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EPIDEMIOLOGÍA

Cada año en los Estados Unidos de Norteamérica entre 7,600
y 10,000 individuos sufren algún tipo de lesión medular y
un número considerable de estos pacientes sobreviven a este
tipo de evento aproximadamente en un 92%, ya que los
servicios de emergencia están cada día más capacitados para
atender de forma inicial este tipo de problemas.

En la actualidad el estudio sobre la fisiopatología de las
lesiones medulares se ha extendido. Esta patología princi-
palmente del tipo traumático, adquiere gran importancia,
ya que el sistema nervioso central, a diferencia del sistema
nervioso periférico, presenta cambios irreversibles que obs-
taculizan la regeneración nerviosa tales como los proteogli-
canos y los derivados de la mielina son verdaderas barreras
que impiden el crecimiento axonal(1).

ANATOMÍA

La sustancia de la médula espinal está irrigada por ramas de
una serie de vasos importantes, incluidas las arterias verte-
brales y cerebelosa posterior. La perfusión regional depen-
de de las ramas de la aorta torácica y abdominal, así como de
las arterias cervicales profunda intercostal lumbar y sacras
laterales, la arteria radicular anterior que ingresa a cada lado
de la médula con cada raíz anterior (sólo 6 a 8 de esos vasos
son de calibre significativo) se une con la arteria espinal
anterior que desciende por la superficie ventral de la médu-
la después de su formación a partir de ambas ramas de arte-
rias vertebrales.

FLUJO SANGUÍNEO

Existen muchas similitudes entre el cerebro y la médula
espinal, incluyendo la diferencia del flujo sanguíneo de la

sustancia gris que es 4 veces superior al de la sustancia blan-
ca, siendo que entre los 20 y 80 mmHg, el flujo sanguíneo
medular se relaciona en forma lineal con la PaCO2, sin olvi-
dar que el efecto vasodilatador del CO2 disminuye tras los
traumatismos y durante la hipoxia. Así como la autorregula-
ción se encuentra afectada durante la hipotermia, la hiper-
capnia y los traumatismos, siendo los efectos más pronun-
ciados en la sustancia gris que en la blanca. Después de una
lesión en la médula espinal existe una liberación inicial de
catecolaminas que da lugar a una respuesta presora que con-
tribuye al edema vasogénico. Poco después de la respuesta
hipertensiva existe una fase de hipotensión y disminución
del gasto cardíaco, observándose en la primera hora de ocu-
rrida la lesión, relacionándose la gravedad de la lesión con
la liberación de sustancias vasoactivas, lesión endotelial,
oclusión vascular a nivel de las arteriolas y vénulas.

RADIALES LIBRES Y PERIOXIDACIÓN LIPÍDICA

Los radicales libres son moléculas que poseen electrones
impares que los hacen altamente reactivos con los lípidos,
proteínas y DNA, el oxígeno molecular por sí mismo (O2)
posee dos electrones impares, la agregación de un electrón
oxigenado produce superóxido, de dos electrones que pro-
ducen peróxido de hidrógeno y de tres electrones que pro-
ducen el altamente reactivo radical hidroxilo. La genera-
ción de estos radicales libres puede ser catalizada a hierro
libre o unido a proteína, y éstos producen una oxidación
progresiva de los ácidos grasos en membranas celulares,
mientras que el proceso de oxidación aritméticamente pro-
duce una mayor cantidad de radicales libres que propagan
la reacción a través de la membrana celular y ésta a su vez
altera la cadena respiratoria, alterando el DNA, inhibiendo a
la ATPasa de sodio y potasio, lo que nos guía hacia una
muerte celular y apoptótica. Siendo este proceso muy signi-

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa


Volumen 30, Suplemento 1, abril-junio 2007

Ávila-Castillo A. Lesión secundaria en trauma medular y encefálico

S295

edigraphic.com

SUSTRAÍDODE-M.E.D.I.G.R.A.P.H.I.C

:ROP ODAROBALE FDP

VC ED AS, CIDEMIHPARG

ARAP

ACIDÉMOIB ARUTARETIL :CIHPARGIDEM

ficativo en la fisiopatología aguda de la lesión medular,
ambas durante el período inicial de hipoperfusión y posi-
blemente durante el período de reperfusión. Pensándose que
es uno de los mecanismos principales de acción para los
agentes farmacológicos que han sido evaluados para la le-
sión medular, incluyendo la metilprednisolona, mesilato de
tirilazad y el gangliósido GM1(2).

FISIOPATOLOGÍA DE LA LESIÓN MEDULAR

En la médula espinal dañada por compresión o traumatis-
mo, la secuencia temporal de los cambios anatomopatoló-
gicos seguidos de una lesión se divide en tres fases.

Fase aguda. Durante la fase aguda el trauma en la médu-
la espinal destruye la barrera hematoencefálica y los vasos
sanguíneos locales inmediatamente, ocasionando una alte-
ración de la microvasculatura de la sustancia gris, inducien-
do hemorragias petequiales. Las células sanguíneas y las
proteínas del suero invaden el área lesionada, que presenta
edema la destrucción de los capilares causa isquemia, así
como anoxia e hipoglucemia. La necrosis y la degeneración
de la mielina de los axones dañados siguen 8-24 horas más
tarde y después de 48 horas los fagocitos sanguíneos se
acumulan localmente para eliminar la mielina degenerada y
otros residuos celulares. Los cambios en el flujo sanguíneo
y la hipoperfusión postraumática afectan principalmente a
la sustancia gris e inducen la muerte neuronal primaria. La
sustancia blanca es más resistente a los efectos de la isque-
mia e hipoxia, aunque una vez con la lesión se produce una
hiperemia inicial y una isquemia posterior. Algunas sustan-
cias como los tromboxanos, los leucotrienos, el factor acti-
vador de las plaquetas, la serotonina y los opioides endóge-
nos, contribuyen a reducir el flujo microcirculatorio. Los
cambios metabólicos tempranos causados por el decremen-
to lineal en la presión parcial de oxígeno en el sitio de la
lesión, persisten horas después de ésta, las concentraciones
de fosfatos de alta energía decrecen del rango metabólico se
deprime y el ambiente medular se vuelve predominante-
mente anaeróbico las primeras 4 horas del trauma. Entre las
4-24 horas después el rango metabólico tiende a incremen-
tarse y cambia a un metabolismo oxidativo en el tejido que
permanece viable, originando acidosis láctica. La forma-
ción de edema es máxima los primeros días después de la
lesión, éste comprime el tejido y produce una variación anor-
mal en las concentraciones de electrólitos. Este ambiente
induce liberación de bradicininas, citocinas, histaminas y
óxido nítrico que a su vez contribuyen a aumentar la per-
meabilidad vascular, las variaciones leves sobre las concen-
traciones de los iones, como el Ca++, Na+ y K+ en el fluido
intersticial, perturban la excitabilidad y la transmisión si-
náptica. El calcio es crucial: regula la permeabilidad para
sodio y potasio, durante la excitación neuronal controla la

actividad de muchas enzimas críticas y el almacenamiento
de neurotransmisores en las vesículas sinápticas, la acumu-
lación de calcio intraaxonal aumenta 30 minutos después
de la lesión, y la concentración de calcio extracelular se
reduce rápidamente en este tiempo. La concentración total
se incrementa en los segmentos medulares dañados a los 45
minutos del trauma; su valor máximo lo alcanza 8 horas
después de la lesión y permanece elevado por una semana.
El calcio intracelular se incorpora a través de los canales de
Ca++ dependientes del voltaje o del canal asociado al re-
ceptor para glutamato tipo NMDA(N-metil-aspartato). Los
sitios de almacenamiento intracelular localizados en mito-
condrias y retículo endoplásmico, también contribuyen a la
liberación de calcio. La salida de calcio de la célula media-
da por la calcio-ATPasa, está inhibida. El exceso de calcio
tiene un efecto nocivo sobre la función de las neuronas que
aún permanecen vivas y puede llegar a causar su muerte. La
activación de las fosfolipasas dependientes del calcio, como
la fosfolipasa C y A2, tiene como resultado la alteración de
la membrana celular y la producción de araquidonato, cuyo
metabolismo produce tromboxanos, leucotrienos y radica-
les libres de oxígeno, que promueven el daño tisular e infla-
mación. Los niveles de potasio extracelular se elevan en la
fase aguda postraumática, la fosfolipasa dependiente de
Ca++se activa, hidrolizando fosfolípidos y liberando áci-
dos grasos.

Los metabolitos del ácido araquidónico, incluyendo los
tromboxanos y leucotrienos afectan al flujo sanguíneo y a
la inflamación e influyen en el daño secundario. Además de
la vasoconstricción provocada por la activación de las fos-
folipasa A2, la agregación de las plaquetas contribuye a la
reducción postraumática del flujo sanguíneo. La hidrólisis
de fosfolípidos causa liberación y oxidación de ácidos gra-
sos poliinsaturados así como producción de radicales libres
de oxígeno. El origen de los radicales libres de oxígeno
después de una lesión en la médula espinal se debe a la
actividad de los macrófagos sanguíneos que atraviesan la
barrera hematoencefálica destruida. En la médula espinal
lesionada, la muerte eritrocitaria provee además una fuente
de hierro que cataliza la formación de radicales libres de
oxígeno. La elevación de calcio intracelular estimula la li-
beración de aminoácidos excitatorios como glutamato y
aspartato, cuya contracción extracelular pico se presenta a
los pocos instantes después de ocurrido la lesión, estos ami-
noácidos resultan ser extremadamente tóxicos, para las neu-
ronas que no fueron afectadas(2,3). Los radicales libres de
oxígeno acaban con las proteínas, lípidos y ácidos nuclei-
cos, lo cual facilita la formación de lipoperóxidos y destru-
yen las membranas celulares de las células no afectadas.

Fase subaguda. Aquí sobreviene la reactivación de las
células gliales como consecuencia de la necrosis, la hemo-
rragia e isquemia local posteriores a la lesión medular, en la
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primera semana posterior al trauma, se forman zonas isqué-
micas en las que tendrá lugar muerte neuronal secundaria,
donde se formarán cavidades y quistes durante la fase cróni-
ca, y éstos se conforman principalmente por glia reactiva,
involucrando a la microglia y la astroglia. Ya que la glia
reactiva representa el intento de aislamiento del sistema
nervioso central, reconstruyendo una nueva glia limitans o
cicatriz glial y por lo tanto es el mayor obstáculo para la
restitución de las conexiones lesionadas. Adicionalmente,
los fibroblastos del tejido conjuntivo adyacente proliferan
sobre la capa de astrositos fibrosos, depositan colágeno y
forman una barrera que impide la conexión de las neuronas
que previo a la lesión estaban conectadas. Además existen
otros tipos de células que invaden el sitio de la lesión y son
las células de Schwann, las células meníngeas y los fibro-
blastos, las células de Schwann, viajan desde el sistema ner-
vioso periférico, al central en presencia de lesión y se les ha
correlacionado en procesos de recuperación en lesiones
medulares incompletas. En la fase subaguda de la lesión
medular existen dos momentos en los que se lleva a cabo
infiltración de células inflamatorias, primeramente se infil-
tran granulocitos polimorfonucleares; y seguidamente mo-
nocitos macrófagos invaden la lesión, la infiltración de leu-
cocitos polimorfonucleares depende de la hemorragia en el
sitio de la lesión, porque los productos de la hemoglobina
son fuertes quimioatrayentes de éstos, induciendo neuro-
nofagia y astrofagia.

Fase crónica. Durante esta fase el proceso degenerativo
continúa, extendiéndose por todo el sitio de la lesión pri-
maria. La llamada muerte neuronal secundaria o tardía ini-
cia uno o dos días después de la lesión, y es la responsable
de la muerte de un número mayor de neuronas que las que
ocasiona la muerte neuronal primaria. El tejido neural próxi-
mo al área lesionada o conectado con ella, presenta activi-
dad eléctrica y actividad funcional deprimidas esta zona de
penumbra en las lesiones isquémicas, evoluciona a lo que
se le determina como lesión secundaria y muy probable-
mente es responsable de la pérdida de la función neuronal,
en la mayoría los traumas en cerebro y médula espinal. El
trauma ocasiona muerte, tanto de neuronas como de células
gliales, destrucción de vasos sanguíneos y lesión de tractos
axonales. Ocasionando esto que los trastornos funcionales,
sean permanentes. Las fases agudas y subaguda se resuel-
ven hasta en varios meses después de la lesión. Los macrófa-
gos fagocíticos desaparecen del área lesionada y dejan una
cavidad denominada quiste, carente de células, llena de flui-
do cerebroespinal rodeada de glia reactiva. La pérdida de
mielina es dependiente del tiempo y comienza a las 24 ho-
ras de ocurrida la lesión. A los 7 días, se presentan los axo-
nes sin protección de mielina y la desmielinización aumen-
ta después de 14 días, debido al efecto de las células
inflamatorias que entran en una segunda fase de migración.

Aunque existen reportes de regeneración axonal endógena
debida a los factores tróficos que liberan las células de
Schwann, estas células son capaces de mielinizar los axones
regenerados. Esta capacidad de respuesta de las neuronas a
factores neurotróficos decrece cuanto mayor tiempo pase
después del trauma inicial(3,4).

ESTRATEGIAS DE PROTECCIÓN MEDULAR

Corticoides, se considera que los corticoides estabilizan
las membranas, alteran los mecanismos de aclaración ióni-
ca, mejoran el flujo sanguíneo e inhiben la peroxidación
lipídica. Aumentando la actividad de la ATPasa Na/K(3). El
efecto estabilizador de la membrana puede evitar la libera-
ción del flujo liosómico y la entrada excesiva de Ca iónico
al interior de las células. Dando por resultado el aumento
del flujo sanguíneo, debido a la reducción del edema tisular
o a los efectos vasodilatadores directos de los esteroides, así
como a sus propiedades antioxidantes, y estos efectos fue-
ron investigados por el Acute Spinal Cord Injury Study,
(NASCISll) los cuales los estratificaron en tres grupos: 1)
Metilprednisolona 30 mg/kg seguido de 5.4 mg/kg/h du-
rante 23 horas, 2) naloxona 5.4 mg/kg seguido de 4 mg/kg/
h durante 23 horas y 39 grupo placebo. Aunque no se obser-
vó mejoría global significativa en la función neurológica
entre los diferentes grupos, cuando se estratificaba la metil-
prednisolona según el momento de la administración, los
pacientes que recibieron en las primeras 8 horas tras la le-
sión mostraron: Una mejoría significativa tanto de la fun-
ción motora como sensitiva y el grupo que recibió naloxona
no mostró ninguna diferencia en ambas funciones compara-
do con el grupo placebo. Los autores establecieron la hipó-
tesis de que el efecto beneficioso de la metilprednisolona
en la disminución de la lesión secundaria del traumatismo
medular incluye una supresión de la desintegración de las
membranas por la inhibición de la peroxidación lipídica e
hidrólisis en el lugar de la lesión. En el NASCISlll se com-
paró la eficacia de la metilprednisolona administrada du-
rante 24 horas con la misma administrada durante 48 horas
o el mesilato de tirilazad durante 48 horas. Los pacientes
que recibieron tirilazad durante 48 horas mostraron tasas de
recuperación motoras equivalentes a los que se les adminis-
tró metilprednisolona durante 24 horas, llegando a la con-
clusión que los pacientes que reciben metilprednisolona en
las primeras 3 horas tras la lesión deben de mantenerse con
el tratamiento durante 24 horas, cuando la metilprednisolo-
na se administra de 3 a 8 horas después de la lesión los
pacientes deben de mantenerse con el tratamiento durante
48 horas.

21-Aminoesteroides. Los 21-aminoesteroides son un gru-
po análogo de la metilprednisolona que carecen de la acti-
vidad glucocorticoide y mineralocorticoide. Aunque la acti-



Volumen 30, Suplemento 1, abril-junio 2007

Ávila-Castillo A. Lesión secundaria en trauma medular y encefálico

S297

edigraphic.com

SUSTRAÍDODE-M.E.D.I.G.R.A.P.H.I.C

:ROP ODAROBALE FDP

VC ED AS, CIDEMIHPARG

ARAP

ACIDÉMOIB ARUTARETIL :CIHPARGIDEM

vidad inhibitoria de la peroxidación lipídica por radicales
libres es muy eficaz, rescatan los radicales superóxido y
presentan efectos estabilizadores sobre las membranas celu-
lares, los 21-aminoesteroides son 100 más potentes que los
glucocorticoides en su capacidad de inhibir la peroxida-
ción lipídica. Aunque su mecanismo neuroprotector se des-
conoce, y una de las teorías es que está implicada su acción
inhibitoria de la peroxidación lipídica.

GANGLIÓSIDOS

Los gangliósidos son glucolípidos complejos que contie-
nen ácido siálico y están presentes en altas concentraciones
en el sistema nervioso central. Aunque las funciones de los
gangliósidos neuronales (Gm1), aún no han sido aclaradas,
en estudios se ha demostrado que estimulan el crecimiento
y la regeneración de células nerviosas en el tejido dañado.
Los datos mostraron que aumenta el crecimiento y desarro-
llo neuronal, induciendo su regeneración, a su vez estimu-
lan los canales de Na-K, aumentando la función neurológi-
ca, reduciendo la liberación de aminoácidos excitatorios
(AAE) destructivos mediada por el receptor de NMDA en
tejido cerebral.

ANTAGONISTAS OPIOIDES

El antagonista del receptor opioide no específico naloxona
fue investigado en la década de los 80, después de que fue
encontrado que revierte el choque espinal y mejora el flujo
sanguíneo en la médula espinal. Como es el caso de varias
estrategias farmacológicas, esta respuesta benéfica de la
naloxona la cual se pensó ser mediada por el antagonizar la
elevación de opioides endógenos que fue observada des-
pués de una lesión medular. La naloxona se utilizó en forma
de bolo de 5.4 mg/kg, luego en infusión de 4 mg/kg/h por
23 horas fue uno de los tratamientos del NASCISS ll, las
conclusiones, iniciales de este estudio indicaron que la na-
loxona no confirió ningún beneficio terapéutico sobre el
placebo pero en una reevaluación siguiente sugirió que la
naloxona en efecto sí promovió una recuperación motora y
sensitiva en pacientes con lesiones incompletas(5).

RECEPTORES DEL GLUTAMATO Y
ANTAGONISTAS DEL CANAL IÓNICO

El reconocimiento de que la activación de receptores para
NMDA y no NMDA (AMPA/Kainato), juegan un papel en el
daño excitotóxico después de la lesión medular, además de
otros desórdenes traumáticos y no traumáticos del sistema
nervioso central, ha despertado un gran interés en el desa-
rrollo de intervenciones farmacológicas, los antagonistas
del receptor para NMDA, como el MK801 y la gaciclidina

(GK11) han demostrado efectos neuroprotectores significa-
tivos después de la lesión medular. También los bloqueado-
res de los canales de calcio han sido investigados como
medios potenciales de disminuir el flujo patológico de cal-
cio hacia la célula por medio de receptores no-glutámicos.
Parece ser, a pesar de esto, que los efectos fisiológicos pre-
dominantes de los bloqueadores del canal de calcio son
mediados a través de su actividad farmacológica en el mús-
culo liso vascular en vez de alterar el flujo de calcio a través
de las membranas gliales celulares y neuronales. La nimodi-
pina ha demostrado que aumenta el flujo sanguíneo a través
de la médula espinal y revierte la hipoperfusión en la lesión
medular. Y se recomienda a dosis de 0.15 mg/kg por hora
por 2 horas, posteriormente 0.03 mg/kg por hora durante 7
días, conjuntamente con la metilprednisolona. Aunque se
tiene que mencionar que existen estudios contradictorios al
respecto.

HIPOTERMIA

Existen abundantes evidencias en animales que apoyan la
eficacia de la hipotermia en el tratamiento de la LME trau-
mática y los datos clínicos han demostrado su utilidad en la
isquemia medular, los ensayos en curso están valorando el
efecto de la hipotermia leve sobre la función medular en
niños, bajando la temperatura las primeras 24 a 48 horas a
32 ó 33 grados centígrados, para después aumentar un grado
por día, teniendo que tomar en consideración los efectos
colaterales, circulatorios, metabólicos, pulmonares, inmu-
nológicos de la hipotermia.

TRATAMIENTO

Sistema pulmonar. El nivel de la lesión aguda de la médula
espinal determina los efectos y la evolución clínica. La
mayor parte de las alteraciones son debidas a los efectos
deletéreos de la LME sobre los volúmenes y la mecánica
pulmonar. Los músculos respiratorios normales están cons-
tituidos por los músculos intercostales (inervados por los
nervios intercostales que se originan en la médula dorsal) y
el diafragma (inervación cervical originada entre C3 y C5).
En condiciones normales el diafragma contribuye a la capa-
cidad vital en aproximadamente un 65%. Las lesiones de la
médula cervical por arriba de C3 producen una parálisis
casi completa de los músculos respiratorios. La mecánica
pulmonar está alterada en la LME cervical con disminución
de la complianza y el resultante incremento del trabajo res-
piratorio. Los efectos adversos sobre la complianza pulmo-
nar se consideran relacionados con los cambios reales en las
propiedades mecánicas del pulmón, aunado con la disminu-
ción de los volúmenes pulmonares. La distensión del estó-
mago secundaría a atonía gástrica. También puede ser un
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factor que contribuye a los efectos deletéreos de la LME,
sobre la mecánica pulmonar. A medida que se resuelve el
estado de choque medular (2 a 5 semanas), la espasticidad
progresiva de la pared torácica y de los músculos abdomi-
nales ayudará a mejorar la función pulmonar.

Las complicaciones pulmonares son las principales cau-
sas de morbilidad y mortalidad, precoz después de la LME
cervical y dorsal alta y se observan hasta en un 75% de los
pacientes. Las complicaciones pulmonares aparecen como
resultado de las alteraciones de la mecánica respiratoria y
los volúmenes pulmonares. La disminución de los volú-
menes pulmonares aunado a la incapacidad del paciente
para suspirar y generar una tos eficaz, dan como resultado
a atelectasias, conduciendo a un aumento de la hipoxemia
y de la retención de CO2, así como otros problemas pulmo-
nares incluyen edema pulmonar (no cardiogénico, cardio-
génico), neumonitis por aspiración, neumonía. Esto con-
lleva a que el 84% de los pacientes con lesión de C1 a C4,
el 60% de los pacientes con lesión de C5 a C8 y el 65% de
los pacientes que tienen lesión de T1 a T12 tuvieran com-
plicaciones respiratorias en los primeros 4 a 5 días, por eso
se propone una serie de medidas para la reducción de estos
problemas. Aspiración traqueal frecuente, cambios de po-
sición cada 3 horas, percusión torácica cada 6 horas, reali-
zar ejercicios respiratorios 3 veces al día, así como trata-
miento broncodilatador para ayudar la aclaración de las
secreciones(6).

Sistema cardiovascular

La lesión cervical completa produce los efectos fisioló-
gicos más pronunciados que consisten en inestabilidad
hemodinámica, arritmias cardíacas, disfunción ventricu-
lar, mientras que a LME por debajo de T5 produce hipo-
tensión, debido a la simpatectomía funcional por debajo
del desnivel de la lesión, los cambios hemodinámicos
incluyen un aumento severo transitorio de la TA, secun-
daria a una intensa descarga simpática al producirse la
lesión pudiendo elevarse hasta 300 mmHg en un lapso de
3-5 minutos. Con una baja gradual hasta valores inferio-
res a los basales. La descarga simpática puede ser respon-
sable del edema pulmonar no cardiogénico que se ha co-
municado que ocurre tras la LME. Después de la
resolución del período inicial de hipertensión transito-
ria, la hipotensión se convierte en la alteración hemodi-
námica predominante y está presente en casi todos los
pacientes con lesión cervical completa, presentando hi-
potensión el 60-70% de los pacientes con este tipo de
lesión. Presentándose bradicardia que generalmente se
resuelve en un período de 3-5 semanas, pudiendo apare-
cer grados más severos de bradicardia, incluso paro du-
rante la estimulación del paciente, como al cambiarlo de

posición o durante la aspiración traqueal. Los pacientes
parecen particularmente más susceptibles a estas manio-
bras durante las primeras 2 semanas. Las medidas preven-
tivas incluyen sedación, oxígeno al 100% antes de la
aspiración y limitar la duración de las mismas aunque la
mayoría de los episodios responden bien a la atropina,
puede ser necesario la colocación de marcapaso transito-
rio. En el tratamiento de la hipotensión es crucial el uso
agresivo de líquidos o medicamentos vasoactivos para
corregir la hipotensión para la preservación adecuada de
la función neurológica y la reducción de la lesión secun-
daria a vasodilatación en pacientes con choque medular
de manera que deberá iniciarse el uso de cristaloides iso-
tónicos. Cuando la hipotensión persiste a pesar de la ad-
ministración adecuada de líquidos, debe iniciarse de in-
mediato un vasopresor, siendo el de elección uno que
tenga propiedades beta-agonista como dopamina o do-
butamina, también pueden usarse alfa-agonista, como fe-
nilefrina o noradrenalina en combinación a dosis bajas
de dopamina para el mantenimiento adecuado de la pre-
sión arterial. Aunque el nivel óptimo de la presión arte-
rial tras la lesión aún no ha sido definido, se sugiere man-
tener una PAM de 70 mmHg. Puesto que el edema medular
es máximo a los 3-6 días después de la lesión, está indica-
do mantener así la PAM durante este lapso. Aunque la
solución inicial de elección del choque medular son los
cristaloides isotónicos, el uso de salino hipertónico pue-
de tener un beneficio extra ya que mejora el flujo sanguí-
neo medular teniendo siempre en cuenta la monitoriza-
ción hemodinámica(7).

Coagulación

Se tiene el conocimiento que la trombosis venosa profunda
aparece en un 40% de los pacientes con lesión completa. El
embolismo pulmonar se produce 4-13% principalmente
durante el primer mes, por lo que se sugiere la instalación de
enoxaparina 20u SC cada 24 horas en un lapso de 3 meses,
así como vendaje de miembros inferiores.

Sistema gastrointestinal

Las complicaciones se observan hasta en un 11% y consis-
ten en íleo, distensión gástrica, trastornos ulcerosos pépti-
cos y pancreatitis. Otros trastornos que pueden ocurrir cole-
cistitis no litiásica y abdomen agudo oculto, es necesario
tener un alto índice de sospecha ya que estos pacientes pue-
den no mostrar los signos y síntomas habituales de abdo-
men agudo (fiebre, taquicardia y dolor) además estos pa-
cientes tienen una tasa metabólica elevada y se encuentran
en estado catabólico precozmente, por ello se sugiere un
aporte nutricional suplementado.
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CONSIDERACIONES ANESTÉSICAS

Valoración preoperatorio. La vía aérea, la respiración y la
circulación deben de valorarse primero y tratarse adecuada-
mente. Primeramente se revisaran los signos vitales. La hi-
potermia, la hipotensión y la bradicardia pueden ser el re-
sultado de una LME alta con interrupción del flujo simpático
al corazón y a los vasos sanguíneos, sin oposición del tono
parasimpático que se ha caracterizado por la pérdida de la
resistencia vascular, incremento en la capacitancia venosa,
así como bradicardia, auque siempre debemos considerar la
posibilidad de hemorragia interna, neumotórax, lesión mio-
cárdica y otras asociadas a hipotensión. Por lo que deben de
solicitarse hemoglobina, electrolitos, determinación de ga-
ses arteriales, glucosa, tiempos de coagulación, electrocar-
diograma, tele de tórax.

Manejo de la vía aérea

Se valorará el paciente con posible lesión a nivel cervical
incluyendo, la urgencia sobre la vía aérea, y si hay tiempo
un valoración radiológica, además de lesiones faciales,
traumatismo craneoencefálico, lesión de tejidos blandos
del cuello, así como estado de conciencia, por consumo de
alcohol, de drogas u otras sustancias, así como valorar si es
posible el ayuno, ya que la broncoaspiración y el choque
son las cosas más comunes de muerte en estos pacientes, la
indicación de la intubación, cuando se presenta apnea,
insuficiencia respiratoria o con un Glasgow de menos de 8
puntos. La forma de intubación se puede realizar de varias
formas, una es el paciente despierto con bloqueo del ner-
vio laríngeo superior con lidocaína, o bien administrar 1
mg/kg de fentanyl IV ayudado por lidocaína en spray, ade-
más existe la posibilidad del broncoscopio y laringosco-
pio flexibles de fibra óptica que facilita la intubación atrau-
mática, otros autores prefieren la intubación de secuencia
rápida.

Monitorización

Se utilizan los monitores recomendados por la Norma Ofi-
cial Mexicana de Anestesiología, además una sonda urina-
ria, un catéter arterial y un catéter arterial pulmonar o veno-
so, se recomienda que de preferencia sea un catéter de arteria
pulmonar ya que el manejo de líquidos es mejor en los pa-
cientes que sufrieron una lesión cervical alta y cuentan con
el Dx de choque medular, así como los potenciales evoca-
dos somato sensitivos y los potenciales evocados motores,
esto es una manera de control intraoperatorio que se utiliza
para la valoración de la integridad fisiológica de la médula
espinal, tras una lesión aguda y como pronóstico para la
recuperación(8).

Elección de la anestesia

Se deben utilizar pequeñas dosis de benzodiacepina, barbi-
túricos, opiáceos, así como relajantes musculares no despo-
larizantes, que ejerzan poco efecto sobre el sistema cardio-
vascular y bajas concentraciones de isofluorane, sevorane,
se recomienda mantener la PAM en 70 mmHg, existe con-
troversia en el uso de succinilcolina en las primeras 24 ho-
ras de la lesión por la liberación de K.

Reanimación

La pérdida de la autorregulación asociada a la hipotensión y la
hipoxemia arterial, disminuye en forma considerable la perfu-
sión medular y la liberación de oxígeno, conduciendo a isque-
mia y lesión secundaria, después del trauma, pueden realizarse
intervenciones fisiológicas y farmacológicas para disminuir la
lesión. Los parámetros fisiológicos se pueden manipular du-
rante el transoperatorio y que afectan en forma importante a la
lesión secundaria que incluyen la presión sistémica, el gasto
cardíaco, la temperatura corporal, la glucosa plasmática y la
PaCO2. Ya que el flujo sanguíneo medular está disminuido la
autorregulación suele estar abolida, tenemos que tener en cuenta
mantener la PAM y el gasto cardíaco en un intento de aumentar
la perfusión medular, disminuyendo así la lesión secundaria.
Puede aplicarse atropina para tratar la bradicardia que aparece
durante la laringoscopía o la aspiración traqueal, así como si se
mantiene la hipotensión y la oliguria en el transoperatorio se
mantienen no mejoran disminuyendo la profundidad de la anes-
tesia deberá de considerarse suprimir los fármacos anestésicos
con efecto depresor del miocárdico y aumentar la presión de
cierre en la arteria pulmonar mediante la administración de
líquidos y fármacos inotrópicos con actividad beta-agonista
como dopamina y dobutamina. Aunque los fármacos alfa-adre-
nérgicos como la fenilefrina pueden aumentar la resistencia
vascular sistémica y restablecer la presión arterial, puede reali-
zarlo a expensas de aumentar la postcarga y disminuir el gasto
cardíaco.

Temperatura corporal

El mantenimiento de un grado de hipotermia entre leve y
profundo es un método experimental, para mejorar la tole-
rancia del cerebro y la médula espinal a la isquemia. En un
estudio en niños que sufrieron LME, acompañados de TCE,
fueron sometidos a hipotermia leve, observaron los autores
una mejoría en cuanto a la evolución de éstos, así como una
recuperación más satisfactoria de los que no se sometieron a
este estudio, sin embargo hay que tener en cuenta que ini-
ciar la elevación de la temperatura podría dificultarse ya
que estos pacientes se encuentran poiquilotérmicos. Por la
simpatectomía de una lesión cervical o dorsal alta.
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Glucosa plasmática

El nivel elevado de glucosa empeora el pronóstico neuroló-
gico porque puede aparecer un metabolismo anaerobio de
la glucosa en el tejido neuronal isquémico con aumento de
la acidosis tisular.

OTRAS FORMAS FARMACOLÓGICAS
NOVEDOSAS

Debido a que las medidas de neuroprotección efectivas no
son muchas se están realizando estudios como por ejemplo
los inhibidores de la ciclo-oxigenasa. Otros que han genera-
do interés incluyen antibióticos como, la tetraciclina, mi-
nocilina, el inmunosupresor Fk506 y ciclosporina, así como
la eritropoyetina. La minociclina un antibiótico tetraciclí-
nico, ha demostrado que inhibe la exocitotoxicidad y pro-
vee neuroprotección en modelos con enfermedad de Parkin-
son. Encefalomielitis autoinmune, esclerosis lateral

amiotrófica e isquemia cerebral en neonatos y adultos. Se
piensa a su inhibición de la microglia. Los agentes Fk 506 o
tacrolimus y la ciclosporina, son inmunosupresores que han
demostrado efectos benéficos en el comienzo de la lesión
periférica nerviosa. La ciclosporina, actúa a nivel de la mem-
brana mitocondrial para impedir la apoptosis y se ha demos-
trado que promueve el mantenimiento del tejido e inhibe la
peroxidación lipídica en modelos con lesión medular y ce-
rebral. La eritropoyetina se piensa que tiene propiedades
antiinflamatorias, antioxidantes y antiapoptóticas, además
de demostrar neuroprotección al comienzo de la lesión ce-
rebral experimental al prevenir la apoptosis de la neurona
motora y mejorar la función neurológica.

En otro estudio dirigido por Bernard S. Chang se está
evaluando el uso de DFH. Así como, carbamazepina en los
pacientes que además de LME, presentan TCE de conside-
ración, sus resultados son al parecer satisfactorios, aunque
faltan más pacientes por protocolizar con estos medica-
mentos(9,10).
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