneficios de la estabilización quirúrgica temprana frente a la tardía de las lesiones espinales; concluyeron que existe evidencia que muestra que la intervención temprana se relaciona con hospitalizaciones más cortas, menor estancia en UCI, menos días de ventilación mecánica y menor frecuencia de complicaciones pulmonares. Concluyeron, además, que el beneficio es más evidente en pacientes con lesiones asociadas más graves y que hay alguna evidencia de que esta conducta no aumenta la frecuencia de complicaciones si se compara con la intervención tardía. Dicho estudio puede inducir y justificar la priorización de la intervención temprana del trauma espinal en la población de pacientes politraumatizados(12).

Los conocimientos actuales de la fisiopatología de la lesión en trauma raquimedular sugieren que el control de los eventos que llevan a lesión secundaria son la oportunidad para establecer medidas neuroprotectoras; en esto se ha centrado la intervención terapéutica para mejorar el pronóstico. Aún no es posible definir el momento óptimo de la descompresión en traumas medulares específicos; sin embargo, basados en la mejor evidencia disponible, los grupos de estudio en trauma espinal han adoptado las 24 horas como un punto de corte para definir cirugía temprana frente a cirugía tardía(13).

El estudio STASCIS (Surgical Timing in Acute Spinal Cord Injury Study) es el más grande de cohorte multicéntrico prospectivo que comparó la efectividad relativa de cirugía temprana (menos de 24 horas postrauma) frente a cirugía tardía (más de 24 horas postrauma) respecto al pronóstico neurológico a los 6 meses. Sus resultados indican una diferencia significativa, que favorece al grupo de cirugía temprana(14).

En estudios previos, como la serie que pretendía demostrar la utilidad clínica de los gangliósidos (Sygen), se consideró significativo si había diferencia estadística en los pacientes que recuperaban al menos 2 grados en la escala de clasificación de ASIA (tabla 6.1) a los 6 meses de la intervención.

El STASCIS demostró una diferencia significativa de 16,8 frente a 8,8 % a favor de la cirugía temprana. Revisiones posteriores que analizaron la evidencia disponible sugieren, además, que la intervención temprana es más costoefectiva en el manejo de pacientes con trauma raquimedular agudo(15).

A pesar de la evidencia actual y desde un punto de vista práctico, al evaluar la factibilidad de que un paciente con trauma raquimedular sea intervenido en las primeras horas en nuestro medio puede ser desalentador; incluso en modelos avanzados de trauma en países desarrollados, solo entre el 23,5 y 51,4 % son llevados a cirugía en las primeras 24 horas postrauma (16). Los factores del sistema que más influyen son la permanencia prolongada de los pacientes en hospitales generales y la demora en la toma de una decisión quirúrgica por parte del equipo tratante.

De esto debe surgir la necesidad de centros de remisión por patologías en nuestro sistema de salud que cuenten con personal idóneo y con la capacidad de ofrecer una intervención oportuna que pueda impactar el pronóstico de esta devastadora lesión.
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Resumen

El trauma raquimedular (TRM), entendido como la lesión que puede causar daño en la columna vertebral o en la médula espinal, y que produce compromiso motor, sensitivo o de esfínteres de manera permanente o transitoria(1), es una entidad catastrófica que afecta a personas jóvenes y tiene complicaciones neurológicas y sistémicas. Entre las complicaciones sistémicas encontramos lesiones cardiovasculares, pulmonares y la enfermedad tromboembólica venosa (ETV) como las más graves.

La ETV debe entenderse como una única enfermedad, con dos expresiones clínicas distintas: la trombosis venosa profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP), las cuales son causa de aumento de la mortalidad y días de hospitalización en los pacientes con TRM. El riesgo de presencia de ETV en pacientes con TRM está dado por la tríada de Virchow: hipercoagulabilidad, inmovilidad y lesión de la capa íntima de los vasos sanguíneos(2). Pretendemos exponer su fisiopatología y el manejo actual de esta devastadora complicación. 

Estadística

La ETV es la tercera causa de enfermedad cardiovascular después de la isquemia miocárdica y el ictus cerebral. La incidencia de embolia de pulmón  y la ETV intrahospitalarias es más común en hombres que en mujeres(3-6).

Para pacientes en cuidados intensivos, la incidencia es de 28-32 % para procedimientos médico-quirúrgicos, del 60 % para pacientes con trauma y hasta del 70 % para pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica(6,7).

La incidencia de ETV en pacientes con trauma se da entre 0,22 y 58 % para los pacientes que no reciben profilaxis(8,9). Los pacientes con TRM presentan una incidencia de ETV del 6 % con profilaxis y del 60-100 % en pacientes que no la reciben(10-11); en estos pacientes se considera que la ETV es la tercera causa de muerte, principalmente cuando desarrollan embolia pulmonar.

Fisiopatología

El trauma raquimedular tiene una amplia gama de presentaciones, según el sitio y la intensidad de la lesión; de acuerdo con esto, hay diferentes cuadros clínicos y también diferentes factores de riesgo para el desarrollo de ETV. La fisiopatología principal es el mecanismo descrito por Rudolf Virchow, en 1845, en la cual hay tres mecanismos que favorecen el desarrollo de ETV: la hipercoagubilidad, la estasis venosa y la lesión endotelial(12).

Desde la tríada de Virchow, los factores de riesgo se pueden clasificar en aquellos que promueven estasis venoso:


  	Edad avanzada, inmovilidad prolongada, infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular, lesión espinal, síndrome de hiperviscosidad, policitemia, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) grave.

  	Lesión endotelial: cirugía, TEP previo, trauma, catéteres venosos.

  	Hipercoagulabilidad: cáncer, obesidad, uso de estrógenos, embarazo o posparto, sepsis, tabaquismo, síndrome nefrótico, trombofilias.



Factores de riesgo primarios y secundarios o adquiridos:


  	Primarios: son los estados de hipercoagulabilidad primaria, que en muchos pacientes se conocen previamente.

  	Secundarios: cirugía, inmovilización, traumatismo, obesidad, tabaco, envejecimiento, hipertensión arterial (HTA), terapia estrogénica, embarazo, cáncer, quimioterapia, accidente cerebrovascular (ACV) y lesión de médula espinal, catéter venoso central permanente, insuficiencia cardiaca avanzada, viajes aéreos prolongados.



Los factores de riesgo que con mayor frecuencia se asocian con trombosis venosa profunda (TVP) son: inmovilización, ingreso hospitalario, cirugía reciente, neoplasia y proceso infeccioso(7).

En resumen, en los pacientes con TRM se presentan varios de estos factores, por ejemplo: la lesión medular, la inmovilidad, el trauma endotelial, los catéteres femorales y la respuesta inflamatoria, infecciosa o no.

Manifestaciones clínicas

El diagnóstico de la TVP se realiza con un análisis de los factores de riesgo y las manifestaciones clínicas, en las que el dolor y el edema de un miembro inferior es el signo y síntoma principal; pero en los pacientes en cuidados intensivos y en especial con trauma raquimedular, estos signos y síntomas se pierden por la lesión espinal misma y el edema de extremidades (tabla 7.1).

Tabla 7.1. Signos y síntomas de trombosis venosa profunda


  
    
      	Dolor en un miembro

    

    
      	Edema

    

    
      	Calor

    

    
      	Circulación colateral

    

    
      	Cambios de color en la piel 

    

    
      	Signo de Homans: dolor en la pantorrilla a la dorsiflexión del tobillo

    

  


Fuente: elaboración propia.

Existen manifestaciones y factores clínicos generales para el análisis de los pacientes con posible ETV, llamado pretest o modelo de Wells, descrito en la tabla 7.2.

Tabla 7.2. Modelo de Wells


  
    
      	Probabilidad de desarrollar TVP

    

    
      	Parámetro de puntuación

    

    
      	Cáncer: 1

    

    
      	Inmovilidad de un miembro inferior (MI): 1

    

    
      	Aumento del diámetro del MI: 1

    

    
      	Dolor en trayecto venoso: 1

    

    
      	Edema con fóvea: 1

    

    
      	Tumefacción en todo el MI: 1

    

    
      	Cirugía mayor y hospitalización en los últimos 3 días: 1

    

    
      	Otro diagnóstico tan probable como TVP: -2

    

    
      	Circulación venosa colateral: 1

    

    
      	La probabilidad se clasifica para TVP como

    

    
      	Alta: > 3 puntos, 75 % TVP

    

    
      	Intermedia: 1-2 puntos, 17 %

    

    
      	Baja: 0 puntos, 3 %

    

  


Fuente: elaboración propia.

Para los pacientes de TRM debemos agudizar nuestra evaluación diaria, por la incidencia tan alta de ETV, y apoyarnos en las diferentes técnicas diagnósticas, con el fin de usarlas precozmente y hacer los diagnósticos con más eficiencia.

Métodos diagnósticos

Dímero D

El dímero D es un marcador sensible, pero no específico de TVP, y su valor real reside en un resultado negativo que sugiere baja probabilidad de TVP (alto valor predictivo negativo > 90 %), por lo que se considera una prueba idónea para descartar TVP, pero en ningún caso para confirmar el diagnóstico (valor predictivo positivo del 44 %)(13,14).

Ecografía Doppler MMII

Ecografía bidimensional y Doppler venoso: la eco Doppler venosa utiliza tres criterios diagnósticos importantes para determinar la presencia de trombosis venosa profunda aguda:


  	Visualización directa del trombo: estructura hipoecogénica visible dentro de la vena.

  	Los cambios producidos por la presencia del coágulo dentro del lumen venoso: signos indirectos, como distención pasiva de la vena y ausencia de compresividad local y distal.

  	Cambios en la dinámica del flujo venoso.



El valor predictivo positivo de la eco Doppler venosa para diagnóstico de trombosis venosa profunda proximal (por encima de la rodilla) es del 95 %, con una sensibilidad mayor del 95 % y especificidad del 97 %. La sensibilidad cae significativamente en las TVP agudas por debajo de la rodilla (70-80 %)(15-17).

Flebografía convencional

La flebografía se mantiene como el test de referencia, aunque se reserva para casos dudosos, necesidad de confirmación diagnóstica, evaluación de la trombolisis, inserción de filtros de cava, o para investigación clínica. En las trombosis venosas proximales, su sensibilidad y especificidad es del 96 %, y en las distales la sensibilidad es del 80 %(18,19).

Flebografía radioisotópica

Es de uso restringido a algunos centros, por mayor laboriosidad, mayor costo y mayor duración del centellograma pulmonar cuando se suma esta flebografía.

Tomografía axial computarizada helicoidal y resonancia magnética nuclear 

Son métodos alternativos para diagnóstico de TVP, con limitaciones por costo y accesibilidad al método, pero de mayor utilidad en algunos espacios, como en trombosis venosa pelviana(17).

Manejo de la ETV

Medidas generales y mecánicas


  	Movilización y ejercicios de miembros inferiores: la inmovilización aumenta 10 veces el riesgo de TVP. 

  	Medias de compresión elástica graduada: reducen la dilatación venosa y favorecen el flujo de retorno. El grado óptimo de presión es de 18 mm Hg a la altura del tobillo.

  	Compresión neumática intermitente: dispositivos que comprimen la pierna y/o el muslo a una presión de 35-40 mm Hg durante 10 s/min. y favorecen la fibrinólisis. Están indicados en enfermos con riesgo aumentado de hemorragia y contraindicación de terapia anticoagulante. Se deben evitar en pacientes con riesgo de necrosis cutánea isquémica y con neuropatía periférica(20).



La prevención es la forma más efectiva de disminuir el riesgo de ETV. En el caso de los pacientes con TRM, la prevención más eficaz es la profilaxis con heparinas de bajo peso molecular, si por alguna razón estas heparinas están contraindicadas, los pacientes deben tener compresión mecánica intermitente y/o medias de gradiente.

En un metaanálisis comparando la presentación de TVP usando como profilaxis medias de gradiente desde el pie, la presentación de TVP fue del 66 % y medias desde el tobillo la presentación fue del 51 %, y usando como profilaxis los equipos de compresión mecánica intermitente la presentación fue del 66 % desde el pie y del 56 % desde el tobillo.

Medidas farmacológicas

Heparina no fraccionada y heparinas 

  de bajo peso molecular

Para prevenir la TVP se deben aplicar medidas generales y mecánicas; 24 horas después de la lesión o del trauma se deben usar heparinas no fraccionadas (HNF), cada 12 horas, o de bajo peso molecular (HBPM), cada 24 horas; el empleo de bajas dosis de HNF y HBPM subcutáneas disminuyen la incidencia de enfermedad tromboembólica en todas sus formas (TVP sintomática y asintomática, y embolia pulmonar fatal y no fatal) y de la mortalidad derivada(21,22).

En los diferentes estudios es mejor la dalteparina 5.000 UI cada 12 horas que el placebo en pacientes con trauma, y es mejor la enoxaparina 30 mg dos veces al día que la dalteparina 5.000 UI dos veces al día(23,24); pero para pacientes con trombocitopenia se debe usar fondaparinux(25).

Entre las diferentes medidas profilácticas para la ETV, se decide aplicar medidas generales y mecánicas, además del uso de HBPM, como la enoxaparina 30 mg cada 12 horas o 40-60-80 mg cada día, según el peso del paciente; hay esquemas con otras HBPM que no han demostrado ser mejores, pero que se pueden usar, como la dalteparina 5.000 unidades subcutánea cada 12 horas o el fondaparinux de 2,5 mg cada día para pacientes no aptos para usar HBPM; por ejemplo, con trombocitopenia inducida el tiempo de la profilaxis debe ser de 3 meses cuando se disminuye el riesgo de ETV (figura 7.1).

Figura 7.1. Profilaxis de la enfermedad tromboembólica venosa

[image: Profilaxis de la enfermedad tromboembólica venosa]

Fuente: elaboración propia.

Tratamiento

La ETV suele iniciar en la TVP y su tratamiento anatómico sería recanalizar el paso sanguíneo a través de la vena. Actualmente se trabaja para demostrar que el uso de trombolíticos in situ puede ser mejor que dejar la TVP a la cicatrización y puede representar menos efectos colaterales, como el sangrado. 

El objetivo del tratamiento en la TVP es prevenir y tratar las posibles complicaciones, como la extensión del coágulo o la embolia pulmonar aguda; y disminuir el riesgo de trombosis recurrente y de complicaciones tardías, como el síndrome postrombótico y la insuficiencia venosa crónica.

El tratamiento de elección es la anticoagulación, mediante HBPM a dosis terapéutica, el pentasacárido fondaparinux y la heparina no fraccionada (HNF); seguidos de anticoagulación oral con acecumarol o warfarina durante al menos 3 meses. Las HBPM son más eficaces que la HNF en el tratamiento inicial de la TVP, sobre todo por la reducción de la mortalidad y la disminución del riesgo de hemorragia(7,27).

El pentasacárido sintético llamado fondaparinux ha demostrado ser tan efectivo y seguro como las HBPM en el tratamiento de la TVP, es una alternativa adecuada. Este medicamento tiene la ventaja, además, de que puede ser usado en los pacientes que han desarrollado trombocitopenia inducida por heparina, que es una complicación grave del tratamiento con heparinas de bajo peso molecular. Puede ser administrado de manera ambulatoria. La terapia anticoagulante de mantenimiento debe realizarse con anticoagulantes orales (ACO), warfarina o los nuevos anticoagulantes, como rivaroxaban, dabigatran, apixaban.

La duración del tratamiento debe ser de al menos 3 meses en pacientes con factores de riesgo reversibles; de 6 meses en pacientes con TVP idiopática, e indefinida en pacientes con dos o más episodios de trombosis venosa (TVP recurrente)(27).

La elección de cuál anticoagulante oral debe ser utilizado se relaciona directamente con la clínica del paciente y la experiencia del médico tratante con los diferentes ACO. Dentro de los factores que se deben tener en cuenta en su elección para cada paciente en particular están: Uso de otros fármacos que potencien los ACO, disfunción renal, disfunción hepática, dieta y su influencia en los ACO y la facilidad de monitorización de la anticoagulación.

Así, al usar warfarina se debe mantener el INR entre 2 y 3. Si el paciente no es apto para el uso de la warfarina —por ejemplo, debido a alergia— o si no se puede controlar la anticoagulación fácilmente, se pueden usar los nuevos ACO. El rivaroxaban se usa a dosis de 15 mg cada 12 horas por 3 semanas y luego 20 mg por día hasta completar 3 o 6 meses; el dabigatran se usa con 150 mg cada 12 h por 3 a 6 meses, y el apixaban, 10 mg cada 12 horas por 7 días, y luego 5 mg cada 12 horas por 3 o 6 meses(27) (figura 7.2).

Figura 7.2. Tratamiento de la enfermedad tromboembólica venosa

[image: Tratamiento de la enfermedad tromboembólica venosa]
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Resumen

La presencia de infección postoperatoria es un evento que puede ser catastrófico, sobre todo en pacientes con patologías como trauma raquimedular. Actualmente es aceptado que estos pacientes tienen mayor riesgo de esta complicación comparado con pacientes llevados de manera electiva a cirugía de columna. Cuando se trata a pacientes con trauma raquimedular agudo se debe mantener un alto índice de sospecha en aquellos con múltiples factores de riesgo y es imperativo extremar los esfuerzos para minimizar los factores que sean modificables. En este aspecto, el anestesiólogo es una parte importante del equipo tratante de esta población, ya que algunas de nuestras intervenciones realizadas de manera adecuada y oportuna pueden impactar de manera positiva, y disminuir la probabilidad de infección postoperatoria. El objetivo de esta revisión es llamar la atención sobre la importancia de identificar los factores de riesgo descritos hasta ahora en la literatura, intervenir los modificables y así contribuir a un mejor resultado en este grupo de pacientes.

Introducción

Un porcentaje considerable de los pacientes que sufren trauma raquimedular agudo son sometidos a intervenciones quirúrgicas relacionadas con esta patología, las cuales en general incluyen procedimientos que pueden ser extensos (descompresión, estabilización o ambos). Existen varios factores de diferente naturaleza que podrían predisponer a este específico grupo de pacientes a algún tipo de infección posquirúrgica.

Presentación

Entre los factores de riesgo no modificables que se han mencionado en la literatura se encuentran la edad, las comorbilidades y el estado neurológico. Entre los factores de riesgo modificables se podrían mencionar los siguientes: estado nutricional deficiente en el postoperatorio, intervalo prolongado entre el trauma y la intervención quirúrgica, accesos por vía posterior, número de niveles estabilizados, tiempo de permanencia en cuidado intensivo y tratamiento por un solo equipo quirúrgico.

El Centro para el Control y Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos considera la infección del sitio quirúrgico de origen nosocomial, luego de la cirugía de columna, aquella infección que se presenta en el primer año luego de una cirugía con instrumentación o dentro de los primeros 30 días posteriores a una cirugía de fusión, con el prerrequisito de ausencia de infección previa a la hospitalización y cirugía(1,2).

Las consecuencias de una infección luego de cirugía de columna son importantes, ya que implica mayor tiempo de estancia hospitalaria, uso prolongado de antibióticos intravenosos, mayor número de reintervenciones y morbimortalidad elevada. Adicionalmente, todo esto puede hacer que el costo del tratamiento se incremente hasta 4 veces(3).

Se ha descrito una serie de factores de riesgo para infección luego de cirugía electiva de columna, entre los que se incluyen diabetes, obesidad, uso prolongado de esteroides, alcoholismo, malnutrición, hábito de fumar, infección previa, cirugías de columna previas, hospitalización prolongada, cirugía para resección de tumor, acceso por vía posterior, procedimientos de fusión, uso de instrumentación, gran pérdida de sangre, tiempo quirúrgico prolongado e incontinencia postoperatoria(1,4-8).

Los pacientes con trauma raquimedular agudo que requieran algún tipo de tratamiento quirúrgico tienen unas características especiales, desde el punto de vista de riesgo de morbilidades postoperatorias. Frecuentemente, este grupo de pacientes se presentan con politraumatismo y heridas abiertas, quemaduras, trauma craneoencefálico, sepsis e inestabilidad hemodinámica. A estas condiciones especiales se suman otras tantas, como periodos prolongados de ayuno e inmovilidad, y hospitalización en unidad de cuidados intensivos.

La tasa de infección en procedimientos electivos instrumentados informada es de aproximadamente el 3 al 6 %(1-9). En las dos series clínicas retrospectivas más grandes en las cuales se ha examinado de manera específica la incidencia de infección postoperatoria en pacientes con trauma raquimedular agudo se han encontrado valores entre 9,4(3) y 10 %(10). En la serie específica de Blam, esta tasa de infección fue significativamente más elevada que la tasa del 3,7 % encontrada en el grupo de pacientes que fueron sometidos a cirugías de columna de manera electiva durante el mismo periodo, en el mismo hospital(3).

En un estudio de cohorte prospectivo, Lonjon encontró una tasa de infección de 3,55 % durante el seguimiento por 3 meses de pacientes operados por trauma raquimedular agudo (se excluyeron los politraumatizados o con fracturas abiertas)(11).

Factores de riesgo no modificables

En la serie de Blam(3) se encontró que dos importantes factores de riesgo son la edad y la presencia de comorbilidades médicas. El promedio de edad en el grupo de pacientes que desarrolló infección postoperatoria fue de 55 años, comparado con un promedio de 37 años en el grupo que no presentó infección (p = 0,016). Y los pacientes con alguna comorbilidad médica tuvieron una tasa de infección del 21 %, comparado con un 7 % para los que no las presentaban (p = 0,007)(3).

Las lesiones localizadas en la región cervical tuvieron una tasa de infección menor que las localizadas en la región toracolumbar, del 2,4 % frente al 12 % (p = 0,007)(3). Hay que considerar que las cirugías de columna cervical tienen en general menor duración e involucran menor cantidad de niveles.

En la serie de Rechtine(10), la presencia de déficit neurológico completo representó un factor de riesgo significante estadísticamente (p < 0,05), relacionado posiblemente con mayor daño de tejido adyacente, además de estados catabólicos, decúbito y poca deambulación(10).

En el estudio prospectivo de Lonjon (en el que se excluyeron politraumatizados y fracturas abiertas), se identificaron como factores de riesgo no modificables una edad mayor de 65 años, clasificación ASA mayor de 1 y diabetes(11).

Es importante anotar que en ninguno de estos estudios se encontró asociación con condiciones como hábito de fumar, historia de alcoholismo o género.

Factores de riesgo modificables

Algunas condiciones en estos pacientes son modificables, mediante intervenciones del equipo tratante, por lo cual es muy importante tener en cuenta aquellas mencionadas en los estudios publicados al respecto.

Los factores de riesgo independientes identificados y que presentaron una asociación significativa con infección en el sitio quirúrgico, de acuerdo con el estudio de Blam, fueron: un intervalo mayor de 160 horas entre trauma y cirugía, esto aumentaba más de 8 veces el riesgo de infección, comparado con aquellos pacientes que se llevaron a cirugía en menos de 48 horas (p = 0,01). Cuando un único equipo quirúrgico (ortopedia) operaba al paciente, se encontró una probabilidad 6 veces mayor de presentar infección, comparado con aquellos intervenidos por un equipo combinado (neurocirugía-descompresión y ortopedia-estabilización, p = 0,002). Esto último podría tener múltiples explicaciones; por ejemplo, que cada equipo realizara desbridamiento de tejido no viable, además de realizar irrigación continua durante el periodo de cambio de equipos. 

También, con el cambio de equipo quirúrgico, el nuevo equipo generalmente solicita una dosis adicional de antibiótico. Esto podría ayudar a mantener niveles de antibióticos más efectivos, tanto en sangre como en tejidos(1). Una duración de estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI) mayor o igual a un día en el postoperatorio estaba asociada con un riesgo de infección entre 6 y 13 veces mayor que aquellos pacientes que no requirieron cuidado intensivo postoperatorio (p < 0,026)(3).

Otros factores de riesgo relacionados con probabilidad de infección se refieren a una aproximación por vía posterior que incrementó la tasa de infección, comparado con los abordajes por vía anterior o combinados (p = 0,002)(3). Esta diferencia observada en la tasa de infección también ha sido descrita para pacientes de cirugía electiva(8-12).

Cuando el número de niveles estabilizados fue mayor a 3 se asoció con una tasa de infección mayor (p < 0,001)(3). Esto puede estar relacionado con mayor gravedad del trauma y se relaciona con lo observado para cirugías electivas(8-13).

En el estudio prospectivo de Lonjon(11) (no politraumatizados ni con heridas abiertas), se identificaron como factores de riesgo modificables una duración del procedimiento mayor a 3 horas (p = 0,002), intervalo mayor a 72 horas entre el trauma y la cirugía (p = 0,03), sangrado intraoperatorio mayor a 600 cm3 (p = 0,04), más de tres niveles instrumentados (p = 0,04) y la presencia de sonda vesical por más de 5 días (p = 0,01)(11).

Respecto al uso de esteroides y su relación con infección, se ha descrito que el uso crónico previo de esteroides es un factor de riesgo para infección en pacientes de cirugía electiva de columna(1-14). Para el caso particular de pacientes con trauma espinal no se ha evaluado específicamente; sin embargo, una revisión sistemática no encontró asociación entre administración de altas dosis de esteroides para manejo agudo de trauma raquimedular e infección, aunque en los pacientes tratados por 48 horas hubo mayor tendencia a presentar neumonía y sepsis grave, comparados con los que recibieron esteroides por 24 horas(15). Otros factores de riesgo por considerar incluyen posibles violaciones a la técnica estéril durante asepsia, preparación, tráfico en el quirófano, instrumental contaminado y uso de fluoroscopia intraoperatoria. Además, se deben tener en cuenta los cambios en la prevalencia de agentes infecciosos más virulentos.

Antibióticos profilácticos

Los microorganismos causantes de infección en cirugía electiva de columna generalmente son grampositivos (estafilococo aureus - estafilococo epidermidis); esto fue lo mismo que se encontró en el estudio de Blam. Sin embargo, también se informaron altas tasas de infección polimicrobianas (incluyendo especies de enterococo faecalis, pseudomona, klebsiella y E. coli), entre 42 y 67 %(3-10). De acuerdo con las guías de la Sociedad Estadounidense de Columna (NASS, por sus siglas en inglés), se recomienda el uso de antibiótico profiláctico con cobertura para grampositivos (por ejemplo, cefazolina) como dosis inicial 30 minutos antes de la incisión y cada 4 horas durante el procedimiento, y se podrían considerar regímenes alternativos, como cubrimiento para gramnegativos, aplicación en la herida de vancomicina o gentamicina, y/o administración por más de 24 horas para pacientes con cirugías complejas, incluyendo trauma y comorbilidades asociadas (diabetes, obesidad, déficit neurológico, incontinencia, trauma, cirugía instrumentada multinivel)(16).

Otras intervenciones

Varias terapias perioperatorias se han propuesto con el fin de contribuir a la disminución de las tasas de infección postoperatoria en general; sin embargo, aunque algunas son promisorias, los estudios carecen de una evidencia robusta que permita hacer recomendaciones; además, extrapolar información basados en evidencia de otras subespecialidades quirúrgicas (por ejemplo, flujo laminar en reemplazos articulares totales) puede no ser válido, ya que hasta el momento se carece de información específica para pacientes de trauma raquimedular.

Varios estudios han encontrado una disminución en la tasa de infección postoperatoria en cirugía mayor de columna (incluidos algunos pacientes de trauma) cuando se realiza irrigación con solución de yodopovidona al 0,35 % antes de cerrar la herida, comparado con irrigación con solución salina(17,18).

Los pacientes que fueron rasurados durante la preparación tuvieron mayor tasa de infección que los no rasurados, de 1,07 frente a 0,23 %, respectivamente (p = 0,015)(19). Otras medidas usadas para prevenir infección luego de cirugía general de columna y publicadas en la literatura son: uso de tecnología de aire ultralimpio(20), uso de drenaje de succión con herida cerrada(21) y apósitos impregnados con plata(22). Para cirugía ortopédica general se ha estudiado el uso de doble guante(23), iluminación ultravioleta(24) y decolonización selectiva nasal de estafilococo aureus(25).

Conclusiones

Las causas de infección postoperatoria son multifactoriales e involucran  interacciones complejas entre el paciente y el procedimiento. Tanto los factores de riesgo que no podemos modificar como la complejidad de estas interacciones hacen que las tasas de infección esperadas sean diferentes a cero.

Escasos estudios se han referido específicamente a los factores de riesgo para infección postoperatoria en pacientes que son llevados a cirugía de columna por trauma raquimedular; sin embargo, se acepta que por sus características, este grupo tiene una mayor probabilidad de presentar infección cuando se compara con pacientes llevados a cirugía de columna de manera electiva.

Identificar a los pacientes con uno o más de los factores de riesgo descritos en la tabla 8.1, mantener un alto índice de sospecha, intervenir los factores modificables y posiblemente incorporar medidas de ayuda (tabla 8.2), serían factores que podrían ayudar a disminuir las tasas de infección en estos pacientes. Una vez se ha reconocido la presencia de infección, se debe intervenir (irrigación y/o desbridamiento), obtener cultivos y recordar la alta probabilidad de múltiples organismos causantes al momento de escoger los agentes antimicrobianos, tanto para la profilaxis como para el manejo terapéutico.

Tabla 8.1. Factores de riesgo para infección posquirúrgica en cirugía por trauma raquimedular


  
    
      	No modificables

    

    
      	Edad mayor a 65 años

    

    
      	Comorbilidad 

    

    
      	Localización toracolumbar

    

    
      	Déficit neurológico completo

    

    
      	Modificables

    

    
      	Intervalo mayor de 72 horas entre trauma y cirugía

    

    
      	Único equipo quirúrgico

    

    
      	Estancia en UCI mayor o igual a un día

    

    
      	Abordaje por vía posterior

    

    
      	Más de 3 niveles instrumentados

    

    
      	Duración de procedimiento mayor a 3 horas

    

    
      	Sangrado intraoperatorio mayor a 600 cm3

    

    
      	Sonda vesical por más de 5 días 

    

  


Fuente: elaboración propia.

Tabla 8.2. Medidas de ayuda para prevenir la infección posquirúrgica en cirugías de columna en general


  
    
      	Cirugía de columna

    

    
      	Tecnología de aire ultralimpio

    

    
      	Irrigación con yodopovidona al 0,35 %

    

    
      	Drenaje con herida cerrada

    

    
      	No afeitar

    

    
      	Apósitos impregnados con plata

    

  


Fuente: elaboración propia.
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Resumen

Durante la fase aguda, el paciente con trauma raquimedular (TRM) presenta una respuesta metabólica especial, marcada por una menor necesidad de aporte calórico, en comparación con otros pacientes con trauma, y una temprana y marcada pérdida de nitrógeno; la principal alteración metabólica ocurre en los electrolitos, con riesgo de hiponatremia al final de la primera semana. La alteración del funcionamiento agudo y crónico del eje adrenocortical determina riesgo de insuficiencia suprarrenal, que se presenta en una quinta parte de los pacientes con choque neurogénico. El enfermo crónico de TRM alto (por encima del segmento T7) tiene disminuida su reactividad adrenérgica y catecolaminérgica; tiene un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, además de presentar cambios en la composición corporal: desmineralización ósea, disminución de la masa muscular y aumento de la grasa, lo que lo pone en especial riesgo ante un nuevo estrés, por ejemplo, una cirugía.

Introducción

La respuesta metabólica al trauma raquimedular (TRM) presenta características especiales, pues al trauma general se le suma la interrupción de vías de comunicación y control nervioso; la interrupción de las vías nerviosas aferentes y eferentes causa perturbación del control neurovegetativo, supresión del eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal y denervación de una porción de la masa muscular. Existe, adicionalmente, activación de respuesta inflamatoria, que puede persistir hasta el estado crónico.

Se produce alteración de la regulación del sistema simpático, tanto en el tono basal(1) como en la respuesta refleja a cambios posturales o al ejercicio(1). Estos cambios resultan principalmente de la interrupción del flujo aferente y son más intensos cuanto más alta es la lesión medular. El shock medular es su expresión clínica. Ocurre en la cuarta parte de quienes tienen lesiones cervicales y en menos del 5 % si el compromiso es más bajo(2). Este fenómeno tiende a atenuarse con el tiempo(3,4); pero en el largo plazo, hasta tres cuartas partes de quienes han sufrido sección medular cervical pueden experimentar hipotensión postural(3).

Los efectos metabólicos y endocrinos del TRM se pueden clasificar en tres periodos:


  	Agudo: en los primeros 10 a 14 días. Predomina la respuesta metabólica al trauma, con características propias del TRM.

  	Subagudo: se prolonga hasta 9 o 15 meses. Predomina un estado catabólico, con pérdida de masa muscular y ósea.

  	Crónico: después del anterior; se hace estable el cambio de la composición corporal y las deficiencias endocrinas.



Fase aguda 

La respuesta metabólica y endocrina al TRM incluye la elevación temprana y significativa de la hormona del crecimiento, y en menor medida, de ACTH, cortisol y prolactina; además, se presenta una activación sostenida del sistema nervioso simpático a escala central, lo que lleva a aumento de los niveles de norepinefrina y efecto catecolaminérgico sostenido. El grado de elevación de la betaendorfina y prolactina se correlaciona con la gravedad del trauma, pero no con el tipo de trauma (compromiso del sistema nervioso central [SNC] frente a sin compromiso con el SNC)(5).

El grado de alteración metabólica se correlaciona mejor con la gravedad del TRM (completo frente a incompleto) que con el nivel (tetraplejía frente a paraplejía)(6). La gravedad del TRM también se asocia con mayor incidencia de hipoalbuminemia y mayor excreción de nitrógeno en orina. Los niveles de TSH son normales, a diferencia de los enfermos de TCE, que presentan más frecuentemente un bajo índice de tiroxina libre.

Durante la fase aguda se ha visto que, a diferencia de la mayoría de enfermos graves de patología aguda, los pacientes con TRM alto tienen necesidad disminuida de aporte calórico, del orden del 56 al 90 % del gasto energético basal, que se incrementa gradualmente hasta la cuarta semana(7,8); al tiempo que presentan un estado catabólico, con balance negativo de nitrógeno proporcionalmente mayor a lo esperado para la gravedad del trauma, más prolongado que en otros traumas, guarda relación con un estado hipermetabólico(7) y se mantiene, a pesar de incrementos en el suministro proteico(8,9).

En modelos animales, la activación simpática sostenida y la presencia de ACTH elevada persistente lleva a aumento de la apoptosis en linfocitos y a disminución de la respuesta inmune, lo que podría explicar la elevada incidencia de infecciones en estos casos(10).

La hiponatremia es más común luego de TRM que en otros traumas (hasta 80 % en 2 semanas frente a 20 %, respectivamente) y de mayor duración (1 a 12 días frente a 2 a 3 días); aparece usualmente hacia el día sexto y hace su nadir hacia el día octavo o noveno(11). La hiponatremia no guarda relación con el uso de esteroides, diuréticos, nivel de creatinina, ni con la necesidad de cirugía; pero sí con un mayor recambio de líquidos (eliminados y administrados). 

Una hipótesis reciente implica la respuesta exagerada de hormona antidiurética (ADH) ante la hipovolemia relativa y la hipotensión del choque neurogénico, lo que luego de la reanimación lleva a una expansión del volumen extracelular, pero contracción del volumen intravascular, y a un gran recambio de líquidos; por otro lado, la preservación parcial de los circuitos simpáticos descendientes (renal) lleva a alteración de la respuesta del sistema renina-angiotensina que no logra compensar el efecto ADH(11), el resultado es hiponatremia, que persiste mientras se logra el restablecimiento del balance en la distribución de líquidos en el cuerpo.

Fase subaguda

Luego de varias semanas con TRM, se encuentra supresión de paratohormona (PTH) y 1-25 dihidroxivitamina D, acompañada de elevación de fósforo sérico y prolactina mayor que en los pacientes con TCE; ambos grupos presentan niveles elevados de cortisol urinario. Se sabe que los pacientes con TRM, a las pocas semanas del trauma sufren una atrofia ósea acelerada, debida a depresión en la formación ósea y aumento en la reabsorción(12), así como lisis del colágeno de la piel y los huesos, que tiene su máxima expresión entre 3 y 6 meses después del TRM. La masa magra disminuye, a pesar de un adecuado soporte nutricional, y se ha visto disminución de testosterona y factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1)(13).

La supresión del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales es poco frecuente; se ha encontrado en el 22 % de los individuos que cursan con choque neurogénico(14) y tiene impacto negativo sobre el desenlace: mayor tasa de intubación y mayor mortalidad(14,15). Usualmente aparece al final de la primera semana o más tardíamente; es más frecuente en quienes presentan choque neurogénico, o han recibido etomidato o esteroides en dosis altas como parte de su terapia inicial(15). El diagnóstico puede ser difícil por falta de sospecha clínica, pero cuando se identifica la insuficiencia suprarrenal, es de fácil tratamiento, con dosis bajas de esteroides. En estado crónico se han encontrado niveles basales reducidos de ACTH y cortisol, disminución de la producción de ACTH al estímulo con hormona liberadora de corticotropina y picos más bajos de cortisol al estímulo, cuando se compararon con sujetos sanos. La relación entre cortisol y ACTH es normal, lo que sugiere un componente adicional de atrofia de las suprarrenales por falta de estímulo(16).

Un estudio de casos y controles durante la fase subaguda del TRM mostró cambios hormonales a partir de la segunda semana, con una acmé hacia el tercer mes: se eleva la ACTH y los niveles de cortisol; disminuyen los niveles de albúmina, prealbúmina y cinc. Los marcadores de superficie celular de linfocitos y granulocitos cambian, con disminución de la afinidad por adhesinas(17).

Fase crónica

Se ha descrito una gran cantidad de cambios metabólicos en pacientes parapléjicos y cuadripléjicos: diabetes mellitus, obesidad (cambio en la proporción de grasa del cuerpo), hipertrigliceridemia, disminución de colesterol HDL, osteoporosis, atrofia muscular, hipogonadismo, síndrome eutiroideo enfermo, hiperprolactinemia, reducción de las concentraciones de testosterona y niveles variables de la hormona de crecimiento(13,16-19). Las mujeres con TRM presentan alteraciones frecuentes de los ejes hipotálamo-hipófisis-tiroides y ovario, hasta en el 81 % de los casos hay alguna anormalidad; las más frecuentes son amenorrea transitoria y oligomenorrea, elevación de hormona tiroidea (TSH), hormona folículoestimulante (FSH), hormona luteinizante (LH) y prolactina en 20 a 33 % de los casos cada una(20).

Los pacientes con sección cervical o torácica alta mostraron niveles basales bajos de catecolaminas y elevaciones mínimas al ejercicio intenso, comparados con sujetos sanos. Los individuos con sección por debajo de T5 tienen una producción de catecolaminas superior a los controles(1).

Aunque la información publicada es de baja calidad, parece haber una mayor incidencia de síndrome metabólico y diabetes mellitus en los pacientes con lesión crónica por TRM(21), pero dichas diferencias están relacionadas con estilo de vida (sedentarismo) y comorbilidades, más que con el TRM.

Los niveles séricos de colesterol y triglicéridos parecen estar ligeramente disminuidos, pero el significado clínico de esto no es claro. Se ha informado una mayor incidencia de obesidad de acuerdo con el índice de masa corporal, pero la composición corporal es diferente en estos pacientes, y el IMC no parece ser un predictor adecuado de la proporción de grasa en ellos(21).

Se ha informado una mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares (coronaria, cardiopatía no coronaria, enfermedad vascular periférica, TEP e ictus), pero de nuevo, la asociación es débil y podría estar relacionada con las comorbilidades más que con el TRM.

El estado nutricional e inmune de los pacientes en la fase crónica es ligeramente diferente al de controles de la misma edad: menor hemoglobina, albúmina, prealbúmina, magnesio, hierro y saturación de transferrina; con niveles de ferritina, folato, vitamina B12 y cinc normales(17), aunque el IMC fue menor en los pacientes con TRM (22,2 frente a 26), y la respuesta inmune a la vacuna contra neumococo fue normal.

Consideraciones prácticas

Durante la fase aguda, el paciente con TRM presenta una respuesta metabólica marcada por una menor necesidad de aporte calórico, en comparación con otros traumas(22), y temprana pérdida de nitrógeno; la principal alteración metabólica ocurre en los electrolitos, con riesgo de hiponatremia al final de la primera semana. La alteración del funcionamiento agudo y crónico del eje adrenocortical determina riesgo de insuficiencia suprarrenal. Una quinta parte de los pacientes con choque neurogénico presentó esta complicación.

El enfermo crónico de TRM (por encima de T7) tiene disminuida su reactividad adrenérgica y catecolaminérgica; tiene un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, además de presentar cambios en la composición corporal: desmineralización ósea, disminución de la masa muscular y aumento de la grasa, lo que lo pone en especial riesgo ante un nuevo estrés, por ejemplo, una cirugía.
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Resumen

Las complicaciones urológicas de un trauma raquimedular son múltiples y constituyen una de las fuentes más importantes de morbimortalidad para el paciente, que de no ser tratadas en forma apropiada llevarán indefectiblemente a una insuficiencia renal. En este capítulo desglosaremos las razones por las que pacientes con lesión medular espinal sufren complicaciones urológicas y como estas contribuyen a empeorar el pronóstico y la calidad de vida. Además discutiremos las recomendaciones más aceptadas para hacer el seguimiento y tratamiento encaminados a evitar y tratar estas complicaciones.

Introducción

Alrededor de doce mil casos anuales de lesión de la médula espinal (LME) se presentan en Estados Unidos, las complicaciones urológicas explican un 15 % de la mortalidad de estos pacientes y un altísimo porcentaje de la morbilidad asociada con la LME(1-3).

Aunque la expectativa de vida después de una LME es significativamente menor que la de la población general, esta ha mejorado dramáticamente en las últimas décadas, después de la instauración de protocolos de atención integrales(1).

Hasta 1973, la insuficiencia renal fue la causa líder de mortalidad en pacientes con LME(1). Hoy el tratamiento se enfoca en el conocimiento de la patología urinaria de la LME, su diagnóstico y tratamiento, para así evitar la progresión a insuficiencia renal.

Las complicaciones urológicas plantean verdaderos retos para la atención del paciente con LME, puesto que la morbilidad del tracto urinario continúa siendo la segunda causa de muerte en pacientes con LME(4).

Las complicaciones urinarias y las lesiones dermatológicas son las dos principales razones por las cuales estos pacientes son hospitalizados después de la LME(5).

Los objetivos del tratamiento del paciente con LME son la implementación de un programa de rehabilitación agresivo que permita la mejor recuperación funcional y calidad de vida en el contexto de las alteraciones patológicas de la LME(6).

La estrategia de búsqueda bibliográfica para realizar el artículo se obtuvo de consultar en la base de datos Pubmed, con las siguientes palabras clave: spinal cord injury, renal insufficiency, detrusor muscle overactivity, urolithiasis, urinary tract infection.

La construcción de la revisión tomó como base artículos publicados en años en que protocolos de atención multidisciplinaria mejoraron dramáticamente el pronóstico de estos pacientes y fundamentaron las bases de la terapéutica actual. Posteriormente, se escogieron los artículos que a juicio de los autores resultaron más relevantes para describir el abordaje diagnóstico y el tratamiento actualmente utilizado para tratar la patología urológica en la LME.

A continuación se describirán los hallazgos uropatológicos clave después de una LME, y cómo estos pueden llevar al paciente a insuficiencia renal o carcinoma de vejiga. Posteriormente discutiremos los aspectos relacionados con el tratamiento y seguimiento del paciente.

Lesión medular aguda

El compromiso y deterioro funcional del sistema urinario inicia desde la fase aguda. En esta etapa, la primera agresión al sistema renal está asociada con el choque medular, en el que existe una pérdida funcional espinal por debajo del nivel de la lesión. En lesiones altas, el compromiso cardiovascular se hace evidente por inestabilidad hemodinámica secundaria que lleva al paciente a riesgo de hipoperfusión, particularmente si este es insuficientemente reanimado. En este momento es vital mantener el flujo sanguíneo renal para reducir el riesgo de desarrollar falla renal prerrenal y evitar las lesiones mecánicas del tracto urinario(7).

La pérdida de la función medular hará que la vejiga permanezca hipotónica y arrefléctica por varias semanas, hasta que espontáneamente retornan los reflejos medulares. Lamentablemente, puede desarrollarse hiperreflexia y sobreactividad de órganos inervados por debajo de la lesión. Como resultado de esto, el músculo detrusor de la vejiga inicia un estado de sobreactividad característica del paciente con LME(3,7).

La lesión espinal produce cambios importantes en la función del tracto urinario inferior que llevan crónicamente a incontinencia, obstrucción neurogénica vesical, presión intravesical elevada, reflujo vesicoureteral, formación de cálculos e infecciones del tracto urinario (ITU), con la absoluta necesidad de seguimiento urológico y alto riesgo para desarrollar insuficiencia renal(1).

Sobreactividad del músculo detrusor (SAD)

La LME aguda causa la pérdida funcional y muerte celular medular en el sitio de agresión, pero también edema, isquemia e hipoperfusión del tejido circundante, con el cese de toda conducción nerviosa por debajo de la lesión(8,9).

En este momento, los centros nerviosos no lesionados y los reflejos autonómicos por debajo del nivel de la lesión quedan inactivos y desconectados funcionalmente, por lo que el músculo detrusor se torna arrefléctico y en relajación continuada(8,10).

En pacientes con lesiones por encima del sacro (C2 a S1), y cuando recuperan los arcos reflejos al ceder el shock medular, se pueden observar tres tipos de patrones de alteración de la función vesical: puede haber una SAD, que se caracteriza por la contracción continua del detrusor durante la fase de llenado vesical, lo que impide el almacenamiento de orina(11-13). Otros pacientes con lesiones por debajo de S1 pueden presentar relajación del esfínter uretral y la consecuente falla del llenado. Por último, otro grupo de pacientes puede desarrollar una disinergia entre el detrusor y el esfínter uretral (DDE), en el que ambas estructuras se contraen a la vez y causan retención urinaria(11,14).

Los pacientes con LME pueden tener todos estos tipos de patrones de alteración de la micción en cualquier momento de su evolución(10,15).

En todos estos casos se observa la ausencia de control de los centros neurológicos pontinos sobre la inervación parasimpática refleja al nivel sacro, que se encuentra conservada, lo que crea un disbalance funcional vesical(9,10).

La SAD origina un aumento de la presión intravesical y almacenamiento inapropiado de orina en la vejiga; también se observan grados variables de incontinencia y reflejos espontáneos de micción(13). Esto último obliga a considerar la utilización de catéteres en forma de condón con reservorio externo para reducir los problemas de incontinencia vesical y a usar cateterización intermitente para disminuir el residuo vesical(14,16,17).

La baja distensibilidad vesical aumenta la presión en el tracto urinario y favorece el reflujo vesicoureteral, lo que deja al tracto urinario superior en alto riesgo de litiasis e infección(7,13), además de lesionar paulatinamente el detrusor y causar su final degeneración(9,10). Sumado a lo anterior, también se aumenta el riesgo de cáncer vesical y de crisis de disreflexia autonómica, todos factores que pueden llevar a insuficiencia renal(6,7,18).

El enfoque del tratamiento (figura 10.1) es reducir y bloquear el aumento sostenido de la presión intravesical. Para ello se utiliza el drenaje intermitente de la vejiga, el uso de fármacos antimuscarínicos(19) y la inyección de toxina botulínica A(11,14,20-22). La cistostomía suprapúbica es la opción de tratamiento más utilizada en pacientes con complicaciones avanzadas y con insuficiente respuesta al tratamiento médico(17).

Figura 10.1. Metas de tratamiento en sobreactividad de detrusor
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Fuente: elaboración propia.

Infección urinaria

La sepsis (que con mayor frecuencia es de origen urinario) es la principal causa de muerte en pacientes con LME(3,23), y específicamente la ITU es la causa más común de morbilidad urinaria en los pacientes con LME(23-25). La ITU aumenta los tiempos de estancia hospitalaria y los costos de atención(25-27). Waites y colaboradores informaron que la incidencia de bacteriuria significativa fue de 18,4 episodios por persona por año, y la de fiebre, de 1,82 episodios por persona por año con LME(28).

Varios factores aumentan el riesgo de ITU en la LME, los más importantes son el incompleto vaciamento vesical, la baja distensibilidad de la vejiga y el uso de un catéter de drenaje permanente. La estasis de orina favorece el crecimiento bacteriano y los flujos turbulentos desde segmentos distales de la uretra a los proximales que deberían estar estériles(29). Esta combinación de factores causa lesión del tracto urinario superior (LTUS). La LTUS se caracteriza por formación de litiasis renoureteral (LR), pielonefritis e hidronefrosis(26). Una vez se instala la LTUS, será el paso final que condiciona el mayor riesgo de insuficiencia renal(30).

Un catéter vesical permanente es colonizado por bacterias a las 72 horas de uso y el crecimiento bacteriano es de 5 a 8 % por cada día de uso. La cateterización intermitente reduce el riesgo de infección, al permitir el vaciamiento completo de la vejiga y al evitar tener un cuerpo extraño permanente(26); así, mejora la sobrevida del paciente, dado que la tasa de mortalidad es tres veces mayor cuando se documenta bacteriuria(23,29,31).

La ITU también empeora el pronóstico del paciente, al favorecer el desarrollo de otras complicaciones urológicas (LR, sepsis), por la dificultad de lograr la erradicación de la infección y la tendencia a las recaídas y cronificación(9,23,29). Las ITU, además, interfieren y dificultan la rehabilitación y deterioran la calidad de vida del paciente(25,32).

Los gérmenes causales de ITU son bacterias perineales que acceden a la vejiga por contaminación y contigüidad. La respuesta inmune a la presencia bacteriana origina la sintomatología del paciente, y en este escenario, la necesidad inmediata de tratamiento. Es necesario tener un alto índice de sospecha, pues los síntomas de ITU pueden ser mal descritos por los pacientes(27,29). La toma de un uroanálisis y urocultivo tempranos puede esclarecer el diagnóstico, dado que hasta el 40 % de los pacientes con ITU y LME tienen signos o síntomas equívocos(27). Los síntomas más comunes de ITU se describen en la figura 10.2.

Figura 10.2. Síntomas de infección del tracto urinario
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Fuente: elaboración propia.

El tratamiento antimicrobiano se basará idealmente en los resultados de urocultivos y antibiograma. No se recomienda la profilaxis antimicrobiana o el tratamiento de bacteriurias asintomáticas(23,31,32).

La prevención de ITU requiere excelentes costumbres de higiene, consumo de agua entre 1,5 y 2 litros diarios (para evitar sobredistención o la formación de orina concentrada que irrita las paredes vesicales) y escogencia individualizada de catéteres de drenaje para evitar los permanentes (si estos son necesarios se utilizará la vía suprapúbica, y se preferirán aquellos de diámetro pequeño)(26).

Litiasis renal y de las vías urinarias

Las ITU recurrentes, el uso de catéteres permanentes, el reflujo vesicoureteral y la hipercalciuria por inmovilización son algunos de los principales factores de riesgo para el desarrollo de LR(28,33) (tabla 10.1).

Tabla 10.1. Factores de riesgo de urolitiasis en pacientes con LME


  
    
      	Factores metabólicos

      	Otros factores

    

    
      	Hipercalciuria

      	ITU

    

    
      	Hipocitraturia

      	Catéteres urinarios

    

    
      	Deshidratación

      	Reflejo vesicoureteral

    

    
      	Aumento del pH urinario

      	Lesión medular completa

    

  


Fuente: elaboración propia.

Como hemos comentado, todas estas son complicaciones urológicas comunes al paciente con LME(30). Alrededor del 7 % de estos desarrolla LR en sus primeros diez años de evolución(2).

La incidencia de LR en la fase aguda de la LME tiene su pico inmediatamente después del trauma y se extiende por los 3 primeros meses de la lesión(28,34). Este punto resulta de un aumento significativo en la excreción de calcio, tanto por inmovilización como por resorción, desde el esqueleto óseo de las extremidades inferiores(32).

En la fase crónica, el almacenamiento anormal de orina permite la precipitación de cristales en pacientes que producen alta cantidad de estos, sumado a una más fácil colonización e infección por bacterias productoras de ureasa(33,34), como próteo, klebsiela o pseudomonas, que favorecen la formación de cálculos de estruvita (fosfato-magnesio-amonio). También, se aumenta el riesgo de formación de cálculos de fosfato de calcio (apatita) secundarios al pH alcalino propio de la orina infectada. Los cálculos de estruvita y apatita explican el 98 % de las litiasis en pacientes con LME(34,35). Como vemos, la infección de vías urinarias (IVU) es el principal desencadenante de LR(33,34,36).

Kohli y colaboradores demostraron una mayor frecuencia de sepsis y cultivos urinarios positivos en pacientes con LME que tenían cálculos de estruvita(37). Otro factor de riesgo para el desarrollo de litiasis renal son los cambios metabólicos de la LME. Estos son la tendencia a la deshidratación, la hipercalciuria como resultado de la inmovilidad y la hipocitraturia que aparece por disminución de la carga de citrato filtrado por el riñón. La administración oral de suplementos de citrato puede reducir el calcio en orina, pero puede aumentar el pH urinario indeseablemente. Por otro lado, la deshidratación puede ser el resultado de hiperhidrosis, disminución de la ingesta de líquidos para disminuir la necesidad de cateterizaciones u oliguria postural por trastornos autonómicos. La tabla 10.1 resume los factores de riesgo para LR en LME.

Una vez se forman cálculos, estos originan más complicaciones, al favorecer la perpetuación de la ITU, causar obstrucción e hidronefrosis, y así aumentar el riesgo de insuficiencia renal(29,33). La LR está muy relacionada con la presencia de lesión del tracto urinario superior (LTUS) y tiene el mayor potencial de morbimortalidad, pues, de no ser tratada, lleva rápidamente a insuficiencia renal. Por tanto, es particularmente importante que el paciente se trate eficientemente para eliminar la LR, desobstruir su tracto urinario superior y evitar la insuficiencia renal(35).

Los cálculos del tracto urinario superior (TUS) pueden llegar a ser coraliformes (30 %), lo que implica importantes dificultades para su extracción completa y denotan un riesgo aún mayor de IR(11,34,38). El riesgo de recurrencia de la LR es alta en pacientes con LME, entre 35 y 64 % a cinco años. Varias intervenciones reducen el riesgo de LR. Entre ellas, la cateterización intermitente, la buena ingesta de líquidos y el uso de etidronato disódico en pacientes con hipercalciuria y alta tasa de resorción ósea(39).

Las opciones de tratamiento intervencionista (figura 10.3) son amplias, de acuerdo con la localización del cálculo y su tamaño(36). Importantes avances en el tratamiento y equipamiento para procedimientos uroendoscópicos han mejorado los resultados de la intervención de la LR. Sin embargo, el objetivo primordial es prevenir la formación de cálculos e identificarlos tempranamente si existen, apoyados en una evaluación continua por urología y en estudios diagnósticos sonográficos al menos una vez al año(40,41).

Figura 10.3. Tratamiento invasivo de la litiasis renal
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Fuente: elaboración propia.

Cáncer de vejiga

Del 2 al 10 % de pacientes con LME desarrollarán carcinoma de vejiga. Esta incidencia es 16 a 28 veces superior a la de la población general(2,42). El factor más claro es la utilización a largo plazo de catéteres vesicales permanentes(42), por efecto de cuerpo extraño. La hematuria macroscópica es el signo más frecuente que alertará sobre la presencia de esta complicación, y deberá descartarse una ITU hemorrágica. El diagnóstico se apoya en la cistoscopia(43). Se trata de una neoplasia agresiva que frecuentemente tiene metástasis al momento del diagnóstico. La cistectomía radical es el tratamiento de elección.

Evaluación y tratamiento

Como vemos, son muchas las complicaciones urológicas de la LME que conllevan alto riesgo de insuficiencia renal(14) (figura 10.4). Evitar la insuficiencia renal requiere un plan de tratamiento dirigido por un grupo interdisciplinario basado en el estudio de los problemas urológicos identificados y que refuerce la capacidad de autocuidado del paciente. Este plan incluye una evaluación clínica y paraclínica periódica de la función renal.

Las pautas generales inician al valorar la depuración de creatinina en 24 horas, dada la fidelidad de la prueba como evaluador general del sistema urinario(28,44). La evaluación de anormalidades urológicas y LR se hará con ultrasonografía, al menos una vez al año(41,44).

La IVU se evaluará y tratará solo si el paciente es sintomático. No se aconseja la toma de cultivos en paciente asintomático, ni el tratamiento de bacteriurias asintomáticas, puesto que favorecen la aparición de cepas bacterianas multirresistentes, sin disminuir los eventos infecciosos sintomáticos(13,28).

Figura 10.4. Complicaciones del tracto urinario en el trauma raquimedular

[image: Complicaciones del tracto urinario en el trauma raquimedular]

Fuente: elaboración propia.

La vejiga neurogénica por SAD se evaluará por urodinamia, generalmente una vez al año, y se manejará de acuerdo con la situación(45,46). El uso de sondaje intermitente es la mejor opción para evitar la estasis vesical(5,17,22).

La utilización de toxina botulínica A en las paredes vesicales como tratamiento del paciente con LME impide la función neuromuscular, lo cual mejora la SAD y corta parte del círculo patológico del paciente. Es particularmente útil para aquellos que desarrollan micción refleja y usan un catéter de condón con reservorio para la incontinencia urinaria(20,47). La mayoría de pacientes con LME tienen este patrón clínico(16,22,48), y se benefician de su uso al mejorar la función y calidad de vida(11,14,17,21). Un reciente metaanálisis confirma que el uso de toxina botulínica A disminuye los episodios de incontinencia, mantiene presiones intravesicales más bajas y reduce la necesidad de cateterismo vesical(14,20).

Los efectos de la toxina botulínica perduran por 16 a 36 semanas, por lo que se continuará crónicamente. Desafortunadamente, existe la tendencia a la disminución paulatina de su efectividad, por la aparición de anticuerpos circulantes contra la toxina(21,34,49,50).

La colocación de electrodos de estimulación en las raíces sacras anteriores (particularmente de S3) y la rizotomía de las raíces medulares posteriores han mostrado utilidad en reducir la SAD(51). Estas técnicas se muestran como alternativas de manejo al tratamiento médico, particularmente en aquellos casos con insuficiente respuesta a dicho tratamiento. La neuroestimulación está creciendo como opción terapeútica y se convierte en un dispositivo que logra devolver autonomía al paciente en el manejo de su enfermedad, pues permite que este pueda controlar el dispositivo(52).

Conclusiones

La morbimortalidad por insuficiencia renal en pacientes con LME se ha reducido en décadas recientes, gracias a la mejoría en el cuidado integral del paciente; pero las complicaciones urológicas siguen siendo una causa líder de hospitalizaciones y mortalidad.

Es necesario seguir un esquema multidisciplinario de evaluación y tratamiento que permita prevenir y tratar las diferentes complicaciones urinarias de la LME, de manera que al conservar un tracto urinario no obstruido, con bajas presiones vesicales, aséptico y sin litiasis, se le ofrezca al paciente la mejor oportunidad de evitar la progresión a insuficiencia renal.
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Resumen

Los pacientes con trauma raquimedular pueden sufrir múltiples alteraciones del tracto gastrointestinal asociadas a la lesión neurológica. En las primeras semanas se puede presentar hemorragia de vías digestivas altas por úlceras de estrés, retraso del vaciamiento gástrico y disfagia. Posteriormente, se presentan alteraciones en la vesícula biliar (colecistitis y colelitiasis), síndrome intestinal de motoneurona superior e inferior. Estos eventos son consecuencia de las alteraciones del sistema nervioso autónomo, pero también de condiciones asociadas al tratamiento de estos pacientes, como la ventilación mecánica, traqueostomía, tromboprofilaxis, entre otros. Todas estas alteraciones deben ser conocidas por el personal tratante del paciente para su prevención, identificación temprana y tratamiento adecuado. 

Introducción

Los pacientes con trauma raquimedular pueden presentar múltiples alteraciones a la altura del tracto gastrointestinal, las mayoría asociadas con la lesión neurológica. En las primeras semanas se puede presentar hemorragia de vías digestivas altas, por úlceras de estrés y retraso del vaciamiento gástrico; con el paso del tiempo, se presentan intestino neurogénico, constipación y otras alteraciones (tabla 11.1).

Tabla 11.1. Alteraciones gastrointestinales en los pacientes con trauma raquimedular


  
    	Agudas

    	Crónicas

  

  
    	Disfagia

    	Síndrome de la arteria mesentérica superior

  

  
    	Retardo en el vaciamiento gástrico

    	Colecistitis, colelitiasis

  

  
    	Hemorragia de vías digestivas altas, úlceras por estrés

    	Síndrome intestinal de motoneurona superior

  

  
    	

    	Síndrome intestinal de motoneurona inferior

  



Fuente: elaboración propia.

Fisiopatología

Las funciones gastrointestinales están controladas por complejos mecanismos neurohumorales, el sistema nervioso entérico y el sistema nervioso autónomo (SNA). El sistema nervioso autónomo simpático o toracolumbar tiene funciones de predominio inhibitorias sobre la actividad gastrointestinal, mientras el SNA parasimpático o cráneosacro aumenta la actividad gastrointestinal y relaja los esfínteres(1,2).

El SNA parasimpático está compuesto por un componente craneal (pares craneales III, VII, IX y X); de estos, el nervio parasimpático por excelencia es el nervio vago (X par), que produce actividad parasimpática generalizada e inerva todo el tracto gastrointestinal, desde el esófago hasta la porción derecha del colon transverso. El nervio vago derecho inerva esófago, estómago y vesícula biliar, mientras que el izquierdo inerva intestino delgado y colon derecho. A escala medular o parasimpática sacro sus fibras provienen de los segmentos S2-S4 e inervan la porción izquierda del colon transverso, el colon descendente, sigmoide y recto, incluyendo el esfínter anal interno (músculo liso). La actividad del SNA simpático influye menos sobre la actividad gastrointestinal y se encuentra en la médula a la altura del asta lateral de T1 a L2 de esta (columna de Clarke)(1,2).

Hay 2 grandes reflejos(1) que regulan la peristalsis del colon y recto, lo que favorece la defecación involuntaria: el reflejo gastrocólico, que se produce por la distensión del estómago con los alimentos y produce contracciones intestinales y del colon izquierdo, lo que genera sensación de distensión rectal y favorece la defecación espontánea; está mediado por factores humorales y neurales (SNA)(1,2). El reflejo rectocólico, que ocurre por distensión del recto y genera contracciones del colon, para desocuparlo; está mediado por el plexo mioentérico (intrínseco intestinal), no tiene mecanismos en el SNC y no es afectado por lesiones medulares(1,2).

Estos reflejos generan la sensación de necesidad de defecación, pero esta es controlada voluntariamente por el esfínter anal externo, el cual es un músculo estriado de control voluntario y es inervado por el nervio pudendo, que se origina a escala medular, en los segmentos S2-S4(1).

Alteraciones en esófago, estómago y duodeno

La disfagia puede estar presente en el 22,5 a 30 % de los pacientes con trauma raquimedular y se asocia con cirugía cervical, especialmente con abordaje anterior, presencia de traqueostomía y ventilación mecánica (figura 11.1)(1).

Figura 11.1. Factores de riesgo para la disfagia en pacientes con truma raquimedular

[image: Factores de riesgo para la disfagia en pacientes con truma raquimedular]

Fuente: elaboración propia.

Aunque las presiones del esfínter esofágico superior e inferior pueden ser normales, en algunos casos hay una relajación incompleta del esfínter esofágico superior, lo que predispone a la broncoaspiración; en estos casos, el uso de sondas para aspiración y la administración de metoclopramida pueden ser útiles. Esta última medida es efectiva porque el sistema nervioso entérico de estos pacientes permanece intacto(3,4).

La obstrucción extrínseca de la tercera porción del duodeno de manera intermitente por la arteria mesentérica superior, conocida como síndrome de la arteria mesentérica superior, puede presentarse en estos pacientes debido a la pérdida ponderal (incluyendo grasa mesentérica), uso de ortesis de columna vertebral y posición supina prolongada(1,2). Los síntomas pueden ser variables, pero en general se manifiesta con vómito y dolor epigástrico. Su diagnóstico requiere estudios imagenológicos y su tratamiento puede incluir la realización de una duodenoyeyunostomía.

Hemorragia de vías digestivas altas

Las úlceras de estrés son comunes en los pacientes con trauma raquimedular, hasta en un 75 % de los pacientes admitidos en cuidados intensivos presentan signos endoscópicos de hemorragia del tracto digestivo; y un 5-22 % presentan franca hemorragia de vías digestivas(5). El incremento de la secreción gástrica, la disminución de la vasoconstricción del sistema gastrointestinal mediada por el sistema simpático, el uso de esteroides, las lesiones medulares altas y la tromboprofilaxis son factores predisponentes para la presencia de úlceras(5,6) (figura 11.2).

Figura 11.2. Factores de riesgo de hemorragia de vías digestivas altas 

en pacientes con trauma raquimedular

[image: Factores de riesgo para la presentación de hemorragia de vías digestivas altas en pacientes con trauma raquimedular]

Fuente: elaboración propia.

El sangrado gastrointestinal alto puede manifestarse de múltiples maneras, y cuando la hemorragia es clínicamente significativa, produce hipotensión y taquicardia que requiere manejo inmediato(5). Esta complicación usualmente se presenta durante las primeras cuatro semanas después de la lesión medular; sin embargo, el periodo de mayor riesgo de hemorragia gastrointestinal se encuentra entre el cuarto y el décimo día después del trauma.

Hasta el momento no hay un consenso sobre el medicamento más adecuado para la prevención de las úlceras de estrés(7); actualmente se usan los antagonistas de los receptores H2 y los inhibidores de la bomba de protones, y estos últimos son los preferidos en centros de trauma de nivel I en Estados Unidos. Pese a que no hay un consenso, sí es claro que el uso precoz de estos medicamentos reduce la incidencia de dichos eventos(5). Cuando se requiere manejo quirúrgico, la resección gástrica o cierre simple de la perforación es suficiente; la vagotomía troncular no se realiza, debido al riesgo de retención gástrica grave.

Alteraciones en la vesícula biliar

Los cálculos biliares ocurren en un 17 a 31 % de los pacientes con trauma raquimedular; la prevalencia es mayor que en pacientes sanos(1) y es la causa más frecuente de abdomen agudo después de la lesión espinal(6). Estudios ecográficos muestran presencia de cálculos biliares sin síntomas en un 25 a 26 % de los pacientes con trauma raquimedular, frente al 9 al 10 % en personas sanas. La colelitiasis no se correlaciona con el nivel de lesión neurológica, la edad, la obesidad o la diabetes mellitus, aunque puede correlacionarse con la gravedad del trauma raquimedular(1).

La razón para el aumento de cálculos biliares en el trauma raquimedular es desconocida, pero se ha descrito un vaciamiento más lento de la vesícula biliar en los pacientes con trauma raquimedular y alteración en la circulación enterohepática en estos pacientes(1,6). Aunque no existe una asociación entre la formación de cálculos biliares y el índice de masa corporal (IMC) en el trauma raquimedular, el IMC puede subestimar el porcentaje de grasa corporal debido a la osteopenia y la pérdida de masa muscular por atrofia grave de las extremidades(1).

Debido a la pérdida de la percepción sensorial normal, los síntomas y signos pueden ser atípicos o incluso inexistentes, por lo cual el diagnóstico podría darse en estados avanzados(6). La colecistitis aguda alitiásica se encuentra en el 3,7 % de los pacientes admitidos ​​en una unidad de cuidados intensivos con trauma raquimedular; usualmente, se presenta con una masa en el hipocondrio derecho (100 % de los pacientes), fiebre constante (85,7 %), taquicardia (100 %) y colestasis (85,7 %). Los factores predisponentes incluyen el uso de opioides, ventilación mecánica con presión positiva al final de la espiración e hiperalimentación. Las complicaciones incluyen una vesícula biliar gangrenosa y masa inflamatoria(1).

En el manejo quirúrgico de esta entidad hay una mayor posibilidad de necesitar convertir un procedimiento programado por videolaparoscopia a técnica abierta, pero las complicaciones no son mayores que en otros grupos. Algunos autores, cuyo umbral para la colecistectomía electiva es bajo, apoyan las ecografías de rutina para detectar tempranamente la presencia de patologías en la vesícula biliar, mientras que otros creen que no hay intervenciones específicas que se justifiquen sobre la base de los hallazgos(1).

Alteraciones intestinales

Los problemas colorrectales constituyen una causa importante de morbilidad en las etapas agudas y crónicas de los pacientes con lesión medular(1,2,8). Así, dependiendo del nivel de la lesión medular, se producen dos tipos de síndromes intestinales en pacientes con lesión medular a largo plazo.

El primero es el síndrome intestinal de motoneurona inferior o intestino arrefléxico, cuando están comprometidos los segmentos sacros (S2-S4). Generalmente son lesiones del cono medular, situado anatómicamente a la altura de los cuerpos vertebrales T10-L1, en la cauda equina o directamente de los nervios pélvicos. Se compromete la función del parasimpático sacro y del esfínter anal externo (control voluntario de la defecación). Este se caracteriza por constipación e incontinencia; los pacientes tienen control de los músculos de la pared abdominal y pueden defecar voluntariamente en posición sentada. Como el tránsito intestinal a la altura del colon es lento (ausencia de reflejos neurales), sus heces son duras y en ocasiones necesitan removerlas manualmente, porque no salen con los movimientos voluntarios de la musculatura abdominal(1,9).

El segundo es el síndrome intestinal de motoneurona superior. Se refiere a las lesiones por encima del cono medular; las maniobras defecatorias tampoco están presentes, pero el esfínter anal externo esta tónico, lo que genera también constipación y síntomas neurovegetativos (sudoración, enrojecimiento facial) por distensión rectal. Dependiendo del nivel de la lesión, se comprometen los músculos abdominales y el diafragma, que de manera voluntaria ayudan a las maniobras de defecación. El intestino tiende a ser hiperrefléxico, lo que genera en algunas ocasiones heces líquidas e incontinencia leve(1,2).

Estos dos síndromes tienen como denominador común el cuadro de constipación conocido como síndrome de evacuación intestinal difícil; además de esto, en ocasiones, presentan hemorroides y fisuras anales, por tal motivo(9). La presencia de signos disautonómicos, como la sudoración profusa en áreas indemnes, la piloerección o la disrreflexia autonómica, que preceden un acto evacuatorio con gran distensión rectal, no son infrecuentes en estos pacientes y también pueden darse al manejar estas alteraciones, que pueden progresar a manifestaciones graves. La distensión abdominal y la molestia acompañan la mayoría de las lesiones altas de la médula espinal. La pseudodiarrea que acompaña la constipación, con presencia oculta de bolos y manifestación de hipersecreción por fenómeno irritativo puede ser motivo de confusión para los tratantes(1).

El manejo de estas alteraciones incluye ejercicio, ingesta adecuada de líquidos, de fibra y uso de laxantes. La mayoría de los pacientes pueden aprender a distender el recto digitalmente en un horario regular para iniciar el reflejo de defecación; hasta el momento, no hay claridad en los beneficios de los agentes procinéticos. Cuando los síntomas no son fácilmente controlables, la colostomía puede ser una opción viable(9). Los pacientes con lesiones de la médula espinal a menudo tienen síntomas y signos de emergencias colorrectales, que pueden conducir a un retraso en el diagnóstico y al aumento de la morbilidad y la mortalidad(2).

Al realizar el manejo del estreñimiento y sus consecuencias, a pesar de que el paciente no presente sensibilidad, es recomendable un manejo anestésico adecuado, por la hiperreflexia autonómica, síndrome potencialmente fatal, presente en pacientes con lesiones medulares por encima de T6. Es el resultado de una intensa vasoconstricción refleja por debajo del nivel del trauma, con taquicardia o bradicardia, hipertensión, diaforesis, cefalea, espasmos de la vejiga y diarrea(2,4).
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Resumen

El trauma raquimedular es una entidad devastadora, por el impacto social que lo acompaña. Las secuelas, que incluyen disfunción sensitiva y motora, han sido por mucho tiempo las más identificadas, pero cada vez más se destaca la presencia de dolor como otra secuela; este se presenta en el 70 a 80 % de los casos, y en muchos de ellos es de difícil manejo. El presente capítulo pretende realizar un enfoque clínico práctico para el reconocimiento de los diferentes tipos de dolor encontrados en un paciente con trauma raquimedular, su lesión y clasificación adecuada y por tanto su manejo óptimo.

Introducción

Las secuelas del trauma raquimedular (TRM) son devastadoras, y en varias oportunidades el dolor asociado con ellas se constituye en uno de los síntomas cardinales en estos pacientes. Históricamente, la pérdida sensitiva, motora y la disfunción esfinteriana han sido vistas como las consecuencias más significativas del trauma raquimedular. Llamativamente, el dolor como síntoma asociado con el TRM ha sido descrito desde hace más de 100 años(1).

La prevalencia histórica de dolor (independiente de su etiología) después de TRM se sitúa en un 67 %, pero números como 70 a 80 % tienden a ser aceptados en la actualidad(2). Más importante aún: hasta un 77,7 % de los individuos pueden informar dolor de moderado a intenso(3); así mismo, es mayor el grado de interferencia funcional en los pacientes que exhiben mayores escalas de dolor.

En términos epidemiológicos, vale la pena destacar que el mapa global de TRM difiere de región a región; por ejemplo, en países en desarrollo, la ausencia de infraestructura vial asociada con un cambio en los métodos de transporte contribuyen de manera clara a la incidencia del TRM; por su lado, en países desarrollados, las caídas en población geriátrica y los traumas asociados con deporte son causales específicas(4). Por ejemplo, la incidencia acumulada entre 2007 y 2009 en población general fue de 56,4 por millón de adultos, y en población de adultos mayores se incrementa a 79,4 por millón(5). En Latinoamérica, la incidencia es de 24-25 por millón de adultos(4). Específicamente en Medellín, en uno de los centros de referencia de trauma, el Hospital Universitario San Vicente de Paúl, desde el 2008 al 2012 se registraron 186 casos de TRM. Lamentablemente, la violencia civil y militar en nuestro país es responsable de un número importante de estos casos.

Clasificación y taxonomía

Hace más de una década, la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, por sus siglas en inglés) clasifica el dolor asociado con el TRM(6,7) en dos grandes grupos:


  	Nociceptivo: el cual puede ser músculo-esquelético (proveniente de trauma osteomuscular, inestabilidad mecánica, espasmo muscular, síndromes de sobreuso) o visceral (asociado con disfunción esfinteriana, impactación intestinal, litiasis renal).

  	Neuropático: (a) encima del nivel de la lesión (mononeuropatías compresivas, síndrome doloroso regional complejo); (b) a la altura de la lesión (compresión radicular, incluyendo cauda equina, siringomielia, trauma medular/isquemia medular); (c) debajo del nivel de la lesión (trauma medular/isquemia medular).



Recientemente se propuso una nueva clasificación(8,9), con el fin de intentar incluir síntomas dolorosos relacionados y no relacionados con el TRM. La clasificación se basa en mecanismos y es fácilmente aplicable en práctica clínica y en investigación.

Se identifican 3 niveles taxonómicos:


  	Nivel 1: divide el dolor de acuerdo con el tipo (nociceptivo, neuropático y otros tipos de dolor, como la presencia de fibromialgia); se reconoce que no todos los tipos de dolor son “fáciles” de clasificar, incluyendo un nuevo nivel denominado otro dolor de origen desconocido.

  	Nivel 2: describe el subtipo de dolor, como músculo-esquelético, visceral para el nociceptivo. Si es neuropático se denominaría dolor asociado con TRM, a su nivel y por debajo. El término por encima se elimina de esta clasificación, pues no está asociado directamente con el TRM.

  	Nivel 3: describe la fuente del dolor, si esta es identificable. Por ejemplo, relacionado con espasticidad (músculo-esquelético), constipación (visceral), cauda equina o siringomielia (dolor asociado con TRM a su nivel y por debajo de la lesión), dolor postoracotomía (otros dolores neuropáticos).



El dolor neuropático es visto en el momento como una disfunción o lesión en el sistema somatosensorial y, de acuerdo con su localización, es subdividido en periférico y central(10). En este sentido, el dolor neuropático asociado con TRM debe ser visto como una forma de dolor central.

Presentación clínica

Teniendo en cuenta la nueva clasificación, los pacientes no necesariamente van a exhibir síntomas neuropáticos; de hecho, no es infrecuente la presencia de dolor nociceptivo y aun inflamatorio en la fase perioperatoria/peritrauma. Descriptores como opresión, desgarro, fatiga, con un componente dinámico en la naturaleza, son comunes a dolor nociceptivo parietal o músculo-esquelético.

En cambio, en el dolor neuropático los descriptores de dolor incluyen parestesias, disestesias, síntomas eléctricos, urentes, quemantes y se presentan de manera espontánea. El malestar tiende a ser constante, pero puede presentar un patrón en oleadas y tener un componente superficial y/o profundo.

El dolor nociceptivo asociado con compromiso visceral tiende a ser descrito como mal localizado con componente cólico y muy frecuente, asociado con reacciones autonómicas, las cuales pueden a su vez asociarse con disreflexia autonómica, que puede relacionarse con cambios en la homeostasis (hipertensión grave, por ejemplo).

Es fundamental usar herramientas en la evaluación de la intensidad del dolor, ya sea en forma de escala visual análoga o escala verbal análoga, sistema de caras o incluso sistemas de evaluación como el FLACC (por sus siglas del inglés: face, legs, activity, cry, consolability), en población con dificultades de comunicación, como la pediátrica o aquella que se encuentra en cuidados intensivos(11). (En la FLACC, cada grado tiene un puntaje de 0,1 o 2. El puntaje totalizado se puntualiza de 0 a 10).

Durante la evaluación del dolor asociado con TRM se debe registrar la gravedad de este mediante escalas como la de la Asociación Estadounidense de Lesiones Medulares (ASIA, por sus siglas del inglés American Spinal Injury Association), que clasifica las lesiones de la A a la E; así, la A es una lesión completa, en la B la parte sensorial es incompleta, y en la C y D la lesión motora es incompleta. La clasificación E se refiere a que la parte motora y sensitiva es normal. El nivel neurológico es definido como el segmento más caudal con función motora y sensitiva a tacto ligero o a pinprick (12).

En la evaluación de dolor neuropático se debe incluir la búsqueda sistemática de hiperalgesia (dolor superior al evocado por un estímulo doloroso convencional) y/o alodinia (dolor asociado con estímulo no doloroso; por ejemplo, tacto suave) en los dermatomas en los que el paciente refiere el síntoma doloroso; simultáneamente, se debe indagar si dicho síntoma es dermatómico o no. El primero es más frecuente a la altura de la lesión y tiende a ser asociado con lesión radicular. El segundo, por su parte, puede darse a la altura de la lesión o por debajo de esta.

En 2008 se propuso una graduación de dolor neuropático en tres escalas(13): posible, probable y definitivo. La primera implicaría la presencia de una historia de dolor en una distribución neurológica periférica o central. La segunda involucra la presencia de un examen paraclínico o una examinación física que confirme los hallazgos referidos en la historia clínica. Finalmente, el dolor neuropático definitivo es aquel en el cual están positivos todos los escenarios previos.

Se ha desarrollado un algoritmo adaptado(14) a dolor asociado con TRM, en el cual se inicia con una historia sugestiva de lesión medular, con distribución del dolor al nivel y por debajo del nivel de la lesión, para generar un diagnóstico de posible dolor neuropático, con examen confirmatorio clínico y paraclínico se dará un diagnóstico definitivo de dolor neuropático asociado a TRM si todos son prositivos y de dolor neuropático asociado a TRM, solo si dos de ellos son positivos. Aunque el diagnóstico de TRM puede ser evidente, no se descarta la necesidad de emplear imagen básica (Rx de columna lumbosacra [CLS], dorsal) o avanzada (como resonancia magnética nuclear [RMN]). En esta se puede encontrar, además, presencia de siringomielia y es muy útil para evaluar el dolor a la altura de la lesión.

Manejo clínico

El manejo por definición de pacientes con secuelas asociadas con TRM debe ser realizado de manera multidisciplinaria. El 90 % de los pacientes tienden a ser manejados de manera inicial por médicos de atención primaria en países desarrollados y el 63 % tienen médicos  especializados(15).

Dentro de los cuadros clínicos que acompañan con más frecuencia esta condición se destacan la trombosis venosa profunda, la osteoporosis, la disreflexia autonómica, las infecciones de tracto urinario, la espasticidad y, muy importantes, las úlceras de presión(16).

El tratamiento del dolor debe ser iniciado con una clasificación adecuada del tipo de dolor existente y, si es posible, se debe identificar etiológicamente cuál es la causa. Por ejemplo, el tratamiento del dolor músculo-esquelético depende de la causa de base y debe ser dirigido a mejorar inflamación, debilidad, rigidez, postura, obesidad, entre otros. Analgésicos que incluyen acetaminofén y antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX 2) por periodos cortos son útiles. Los síntomas dolorosos nociceptivos de tipo visceral son de difícil diagnóstico y manejo; se destaca que identificar la constipación siempre debe ser importante.

En términos de dolor neuropático, como en muchas otras condiciones, la mayor parte de los estudios son realizados en pacientes con condiciones como neuropatía diabética y neuralgia postherpética. Las guías de la Federación Europea de Sociedades Neurológicas (EFNS) proponen emplear pregabalina y lamotrigina, específicamente(17), en los pacientes con dolor central asociado con TRM.

Pero también se ha estudiado el empleo de antidepresivos tricíclicos, como gabapentina y tramadol(18), con buena respuesta y buen perfil en términos del número necesario a tratar (NNT)(18). Los opioides potentes siempre deben ser vistos como medicamentos de segunda línea, pero son piedra angular del manejo durante el perioperatorio del paciente. En esta instancia se aplican unos principios de analgesia multimodal(19) semejantes a los de cirugía mayor, con la salvedad de que se debe ser más libre en el empleo de medicamentos ahorradores de opioides, como lo son los gabapentinoides y el magnesio(20).

De las ventajas existentes respecto al empleo de pregabalina se destaca la titulación rápida con dosis iniciales entre 50-75 mgs VO cada 12 horas, con incrementos cada 3-7 días hasta alcanzar 600 mgs día como dosis máxima si es necesaria(18). Para los antidepresivos tricíclicos se debe recordar que la dosis analgésica es diferente de la dosis antidepresiva, y que efectos secundarios como constipación u hipotensión ortostática pueden no ser muy tolerados en esta población. Existe un solo estudio prospectivo aleatorizado controlado que emplea duloxetina, el cual es superior al placebo en términos de alodinia.

Vale la pena destacar que hasta el momento no hay claridad para el empleo de los canabinoides en pacientes con dolor neuropático asociado con TRM, a diferencia de otras situaciones de dolor central, como la esclerosis múltiple, en la que existe respuesta terapéutica(18).

Finalmente, en pacientes con dolor refractario y espasticidad, el empleo de neuromodulación con bomba intratecal con baclofeno, opioides y/o ziconotide debe ser tenido en cuenta, pero manejado solo en centros especializados, para garantizar la mejor respuesta(21).
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Resumen

El trauma raquimedular agudo tiene consecuencias individuales y sociales de gran magnitud, por ello es muy importante minimizar su daño. Tradicionalmente, su evolución se ha dividido en 3 etapas: inmediata, aguda y crónica. La inmediata comprende la lesión primaria, y la aguda y crónica comprenden la lesión secundaria. Se han estudiado fármacos de diferente tipo para intervenir en la evolución de los fenómenos a nivel medular y que ocasionan daño adicional al de la lesión primaria, con el fin de proteger el tejido nervioso viable o recuperar el tejido nervioso lesionado. Hasta el momento, no hay medicamentos recomendados para uso rutinario en el manejo del trauma raquimedular, pero hay algunos en proceso de estudio que parecen ser promisorios.

Introducción

Los efectos a corto y largo plazos que tiene el trauma raquimedular sobre el individuo que lo sufre, sobre su red social de soporte y sobre la sociedad ocasionan un impacto físico, psicológico, y económico de gran magnitud. No hay registros fiables sobre la incidencia de trauma raquimedular en Colombia, ni sobre los costos de su manejo durante las fases aguda y  crónica. En una extensa revisión de la literatura realizada por iniciativa del comité de prevención de la Sociedad Internacional de la Médula Espinal se encontró una tasa de incidencia global de 24 casos por millón, por año, y datos extrapolados para el Caribe y el área andina de Suramérica, de 19 casos por millón, por año(1). Esta revisión deja en evidencia la ausencia de registros en nuestro país.

Dichos datos serían de gran importancia para la planeación de estrategias de atención en todos los niveles de nuestro sistema de salud, ya que los costos emocionales y económicos del trauma raquimedular agudo (TRMA) son inmensos. Se ha estimado que el costo del manejo médico de una persona de 25 años con lesión medular completa a la altura de la columna cervical, hasta su muerte, podría ascender a los 3 millones de dólares(2). Aunque tradicionalmente el manejo de esta patología se ha basado en procedimientos quirúrgicos, el soporte inicial en la unidad de cuidados intensivos, con posterior rehabilitación física y neurorrehabilitación, hay un espacio enorme para la intervención clínica y farmacológica en estos pacientes.

Fisiopatología

Luego del trauma de la médula espinal se sucede una serie de cambios a nivel medular y sistémico que afectan la evolución del daño y que pueden ser manipulados para cambiar dicha evolución a favor del paciente. Los efectos sistémicos son ocasionados por la pérdida del control nervioso de los diferentes sistemas de la economía corporal, cuya alteración puede llevar a empeorar los efectos que están teniendo los fenómenos locales sobre el tejido lesionado. El manejo de las alteraciones sistémicas se hace de acuerdo con la condición clínica de cada paciente y se enfoca en su mayor parte en mantener las variables hemodinámicas, gasométricas, acidobásicas y reológicas en valores que han demostrado una mejor evolución del tejido lesionado. Pero es en la intervención farmacológica de los fenómenos locales, en el área de la lesión, donde nos enfocaremos. Para entender hacia dónde se dirige el uso de estos fármacos, es necesario tener una visión de los procesos fisiopatológicos que siguen a la lesión medular.

Son obvias las dificultades que se tienen para estudiar estos procesos fisiopatológicos en humanos; por lo cual, casi todos los datos que se tienen sobre la fisiopatología del trauma raquimedular han sido obtenidos de estudios en animales, con hallazgos que tienen diferencias importantes con lo que ocurre en humanos(2).

El trauma raquimedular ha sido descrito con varios modelos, pero el más popular lo muestra como un evento que se desarrolla en tres etapas: inmediata, aguda y crónica. En la etapa inmediata, que dura minutos, hablamos de una lesión primaria, que es el trauma en sí, con sus consecuencias sobrevinientes (lesión axonal, daño de células nerviosas y de soporte, y trauma de vasos, especialmente de la microvasculatura); en las etapas aguda (que dura de minutos a semanas) y crónica (que dura de semanas a meses) hablamos de una lesión secundaria, ocasionada por los procesos desencadenados por el trauma inicial, que llevan a muerte celular por medios mecánicos, químicos, humorales y celulares de gran complejidad. Por lo tanto, el manejo se enfoca en la protección del tejido nervioso sano y del tejido lesionado viable que queda luego de la lesión primaria, y a más largo plazo, en la recuperación de las funciones dañadas como consecuencia de la pérdida de tejido neuronal.

Fase inmediata

La forma más común de lesión de la médula espinal se debe a traumas que ocasionan contusión y compresión sobre las estructuras vertebrales. Es poco común que la lesión primaria ocasione la pérdida de la continuidad anatómica de la médula, por lo que se pueden encontrar axones que atraviesan la lesión y que, se cree, pueden servir como sustrato terapéutico para estrategias de manejo(2). La presencia de hemorragias en el tejido nervioso, por lesión de la microvasculatura de la médula, es un factor importante en el inicio de la serie de eventos posteriores, ya que lleva al desarrollo de edema, liberación de mediadores de la inflamación, de factores de coagulación y de aminas vasoactivas, lo que promueve vasospasmo, hipoxia y trombosis. Estos fenómenos alteran la fisiología y la bioquímica normal del tejido nervioso, lo que conduce a los fenómenos que ocurren en la lesión secundaria.

Casi de forma instantánea se activan células de la microglia y aumentan los niveles de las citocinas inflamatorias TNFα e IL-β y de glutamato extracelular(2).

Fases aguda y crónica

En las fases aguda y crónica sobreviene la llamada lesión secundaria, que comprende una serie de eventos celulares y bioquímicos, los cuales ocurren de forma secuencial y pueden llevar a aumentar el daño de la lesión primaria en el sitio del trauma, e incluso a extender la lesión a otras zonas medulares no involucradas en la lesión inicial. La comprensión de estos eventos y del momento en que se presentan es clave para el desarrollo de terapias farmacológicas dirigidas a intervenir en distintos fenómenos, con el fin de controlar el daño causado por ellos y, de forma más difícil pero no de menor interés, recuperar el tejido nervioso lesionado.

En la fase aguda, además de los fenómenos que vienen de la fase inmediata, se presentan varios eventos: producción de radicales libres, peroxidación lipídica, exceso de óxido nítrico, exceso de noradrenalina, aumento del influjo intracelular de calcio, aumento del potasio extracelular, disminución de adenosín trifosfato (ATP), invasión de células inmunes y liberación de citocinas, producción de factores inhibidores del crecimiento de neuritas (Nogo-A, Rho-A, glicoproteína de la mielina de oligodendrocitos [OMgp], glicoproteína asociada con la mielina [MAG] y proteoglicanos de sulfatos de condroitina), desmielinización de axones, apoptosis, cicatriz de células de la astroglia(3). 

En la fase crónica continúa la desmielinización y la apoptosis, que ocasionan cambios anatómicos en macro; hay alteración de canales y receptores, y se ven procesos neurorregenerativos(3).

En teoría, cada uno de estos eventos podría ser objeto de manipulación por medio de fármacos, para controlar su efecto sobre la evolución de la lesión luego del trauma raquimedular, y hacia allá se ha enfocado la terapia farmacológica y la investigación en este campo.

Para una descripción más extensa de la fisiopatología del trauma raquimedular agudo se pueden consultar textos al respecto(2,3).

Fármacos

Podemos dividir los fármacos en dos grupos, de acuerdo con su objetivo primordial: fármacos neuroprotectores (dirigidos a evitar que se produzca y extienda la lesión secundaria) y fármacos neurorregenerativos (enfocados en la recuperación del tejido nervioso lesionado y su función). Dentro de los medicamentos potencialmente neuroprotectores se pueden enumerar: metilprednisolona, dexametasona, naloxona, nimodipina, tirilizad, minociclina, riluzol, factor de crecimiento fibroblástico y polietilenglicol magnésico. Dentro de los medicamentos neurorregenerativos estarían: gangliósido GM-1 (Sygen), Cethrin, anti-Nogo y condroitinasa ABC.

Aunque algunos consideran que un requisito para que la terapia farmacológica tenga lugar es que no haya una sección completa de la médula espinal(4), personalmente opino que aun cuando haya una transección medular, los fármacos podrían actuar sobre las areas adyacentes a la lesión y evitar que los fenómenos fisiopatológicos se extiendan hacia estas regiones, lo que impediría que aumente el compromiso neurológico.

A pesar del gran interés por encontrar fármacos neuroprotectores y neurorregenerativos, muchos estudios se han realizado en animales y sus resultados no se han extrapolado a seres humanos.

De acuerdo con una revisión publicada en abril del 2013 en el Canadian Medical Association Journal, se han evaluado cinco fármacos en investigaciones en fase III, pero ninguno ha sido recomendado para uso protocolario: metilprednisolona, naloxona, tirilizad, nimodipina y gangliósido GM1(5).

Fármacos neuroprotectores


  	Metilprednisolona: la metilprednisolona ha sido quizá el medicamento más estudiado dentro de la búsqueda de una molécula de utilidad en el manejo del trauma raquimedular agudo. Posee capacidad para atenuar la peroxidación de lípidos de membrana, reduce la liberación de TNF-α, reduce el influjo de calcio neuronal, mejora la perfusión del cordón espinal y disminuye la inflamación postraumática(5). Pero, a pesar de buenos resultados en estudios preclínicos, su uso clínico no hace parte del manejo cotidiano. Los NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study) son tres estudios clínicos multicéntricos, randomizados, doble ciego, que estudiaron la acción de la metilprednisolona en pacientes con trauma raquimedular agudo. Fueron publicados en 1985, 1992 y 1997. Los estudios NASCIS II y III informaron la utilidad de la metilprednisolona si su uso empieza en las primeras 8 horas luego de producirse el trauma. Se inicia a 30 mg/kg IV para pasar en 45 minutos, y luego se continúa a 5,4 mg/kg/hora, por 24 horas, si el manejo se inició en las primeras tres horas luego del trauma, o por 48 horas si el manejo se inició entre la tercera y octava horas. Informaron mayor recuperación sensitiva y motora, excepto cuando la lesión es penetrante o cuando hubo lesión medular completa. Una revisión de la colaboración Cochrane, en la que se analizan los estudios NASCIS, informa utilidad en el uso de la metilprednisolona en el trauma raquimedular agudo(6). Sin embargo, varios autores han cuestionado la metodología y el análisis de los datos de los estudios NASCIS, por lo que no recomiendan el uso rutinario de la metilprednisolona; adicionan a ello la presencia de complicaciones que podrían superar los beneficios, como infección de heridas, hiperglucemia, sangrado gastrointestinal, sepsis, neumonía, miopatía por esteroides y aumento de la mortalidad, independiente de la gravedad de la lesión(7-9).

    Donde no se dispone de metilprednisolona se ha usado dexametasona, pero no hay evidencia clase I para su uso(4).

    La opinión general es que no se recomienda el uso rutinario de esteroides para el manejo del trauma raquimedular agudo.

  	Naloxona: antagonista opioide que bloquea los efectos neurotóxicos de la dinorfina A, un opioide endógeno. Ha mostrado eficacia en estudios animales, pero en ensayos clínicos no ha mostrado diferencia en recuperación motora(5). En el NASCIS II se evaluó su uso, pero no se encontró mejoría neurológica(10). No se recomienda el uso de naloxona para el manejo del trauma raquimedular agudo.

  	Tirilazad: es un 21 aminoesteroide no glucocorticoide, que inhibe la peroxidación de las membranas celulares. Ha mostrado eficacia en estudios animales, pero en ensayos clínicos no ha mostrado diferencia en recuperación motora(5). En el NASCIS III se evaluó su uso, pero no se encontró justificación clínica para recomendarlo(11).

  	Nimodipina: bloqueador de los canales de calcio que previene la activación dependiente de calcio de enzimas celulares destructivas y la liberación de glutamato presináptico. Ha mostrado eficacia en estudios animales, pero en ensayos clínicos no ha mostrado diferencia en recuperación motora(5).

  	Riluzole: bloqueador de canales de sodio usado en el manejo de la esclerosis lateral amiotrófica. En estudios de modelos preclínicos de trauma raquimedular, se informa que atenúa la lesión secundaria, al bloquear los canales de sodio y disminuir la liberación de glutamato. Están pendientes informes de fases más avanzadas del estudio(5,12,13).

  	Minociclina: es una tetraciclina químicamente modificada, que ha mostrado propiedades de neuroprotección en modelos animales(5). Un estudio fase II con pacientes con trauma raquimedular mostró tendencia a la mejoría de algunas variables neurológicas, sin significancia estadística(14). Actualmente se encuentra en fase de reclutamiento de participantes un estudio fase III de minociclina en trauma raquimedular agudo (MASC).



Fármacos neurorregenerativos


  	Gangliósido GM-1 (Sygen): los gangliósidos son un componente estructural importante de la membrana neuronal. Estudios en laboratorio han mostrado que tienen capacidad de mejorar la regeneración axonal, además de otros efectos neuroprotectores(5). Sin embargo, no han demostrado que este efecto se traduzca en mejoría de la evolución clínica. No hay evidencia médica que muestre un beneficio clínico evidente de la administración de gangliósido GM-1 en el tratamiento de pacientes con trauma raquimedular agudo(4). La colaboración Cochrane realizó una revisión sobre el uso de gangliósidos en trauma raquimedular agudo, sin encontrar evidencia para justificar su uso(15).

  	Cethrin: es una toxina derivada de bacterias que bloquea la vía Rho de proteínas inhibitorias y promueve el crecimiento axonal in vitro. Se usa unida a un adhesivo biohemostático, para formar una pasta que se aplica directamente a la duramadre de la médula lesionada durante cirugía (5). Un estudio fase I/IIa con Cethrin mostró ausencia de complicaciones serias hasta 1 año después de su uso, con un puntaje superior de recuperación motora en comparación con los puntajes tradicionales(16). Se requieren estudios adicionales para confirmar estos hallazgos.

  	Anti-Nogo: la proteína Nogo-A bloquea el crecimiento axonal en el sistema nervioso central humano. El anti-Nogo es un anticuerpo monoclonal dirigido contra la proteína nogo-A, para así promover la regeneración neural(5). Los resultados en estudios con animales han sido promisorios.



Otros fármacos

Muchos otros fármacos han sido evaluados en animales, pero requieren estudios para extrapolar sus resultados en humanos. Algunos de ellos son: factor básico de crecimiento de fibroblastos(5), eritropoyetina, AINE, anticuerpos anti-CD11, progesterona, estrógenos, sulfato de magnesio, polietilenglicol, atorvastatina, inosina, pioglitazona(17), ácido graso poliinsaturado omega 3 (PUFA), fenretinide, fingolimod (FTY720), condroitinasa ABC (Ch ABC), sialidasa, inhibidor de calpaína, Scutellaria baicalensis (EESB), ácido fólico, nigella sativa, fenitoína, mexiletina, hidralazina, grelina y 4-aminopiridina(18).

Conclusiones

El manejo farmacológico del trauma raquimedular agudo, enfocado en la disminución del daño en la lesión secundaria y en la recuperación del tejido nervioso lesionado y la función, son áreas de vital importancia para disminuir los efectos individuales, sociales y económicos de esta patología. Hasta el momento no hay ningún fármaco que esté recomendado para su uso rutinario, pero hay algunos medicamentos promisorios que requieren estudios adicionales para obtener datos concluyentes sobre ellos. Mientras no se demuestre, mediante estudios clínicos adecuados, la utilidad de alguno de los fármacos mencionados, el manejo médico del trauma raquimedular agudo debería limitarse al control de variables sistémicas, dentro de los límites adecuados, para tratar de evitar que la lesión secundaria se extienda.
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Resumen

 La lesión espinal aguda ocasiona múltiples secuelas en personas que la padecen por lo que se buscan  nuevas  alternativas  de  tratamiento, que permitan elevar la calidad y sobrevida de los pacientes. Objetivo: Suministrar una visión de los más recientes estudios preclínicos y clínicos en el manejo de la lesión espinal aguda. Métodos: Se realizó una revisión no sistemática de la literatura en bases de datos como Pubmed y Cochrane, sobre artículos que  describen estudios clínicos y preclínicos relacionados con nuevos métodos de tratamiento de la lesión espinal aguda en los últimos 10 años. Resultados y conclusiones: Una gran variedad de agentes han sido evaluados en experimentos preclínicos que al ser llevados al área clínica no han tenido resultados contundentes, por lo que en la actualidad ninguno de esos agentes es recomendado para su uso. Al igual, el estudio NASCIS falló en demostrar cualquier beneficio del uso de la metilprednisolona en la lesión espinal aguda.

Introducción

Uno de los desafíos más grandes dentro de la medicina es buscar nuevas opciones de tratamiento y rehabilitación en pacientes con trauma raquimedular. A continuación presentaremos un resumen de los principales estudios preclínicos y clínicos que se están investigando en la actualidad.

Investigaciones preclínicas

En modelos animales se han comprobado efectos benéficos de estrógenos, los cuales serían mediados por prevención de apoptosis, disminución de la activación de proteasas, atenuación de los efectos del factor de crecimiento del endotelio vascular y elevación de las acuaporinas(1).

La melatonina ha demostrado efectos protectores en estudios preclínicos, los mecanismos propuestos son antioxidantes, antiinflamatorios, barredor de radicales libres, bloqueo del influjo intracelular de calcio y bloqueo de la activación de proteasas(2).

Se están investigando vías importantes de regeneración, las cuales pueden ser estimuladas por factores de crecimiento, como: inhibidores de la Gtpasa Rho, cinasa Rho, factor neurotrópico derivado del cerebro, factor de crecimiento del nervio neurotrópico 3 y 4; además, hay investigaciones sobre trasplante de células madres, glías del tracto olfatorio, células Schwann, médula ósea, células madres de sangre periférica en la médula lesionada o cerca de este sitio para tratar de reemplazar el tejido perdido(3).

Ante la dificultad de que los fármacos neuroprotectores alcancen el tejido neural blanco, se están investigando sistemas de transportes de drogas basados en nanopartículas, de las cuales la más estudiada es el polibutilcianoacrilato; con esto se consiguen ventajas, como mejor aporte al sitio específico de acción, reducción en la concentración del medicamento e incremento en la exposición a la droga. Existen estudios iniciales que demuestran que la administración en el área de la lesión de drogas a través de nanopartículas puede impactar en factores como aumento de angiogénesis y disminución de la formación de tejido fibroso en el sitio de lesión; las drogas que inicialmente se están estudiando son la metilprednisolona y el factor de crecimiento derivado de fibroblastos. Estos sistemas de administración de drogas no están exentos de complicaciones, entre las que se ha encontrado inducción de especies reactivas de oxígeno, alteración de coagulación, y dependencia del funcionamiento hepático y del bazo, como sucede con las drogas habituales(3).

Investigaciones clínicas

Los estudios clínicos se pueden dividir en el ámbito de la neuroprotección y la neurorregeneración. La neuroprotección está dirigida a la fase aguda, con el fin de atenuar la lesión secundaria; mientras que la neurorregeneración está dirigida a las fases subaguda y crónica, y busca la recuperación neuronal y de las vías axonales.


  	Metilprednisolona: los mecanismos propuestos de acción son la reducción en la actividad de radicales libres, facilitación de excitabilidad y conducción neuronal, además de mejoría en el flujo sanguíneo en la zona lesionada. Los estudios NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study) I, II y III son los estudios que soportan el uso de este medicamento en el escenario agudo del trauma raquimedular, pero a todos se les critica lo referido a la metodología y la estadística; además, sus beneficios aún no han sido establecidos de manera contundente.

  	Nimodipino: se realizó un estudio francés doble ciego aleatorizado comparado con metilprednisolona en el que no se evidenció beneficio de ninguno de los medicamentos(4).

  	Gaciclidina: se realizó un estudio en el que se revisaron varias dosis, sin que se obtuviera beneficio con esta droga(5).

  	Hormona liberadora de corticotropina: se les ha atribuido propiedades de estabilización de membrana, antioxidantes y de mejoría del flujo sanguíneo espinal; se realizó un estudio doble ciego en 20 pacientes con lesión medular incompleta en el que se evidenció una mejoría marcada. Se requieren estudios con mayor número de pacientes(6).

  	Gangliosido gm1: se le han establecido propiedades neurorregenerativas, por lo que un ensayo clínico inicial (Maryland gm-1 Study) de 34 pacientes mostró resultados alentadores(7), los cuales no se pudieron confirmar con un estudio más grande (Sygen gm-1 Study, con 797 pacientes)(8); estos hallazgos fueron confirmados por una revisión de Cochrane que no determinó impacto en recuperación neurológica ni en la calidad de vida(9).

  	Antagonistas Rho: Rho es una Gtpasa que inhibe la regeneración neuronal e induce apoptosis de neuronas y neuroglias, por lo que su inhibición podría tener impacto en el resultado de los pacientes con trauma raquimedular. La C3 transferasa es un inhibidor extraído del clostridium botulinum, que fue evaluado en un estudio con 48 pacientes; se obtuvieron resultados alentadores, con mejoría marcada desde el punto de vista clínico, por lo que se están planeando estudios futuros(10).

  	Anticuerpos anti-Nogo: la proteína asociada con mielina Nogo-a es un potente inhibidor de la formación de mielina, por lo que su antagonista, el anticuerpo anti-Nogo-a, podría tener impacto en la recuperación neuronal, que depende enormemente de la formación de mielina. Actualmente se desarrolla un estudio clínico al respecto(11).

  	Factor de crecimiento ácido de fibroblastos: se realizó un estudio con 60 pacientes, con aplicación en sitio de lesión del factor de crecimiento ácido de fibroblastos; se obtuvo mejoría en las escalas ASIA, sin efectos adversos(12). Se esperan futuras investigaciones con esta sustancia para validar a mayor escala dichos resultados.

  	Macrófagos activados autólogos: la aplicación de macrófagos del mismo paciente a una serie de 14 lesionados de médula mostró mejoría en la escala ASIA, por lo que actualmente se desarrolla un estudio con un mayor número de pacientes(10).

  	Aplicación de células mesenquimales pluripotenciales autólogas: las células pluripotenciales tienen la propiedad de transformarse en células maduras con capacidad regenerativa, por lo que se han realizado varios estudios al administrarlas por vía venosa, arterial o directamente en el sitio de lesión, con resultados un tanto variables, por lo cual no existe una última palabra respecto a su efectividad(13-15).

  	Aplicación de autoinjertos de mucosa olfatoria: en un estudio inicial, que buscaba evaluar el impacto de colocar autoinjertos de mucosa olfatoria con capacidad de convertirse en neuronas adultas, fueron evaluados 20 pacientes, con resultados muy atractivos, ya que se obtuvo mejoría desde el punto de vista clínico, de electromiografía y de potenciales evocados(16).

  	Hipotermia: aunque no es una terapia molecular, la hipotermia sistémica tiene efectos neuromoduladores y neuroprotectores. La hipotermia provee protección neuronal a los tejidos por disminución de la actividad enzimática; por lo tanto, reduce los requerimientos de energía de la célula y mantiene las concentraciones intracelulares de ATP(17). Estudios experimentales en modelos de lesión espinal demostraron que el tratamiento de hipotermia moderada de 30 a 34 ºC atenúa la invasión de neutrófilos, reduce el estrés oxidativo, la apoptosis, el edema vasogénico y el daño tisular(18). El primer estudio clínico usando hipotermia en humanos en lesiones espinales fue realizado en 14 pacientes y fue conducido por investigadores del proyecto Miami, los cuales verificaron la seguridad del tratamiento; observaron, así mismo, que la hipotermia no incrementa la incidencia de complicaciones secundarias comúnmente observadas en esos pacientes; además notaron, aunque sin estadísticas significativas, que el 42,8 % de estos pacientes presentaron recuperación parcial de la lesión(19).



Como se observa en esta revisión, se espera una aproximación multimodal para poder impactar el resultado clínico en esta patología, ya que los resultados con estrategias individuales no son contundentes.
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