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Resumen

El trauma raquimedular (TRM) representa una grave emergencia médica que compromete la
funcién neuroldgica y respiratoria. Las lesiones iniciales desencadenan una serie de procesos
fisiopatologicos, incluida la inflamacién y la isquemia, que pueden agravar el dano neural.
La disfuncién respiratoria es comun debido al compromiso de los musculos respiratorios y la
pérdida de la funcién diafragmatica. La ventilacién mecanica (VM) es esencial para estabilizar
al paciente y facilitar la rehabilitacion. Sin embargo, la VM en el TRM enfrenta desafios inicos,
como la prevencion de la atrofia muscular y la gestiéon de complicaciones como la neumonia
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asociada a la ventilacion. Estrategias especificas, como la ventilacién no invasiva y la
sincronizacién paciente-respirador, son cruciales para mejorar los resultados. El manejo
multidisciplinario con neurocirujanos, intensivistas y fisioterapeutas es fundamental
para abordar las complejidades clinicas y funcionales del TRM y la VM, asegurando
una atencién integral y una recuperaciéon éptima.

Palabras clave: Respiracion, Artificial; Ventilacion Mecanica; Lesiones Medulares;
Lesion Medular; Lesion Medular Espinal.

Abstract

Spinal cord trauma (STT) represents a serious medical emergency that compromises
neurologicalandrespiratoryfunction. Initialinjuries triggeraseries of pathophysiological
processes, including inflammation and ischemia, which can aggravate neural damage.
Respiratory dysfunction is common due to respiratory muscle involvement and loss of
diaphragmatic function. Mechanical ventilation (MV) is essential to stabilize the patient
and facilitate rehabilitation. However, MV in TRM faces unique challenges, such as
prevention of muscle atrophy and management of complications such as ventilator-
associated pneumonia. Specific strategies, such as noninvasive ventilation and patient-
respirator synchronization, are crucial to improve outcomes. Multidisciplinary
management with neurosurgeons, intensivists and physiotherapists is critical to address
the clinical and functional complexities of TRM and MV, ensuring comprehensive
care and optimal recovery.

Keywords: Respiration, Artificial; Mechanical Ventilation; Spinal Cord Injuries Respiration,
Artificial; Mechanical Ventilation; Spinal Cord Injuries; Spinal Cord Injury; Cord
Injury, Spinal

Introduccion

El termino lesién medular (LM), es definido por la OMS, como “los danos sufridos en la
medula espinal a consecuencia de un traumatismo (como, por ejemplo, accidente de transito)
o por una enfermedad o degeneracion (ejemplo, el cancer)” (1). La lesion traumatica de
la medula espinal plantea una problematica de atencién en salud que cada vez cobra mas
importancia. La LM es una patologia que va en aumento, aunque no existen estimaciones
fiables de su prevalencia a nivel mundial, segiin la OMS su incidencia anual oscila entre
40 y 80 casos por millon de habitantes, donde hasta un 90 % de estos se deben a causas

traumaticas (1).

La lesién medular es una entidad neurologica, que genera un grado importante de
discapacidad. Su incidencia en Colombia, un pais con altos indices de violencia, alcanzan

valores cercanos a los mayores estimativos mundiales. En Colombia, por cada 40 pacientes
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que ingresan a urgencias, 1 presenta LM (2). Etimologicamente 40 % de las injurias son
secundarias a accidentes de transito, 20 % secundarias a caidas, y un 40 % a heridas por
arma de fuego, deportes y accidentes laborales. Es una entidad frecuente en adultos jovenes,
siendo un 85 % de los casos del sexo masculino y su pico de incidencia se encuentra entre
los 15 y los 28 afios, por lo que las repercusiones en la calidad de vida son graves inclusive

en el ambito social, familiar y laboral (2).

Las lesiones de la medula espinal (LME) provocan un deterioro del sistema respiratorio,
generando consecuencias que incluso pueden ser mortales para estos individuos. El
compromiso neurolégico que se presenta en estos pacientes resulta en un deterioro a largo
plazo con complicaciones secundarias relacionadas con la salud. La paresia o paralisis de
los musculos respiratorios que se presenta producto de una LM conlleva a una insuficiencia
respiratoria que va a depender su grado del nivel e integridad de la lesion. Es de gran
preocupacion la insuficiencia respiratoria que se presenta en una LM, esto debido a que
es una consecuencia frecuente en la LME cervicales, (mas de la mitad de todas las lesiones
de la medula espinal) y contribuye significativamente a la morbilidad y mortalidad de estos
individuos a lo largo de la vida. Las complicaciones respiratorias producto de la LM son la
principal causa de morbilidad y mortalidad en la fase aguda de la LME. Aproximadamente
dos tercios de los pacientes con LME aguda experimentaran complicaciones como

atelectasias, neumonia e insuficiencia respiratoria, que requeriran de ventilacién mecanica
(3)-

La LM producto de un trauma raquimedular agudo implica mecanismos primarios y
secundarios de la lesiéon. El mecanismo primario esta relacionado con el dafio mecanico
inicial, debido ala deformacion local y la transformacion de energia que ocurre en la medula
espinal en el momento de la lesion, siendo esta irreversible. Los mecanismos secundarios
de la lesion son aquellos que se presentan después de un evento traumatico inicial y
conducen a una destruccion tisular durante las primeras horas tras la lesién (4). La mayoria
de los individuos que presentan un TRM no recuperan la funcionalidad perdida. Esto
debido a que el SNC una vez afectado presenta cambios irreversibles que obstaculizan la
regeneracion nerviosa del mismo. De ahi la importancia en hacer un diagnéstico oportuno,
ademas de un abordaje integral de estos individuos que abarque tanto medidas de manejo
de via aérea temprana, uso de ventilacion mecanica protectora, destete de la ventilacion

oportuna y exitosa, manejo de complicaciones y rehabilitaciéon pulmonar (5, 6, 7).

En el presente articulo se pretende describir una revision de las consideraciones
fisiologicas, patologicas y uso de la ventilacidbn mecanica encontradas en la literatura

cientifica, que se utilizan e implementan en los pacientes con una LM en el TRM.
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Metodologia

Se realiz6 una buasqueda no sistematica de la literatura utilizando términos como
“Respiration, Artificial”; “Mechanical Ventilation”; “Spinal Cord Injuries
Respiration, Artificial”; “Mechanical Ventilation”; “Spinal Cord Injuries”;
“Spinal Cord Injury”; “Cord Injury, Spinal”, asi como sinénimos en inglés y en
espanol que se combinaron con los operadores booleanos “AND” y “OR”, en los motores
de basqueda y bases de datos PubMed, ScienceDirect, Embase, EBSCO y MEDLINE,
hasta Junio de 2023. Como criterio de inclusién se definié incorporar cualquier articulo
relacionado con la fisiologia del TRM vy articulos con relacion a la ventilacién mecanica
que cumplan con esta condiciéon. Asi mismo, se daria prioridad a los estudios originales
y a las revisiones sistematicas y metaanalisis, los que ademas debian estar disponibles
en texto completo. También se incluyeron articulos con informacién relevante sobre
conceptos generales con relaciéon al tema. Como criterio de no inclusion se establecié que
no se considerarian los articulos publicados en un idioma distinto al espafiol y al inglés.
Teniendo en cuenta la amplitud del tema y la gran variedad de publicaciones se incluyeron
los articulos publicados entre el 2000 y el 2023, con una revision del titulo y el resumen
de todos ellos. Se consideraron otras referencias de utilidad para la discusién de conceptos
generales. Las estimaciones y calculos encontrados se expresaron en sus medidas originales,
ya sean frecuencias, porcentajes, intervalos de confianza (IC), diferencia de medias (DM),
riesgo relativo (RR), odds ratio (OR) o hazard ratio (HR).

Resultados

1. Fisiologia respiratoria en el trauma raquimedular

El diafragma, los musculos intercostales, accesorios (escaleno, esternocleidomastoideo,
trapecio y pectoral) y los mtsculos del abdomen, conforman los musculos de la respiracion.
Un ciclo respiratorio normal comprende un proceso de inspiracién y espiracion. La
inspiraciéon implica tanto la contraccién del diafragma como de los musculos intercostales
que, en la medida de lo posible, permiten la expansion de la cavidad toracica; mientras
que la espiracion, es un proceso en gran medida pasivo (8). La funcion respiratoria normal

requiere la acciéon coordinada de maltiples grupos de musculos inspiratorios y espiratorios
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(9). El control del centro respiratorio se produce por senales eferentes descendentes desde
los centros ventilatorios en el tronco encefalico hasta los grupos de neuronas espinales en
la médula espinal cervical, toracica y lumbar que activan los diversos musculos implicados
en la respiracion. Es por esto que, dada la distribuciéon de neuronas motoras por toda la
médula espinal, una lesiéon en cualquier fragmento o nivel de la médula espinal puede

provocar compromiso de la mecanica respiratoria (10, 9, 11).

El diafragma es el principal musculo durante la inspiraciéon, proporcionando
aproximadamente un 65 % del volumen corriente durante una respiraciéon normal (10).
Este esta inervado por el nervio frénico conformado por las raices cervicales de la médula
espinal CG3, C4 y C5. Las lesiones en motoneuronas superiores frénicas (C3 a C5) producen
una paralisis casi completa de los musculos de la inhalacion y la exhalacion vy, por lo tanto,

generan en los pacientes dependencia de la ventilaciéon mecanica (1;10).

Los musculos intercostales involucrados en la respiracion son inervados por los nervios
espinales segmentarios que se originan de las raices toracicas de la médula espinal de T'1 a
T11, mientras que los musculos escalenos (muasculo accesorio) estan inervados por nervios
segmentarios que se originan a nivel de C4 a CG8. Los musculos esternocleidomastoideo
y trapecio reciben inervaciones de las raices cervicales CG1 a C4 y del nervio accesorio.
Todos estos musculos respiratorios son importantes dado que participan en la elevacion
de la caja toracica superior durante la inspiraciéon, de manera que la paralisis, debilidad o
espasticidad de alguno de estos musculos producto de una lesion espinal, principalmente a
niveles altos, en ausencia de un soporte ventilatorio mecanico, puede llevar a la muerte del

paciente (8).

En la figura | se puede observar un esquema que muestra los niveles de inervacién de

los musculos inspiratorios y espiratorios (11-13).
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Figura 1. Inervacion de los musculos involucrados en la respiracién. Tomado de: (11).
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Las principales funciones del sistema respiratorio consisten en la regulacién del pH,
el intercambio gaseoso y la termorregulacion. Para la realizacién de estas funciones el
sistema respiratorio realiza cinco procesos coordinados (ventilacion, perfusion, intercambio
gaseoso, transporte de gases y regulacion de la respiraciéon) que van a dar el funcionamiento
pulmonar normal. La ventilacion es un proceso que lleva el aire inspirado hacia los
alvéolos, y esta depende del comportamiento del flujo de aire y de los gradientes de presion.
Normalmente el aire fluye de donde hay mayor a menor presién, por lo tanto, para que
el aire fluya de la atmésfera a los pulmones deben tener una diferencia de presiones (14,
15, 16). Durante la inspiracién se produce un aumento de la caja toracica que hace que
descienda la presion intratoracica, al ser esta presion menor que la atmosférica permite
la entrada de aire a la via aérea. Por otro lado, la espiracion se realiza principalmente
por mecanismos pasivos elasticos, los muasculos inspiratorios se relajan produciendo una
retraccion elastica de la caja toracica, aumento de la presion transtoracica que lleva a un

aumento de la presién intraalveolar para producir la salida del aire al exterior (13).
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Existe un sistema de control respiratorio que es el encargado de recoger la informacién
y la conduce al centro de control localizado en el encéfalo. Este coordina la informacion
y envia los impulsos a los musculos ventilatorios que son los efectores y producen la
ventilacién. En el centro respiratorio hay 2 agrupaciones neuronales, en el centro bulbar
unas se comportan como quimiorreceptores centrales encargadas de ajustar la frecuencia y
profundidad de la ventilacion. Los quimiorreceptores centrales responden al aumento de la
PCO2y disminucién del pH del LCR. Cuando estos son estimulados se produce un aumento
de la frecuencia respiratoria y del volumen corriente que incrementa la ventilacién alveolar.
Los quimiorreceptores periféricos, situados en el cayado adrtico y la bifurcacion carotidea,
al ser estimulados transmiten al centro respiratorio la informacién a través de los nervios
vago y glosofaringeo. Estos responden a la hipoxemia y descenso de pH arterial. Una lesion
de la médula espinal genera diferentes grados de insuficiencia respiratoria dependiendo del
nivel de la lesion espinal. Cuando se presenta una lesion de la médula espinal completa las
dificultades respiratorias y el grado de integridad motora va a ser mayor y mas graves que
en lesiones incompletas (17).

A medida que aumenta el nivel de la lesion se produce una restricciéon ventilatoria
que lleva a una disminucién de la capacidad pulmonar total, de la capacidad vital forzada
(GVF), volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1), y de la capacidad
inspiratoria (18).

2. Generalidades y fisiopatologia del trauma raquimedular

Un traumatismo raquimedular (I'RM) implica todaslaslesiones que son de origen traumatico
y que tienen la capacidad de generar dafio de diferentes estructuras que incluyen huesos,
ligamentos, musculos y cartilagos, asi como estructuras vasculares, radiculares o meningeas,
en cualquier nivel de la médula espinal. Si bien es una situacion que amenaza la vida del
paciente, se ha visto que hasta mas del 70 % de las lesiones raquimedulares se acompafan
raumat; Henc; . . . . L.
de politraumatismo, generando consecuencias fisicas, psicosociales y socioeconémicas para
los pacientes y sus familiares. En total, se cree que aproximadamente mas del 50 % de los
bl
pacientes no recuperan su funciéon normal y su vida diaria. Es por esto que una lesion de la

médula espinal (LME) es un problema de salud grave en todo el mundo (19, 20, 21).

La lesion de la médula espinal tiene un proceso de dafio primario y un proceso
secundario. El TRM comienza con la fase de “lesion o dafio primario”. Esta lesion se
genera por la energia del traumatismo que desencadena una falla biomecanica de las
estructuras que estabilizan la columna (huesos y ligamentos). Después del impacto o
lesién 1inicial se produce un dafio mecanico inmediato a los tejidos neurales y otros tejidos

blandos, que incluyen las células endoteliales de la vasculatura, generando necrosis o
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muerte celular, dafio axonal instantaneo, hemorragia y alteracién de la membrana glial.
(Figura 2). Durante los siguientes minutos se da una respuesta fisiolégica de las células
nerviosas lesionadas, produciendo potenciales de accidon que generan cambios electroliticos
significativos, incluyendo principalmente el Na+ (aumenta su concentracion intracelular),
K + (aumenta sus concentraciones extracelulares) y Ca+2 (aumenta su concentraciéon
intracelular a niveles toxicos) que contribuyen a una falla en la funcién neuronal y shock
espinal (22, 19, 23).

Figura 2. Lesion de la médula espinal (LME)(a) fases de la LME, (b) subclasificacion
de lesién secundaria seqgun la duracion de la lesion y (c) eventos fisiopatologicos
segun las fases de la LME. Tomado y adaptado de: (20).
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La segunda etapa de la lesién o “lesion secundaria”, es el resultado de los eventos
locales de isquemia, inflamacién, hiperexcitabilidad neuronal y generaciéon de radicales
libres que se perpettian con el tiempo desde el trauma inicial y que se traduce finalmente
en mayor muerte neuronal. En los primeros 15 minutos, después de la lesion, se genera
un aumento de las concentraciones extracelulares de glutamato y otros aminoacidos,
alcanzando concentraciones citotoxicas de 6 a 8 veces mas altas de lo normal que genera
excitotoxicidad, dafio oxidativo e isquemia. Asimismo, el glutamato activa a través de sus
receptores, vias de sefializaciéon que generan peroxidacion lipidica y mayor producciéon de

radicales libres (19, 24, 21).

La alteracion de los vasos sanguineos causa hemorragia en los tejidos de la columna,
seguido de la invasion del parénquima espinal por neutroéfilos, linfocitos T y B, que pueden
iniciar una respuesta inflamatoria después de una LME. Dicha respuesta es provocada por
la liberacién de citoquinas y quimioquinas proinflamatorias que promueven la inflamaciéon
de las neuronas y mayor daio tisular (Figura 3). La liberacion de citoquinas inflamatorias
como TNE, IL-1, IL-6 e IL-10 provocan reacciones inflamatorias y cambios patoloégicos en
la microglia (21).

Figura 3. Fisiopatologia de la lesidn primaria y secundaria durante la lesion de la
médula espinal. Tomado y adaptado de: (25).
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El mecanismo de dano secundario estd constituido por varias fases y su evolucion
y pronéstico son diferentes y dependen de ellas. La primera fase se conoce como fase
inmediata, que inicia entre las primeras 0 y 2 horas desde el traumatismo. Se presenta con

inflamacién y hemorragia generalizadas de la sustancia gris central. La siguiente es la fase
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aguda, que dura entre 2 a 48 horas después del trauma, se caracteriza por la alteracién en
la regulacion i6nica, excitotoxicidad, lesién producida por liberacion de radicales libres,
aumento de la permeabilidad de la barrera hemato-medular secundario a mediadores de
la inflamacién que exacerban la respuesta inmune. La tercera es la fase subaguda, dura
entre 2 dias a 2 semanas, donde predomina una respuesta fagocitica de las células y se inicia
la cicatrizacion glial, ademas se presenta la restauracion de la homeostasis i6nica y de la
permeabilidad de la barrera hemato-medular. La fase intermedia, que contintia entre la
segunda semana y 6 meses, es donde se da la maduracion de la cicatriz glial y el crecimiento
axonal regenerativo. Y la ultima fase, conocida como fase cronica, se presenta a partir de
los 6 meses en adelante, donde se produce la maduracién y estabilizacion final de la lesién

(20). (Tabla 1).

10
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Tabla 1. Lesién secundaria de TRM. Elaboracion propia, Basado en: (19)

Lesidn sacundaria de TRM.

Fases:

Inmediata, Aguda, Subaguda, interredia y crénica

T

Fase Inmediata:

Caracteristicas: —

1 inflamacién general del corddn espinal.

2 Hemorragia en la sustancia gris central.

3. Mecrosis celular por disrupcidn mecanica de
las membranas.

4. Isquemia por disrupcdn vasoular

5 Incremento de ATP.

Fase sguda:

Duracktn: 2 a 48 horas.

Caracteristicas:

1 B dafio primaric se produce por
traumatismao directo.

2 Alteraciones celulares y bloguimicas.

Durackim: 0-2 horas

3 Alteraciones sistémicas y locales: dafio
mediado por radicales libres, mecanismos
vasculares, desequilibrio idnboo,
peraxidacidn lipldica, respuesta inflarmatoria
¥ apoptosis.

Fase subzguda:

Caracteristicas:

1 Aumenta la respuesta fagocitica para —=

rermover el tejido desbridado en el drea de
la lesidn.

2 Hiperplasia e hipartrofia de los astrocitos de
la lasidn.

3. Formacidn de la clcatriz glial.

4. Restauracidn de ola homeostasis dnica y de
la permeabilidad de la barrera hemato-
miedular.

Durackin: 2 dias a 2

Fase Interrmedia:

Caracterismicas:
1 Maduracidén de la clcatriz glial.
2 Regeneracidn de los amones afectados.

Fase crdnica:

Caracteristicas:
1 Proceso degenerativeg que contimua y lleva a

una perdida funcional neuranal.

2 Desmislinizackdn que inkcia da las 24 horas.

3. Maduracidn y estabilizackén de |a lesidn.

4. A las 3 samanas algunas fibras presentan
degeneracidn ‘Wallerina vy perdida del
didrmetro axomal.

n

Duracién: 2 semanasa
& mieses.

Durackin: & meses o
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+ Liberacion de radicales libres que provocan:
s Peroxidacion de los acidos grasos.
s Alteraciones en los gradientes idnicos y lisis de
membranas.
s Reduccidon del flujo sanguineo que lleva a edema y
respuesta inflamatoria.

Mecanismos vasculares:

+ Reduccion del flujo sanguineo que lleva a isquemia.

s Perfusion de la materia blanca disminuye los
primeros 5 minutos, y se reestablece a los 15 min.

s Materia gris presenta multiples hemorragias y
trombosis intravascular.

* Perdida de la autorregulacion hemodinamica
genera hipotension.

Desequilibrio idnico:

» Concentraciones altas de Ca intracelular provocan
dafio mitocondrial, cambios en la expresion génica y
apoptosis celular.

s Fallo bombas Ma+/K+ ATPasa, activacion de canales
de Na+ dependientes de voltajes y despolarizacidn
masiva impiden la movilizacion de Na+ intracelular
al espacio extracelular, activando receptores
Glutamato, NMDA que generan excitotoxicidad.

s Despolarizacidn excesiva de las neuronas por altas
concentraciones de K+.

Inmediatamente después de que se presenta una LME, se interrumpe el suministro
de sangre en la médula espinal, el cual clinicamente se manifiesta como hipotension e
hipoperfusion, llevando a hipovolemia, shock neurogénico y bradicardia. El shock
neurogénico, que es diferente al shock espinal, es provocado por el efecto parasimpatico
que predomina y no es contrarrestado por el efecto simpatico, debido al dafo de los tractos
simpaticos a nivel cervical o toracico alto producto de la LME (22).

Cuando se produce un TRM, puede ocurrir un fenémeno de pérdida completa de la
funciébn motoray sensitiva por debajo delalesion, alo que se conoce como shock espinal. Este
es una afeccion neurofisiolégica post-trauma generada por la hiperpolarizaciéon neuronal,
haciendo insensibles a las neuronas a los estimulos cerebrales. Clinicamente estos pacientes
se manifiestan con paralisis flacida, arreflexia, pérdida del tono simpatico generando

bradicardia, hipotension y ausencia de reflejos tendinosos profundos y esfinterianos (26).

Elshock espinal puede dividirse en cuatro etapas que incluyen: arreflexia o hiporreflexia,
retorno reflejo inicial, hiperreflexia temprana e hiperreflexia tardia. La etapa inicial, de
arreflexia/hiporreflexia, inicia desde las primeras 24 horas después de lalesion y es en donde
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predomina la ausencia de los reflejos tendinosos profundos y cutaneos. Posteriormente,
durante el primer y tercer dia del trauma, se presenta la etapa de retiro reflejo inicial, donde
se recuperan los reflejos cutaneos iniciales (como el reflejo bulbocavernoso). Luego, hasta 1
mes después del trauma, da a lugar la etapa de hiperreflexia temprana acompanada de la
reaparicion de los reflejos tendinosos profundos. Y la tltima etapa de hiperreflexia tardia,
que se desarrolla durante el primer mes hasta un afio después del trauma, pueden aparecer
signos de espasticidad e hiperreflexia de los reflejos tendinosos profundos y cutaneos (27,
26). Es vital el reconocer este fenémeno, ya que al realizar una detecciéon precoz de shock
espinal se podra intervenir tempranamente con medidas terapéuticas que pueden producir

efectos beneficiosos en los pacientes con lesiones medulares incompletas.

Quienes determinan la gravedad de la LME son principalmente el grado de destruccion
inicial y la duracion de la compresion de la médula espinal. Entre mayor sea la compresion
sobre la médula empeora la isquemia, el edema y la progresiéon hemorragica, en la zona
de la lesion. Esta médula espinal edematosa es a su vez comprimida contra la duramadre
y el hueso, que resulta en un desplazamiento del LCR y el colapso de multiples niveles de
vértebras, que continta perpetuando la isquemia y el dafio medular (19).

La extension final del dafio dela médula espinal se debe alos mecanismos tanto primarios
como secundarios, que inician desde el momento del trauma y contintian incluso durante
dias y semanas después. Las lesiones primarias, ya explicadas previamente, son irreversibles.
Sin embargo, las lesiones secundarias a hipotension e hipoxia, se pueden prevenir. Los
agentes neuro protectores empleados durante el manejo y las terapias neurodegenerativas
buscan evitar lesiones secundarias especificas y prevenir el dafio neural, asi como promover

el recrecimiento axonal después del dafo ya ocurrido respectivamente (23).

3. Consideraciones de la ventilacion mecanica en el paciente con trauma
raquimedular

Sibien el manejo y tratamiento de un paciente con TRM requiere un enfoque prehospitalario
e intrahospitalario con unas medidas ya establecidas y un protocolo determinado por el
ATLS que son de suma importancia, no son objeto de revision del presente articulo, por lo

cual se hara énfasis en el manejo ventilatorio y sus efectos en pacientes con lesion medular.

Ahora bien, el grado de insuficiencia respiratoria que se origina en lesiones traumaticas
delamédulaespinal, depende del nivel delalesion espinal. Porlo general, una vez estabilizado
el paciente con TRM se debe realizar un examen neurologico completo, donde se defina
el nivel de la lesiéon de la médula espinal de acuerdo con los estandares internacionales
para la clasificacién neurolégica de la lesion medular espinal de la ASIA (American Spinal
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Injury Association) (28). Esta es una escala que describe el nivel y extension de la lesion
mediante la valoracion de funciones sensitivas y motoras, con el fin de definir si se trata de
una LME completa o incompleta. El sistema clasifica al paciente con LME como ASIA A,
B, C, D u E como se muestra en la imagen 1. Y esto juega un papel importante dado que
una lesién medular completa, definida por la ASIA como la ausencia de la funcién motora
o sensorial por debajo de la lesiéon (ASIA A) produce un mayor deterioro funcional que
aquellas lesiones medulares incompletas (ASIA B-D) (29).

Figura 4. Normas internacionales parala clasificacion neuroldgica de lesion de la
médula espinal (ISNCSCI) - Tomado y adaptado de: (30).

A = Completa. No hay preservacion de funcién motora
ni sensitiva en los segmentos sacros 54-5.

B = Sensitiva Incompleta. Hay preservacién de la
funcidn sensitiva pero no de la motora en los segmentos
sacros mas distales 54-5 (tacto fino o pinchazo en 54-5 o
presidn anal profunda), v no hay preservacion de funcién
motora en mas de tres niveles por debajo del nivel motor
en uno u otro lado del cuerpo.

C = Motora Incompleta. Se preserva la funcion
motora en los segmentos sacros mas caudales durante la
contraccidn anal voluntaria (CAV) O el paciente cumple
con |os criterios de lesion sensitiva incompleta (funcion
sensitiva preservada en los segmentos sacros 54-55 al
examinar TF, PF o PAP), con presencia de funddn motora
en mas de tres segmentos por debajo del nivel motor
ipsilateral en cualquiera de los lados del cuerpo.

[Esto incluye funciones de musculos clave o no-clave en
mas de tres segmentos por debajo del nivel motor para
determinar el estado motor incompleto). Para AlS C -
menos de la mitad de las funciones de misculo clave por
debajo del NML dnico tienen una clasificacidn de = mayor
oigual que 3.

D = Motora Incompleta. El estado motor incompleto
tal y como fue definido arriba, con al menos la mitad (la
mitad o mas) de la funcion de los masoulos dave por
debajo del MNL con una clasificacion de musculo mayor o
igual a = 3.

E = Normal. Si la sensibilidad y la funcién motora que se
examinan con el ISNC5C se clasifican como normales en
tedos los segmentas, y el paciente tenia déficits previos,
entonces la clasificacion AlS es E. Alguien sin LME inicial
no recibe grado AlS.

Usando ME: Fara documentar los niveles sensitivo, motor,
yel NNL, el grado de Escala de Defidencia de ASIA [AIS),
v la zona de preservacion parcial (ZPP) cuando resulta
imposible determinarlos basados en los resultados del
examen.

14



Ventilaciéon mecdnica invasiva en el paciente con trauma raquimedular: Revision de la literatura

Los pacientes con TRM, pueden presentar debilidad de los musculos respiratorios
de acuerdo con el nivel de la lesion medular, y esto como resultado genera volimenes
pulmonares y tasas de flujo reducidos. A medida que aumenta el nivel de la lesion, la
capacidad pulmonar total se reduce progresivamente y lleva a un grado variable de
insuficiencia respiratoria. La necesidad de soporte respiratorio en la fase aguda de una
lesion medular depende de maultiples variables. Para predecir la necesidad de intubacion,

los dos marcadores mas utilizados son el nivel de la lesiéon y el grado valorado por la
clasificacion ASIA (31, 32).

El compromiso respiratorio es proporcional al nivel de lesién de la médula espinal.
(Tabla 2). En las lesiones de C1 y C2 la musculatura respiratoria es absolutamente ineficaz.
Las lesiones de C3 y C4, donde emergen los nervios frénicos, producen una paralisis
diafragmatica que genera una ventilacion dependiente de la musculatura accesoria. Cuando
la lesion se localiza a nivel de G4 y C7, la inervacion del diafragma se conserva; sin embargo,
pacientes con lesiones medulares motoras completas por encima de C5 van a requerir de
soporte ventilatorio. Cuando se produce una lesion mas baja, el compromiso de la ventilacién
esta relacionado con la disfuncionalidad parcial o total de la musculatura intercostal y con la
ausencia o presencia de actividad en la musculatura abdominal. Las lesiones inferiores a T'5
no suelen producir insuficiencia respiratoria de origen neuromuscular y es por esto por lo que

en las lesiones toracicas y lumbares las repercusiones respiratorias son minimas(29,30).

Tabla 2: (15)

Tabla 2. Musculos preservados segun el nivel de la lesién medular.
Nivel Musculos
C1-C3 Musculos accesorios.
C3-C5 Diafragmas y musculos accesorios.
Ce6-C8 Diafragmas, accesorios y escalenos.
T1-T5 Diafragmas, accesorios, escalenos e intercostales.
T6-T10 Diafragmas, accesorios, escalenos, intercostales y abdominales.

La disfuncion respiratoria del paciente con lesion medular aguda esta relacionada con
3 factores; la disminucion de la fuerza muscular, la disfunciéon autonémica y la retencion
de secreciones. Todo esto puede generar complicaciones pulmonares (como atelectasias,
edema pulmonar, tromboembolismo y neumonia) que son causantes principales de
morbimortalidad en estos pacientes (33), aqui radica la importancia de reconocer
tempranamente aquellos individuos que, de acuerdo con los criterios clinicos, requieran

manejo de la via aérea.
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Con mayor frecuencia, aproximadamente a partir del cuarto dia de la lesion medular,
los pacientes empiezan a experimentar fatiga muscular, lo que lleva a la necesidad de
soporte ventilatorio, y por eso cuando se realiza un manejo conservador y expectante en
el TRM (candidatos aquellos pacientes con lesiones cervicales completas o con lesiones
incompletas inferiores), es necesario monitorizar de manera estrecha y estricta la funcién
respiratoria (34). Una reduccion del volumen corriente por debajo de 15 ml/kg, una presion
inspiratoria maxima inferior a 20 cmH2O y un aumento de la pCO2 son marcadores de
necesidad de intubacion. La monitorizaciéon en el TRM no debe realizarse exclusivamente
mediante la oximetria de pulso, sino que ademas se requiere del control gasométrico arterial

o capnografia (10).

En cuanto al manejo de la via aérea se debe considerar varios métodos alternativos
para la intubacion de la traquea, dado que pueden encontrarse lesiones secundarias
y/o comorbilidades asociadas que comprometan la via aérea del paciente (fracturas de
columna, epistaxis severas, hematomas, hemorragia traqueobronquial, estbmago lleno, etc.)
convirtiéndolo en un escenario de via aérea dificil, al cual se debe estar preparado (35). El
principal objetivo de manejar las vias respiratorias en un paciente con TRM es minimizar
el movimiento del cuello y al mismo tiempo asegurar las vias respiratorias de manera
rapida y eficiente. Todas las maniobras basicas de las vias respiratorias tienen efectos sobre
el cuello lesionado y es por esto por lo que el método para intubar al paciente debe basarse
especialmente en la experiencia del operador mas que en el temor a la movilizacion de la
columna cervical (32).

La intubaciéon endotraqueal (IET) esta indicada para proteger al paciente de una
aspiracion pulmonar o cuando existe obstruccion de la via aérea superior, sin embargo,
también puede ser considerada en casos donde la ventilacién no es un problema inminente,
como cuando hay compromiso de la consciencia moderado y oscilante, disfunciéon bulbar

u obstrucciéon mecanica por caida de la lengua hacia la pared posterior de la faringe (36).

En el TRM existen dos situaciones diferentes en el cual se puede enfrentar el médico
de urgencias y/o especialistas. En la fase prehospitalaria o al ingresar al servicio de
urgencias, cuando se sospecha el trauma raquimedular pero atin no esta establecido o en
la fase estabilizada, cuando ya se ha hecho una valoraciéon neurolégica detallada y se ha
diagnosticado el dafio medular. En primera instancia, en la fase prehospitalaria, se trata
de pacientes politraumatizados con compromiso de la consciencia, que pueden presentar
riesgos asociados como hipertensiéon endocraneana, lesiéon cervical inestable, estbmago
lleno, compromiso respiratorio y cardiovascular variable, por lo que en estos se requiere
realizar una intubacién precoz y rapida. Si bien, existe controversia en relaciéon con la

técnica que se puede utilizar en este tipo de pacientes, en general se pueden utilizar tres
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de las siguientes: la intubacién orotraqueal directa con estabilizaciéon de cuello, intubacién
nasotraqueal o cricotiroidotomia o traqueostomia. En el caso del paciente con TRM ya
evaluados y diagnosticados neurologicamente, a estos se les puede ofrecer una técnica
que presente el menor riesgo de movilizacion de la columna como una intubacién con
fibrobroncoscopio o videolaringoscopio o una intubacién orotraqueal directa con diferentes

tipos de laringoscopios y estabilizacion del cuello (37).

En presencia de lesiones a nivel de C5 o superior se debe intubar de manera inmediata,
dado el alto riesgo de aspiracion bronquial secundaria. Los pacientes con lesiones sobre C5,
probablemente son candidatos a ventilacién mecanica prolongada y por ende necesidad de
traqueostomia, esto es debido a la paralisis que se presenta de los nervios frénicos. Cuando
lalesion se produce por debajo de C5, a pesar de aparentar una funciéon ventilatoria normal,
con el paso del tiempo pueden presentar paro respiratorio debido a la fatiga muscular,
manejo inadecuado de las secreciones, atelectasias y neumonia que son complicaciones

frecuentes (38, 37).

Para la realizacion de la IET se requiere llevar a cabo la induccion anestésica, la cual
debe ser equilibrada para asi evitar los reflejos de la via aérea, hipotensiéon y desaturacion.
Esto, dado que una hipotension prolongada o una mala posicion del cuello después de la
intubacién pueden producir mayor dafio medular. La dosis de anestésicos, principalmente
los hipnoticos deben ajustarse en funcién del tiempo de la lesiéon medular. El uso de
medicamentos como el Propofol, las benzodiacepinas o barbitiricos pueden generar
hipotension severa en los pacientes hipovolémicos. La ketamina puede aumentar la presion
axial de la columna, efecto que puede ser contrarrestado con otro medicamento inductor

como el etomidato, puede ser util en estos pacientes ya que ha mostrado un gran margen
de seguridad (39).

La relajaciéon muscular se debe realizar con relajantes neuromusculares que tengan
una duracion de acciéon corta o intermedia. La succinilcolina, un relajante neuromuscular
despolarizante de acciéon corta, en pacientes con lesion medular estd asociado a mayor
riesgo de hiperkalemia, por el aumento de receptores nicotinicos de la placa motora, por
lo cual se debera tener mayor precaucién y su uso seguro esta recomendado hasta las
primeras 48 horas después de la lesion, ya que después de este tiempo hay mayor riesgo de
hiperkalemia persistente (39).

En cuanto a la eleccion de una técnica anestésica especifica para el paciente con TRM
con lesion medular aguda, es decir entre técnica inhalatoria o endovenosa, dependera
inicialmente de las condiciones del paciente y del método de intubacién endotraqueal
escogido. Se ha evidenciado que el uso de agentes inhalatorios se asocia a una reduccion de

la amplitud de los potenciales evocados mayor que los endovenosos (40).
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En cuanto a la ventilacién en estos pacientes se debe tener en cuenta las caracteristicas
de la lesion medular. En su mayoria se dice que estos pacientes tienen pulmones sanos; sin
embargo, se ha visto que hasta un 60 % tiene asociado un traumatismo toracico, el cual

determina una estrategia de ventilacién protectora a seguir (41).

Para ventilar un paciente con una lesion medular aguda se debe tener en cuenta
aquellas situaciones que afectan exclusivamente a cada uno de los pacientes. En el caso
de las lesiones cervicales y toracicas altas, la ventilacién depende exclusivamente del
funcionamiento del diafragma. Cuando hay pérdida del funcionamiento de la musculatura
espiratoria, la capacidad para producir una tos efectiva va a estar alterada, lo que va
llevar a acumulacion de secreciones y dificultad para la ventilaciéon y ademas facilita la
apariciéon de atelectasias. Como se mencioné anteriormente, el masculo mas importante
en el mantenimiento de la funcién respiratoria es el diafragma, por lo cual su preservacién
es clave para el funcionamiento de la respiracién. La atrofia diafragmatica ocurre de
manera temprana en el TRM después de 18 horas de inactividad del musculo y se cree
que esta relacionada con un aumento de la proteolisis muscular. La atrofia diafragmatica
aumenta con el tiempo de ventilacion y provoca una reduccion progresiva de la funcion
diafragmatica (40, 42, 41).

Para evitar la disfuncién diafragmatica inducida por el ventilador, la cual se produce de
forma precoz por la inactividad del diafragma causada por cualquiera de las modalidades
de ventilaciéon controlada, se recomienda evitar utilizar la ventilaciéon con presion de
soporte dado el riesgo de ventilaciéon inadecuada y agotamiento en pacientes con reserva
respiratoria reducida. El objetivo en estos pacientes es mantener el apoyo total del ventilador
para evitar la fatiga muscular, permitiendo al paciente que inicie la mayoria de los ciclos de

respiracion y ajustando el tiempo de inspiracion (43).

No hay datos actuales concluyentes que hayan demostrado ventajas de un agente
o técnica anestésica sobre otro. Lo importante es que el método utilizado permita el
mantenimiento de la perfusion adecuada de la médula espinal. La ventilaciéon debe
mantener la normocapnia (CO2 en niveles normales), ya que la respuesta vascular de la
médula al CO2 puede estar suprimida, por lo tanto, una hiperventilaciéon excesiva puede
reducir el flujo sanguineo y producir areas mal perfundidas 43).

En cuanto ala programacion de los parametros respiratorios de la ventilacién mecanica
invasiva (VMI), como el volumen corriente y la presion positiva al final de la espiracion
(PEEP), dependen de varios factores que han evolucionado con los afios. Inicialmente se
creia que ventilar a los pacientes con volumenes corrientes altos era la mejor practica, pero
actualmente hay diversos estudios que han demostrado que no existe diferencias entre

ventilar con volimenes de 10-15 ml/kg y volimenes de 10 ml/kg. Sin embargo, se ha
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demostrado que mantener presiones meseta inferiores a 30 cmH2O cambia el pronéstico

de estos pacientes (44, 43).

Con respecto ala PEEP, la recomendacion estandar es utilizarla a valores de 0 cmH20.
Esta recomendacion surgi6 de la teoria de que a estos niveles de PEEP se puede aumentar el
atrapamiento de aire en paciente con deterioro de los musculos espiratorios. Sin embargo,
cabe resaltar que la espiraciéon es un fenémeno pasivo, por lo que no se puede sustentar
este razonamiento. Ahora bien, se ha visto que el uso de la PEEP aumenta la capacidad
residual funcional y evita el colapso de los alvéolos, evitando la lesion pulmonar que se
puede presentar asociado a la ventilacion mecanica (VM). Es por esto que actualmente
no se recomienda el uso de PEEP a valores de cero, durante al menos la fase aguda de
la lesion medular, y se recomienda utilizar PEEP con valores que minimicen el riesgo de

atelectrauma con una presion de meseta adecuada (PEEP > o igual a 5 cmH2O vy presién
meseta < 30 cmH2O) (44).

Los pacientes con LMA tienen una mayor incidencia a desarrollar complicaciones
pulmonares, como el edema pulmonar. El edema pulmonar se define como un estado de
aumento del agua en los pulmones y esto en gran medida se favorece con la reanimaciéon
de fluidos de manera inicial. Esto puede requerir la administracién de diuréticos y/o
ventilacién con PEEP (44).

La respiracion y el reflejo de la tos requieren de la acciéon coordinada del diafragma, de
los musculos intercostales, de los mutsculos accesorios de la respiracion y de la musculatura
abdominal. Cuando existe un TRM con una lesiéon medular por encima de T12, se puede
ver afectada la inervaciéon de alguno de los mutsculos mencionados o de todos los musculos.
Gran parte de estos pacientes, la capacidad de toser se puede afectar debido a la pérdida
de la musculatura a nivel intercostal y abdominal. Cuando se pierde la capacidad para
toser, esto genera un aumento de la acumulacién de secreciones, incluso puede presentarse
dentro de 1 hora después de la lesion inicial. Se cree que este fenémeno es debido a la
pérdida de control simpatico y la actividad vagal sin oposicién en los dias o semanas
después de la lesion. La hipersecrecion de moco bronquial y acumulacién aumenta el
riesgo de infecciones respiratorias, pero ademas dan lugar a mas riesgo de atelectasias

incrementando asi el riesgo de neumonia e insuficiencia respiratoria (45).

En la fase aguda de la lesion medular, estos pueden experimentar disfuncion
autonémica (principalmente en lesiones medulares cervicales y toracicas altas hasta T6)
que conlleva a una alteraciéon en la secreciéon bronquial, produciendo mayor cantidad
de moco y consistencia mas espesa del mismo. La hipersecrecion bronquial se cree que
es debido a la actividad vagal, dado que inicialmente el sistema simpatico se encuentra

abolido, por lo que va a predominar el sistema parasimpatico. Esta alteracién auténoma
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produce un espasmo bronquial, aumento de la congestiéon vascular y disminucion de la
actividad mucociliar. Esta Gltima relacionada directamente con la mecanica ventilatoria ya

que aumenta el riesgo de desarrollar retencion de las secreciones bronquiales (45, 44, 43).

Ahora bien, en la LME las funciones respiratorias estan comprometidas, por lo que
estos pacientes van a requerir tratamiento de acuerdo con la ubicaciéon y nivel de la lesion de
ventilacion mecanica como se mencion6 anteriormente. Cuando la ventilacion mecanica
en un paciente se instaura por mas de 21 dias, durante al menos 6 horas al dia, se considera
como una ventilacién mecanica prolongada. Esto esto es importante conocerlo, aunque
cabe aclarar que es un concepto que varia en la literatura, predecir la duracion del uso de
ventilador determinara las estrategias para realizar destete y/o incluso para considerar la
realizacion de traqueostomia (45, 46, 43).

Con respecto a la duracién de la ventilaciéon y el éxito del destete del respirador en
estos pacientes, se considera factores de riesgo que influyen en la duracion de la ventilacién
cuando existen lesiones por encima de G5, una clasificacion ASIA A, un indice motor
< 10, presencia de complicaciones respiratorias, edad mayor de 45 anos, enfermedades
concomitantes, historia de tabaquismo, bajo nivel de consciencia ( o Glasgow menor de 9

puntos), comorbilidades asociadas y un Injury Severity Score > o igual a 16 puntos (46).

El destete del ventilador depende de varios factores a tener en cuenta, desde la
fisiopatologia respiratoria de la LME, el nivel de lesion medular, asi como el grado de
compromiso de la funciéon respiratoria en el momento que se toma la decision del destete
ventilatorio. Para iniciar el destete, previamente se requiere valorar la funcién respiratoria
del paciente antes y durante el procedimiento. Teniendo en cuenta que los mejores
predictores y parametros son la gasometria arterial o la capnografia, las pruebas de funcion

pulmonar y la efectividad de la tos, ademas de la electromiografia diafragmatica (45).

Para iniciar el destete del ventilador, se requiere que el paciente esté estable
hemodinamicamente (signos vitales normales) y ademas se recomienda optimizar la
respiraciéon mediante aspiraciones de las secreciones traqueales, colocacion del paciente en
dectbito supino o Trendelenburg (paciente acostado sobre una camilla con la inclinacién
con los pies mas altos que la cabeza) y tras la administracién de broncodilatadores (40).

Existen diferentes modalidades para lograr un destete exitoso en estos pacientes. Los
enfoques mas utilizados para el destete incluyen la respiracion progresiva sin ventilador
o tubo en T y la presion de soporte. Se ha demostrado, en comparaciéon con estas dos
modalidades, que el tubo T reduce el tiempo de ventilacién mecanica, ya que genera un
incremento progresivo de la fuerza de los musculos, sin embargo, independientemente de

cualquier de las técnicas utilizadas para el destete, la retirada de la ventilacién mecanica
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en pacientes con TRM es lenta y puede durar de semanas o incluso meses. Se considera
exitoso el destete de la ventilaciéon cuando el paciente logra tolerar al menos 48 horas sin
asistencia respiratoria (37).

La extubacién, se debe considerar cuando se logra un destete exitoso del ventilador
(48 horas sin soporte ventilatorio), pero ademas el paciente debe cumplir con los siguientes

criterios (43).

Tabla 3. Criterios de extubacion. Criterios de extubacion temprana en el paciente
neuroquirdrgico. Tomado y adaptado de: (40)

CRITERIOS DE
EXTUBACION
Ventilatorios - Oxigenacion Hemodinamicos Neurolégicos
— Saturacién de Oxigeno >95%  — TAS 90-120 mmHg. — Escala coma de Glasgow (ECG)
y PCO2 < 40-45 mmHg — Temperatura 35-37 2C. > 8 puntos.
después de 12 horas de —  Frecuencia cardiaca — Sin sedacion (RASS 0o -1)
respirar al ambiente. normal. — Reversidn del blogueo
— FiD2 <0.4 0 40% — Equilibrio acido base. neuromuscular.
— Pa02 > 60 mmHg, — Sin arritmias o isquemia. — Integridad de reflejos de
— PEEP <5 cmH20. — HTO >30% proteccidn de via aérea:
— Presidn inspiratoria negativa reflejo nauseoso (IX, X}, reflejo
<-20 emH20. faringeo (tusigeno) (V, 1X,X),
— Frecuencia respiratoria 10-30 reflejo de deglucidn (IX, X),
rpm (<35). movilidad de cuerdas vocales
— Volumen Tidal > 5mi/kg. (¥) e integridad del nervio

hipogloso mayor.

4. Rehabilitacion pulmonar del trauma raquimedular en el paciente con
trauma raquimedular

La American Thoracic Society y la European Respiratory Society definen la rehabilitacién
respiratoria como una intervencion integral que estd basada en una evaluaciéon completa
y minuciosa del paciente, seguida de terapias especificas que incluyen el entrenamiento
muscular, la educaciéon y los cambios en los habitos de vida, y que tienen como fin mejorar
tanto la condicion fisica como psicoldgica de las personas con enfermedades respiratorias
cronicas. Los objetivos principales de la rehabilitacién respiratoria en personas con lesién
medular son la prevencién de complicaciones respiratorias y la optimizacion de la funciéon

respiratoria para mejorar la capacidad de la tos, la voz, y la tolerancia al ejercicio (47, 48,

49).
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El tiempo de evolucion de la lesion medular en el TRM juega un papel muy importante
para la mejora de la funcién ventilatoria, y esto dado que inmediatamente después de que
se produce la lesion inicial se genera una pardalisis flacida, que afecta a todos los musculos
caudales al nivel de la lesion, generando lo que se conoce como shock medular. La paralisis
flacida y arreflexia que se genera en el shock medular conllevan a una disminucién maxima
de la capacidad vital y de los flujos de espiracion, con una capacidad vital forzada menor al
25 % de su valor predicho. Uno de los pilares fundamentales del manejo de los programas
de rehabilitacién pulmonar en estos pacientes es el entrenamiento de la musculatura
disfuncional y la reeducacion del patron ventilatorio, enseniando a utilizar correctamente la
musculatura accesoria. La mejoria de la funcién pulmonar que algunos de estos individuos
presentan en la fase aguda de la lesion, se debe principalmente a la mejora del nivel
neurolégico y a la mejoria de la funcionalidad, pero también debido a la evolucion que
tiene la pardlisis pasando de una paralisis flacida a una paralisis espastica, ya que esto
produce un aumento del tono muscular que afecta tanto los musculos intercostales como
los abdominales, generando una disminucién de volumen espiratorio final que facilita la

contraccion del diafragma, haciéndola mas eficaz (48, 50).

Existen algunas técnicas de rehabilitacion respiratoria que son utilizadas con frecuencia
en pacientes con lesion medular y que son utiles tanto para el manejo conservador y no

conservador en estos individuos (48).

Las intervenciones para movilizar secreciones son esenciales para prevenir tapones
mucosos, atelectasias, neumonia e insuficiencia respiratoria y estas deben iniciar de manera
temprana en la LME aguda. La técnica para la movilizaciéon de secreciones respiratorias
ayuda a desplazar las secreciones respiratorias que estan al interior de las vias aéreas. Se
realiza mediante percusion y vibracion. La vibracién consiste en la aplicacion de vibracion
con las manos sobre la pared toracica y a los tejidos blandos durante la fase espiratoria;
y, la percusién, en golpear de manera ritmica en diferentes zonas de pecho con la mano
ahuecada. Esta contraindicado su uso en inestabilidad hemodinamica, neumotoérax a
tension, embolia pulmonar, derrame pleural significativo, inestabilidad de la columna,
aumento de la presion intracraneal (PIC), hemoptisis aguda, quemaduras, costillas fracturas
y heridas en el pecho (51, 50, 52, 53).

Las técnicas de tos asistida ayudan al individuo a expulsar las secreciones respiratorias
hacia el exterior y son fundamentales para los pacientes con tos ineficiente. Se puede realizar
de manera manual o mecanica. La técnica de tos asistida manualmente se realiza mediante
compresiones toracicas o abdominales de manera coordinada con la espiracion del paciente,
para ayudar a expulsar las secreciones respiratorias. El terapeuta que realiza la técnica
debe colocar la palma de la mano entre la apoéfisis xifoides y el ombligo, ejerciendo una
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presion hacia arriba y hacia adentro en secuencia con la espiraciéon voluntaria o la tos del
paciente. Se contraindica su uso en inestabilidad de la columna en tracciéon, complicaciones
abdominales internas, fracturas costales y colocacion frecuente de un filtro de vena cava.
La técnica de tos asistida mecanicamente se realiza mediante dispositivos de insuflacion
y exuflacion (Cough-Assist) que tiene el objetivo de aplicar presion positiva a la via aérea
para inmediatamente después transformarla en presion negativa. Esta contraindicado en

pacientes con antecedente de barotrauma y presencia de ampollas pulmonares (25, 52, 54).

Reclutamiento pulmonar es una técnica de rehabilitacion respiratoria que tiene como
objetivo aumentar el volumen de aire dentro de los pulmones antes de espirar o en la fase
de inspiracion de la tos, para aumentar el flujo espiratorio y la capacidad de toser. Consiste
en realizar inspiraciones sumadas, es decir inspiraciones varias veces seguidas sin espirar
el aire entre ellas. Su efectividad aumenta con el uso de dispositivos de ventilacién manual
tipo Ambu, que permiten una entrada de volumen de aire mayor (44,54).

El entrenamiento muscular respiratorio (EMR) tiene como objetivo aumentar la fuerza
y la resistencia muscular. Este se puede realizar mediante ejercicios respiratorios especificos,
como la respiracion diafragmatica y el entrenamiento con incentivadores respiratorios. El
EMR puede ser inspiratorio, espiratorio o ambos. No hay evidencia clara sobre el beneficio
de EMR en pacientes con LME, pero hay estudios que ha demostrado que cuando hay
tetraplejia se puede usar de forma segura en la LME aguda, y aumenta la capacidad vital,

la fuerza y la resistencia (40).

El entrenamiento de los musculos inspiratorios consiste en el uso de resistencia
durante la inspiracién con el fin de mejorar la resistencia y la fuerza muscular inspiratoria
que no se ve afectada. Este entrenamiento se realiza mediante dispositivos con valvulas
accionadas por resortes que permiten la espiracion y ofrecen resistencia en la inspiracion.
También se pueden utilizar dispositivos como pesas que se deben colocar sobre el abdomen
o espirémetros incentivadores para ofrecer resistencia a la inspiraciéon y asi generar un

entrenamiento (45).

El entrenamiento de la musculatura espiratoria consiste en el fortalecimiento del
musculo pectoral mayor (inervado por C5-C7) dado que la parte clavicular ayuda al proceso
de la espiracion. En lalesion medular alta la capacidad se reduce en posicion vertical debido
al aplanamiento y acortamiento de diafragma, en estos casos puede ser ttil la colocacion de
una faja abdominal elastica que aumentan el soporte de la presiéon abdominal colocando al
diafragma en un punto mas alto y éptimo en su curva de tension de longitud, mejorando
asi la capacidad vital y disminuyendo la capacidad residual funcional (41).
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La compliancia pulmonar es la facilidad con la que se expande la caja toracica y los
pulmones durante la respiracion. La disminucion de la capacidad respiratoria en pacientes
con LME puede provocar, a lo largo del tiempo, una disminucién de la compliancia
pulmonar que lleva a un empeoramiento de la funcién respiratoria. En algunos pacientes
se recomienda realizar ejercicio que permitan mantener una compliancia pulmonar
adecuada mediante técnicas de reclutamiento pulmonar y entrenamiento de la musculatura

respiratoria (46).

Si bien existen medidas no farmacolégicas para el manejo de las secreciones, cabe
resaltar que también puede ser util manejo farmacolégico para la disminucién en la
produccion de secreciones y/o eliminacion. Este manejo se realiza mediante el uso de agentes
mucoactivos que tienen el objetivo de disminuir la hipersecrecién mucosa o aumentar la
capacidad de expectorar el moco. Ademas, se debe considerar el uso de broncodilatadores
con el fin de mejorar el volumen espiratorio forzado en | segundo (VEF1), especialmente
cuando hay asociado una insuficiencia respiratoria obstructiva (40, 55, 46, 54).

Conclusiones

Sin lugar a duda la lesion medular producto de un traumatismo raquimedular provoca
cambios respiratorios significativos que en la actualidad son un gran reto en la atencién
de salud de estos individuos. Existen grandes avances sobre el conocimiento acerca de la
fisiopatologia de la lesion traumaética de la medula espinal, y su conocimiento es el pilar
fundamental para el abordaje y descubrimiento de medidas terapéuticas que ayuden a
disminuir el impacto del traumatismo sobre la medula espinal. Es claro que el grado de
insuficiencia respiratoria, que pueden presentar estos pacientes, varia de acuerdo con el
nivel de la lesion y otros factores ya mencionados, por lo que el manejo de la via aérea y
el uso de la ventilacién mecanica es un punto clave para prevenir o favorecer el desarrollo
de complicaciones secundarias. Es fundamental mantener una adecuada oxigenacion, ya
que la hipoxia atentia de manera significativa el dafio adicional a la isquemia resultante de
la lesion inicial. Las complicaciones respiratorias que se presentan estan relacionadas con
la severidad del TRM y el compromiso sistémico. Un manejo adecuado de la via aérea y
una rehabilitacion pulmonar completa previene fallas respiratorias posteriores y procesos

infecciosos asociados.

Aunque las secuelas neurolégicas son frecuentes, la mortalidad del TRM ha ido

disminuyendo debido a los diferentes avances cientificos que han permitido identificar
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las medidas terapéuticas basados en la compresion de la fisiopatologia, los mecanismos
moleculares y biomecanica de trauma. Las consecuencias tanto personales, familiares y
econdmicas que genera esta patologia hacen que en la actualidad sea un tema de gran
importancia, partiendo del valor de implementar un manejo integral que sea especifico de
cada paciente de acuerdo al nivel de la lesion medular, buscando disminuir las repercusiones

tanto a nivel respiratorio y neurologico.
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