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RESUMEN

La respuesta cardiovascular en el trauma raquimedular
(TRM) se debe fundamentalmente a la respuesta
adrenérgica del sistema nervioso autéonomo, lo que se
puede manifestar como bradi-arritmias, vasodilatacion
y colapso cardiovascular, entre otros. La comprension
de la fisiopatologia de la respuesta cardiovascular
permitira entender las medidas preventivas y/o
terapéuticas que debe establecer para el manejo de los
estados que amenazan la estabilidad y la vida del
paciente. Este conocimiento debe ser de manejo global
entre el personal de salud, dado que, aun cuando la
epidemiologia del TRM varia de una pais a otro,
principalmente en las causas, la frecuencia del mismo
hace muy probable que cualquier profesional de salud
pueda verse enfrentado a atender a un paciente con TRM
en la fase aguda o crénica aun que es claro que los
pacientes con TRM con riesgo alto de complicaciones
cardio pulmonares pueden mejoran su resultado final al
ser manejados, en la fase inicial, en unidades de
cuidados intensivos con capacidad de soporte cardio
pulmonary ventilatorio.

Palabras claves: Respuesta cardiovascular, Trauma
raquimedular

INTRODUCCION

La respuesta cardiovascular en el trauma raquimedular
(TRM) se debe fundamentalmente a la respuesta
adrenérgica del sistema nervioso autonomo (SNA), lo
que se puede manifestar como bradi-arritmias,
vasodilatacion y colapso cardiovascular, entre otros; La
comprension de la fisiopatologia de la respuesta
cardiovascular permitira al anestesidlogo entender las
medidas preventivas y/o terapéuticas que debe
establecer para el manejo de los estados que amenazan la
estabilidad y la vida del paciente.
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SUMMARY

The cardiovascular response in spinal cord trauma
(SCT) is mainly due to the adrenergic response of the
autonomic nervous system, which can manifest as
brady-arrthythmias, vasodilation and cardiovascular
collapse, among others. The understanding of the
pathophysiology of cardiovascular response enable
you to understand the preventive and / or therapeutic
measures should be established to manage the states
that threaten the stability and life of the patient. This
knowledge must be global management among health
personnel, since even if the epidemiology of SCT
varies from one country to another, mainly in the
causes, frequency of it makes it very likely that any
health professional may be facing caring for a patient
with SCT in acute and chronic phase or even that it is
clear that patients with SCT at high risk of
cardiovascular complications lung can improve end
result to be handled in the initial phase, in intensive care
units with capacity cardio pulmonary and ventilatory
support.

Key words: Cardiovascular response, Spinal cord
trauma

Este conocimiento debe ser de manejo global entre el
personal de salud, dado que, aun cuando la
epidemiologia del TRM varia de una pais a otro,
principalmente en las causas, la frecuencia del mismo
hace muy probable que cualquier profesional de salud
pueda verse enfrentado a atender a un paciente con
trauma raquimedular en la fase aguda o crénica aun que
es claro que los pacientes con TRM con riesgo alto de
complicaciones cardio pulmonares pueden mejoran su
resultado final al ser manejados, en la fase inicial, en
unidades de cuidados intensivos con capacidad de
soporte cardio pulmonary ventilatorio.

OBJETIVO

El objetivo de este escrito es recordar al anestesiologo
las bases fisioldgicas pertinentes para la comprension y
el manejo de las manifestaciones cardiovasculares que
pueden amenazar la vida del paciente con TRM.
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SNA, ENFOQUE DESDE LA FUNCION MEDULAR

No sobra recordar que los cuerpos de las fibras pre
ganglionares del SNS se encuentran en la columna
intermedio lateral de la medula espinal y que esto ocurre
en los segmentos espinales desde T1 hasta L1 o L2, por
lo cual el SNS es considerado toraco-lumbar, mientras
que el SNP la fibra pre ganglionar tiene su origen en el
tallo cerebral emergiendo del craneo por los pares
craneales I1I, VII, IX y X, siendo el X el mas importante
involucrado en larespuesta cardiovascular en el TRM.

Sympathetic pathways
use morepinephrine.
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Otra porcion del parasimpatico tiene su origen en la
columna intermedio lateral de los segmentos S2 a S4
que participa en la regulacion de la funcion
urogenital.Figura 1. Este “recordar” resulta pertinente
por cuanto ayuda a entender tanto los efectos como los
signos clinicos cardio vasculares de la lesion medular,
lo cual puede mejorar el seguimiento de la efectividad
de las medidas terapéuticas y el manejo clinico.

De una manera sencilla, podemos resumir que la
inervacion simpatica de los niveles espinales T1aT5
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Figura 1. Esquema del sistema nervioso autdnomo (simpatico y parasimpatico)
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regula el tono vascular de la parte superior del cuerpo y
estimula el nodo sino atrial, mientras que los segmentos
T5 a L2, el tono vascular de la parte inferior del cuerpo,
especialmente, del lecho esplacnico donde se encuentra
aproximadamente el 25% de la volemia.

El Parasimpatico, a través del nervio vago, regula hacia
abajo la frecuencia del Nodo sino auricular, la auricula y
fibras de Purkinje (disminuyendo no solo la frecuencia
cardiaca, sino también la contractilidad) y el tono
vascular de algunos 6rganos como glandulas salivales,
gastrointestinales y cuerpo cavernoso.Figura 2.

Establecer cual es la funcion autonoémica residual de un
paciente después de un TRM ayuda al anestesidlogo a
definir las medidas terapéuticas y la valoracion de su
efectividad. Una forma practica puede ser usar el score

publicado por la “International SpinalCordSociety”, el
cual se basa en la evaluacion y seguimiento del control
autondémico del corazén, la presidon arterial, la
sudoracion, termorregulacidén, sistema
broncopulmonar y del tracto urologico inferior, la
vejigay la funcion sexual.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES EN EL
TRM

Se puede afirmar que los dos extremos del espectro de
las manifestaciones cardiovasculares del TRM lo
representan la disreflexia autonémica, la enfermedad
coronaria y arterioesclerosis sistémica (fase cronica
principalmente, aun cuando se describe desde los
primeros dias del trauma) y el shock medular (fase
aguda).
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Figura 2. Representacion de los 6rganos efectores y su relacion con el sistema nervioso
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CHOQUE ESPINAL

Durante los primeros minutos del trauma, ocurre una
descarga adrenérgica de la medula suprarrenal, con
hipertension y bradicardia o taquiarritmias; 3 o 4
minutos después empieza a disminuir todo y en aquellos
pacientes con lesion medular alta aparece el shock
espinal, el cual puede durar hasta 4 a 12 semanas.
Aproximadamente entre el 7 y el 10% de todos los
pacientes con un TRM desarrollan un shock
neurogénico circulatorio en el cual debe pensarse en
presencia de hipotension y bradicardia. Es importante
realizar el diagnostico diferencial con el shock
hipovolémico. Tabla 1.

Es decir que una lesion medular espinal podra producir
vasodilatacion con disminucion de la precarga por
“secuestro” de la volemia en el lecho esplacnico, con
bradicardia, hipotermia, disritmias y disminucion de la
contractilidad miocardica por estimulo parasimpatico
sin oposicion del SNS simpatico, segun el nivel de la
lesion. En el paciente poli traumatizado, reconocer este
cuadro resulta de fundamental importancia dentro de las
opciones diagnosticas para evitar operar a un paciente
inestable por la lesion medular o dejar abandonada una
lesion quirurgica explicando la situacion de
inestabilidad por el TRM. Para esto resulta util la
busqueda del reflejo bulbo cavernoso, el cual es
mediado por las raices sacras ya descritas. La prueba
consiste en observar la contraccion del esfinter anal tras
realizar presion sobre el glande o la vulva. Su ausencia
en el paciente inestable indica la presencia de shock
medular y su reaparicion, es el primer signo de
resolucion del shock.

La hipotension ortostatica es mas frecuente en
pacientes con lesiones espinales altas y requiere de
especial atencion pues se presenta con los cambios de
posicion del paciente y puede resultar de muy dificil
manejo. Los pacientes con lesiones mas bajas presentan
también caidas de presion arterial. En ambos casos
estos cambios se presentan independientemente de si la
lesion es completa o incompleta.

Para el manejo del shock, debe realizarse un buen
diagndstico y un plan de soporte hemodinamico. En
general se recomienda que en los pacientes con TRM
debe procurarse en la fase aguda una PAM > 85 mmHg,
aun con la ayuda de vas opresores, por al menos una
semana lo cual puede mejorar el resultado final del
paciente,,Dado el impacto de estas complicaciones en
el resultado final de estos pacientes, resulta razonable
recomendar que aquellos pacientes con riesgo cardio
pulmonar sean monitorizados en la fase aguda en una
unidad de cuidados intensivos. La bradicardia extrema
puede manejarse con atropina. Esta medida, en
presencia de una adecuada carga de liquidos
endovenosos puede resultar efectiva en el manejo de la
hipotension. La efedrina resulta itil para el manejo de la
hipotension en dosis de 5 mg intravenosos 0 25 a 50 mg
subcutaneos cada 4 a 6 horas.

DISREFLEXIAAUTONOMICA

La Disreflexia autondmica es un cuadro que puede
presentarse aun desde las etapas mas tempranas del
TRM hasta en el estado cronico con una lesion medular
incompleta o completa y puede convertirse en un
evento muy grave y aun mortal. Tras un estimulo por

Tabla 1
Diagnostico diferencial del shock espinal y shock hipovolémico

SHOCK HIPOVOLEMICO SHOCK NEUROGENICO
PRESION ARERIAL BAJA BAJA
FRECUENCIA CARDIACA TAQUICARDIA BRADICARDIA
TEMPERATURA DE LA PIEL FRIO TIBIO
REFLEJOS ESPINALES PRESENTES (EXCEPTO AUSENTES
CUANDO COEXISTEN)
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debajo del nivel de la lesion medular (Vejiga distendida
en el 85% de los casos, imputacion fecal en el 13 a 19%,
apendicitis, estimulo quirurgico, actividad sexual, entre
otras), ocurre una descarga de catecolaminas que
produce vasoconstriccion y aumento de la presion
arterial, el cual es sensado por los baro receptores
generando una respuesta moduladora de origen central
unicamente por encima del nivel de la lesion. El parto en
pacientes de riesgo se asocia con un 85 a 90% de riesgo
de desarrollar disautonomia. De esta forma, el estimulo
adrenérgico persistira por debajo del nivel de la lesion
(vaso constriccion, palidez, hipertension) y la respuesta
moduladora producird flush, congestion, bradicardia,
por encima del nivel de la lesion. Este evento aparece
principalmente en lesiones medulares altas, por encima
de T6,, esto es, nivel sensitivo sexto espacio intercostal o
apéndice xifoides, dado que la evaluacion del nivel
motor entre los segmentos T2 a L2 resulta muy dificil Un
sintoma muy precoz lo representa la cefalea, de tal
manera que cuando un paciente con una lesion medular
alta presenta cefalea e hipertension (aumento de un 20%
de la PAM basal) debe pensarse de inmediato en una
disreflexia y realizar la biisqueda y manejo del evento
desencadenante como inicio del tratamiento, seguido de
vasodilatadores de accion rapida (nitroglicerina) cuando
esto no es suficiente o cuando la presion sistolica esta
por encima de 150 mmHg. Cambiar la posicion del
paciente de manera transitoria hacia un Fowler, pude
ayudar a disminuir la presion arterial de manera rapida.
El principal riesgo del manejo es la hipotension, por lo
cual la presion arterial debe ser monitoreada de manera
constante hasta resolver el evento. Otros signos de la
disautonomia son el “flushing” facial, diaforesis por
encima del nivel de la lesion, vision borrosa, ansiedad y
congestion nasal.

En el paciente anestesiado, la sospecha de DA es
fundamental para el diagndstico temprano. Un
incremento subito de la presion arterial sistolica de 20 a
40 mmHg puede indicar el inicio de una disreflexia
autonomica. La aparicion de taquicardia, seguida de
bradicardia refleja con o sin alteraciones de la onda T,
arritmias, fibrilacion ventricular pueden desencadenarse
también. El paro cardiaco durante el intra operatorio en
un paciente con lesion medular alta (por encima de T6)
debe ser el diagnodstico a considerar con miras a
establecer su manejo. Para el manejo inicial, resulta
fundamental la identificacion y cese del estimulo
desencadenante. La medida preventiva y terapéutica
mas efectiva es lograr una adecuada profundidad
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anestésica durante la intervencion aun cuando esta sea
por debajo del nivel de lesion, evitar y diagnosticar
distension vesical e impactacion fecal y estimulos
nociceptivos por debajo de la lesion (compresion por
ejemplo).

Tanto en la fase aguda, como en la crénica, el
anestesiologo debe estar atento a los eventos de
hipotension asociados a los cambios de posicion. La
hipotension ortostatica es de origen multi causal e
incluye no solo el compromiso simpatico, sino, el
compromiso del sistema renina angio tensina, bajos
niveles plasmaticos de catecolaminas, funcion alterada
de los baro receptores, hiponatremia e hipovolemia,
entre otros.

TROMBOSIS VENOS PROFUNDA Y TROMBO
EMBOLISMO PULMONAR (TVP/TEP)

Otro evento de origen vascular que representa una
amenaza para la vida en este grupo de pacientes lo
representa el riesgo aumentado de desarrollar TVP y
TEP en los pacientes con TRM, debido principalmente,
a la pérdida de la actividad de bomba que tiene el
musculo esquelético de las extremidades inferiores
(bombas impulso-aspirativas “BIAS”) y al des-
acondicionamiento cardiovascular y a estados de
hipercoagulabilidad, los pacientes con trauma
raquimedular tienen mayor riesgo que la poblacion
general de presentar una trombosis venosa profunda y
embolismo pulmonar.

La profilaxis tanto mecanica como farmacoldgica con
heparinas de bajo peso molecular debe ser considerada
durante los primeros tres meses del trauma como
medida preventiva de TVP/TEP. La trombo profilaxis
mecénica es mandatorio en virtualmente todos los
pacientes con TRMy resulta util ademas de su efecto
mecanico, porque estimula la actividad fibrinolitica
endogena.Esto justifica la intervencion de un equipo
profesional especializado en el manejo de estos
pacientes.

Uno de los objetivos de la cirugia temprana para
estabilizacion oOsea de la columna vertebral, es la
posibilidad de iniciar de manera temprana la terapia
kinésica activa. Los habitos alimenticios y el control de
peso, son también medidas importantes en la
prevencionde la TVP/TEP en el paciente con TRM.
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Existe poca literatura en cuanto al manejo del trauma
raquimedular en niflos comparado con la disponible para
los adultos. Los principios de la reanimaciéon en los
nifios no difieren mucho con los de los adultos, sin
embargo, es indispensable tener en cuenta las
diferencias en cuanto a las variables hemodinamicas, el
manejo de la via aérea y la tolerancia a las pérdidas
sanguineas, el control de la temperatura y el
entrenamiento y sensibilizacion en el manejo del
paciente pediatrico.

Enresumen, los cambios en la funcidn cardiovascular en
el trauma raquimedular, tanto en la fase aguda como
cronica, estan asociados a la respuesta adrenérgica del
SNA. El conocimiento de la fisiopatologia del TRM y
una adecuada y objetiva valoracion de la funcidon
autonomica residual (figura 3)  permiten al
anestesiologo identificar de manera temprana los
estados que amenazan la vida de estos pacientes y
estructurar un plan de manejo oportuno. El resultado
final en los pacientes con TRM es mejor cuando son
manejados desde el comienzo en centros especializados,
no solo por la disponibilidad del recurso tecnoldgico,
sino por el entrenamiento del equipo de atencion.
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Autonomic Standars Assessment Form

Patien Name:

General Autonomic Funtion Autonomic Diagnosis: (Supracenal ], Conal [, Cauda Equinal])
System/Organ Findings  Abnormal conditions (hed System/Organ | Score
Aut N | - Lo L
utonomic ormal
::;:}:ui of the Abnamaal | Bradycardia Anwareness of the need to emply the bladder
Tachycardia Ability to prevent leakage {continence)
| Gther dystrythmias Bladder emplying method {specify)
Unknown
Unable ta Barwel
A55855 | Sensation of need for a borwal movement
Autonomic Normal = —— —
E?;ern[ of Abnormal Restmg systalic blood pressure _Ab””?'_m prase_m .3100 l_e“age..[fommenm.) — -
piesstre Balow 50 mmihg Voluntary Sphincter contraction
COrthostatic hypolensica Sexyual Function
| Autenomic dysreflexia ; .
Unknown | Genial arpusal (erection er lubrication) Psychogenic
Unable to Reflax
255853 o
Autenomic Normal | | | Ygasm
:;‘l‘;ﬂﬁg abnormal | Hyperhydrosis above lesion Ejaculation (male coly)
Hyperhydresis below lesion Sensation of Manses (lemala only)
| Hypohydrosis below lesion
Unk
U:agr:tl 2= Normal Function, 1= Raduced o Altered Neumlogical Funtion
assess 0= Complete Loss of Control, = Unable to assess due to preexisting or concomitant prablems
Temperatura Normal
P !
regulations Abnormal | Hyperthermia Date ofinjuty: Date of Assessment:
| Hypothermia | - :
Unknown | | This foem mat be feeely copied and reproduced but no modified.
Unable ta this assesment shoudd use the lerminalogy found un the international
| 855055 il SC1 Data Sets| ASIA and 15005 - hitp:!fwww.iscos.orguk)
Autonomic and | Normal |
gfgﬂriﬂt%r?ﬁmrnl Abnormal | Unable lo voluntarily breathe
pulmanary requiring full ventilatory support | i

System Impalred veluntary breething
requiring partial vent support

Veluntary respitartion impaired
| does not require vant suppaort

Unknown

Unable ta
B55655

Figura 3. Evaluacion de la funcién autonémica residual. Modificado de international Standards to document
remaining Autonomic Function after Spinal Cord Injury (ISAFSCI), First Edition 2012
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