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El siguiente protocolo pretende unificar y actualizar los conceptos de este tema, sobre €
cual es necesario dar claridad, ante la atencion multidisciplinaria que en muchas
oportunidades se requiere.

Es importante aclarar que este protocolo contiene solo agunos lineamientos bésicos para el
manegjo conjunto y uniforme de esta patologia, y que en ninglin momento pretende cohartar
el proceso de pensamiento que sobre cada paciente es necesario realizar con € fin de
ofrecer alternativas particulares a cada persona que busca nuestros servicios.

A continuacion dividiremos en dos partes nuestro protocolo.
Abordgeinicia
Abordaje avanzado
I. ABORDAJE INICIAL
Este primer paso lo podemos dividir en dos principios fundamentales que sintetizan e
sentido de cualquier procedimiento en el servicio de urgencias que como trabajadores de la
salud debemos realizar en todo paciente con patologia neuroldgica o de otra indole.
1. Aporte de oxigeno a la célula (IDO2). En este caso la cdula es la neuronay su
conjunto, es decir, € sistema nervioso. Dicho aporte se resumen en la siguiente
formula

IDO2 = Q x Ca02

Q= Gasto cardiaco
Ca02 = Contenido arterial de oxigeno



El primer determinante de esta formula, es decir, € gasto cardiaco depende
fundamentalmente de 3 variables (precarga, poscarga y contractilidad), razén por la
cua lamodulacion de las mismas lo optimizaran.

Desde € punto de vista practico se trabgjara con la primera variable, es decir, con la
precarga, gracias a la infusion de liguidos endovenosos, prefiriendo por sus costos y
disponibilidad los cristaloides, y especificamente la SSN, cuya osmolaridad es la més
cercanaalaplasmética

En condiciones basales es importante no olvidar que las necesidades de liquidos de
cualquier individuo sano oscilan entre 1,5 y 2 cc/kg/hora, razén por la cual en una
persona de 70 kg, minimo debemos colocar una infusion de dichos liquidos a 100
cc/hora, haciendo la savedad de que cada circunstancia es particular y que s €
individuo necesita mas aporte, éste se le dara (No olvidemos que mientras la
morbimortalidad de un edema pulmonar es del 20%, la de unafalarenal esdel 70%).

En agunas ocasiones es posible observar una alteracion disautondmica asociada a
trauma Raguimedular, manifestada por hipotension y bradicardia, en la cua hay
secuestro del volumen intravascular hacia los vasos de capacitancia, momento en € que
es necesario recurrir a los inotrépicos con accion vasoactiva como la dopamina con €l
fin de mantener un adecuado gasto cardiaco. En cuanto ala dosis de esta medicacion es
posible ir desde los 3 a los 20 mcg/kg/minuto, de acuerdo a necesidad. También es
posible usar medicaciones como la noradrenalina.  ES recomendable durante € uso de
estos farmacos minimo contar con un catéter central.

El segundo determinante es € contenido arterial de O2, que en términos generales
depende de la hemoglobina y de la cantidad de oxigeno disuelto en la sangre y unido a
ésta. En términos generales se preferira a inicio de la atencion, la colocacion de
oxigeno por Ventury con una fraccion inspirada del 50%, €l cual podré ser modificado,
de acuerdo al resultado de los gases arteriales. Si es necesario se puede usar la canula
de Mayo con € fin de despgjar lavia aéreay mejorar la ventilacion.

En & caso de requerirse intubacion ésta se hara evitando a maximo la movilizacién de
la columna cervical, razon por la cua s se considera necesario se buscard
asesoramiento por e servicio de anestesia.

No sobra decir que se protegera a paciente de pérdidas de sangre que comprometan €l
transporte de oxigeno.

2. Presion de perfusion tisular (en este caso presion de perfusién medular). Tiene dos
determinantes principales:

Presién arterial media (PAM)
Presion intrarraguidea



Con € fin de unificar conceptos recordaremos rapidamente como es posible determinar
lapresion arteria media.

PAM = PD + 1/3(PS-PD)
A suvez laPAM depende de dos variables:
PAN = Q x RVP

Q = Gasto cardiaco
RVP = Resistencia vascular periférica

Como vemos claramente, existe un factor comuan que optimiza la PAM y e IDO2.
Este es € gasto cardiaco, que debe ser modulado (como se ha explicado previamente)
con € fin de tener una PAM entre 90 y 100 mm de Hg, para garantizar un adecuado
flujo sanguineo medular, partiendo del hecho de que la autorregulacion en esta
estructura se da mientras se tengan presiones de perfusiéon medular entre 50 y 130 mm
de Hg.

En lo que respecta a la presion intrarraquidea, las medidas se orientan con € fin de
evitar otras lesiones, secundarios a fractura e inestabilidad, que puedan agravar la tal
circunstancia. Para tal motivo a todos los pacientes conscientes que refieran dolor ala
palpacion del ragquis (especificamente las apdfisis espinosas) se inmovilizard dicho
segmento (v.gr. un collar de Philadelphia en € caso de una lesién cervical), lo mismo a
aguél con compromiso de la conciencia cuyo examen no es objetivo.

Nota: en caso de contar con unatablarigiday dos bolsas de SSN o de arena es posible
también inmovilizar la columna con mejores resultados que con € collar.

Medidas adicionales: se considerara optativo el paso de una sonda nasogastricay de una
sonda vesical, que de acuerdo a las circunstancias podran evitar la posibilidad de
broncoaspiracion mediante la disminucién de las presiones intratorécica e
intraabdominal respectivamente.

I1. ABORDAJE AVANZADO

Una vez estabilizado € paciente se realizard una evaluacion neurol6gica completa con €
fin de establecer laslesiones medulares, paralo cual recordaremos agunas claves.

Evaluacion motora: se examinara principamente e tona y la fuerza, asi como la
actitud de las extremidades en reposo y movimiento para establecer un nivel motor.



Evaluacion sensitiva: incluira la evaluacion de la sensibilidad superficia (tacto
dolor y temperatura), y profunda.

Examen de reflejos: se prestara atencion principalmente a la presencia de asimetrias
y de reflgos patoldgicos (v.gr. Babinski). Incluira tacto recta y la realizacion del
reflglo bulbo cavernoso en caso de evidencia de déficit motor o sensitivo.

Evaluacion de disautonomias: signos tales como patrén de sudoracion anormal
(v.gr. aa parches), incontinencia vesical y/o rectal, y prigprismo son
manifestaciones de lesiones ddl sistema nervioso auténomo.

Una vez se establezca @ diagnéstico de compromiso medular se considerara la infusion de
Metilprednisolona, sdlo si han transcurrido menos de 8 horas del trauma.

Se dara inicialmente un bolo de 30 mg/kg para pasar en una hora, continuando con una
infusién de 5.4 mg/kg/hora, por 23 horas. (v.gr. en un paciente de 70 kg coloque 4 ampollas
de 500 mg de Metilprednisolona en 100 cc de SSN y péselos en una hora, continuando con
una mezcla de 3 ampollas de 500 mg en 500 cc de SSN a una infusion de 125 cc |V/hora
para pasar en 23 horas).

Es importante anotar que los estudios realizados con esta medicacion no incluyeron los
siguientes grupos de pacientes, razon por la cua la medicacion no se considera en estos
casos:

Sindrome de cola de caballo.

Heridas por arma de fuego.

Embarazo.

Adictos a narcéticos.

Nifios <13 afnos.

Pacientes que vienen recibiendo esteroides crénicamente.

Aungue € NASCIS |1, mostré mejores resultados cuando se prolongé € esquema de la
Metilprednisolona por 48 horas en |os pacientes que se encontraban entre las 3 y las 8 horas
del trauma, en comparacion con los que llevaban maximo 3 horas del mismo, éstos son
apenas discretamente megjores, y ademas |os costos son muy altos, por lo que consideramos
gue € tratamiento més adecuado es el del NASCIS 1.

En todo paciente se debe hacer |o siguiente:

Proteccion gastrica

En los pacientes que reciban Metilprednisolona se iniciard Ranitidina 50 mg 1.V. ¢/8 horas
de acuerdo alatoleranciaalaV.O.



En aquellos que no reciban Metilprednisolona se considerard la opcién de Sucralfate 1g
cada 6 hors, preferencialmente antes de cada comida.

Analgesia

En caso de usar Dipirona siempre se tendra en mente € colocarla lenta,
preferiblemente en € buretol para evitar hipotension, pudiendo también colocarse
IM.

Cuando use los opiodes nunca olvide que pueden producir emesis y/o depresion
respiratoria.

Profilaxis antitrombotica

Todos los pacientes con déficit neurolégico por trauma Raquimedular deben recibir
anticoagulacion profilactica de la siguiente forma:

Nadroparina Célcica 0.6 cc S.C./dia

Nota: las medias antiembdlicas no han demostrado estadisticamente ningun beneficio,
excepto en e caso de que éstas sean graduadas a cada paciente en particular. (v.gr.
neumaticas).

Examenes paraclinicos

Rx de columna cervica: se redizara en aquellos pacientes traumatizados que estanco
conscientes refieran dolor cervical ala palpacion de las espinosas, y en todos aquellos con
compromiso del estado de conciencia en quienes se sospeche lesion raguidea.

Siempre se haran tres proyecciones (AP, odontoides, y lateral; esta Ultima debera
extenderse hasta identificar |a séptima vértebra cervical.

El TAC de columna tiene alguna utilidad cuando existe duda en cuanto a la posibilidad de
lesiones Gseas en laevaluacion inicia de estos pacientes.

La RNM posee utilidad principamente ante el hecho de un déficit progresivo, o ante la
posibilidad de una hernia discal prostraumatica. Algunos estudios la proponen con fines
pro nosticos. (Este examen se redlizara de acuerdo a criterio del especialista).



INDICACIONES PARA CIRUGIA DECOMPRESIVA

A pesar que los estudios realizados en animales muestra que la cirugia decompresiva juega
un gran papel en el prondstico del trauma Raguimedular, este aspecto no ha podido ser de
mostrado en los seres humanos.

Hoy en dia se puede considerar tres posibles indicciones:

Déficit progresivo
Dolor radicular
Subluxacién facetaria

Es cuanto a esta Ultima indicacion, debe colocarse traccion cervical utilizando un tractor
cefdlico iniciando con 3 libras por nivel vertebral, buscando su alineacion procurando no
pasar de 10 libras por nivel, caso en € cual sera necesario una reduccion abierta.

Es necesario anotar que durante este procedimiento se preferira la monitorizacion en salas
de cirugia, con € apoyo del servicio de anestesia.

En cuanto a hecho de que la instrumentacion de la columna por inestabilidad sea una
urgencia, los resultados de los estudios son contradictorios, y la determinacion se tomaré de
acuerdo al criterio del servicio tratante.
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