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Introduccion

La lesion medular (LM) es uno de
los sucesos mas tragicos que pue-
den acaecerle a una persona por
las devastadores consecuencias
que conlleva: paralisis de 2 o los 4
miembros en forma de paraplejia
o tetraplejia, pérdida de las sensi-
bilidades, disfuncién vesical, in-
testinal y sexual y consecuente-
mente trascendentales secuelas
psicolégicas, sociales, laborales y
econémicas.

La atencién médica inicial esta
dirigida en primer lugar a pre-
servar la vida del paciente, ya
que, sobre todo los pacientes te-
trapléjicos por lesiones cervica-
les, han presentado una altisima
mortalidad hasta después de la
Segunda Guerra Mundial, cuan-
do, siguiendo el plan de cuidados
propugnado por L. Guttmann?, la
mortalidad decreci6 vertiginosa-
mente2. El desarrollo de la asis-
tencia urgente prehospitalaria en
nuestro pais en los ultimos afios
ha hecho disminuir la mortalidad
en el lugar del accidente, y por lo
tanto ha aumentado el numero
de pacientes con mayores grados
de gravedad que sobreviven?®. Los
esfuerzos del equipo que trata es-
tos pacientes a su ingreso en el
hospital (traumatélogos, neuroci-
rujanos, intensivistas...) deben
dirigirse a prevenir las multiples
complicaciones que pueden tener
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lugar durante la fase aguda tras
la lesién y a tratarlas si sobrevie-
nen, procurando que dejen las
minimas secuelas posibles, asi co-
mo a tratar otras posibles lesio-
nes asociadas que haya originado
el traumatismo o la patologia
causante®. Tras ello, un adecua-
do plan de rehabilitacion puede
proporcionar el maximo grado de
independencia y de recuperacion
funcional que facilite una buena
calidad de vida®.

La lesion de la médula espinal
afecta la regulaciéon de los o6rga-
nos por debajo del nivel de lesion,
creando un amplio espectro de
problemas médicos que pueden
variar segun la cronicidad del
proceso y ademas altera los sinto-
mas y signos que pueden provo-
car una complicacién o una enfer-
medad intercurrente. Por ejem-
plo, una pielonefritis puede tener
lugar sin dolor en el costado, una
litiasis renoureteral sin dolor c6li-
co, un abdomen agudo sin defensa
abdominal, una fractura de fémur
sin dolor en el muslo o una trom-
bosis de la vena femoral sin do-
lor?. Histéricamente los rehabili-
tadores han llevado la responsa-
bilidad tanto de la rehabilitacién
de estos pacientes como de pro-
porcionarles la atencién médica
en las ulteriores revisiones que
van a precisar de por vida. El de-
sarrollo y la potenciacion de la
atencién primaria en nuestro me-
dio puede hacer que, en el segui-
miento en la comunidad, el médi-
co de atenciéon primaria llegue a
ser uno de los mas importantes

miembros del equipo que atiende
a estos pacientes”.

En funcién de estas consideracio-
nes, creemos oportuno realizar un
somero repaso de las considera-
ciones generales acerca de la le-
si6n medular y de las complica-
ciones y tratamiento de su fase
aguda, para detenernos después
en la atencién al paciente con LM
en su fase crénica.

Epidemiologia y clasificacion

La incidencia real de LM varia se-
gun los paises y la metodologia
utilizada. Globalmente puede si-
tuarse en 9-53 LM por millén de
habitantes y afio. En Espana, se-
gun algunos estudios parciales, se
estima una incidencia de 12-20
LM, tanto de origen traumatico
como médico, por millén de habi-
tantes y ano. Segin nuestros ulti-
mos datos, la incidencia es de 12,1
(IC del 95%, 11,6-13,5) casos por
millén de habitantes y afno, siendo
la patologia traumatica su princi-
pal causante. La prevalencia esti-
mada de pacientes que han pre-
sentado una LM en nuestro pais
es de 350 personas por millén de
habitantes, con una evolucién as-
cendente y progresiva en el tiem-
po debido a la mayor esperanza
de vida que proporciona el trata-
miento especializado®.

Afecta predominantemente a va-
rones, con una relacion de 4:1 res-
pecto a las mujeres. Son pacientes
jovenes, con una edad media de
36 anos (IC del 95%, 25-37). La
causa predominante de LM es la
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traumatica (81,5%) y de éstas la
mas frecuente es el accidente de
trafico, causante del 52,4% de las
mismas, seguido del accidente ca-
sual (22,8%), el accidente laboral
(13,6%), el accidente deportivo
(5,3%), los intentos de aut6lisis
(2,3%) y otros (3,7). El nivel de le-
sién varia segun los autores, sien-
do en forma de paraplejia el 60%
(45-75%) y de tetraplejia un 40%
(35-53%). Segun una encuesta re-
ciente, requieren de otra persona
para realizar las actividades de la
vida diaria un 49% de los para-
pléjicos y el 84% de tetrapléjicos.
Solo el 13% se reincorpora a la vi-
da laboral8.

Atencion en la fase aguda

El principal objetivo en el trata-
miento inicial del paciente con
LM es conseguir su superviven-
cia, prevenir toda pérdida adi-
cional de la funcién neurolégica
y, si fuera posible, reducir el dé-
ficit neurolégico. Estos objetivos
son mejor cubiertos en centros o
unidades especializados en esta
patologia®. La atencién médica
en las primeras fases debe in-
cluir5-10;

1. La sospecha de una lesion espi-
nal en todo paciente politrauma-
tizado, con el fin de evitar la pre-
sentacion de LM o su empeora-
miento por un manejo inadecuado
de la lesion espinal en las prime-
ras horas3.

2. En pacientes con lesién cervical
o dorsal se hara una adecuada
monitorizacién de su funcién res-
piratoria, se administrarda oxige-
no por mascarilla y se facilitara la
fisioterapia respiratoria enérgica,
aunque con frecuencia se necesi-
tard apoyo respiratorio mediante
ventilacién mecanica a través de
tubo endotraqueal en los pacien-
tes con lesion cervical. En los pa-
cientes que requieren ventilacion
mecanica méas de 10 dias va a ser
necesaria la realizacion de una
traqueotomiall.

3. En pacientes con lesién por en-
cima de D5, y con la consiguiente
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caida en el tono simpatico, se mo-
nitorizaran sus constantes hemo-
dinamicas y, si se desarrolla un
shock neurogénico, relativamente
frecuente en pacientes con lesién
por encima de D5, caracterizado
por hipotensién y bradicardia, se
tratara con expansion juiciosa de
volumen, dopamina y/o noradre-
nalina, y en caso de frecuencia
cardiaca menor de 40-45 lat/min,
con atropinalZ.

4. Se colocarda una sonda vesical
conectada a un circuito de recogi-
da cerrado, con las maximas con-
diciones de asepsia, hasta que el
paciente esté en condiciones de
recibir el tratamiento de reeduca-
cién vesical adecuadol?.

5. En caso de ileo o de dificultad
para una adecuada nutricién, se
colocara una sonda nasogastrica
para evacuacién o nutricién ente-
ralls,

6. Se tendra especial cuidado en
prevenir la presentacién de las
ulceras por decibito mediante
cambios posturales cada 2-3 ho-
ras con/sin colchon «antiescaras»,
ya que este ultimo, por si solo, no
es capaz de prevenirlas adecua-
damentel4.

7. En caso de riesgo de lesion agu-
da de la mucosa gastrica por co-
existencia de traumatismo crane-
oencefalico, ventilacién mecanica
o situacién previa de hipocoagula-
bilidad, se administrara trata-
miento con ranitidina o sucralfato
para prevenir la hemorragia di-
gestiva altal®.

8. Si no hay contraindicacién, se
administrar4d alguna de las hepa-
rinas de bajo peso molecular a la
maxima dosis preventiva que re-
comiende el fabricante como pro-
filaxis de la enfermedad trombo-
embélical®.

9. Se hara la prevencién de con-
tracturas musculosqueléticas me-
diante fisioterapia (inicialmente
pasiva) y tratamiento postural
funcionall?.

10. Se asegurara un adecuado
aporte nutritivo en forma de nu-
tricién oral o, si no fuera posible,
enteral o parenterall8.

11. Se evitara hipo o hipertermia
por frio o calor ambiental®.

12. Se administraran esteroides
con el fin de evitar el dano medu-
lar secundario, siendo de eleccién
la metilprednisolona segun el
protocolo NASCIS 220, aunque no
todos los autores estan de acuer-
do en que este tratamiento sea
eficaz?!.

13. Se valorara la necesidad de ci-
rugia para descompresién y/o es-
tabilizacién espinal en caso de
fractura espinal inestable!%-22,
14. El tratamiento de regenera-
ci6on medular es, de momento, un
proyecto futuro en fase de investi-
gacién basica23. La LM de origen
no traumético tiene un enfoque
en todo similar??,

En la siguiente fase el paciente
recibe un tratamiento rehabilita-
dor, habitualmente en hospitales
o en unidades hospitalarias dedi-
cadas monograficamente a esta
patologia, en el que se pretende
ofrecerle la potenciacién y mejora
de la destreza de su musculatura
remanente, las ayudas técnicas
precisas segun el nivel de su le-
sion, la fisioterapia y la terapia
ocupacional adecuada, el apoyo
psicolégico que precise y la ree-
ducacién vesical e intestinal para
conseguir el mayor grado de inde-
pendencia posible, asi como el
apoyo por el trabajador social
con vistas a su alta hospitalaria y
su readaptacion social y fami-
liarl725, Este proceso dura més o
menos tiempo en funcién de nivel
y grado de la lesion, edad, enfer-
medades preexistentes, presencia
de secuelas de otras lesiones a-
caecidas en el traumatismo, mo-
tivacion y soporte econémico. En
pacientes cuya LM es incompleta
al inicio?%, es en este periodo en
el que mas van a recuperar2’-28,
Una vez superadas estas dos fa-
ses, que podriamos reunificar en
una «fase de restablecimiento
agudo»2? y a partir del momento
del alta el paciente con LM queda
en una situacién que podriamos
llamar de LM crénica o «fase de
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TABLA 1. Complicaciones especificas del paciente con lesion medular

en la fase cronica

. Aparato locomotor: problemas posturales, contracturas, OPA, fracturas patologicas

. Espasticidad

. Ulceras por presion

. Disreflexia autonémica

. Complicaciones urolégicas: retencién, incontinencia, ITU, litiasis, reflujo, hidronefrosis

. Complicaciones digestivas: estrefiimiento, incontinencia fecal

. Deterioro neuroldgico, siringomielia postraumatica

O INO|O|~W(IN|—=

. Trastornos nutritivometabdlicos

©

. Trastornos respiratorios

—_
o

. Dolor

_
u—ry

. Trastornos de la reproduccién y la sexualidad

—_
N

. Otros: hiperhidrosis, edemas, TVP

mantenimiento», en la que el pa-
ciente mantiene el grado de fun-
cionamiento establecido tras la
lesion y el periodo de rehabilita-
cién, y en la que se van a ver afec-
tados una serie de érganos y sis-
temas. En la comunidad sus pro-
blemas y necesidades van a ser
cada vez mas distintos, por lo que
el adecuado conocimiento de los
posibles problemas y complicacio-
nes que pueden suceder en la vi-
da de un paciente en esta fase
constituyen la clave para su ma-
yor supervivencia con la maxima
calidad de vida posible3?. El pro-
grama de seguimiento en los cen-
tros o unidades dedicados a esta
patologia se planifica para una
evaluaciéon completa una vez al
afno durante 2-5 afos, tras los
cuales se hara un seguimiento in-
dividualizado con revisiones mas
o menos frecuentes segin su ca-
pacidad para dirigir su autocui-
dado?®.

Atencion en la fase erénica

Los cuidados en esta fase van a
depender de las complicaciones
que surgen en estos pacientes, y
que pasamos a describir (tabla 1).

Complicaciones del aparato
locomotor

1. Problemas posturales en la si-
1la de ruedas: son debidos a la pa-
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ralisis de los musculos de los
miembros inferiores y de la cintu-
ra pélvica, el menor intervalo de
movimiento y la espasticidad. Se
presentan como dolor en la zona
inferior de la espalda y hasta en
el 22% de los casos puede obser-
varse deformidad de la columna
en forma de cifosis y/o escolio-
sis?l. Su mejor tratamiento es
preventivo mediante una correc-
cién postural, tanto en sedesta-
cién como en decubito (asientos y
respaldos adaptados), fisiotera-
pia, control de la espasticidad y
corsés. En las circunstancias mas
severas se puede llegar a precisar
cirugia correctora??,

2. Contracturas que pueden lle-
var a la anquilosis, sobre todo en
caderas, hombros y codos, que
pueden prevenirse con fisiotera-
pia adecuada y mantenida. En el
caso de los hombros se puede ayu-
dar mejorando las técnicas de
transferencia cama-silla y previ-
niendo la obesidad. En ocasiones
son de ayuda los antiinflamato-
rios no esteroides (AINE)?5,

3. Osificacién paraarticular es
una neoformacién de hueso meta-
plasico sobre tejidos blandos pa-
raarticulares. Son normalmente
multiples y de localizacién infra-
lesional, mas frecuentes en las
grandes articulaciones. Son maés
frecuentes en pacientes con lesio-
nes completas y en aquellos de ni-
vel cervicotoracico. Sus conse-

cuencias son la disminucién de la
movilidad articular hasta la an-
quilosis. Se asocia a incrementos
de la velocidad de sedimentacion
y de las fosfatasas alcalinas de
origen 6seo®2. Su tratamiento mé-
dico intenta minimizar la exten-
si6n de la osificacién y evitar la
anquilosis de la articulacién,
siendo utiles en ocasiones los di-
fosfonatos, los AINE, movilizacio-
nes pasivas no forzadas y la ra-
dioterapia a dosis antiinflamato-
ria. Su cirugia sélo se realiza una
vez «madurada» la osificacion (12-
18 meses tras su inicio), y si
se demuestra que el proceso es
inactivo mediante gammagrafia
6sea’3:34,

4. Fracturas patolégicas debidas
a la combinacién de osteoporosis
por inmovilidad, extremidades in-
sensibles, espasticidad y contrac-
turas. Son mas frecuentes en los
huesos largos de los miembros in-
feriores, pero pueden darse en
cualquier parte del organismo.
Tienen lugar en un 20% de estos
pacientes®l. Se producen por
traumatismos minimos en las
transferencias o en otras movili-
zaciones pasivas o por sobrecarga
a nivel acetabular en pacientes
que realizan la deambulacién. Su
tratamiento no difiere del trata-
miento en pacientes sin LM, la
mayoria de forma conservadora
con férulas, aunque en ocasiones
es necesaria la cirugia2®29

Espasticidad

Es el aumento desordenado de
los reflejos ténicos de estiramien-
to en relacion con la hiperreflexia
tendinosa (por liberacién de la in-
hibicién central en la lesién me-
dular) y con una exageracién de
los reflejos propioceptivos. Un
75% de los pacientes presenta al-
gun grado de espasticidad al alta
de la primera hospitalizacién3®.
Es la causa mas frecuente del in-
cremento en la incapacidad que
pueden presentar estos pacientes
en esta fase. Tiene algunos aspec-
tos positivos, como el manteni-
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miento de parte del trofismo de
los miembros paralizados, la dis-
minucién del riesgo de trombosis
venosa profunda por la mejora
del retorno venoso en los miem-
bros inferiores, o la ayuda que
puede suponer para las transfe-
rencias. Aun asi, sobre todo si es
de intensidad manifiesta, predo-
minan sus aspectos negativos, ya
que puede interferir importante-
mente con las transferencias o la
deambulacién, predispone a las
contracturas y pueden provocar
dolor7-36,

Los espasmos pueden agravarse
por diversas causas: trastorno
de la vejiga o el intestino (dis-
tensiéon de uno o ambos por
cualquier causa), tdlceras por
presién, fracturas, mielopatia
quistica (siringomielia postrau-
matica) y otras?5. El objetivo del
tratamiento es el control, pero
no la eliminacién, de los espa-
mos que interfieren con la fun-
ciébn o producen dolor??. EI
tratamiento consiste en la admi-
nistraciéon de relajantes muscu-
lares de accién central, siendo de
eleccion el baclofén por via oral a
dosis individualizada (10-200
mg/dia), pero si esto es insufi-
ciente o tiene efectos indeseados
no tolerables se debe tener en
cuenta la posibilidad de trata-
miento con toxina botulinica en
caso de que los espasmos sean de
grupos musculares muy localiza-
dos3®, o0 la implantacién de una
bomba para la infusién conti-
nuada de baclofén por via intra-
tecal. Las movilizaciones pasi-
vas y la estimulacién funcional
eléctrica pueden mejorar la es-
pasticidad en algunos pacien-
tes”36, A veces con el tratamien-
to oral con baclofén se producen
un fenémeno on/off similar al
que provoca la DOPA en la en-
fermedad de Parkinson, por lo
que si de desarrolla taquifilaxia
a esta medicacion puede ser con-
veniente hacer una prueba a do-
sis inferiores. En casos extremos
se puede intentar la neur6lisis
quimica o quirdrgica3”.
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Ulceras por presion

El cuidado de la piel es un compo-
nente esencial para el manteni-
miento del estado de salud de los
pacientes con LM. Las consecuen-
cias de unos cuidados inadecuados
pueden ser devastadoras. Las tlce-
ras por presion (UPP) pueden pro-
vocar osteomielitis, la amputacion
del algtin miembro, sepsis e incluso
la muerte. La clave de su preven-
cion es la educaciéon sanitaria al
paciente y sus cuidadores. Son un
problema prioritario en un 30-40%
de estos pacientes en algin mo-
mento de su evolucién31:38:39,

Las UPP estan provocadas en el
paciente con LM por inmovilidad,
ausencia de sensibilidad al dolor,
disminucién del grosor de los teji-
dos blandos y, por lo tanto, del al-
mohadillado de las protuberan-
cias éseas y, en ocasiones, incon-
tinencia fecal o vesical. Las 4reas
de mayor riesgo son aquellas que
recubren las protuberancias 6se-
as y que soportan la presion del
peso del cuerpo durante la sedes-
tacion o el decubito, como el sacro,
la tuberosidad isquiatica, trocan-
teres, talones y occipucio. Pueden
ser tnicas o multiples3?. Su pre-
vencion consiste en cambios pos-
turales cada pocas horas llevados
a cabo por el propio paciente o por
sus cuidadores y en el examen
diario de las zonas méds expuestas
para descargar la zona enrojecida
ante el menor signo de alarma®.
La colonizacién (cultivo positivo
del exudado de la herida sin infil-
tracién de su fondo o bordes) no
debe ser tratada, pero si hay in-
fecciéon de las partes blandas o
hueso subyacente se deben admi-
nistrar antibiéticos por via sisté-
mica segtn el antibiograma?C. La
utilizacién de apésitos con hidro-
coloides no esta generalizada-
mente aceptada y puede retrasar
su cicatrizacién”.

Disreflexia autonémica

Esta peligrosa complicacion se ob-
serva en algin momento en el

85% de los pacientes con lesién
por encima de D5 o D6%! y es de-
bida a una disregulacion del sis-
tema nervioso vegetativo con un
brusco predominio (descarga) del
sistema simpatico no controlado
por el parasimpatico. El resultado
es una vasoconstriccién por deba-
jo del nivel de lesién con vasodila-
taciéon por encima, lo que se tra-
duce en taquicardia e hiperten-
si6n arterial brusca con tensién
sistélica de 250-300 mmHg que
provoca cefalea, rubefaccién fa-
cial, sudacién, inquietud y confu-
sién, pudiéndose llegar a producir
lesiones en ciertos 6rganos diana
(cerebro, corazén o rifién)#2. Las
crisis estan desencadenadas por
algin estimulo nociceptivo como
distension vesical, impactacion
fecal, infeccién urinaria o una le-
sion cutanea, casi nunca detecta-
das previamente debido a la au-
sencia de sensibilidad?®. Su trata-
miento es el mismo que el de una
crisis hipertensiva de otro origen
con nifedipino o captopril oral o
sublingual en caso de urgencia hi-
pertensiva (sin repercusion orga-
nica), o con medicacién parenteral
en medio hospitalario en caso de
emergencia hipertensiva (con re-
percusién organica)?344. En todo
caso, debemos investigar el esti-
mulo causante y tratarlo adecua-
damente (sondaje vesical, sonda
rectal de descarga, cura de heri-
das, etc.). Si la causa esta identifi-
cada pero no puede resolverse de
inmediato, se debe tratar con
anestésicos locales, analgesia oral
y/o medicacién antihipertensiva
estable*4.

Complicaciones urologicas

1. Vejiga neurégena. Una de las
méas importantes consecuencias
de la LM es la denervacion del
control autonémico de la vejiga
produciendo lo que conocemos co-
mo «vejiga neurdgena». Si la le-
sién tiene lugar por encima del
centro de la miccién, en las pri-
meras metameras sacras a la al-
tura de la primera vértebra lum-
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bar, el sindrome resultante es una
vejiga de tipo espastico asociado a
una disinergia vésico-esfinteria-
na que hace que las contracciones
de vaciamiento se hagan en con-
tra de un esfinter espéstico, lo
que provoca un vaciamiento
incompleto de la vejiga (lo que fa-
vorece la infeccion) y altas presio-
nes de miccién (que facilita el re-
flujo)*. En las lesiones a nivel sa-
cro (cono medular) existe la
disinergia esfinteriana, pero la
vejiga es flaccida, lo que provoca
un gran volumen vesical con esta-
sis urinaria (lo que favorece la in-
feccion) y se orina por rebosa-
miento8. Los objetivos del mane-
jo vesical en estos pacientes
incluyen evitar la incontinencia y
prevenir las complicaciones mini-
mizando su impacto negativo en
la calidad de vida del pacienteb.
La reeducacion vesical, bien me-
diante sondajes intermitentes se-
guidos de estimulos externos en
el caso de la vejiga espastica o
mediante maniobras de expresion
vesical, como la de Crede, en la
flaccida, consigue en un numero
significativo de pacientes formas
de miccién similares a la fisiol6gi-
ca con una gran tolerancia social.
En otras ocasiones se necesitan,
por incontinencia o mala respues-
ta a estos estimulos, empapado-
res (en mujeres) o colectores (en
varones), sondajes vesicales inter-
mitentes (si fuera posible por téc-
nica de autosondaje) o, incluso,
sonda vesical permanente. Cier-
tos medicamentos pueden ser ne-
cesarios para evitar distensién de
la vejiga, disminuir la presion in-
travesical y mantener la conti-
nencia entre los cateterismos
intermitentes evitando el catete-
rismo permanente. Los anticoli-
nérgicos hacen que se atente la
hiperreflexia del detrusor, siendo
el mas usado la oxibutinina, a do-
sis de 5-15 mg/dia. Los antagonis-
tas adrenérgicos facilitan la rela-
jacion del esfinter uretral, siendo
el mas usado la afluzosina a dosis
de 2,5 mg/8 h*’. En cualquier ca-
so, estos pacientes experimentan
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con gran frecuencia ciertas com-
plicaciones urolégicas, que es im-
prescindible conocer.

2. Infeccién del tracto urinario
(ITU). Es una de las complicacio-
nes més frecuentes en el paciente
con LM, pues la presenta un 20%
de pacientes/afio”?8, y hasta el
desarrollo de la antibioterapia la
que marcaba su supervivencias,
provocando aun hoy dia un signi-
ficativo ntmero de cuadros de
sepsis e insuficiencia renal por
pielonefritis. Aproximadamente
un 80% son debidas a enterobac-
terias. Hay que tener una alto ni-
vel de vigilancia, ya que el sinto-
ma guia, el dolor en el costado,
suele estar ausente, aunque la
presencia de hiperreflexia auto-
némica o un aumento en la es-
pasticidad pueden hacer que la
sospechemos. Su diagnéstico exi-
ge la presencia de sintomas (fie-
bre, escalofrios, disreflexia, incre-
mento de espasticidad) con bacte-
riuria y leucocituria de mas de 30
L/C49:50 Su prevencién incluye la
determinacion periédica de con-
troles bacteriolégicos y unos son-
dajes vesicales en las maximas
condiciones de asepsia. Su trata-
miento empirico tendra en cuen-
ta la flora habitual del paciente,
pero si ésta se desconoce se utili-
zara una fluoroquinolona, siendo
de eleccion ciprofloxacino a dosis
de 750 mg/12 h*?. La ITU subcli-
nica (bacteriuria y leucocituria
de mas de 30 L/C) debe tratarse
como una infeccién*?, pero la bac-
teriuria sin leucocituria y sin sig-
nos de infeccién no deben ser tra-
tadas con antibi6ticos®0:51,

3. Litiasis del tracto urinario. Es
debida a las frecuentes infeccio-
nes, la hipercalciuria que provoca
la osteoporosis por inmovilidad y
la estasis urinaria por mal vacia-
miento vesical. Tiene lugar en un
10-20% de los pacientes?!. Su tra-
tamiento preventivo incluye hi-
drataciéon adecuada, soluciones
acidificantes (citricos, etc.), qui-
mioterapia profilactica con sulfa-
midas e inhibidores de la ureasa.
Puede desencadenar dolor, au-

mento de la espasticidad o hiper-
reflexia autonémica. Una vez que
ha surgido esta complicacion, el
tratamiento incluye litroticia
electrohidraulica o mediante 1a-
ser, o cirugia®2.

4. Reflujo vesicoureteral debido a
hiperreflexia vesical, disinergia
del detrusor y dificultad de vacia-
miento vesical. Si se mantienen
altas presiones un largo tiempo,
pueden llegar a formarse trabecu-
lacién y seudodiverticulos vesica-
les. Su incidencia se sitia en el
8-10% de los pacientes con LM y
la mayoria son de grado I o II.
Puede llegar a desarrollar una
ureterohidronefrosis*6.

5. Fistulas y diverticulos. En por-
tadores de sondas vesicales per-
manentes o intermitentes, de lo-
calizacion variada a lo largo de
todo el tracto urinario. Su trata-
miento es quirtdrgico®.

Complicaciones
gastrointestinales

Aproximadamente, un 60% de los
pacientes con LM por encima de
L2 experimenta estrefiimiento,
definido como menos de 3 deposi-
ciones por semana o incontinen-
cia fecal®35%, En el paciente con
lesion lumbosacra el colon des-
cendente y el rectosigma quedan
flaccidos e hipoténicos, predispo-
niendo al paciente a la impacta-
cion fecal o a la incontinencia. La
lesion cervicotoracica provoca hi-
pertonia de todo el colon reflejada
por un acusado enlentecimiento
en el transito de ciego a colon des-
cendente®®>. Los objetivos del
tratamiento son evitar la inconti-
nencia y regular el ritmo de defe-
cacién para minimizar el impacto
negativo que puede tener sobre su
vida social. Debido a que la se-
gunda motoneurona de la inerva-
cion intestinal reside en los
plexos de la pared intestinal, la
actividad refleja del mismo per-
manece intacta. En lesiones por
encima de las metdmeras sacras
persiste el tono del esfinter anal,
y esto permite mantener la conti-
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TABLA 2. Recomendaciones generales para el paciente con lesion medular

. Vigilancia diaria de la piel en las zonas de apoyo

. Buena higiene diaria

. Movilizaciones de los miembros paralizados diariamente

. Dieta variada y rica en fibra. Evitar sobrepeso

. Ingesta liquida de un minimo de 2 litros diarios

. Palpacién frecuente de los pulsos arteriales periféricos en los miembros inferiores

. Asegurar un buen vaciado vesical

. Ejercicios respiratorios diarios en pacientes con lesién por encima de D6

. Evacuacion intestinal cada 1-2 dias

Qo INO|Ol~|W|IN|—=

—_

crénica y al envejecimiento

. Terapéutica de apoyo para los procesos psicolégicos asociados a la enfermedad

nencia fecal, pudiéndose estimu-
lar el reflejo de la defecacién me-
diante estimulos locales (estimu-
lacién digital anal y aumento del
bolo fecal mediante supositorios
de glicerina o laxantes formado-
res de volumen) para conseguir
un ritmo intestinal regular. En
ocasiones podran ser necesarios
laxantes irritantes por via rectal
(supositorios de bisacodilo) u oral
(bisacodilo, picosulfato sédico u
otros)®>%%, La incontinencia fecal
es infrecuente, pero el dolor abdo-
minal por colon irritable y las he-
morroides no son raros?3:56, Tam-
bién el vaciamiento gastrico esta
enlentecido y favorece la malab-
sorcion de algunos medicamentos
y el reflujo gastroesofagico®”.

Deterioro neuroligico progresivo

En algunos casos puede haber un
empeoramiento en el cuadro cli-
nico de los pacientes manifestado
por un deterioro motor y/o senso-
rial progresivo con un ascenso en
su nivel de lesién original pasa-
dos meses o anos tras verse esta-
bilizado su cuadro clinico. Con
frecuencia se asocia a dolor, hi-
perhidrosis o a un empeoramien-
to de la espasticidad®® y estd en
relacién con la aparicién de cavi-
dades quisticas centromedulares
(siringomielia postraumatica) o
cambios mielomalacicos degene-
rativos que se extienden por enci-
ma y por debajo de la zona lesio-
nada inicial que marca el nivel de
dafo neurolégico®®. Su diagnésti-
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co exige la resonancia magnética
nuclear y su tratamiento es muy
discutido. Puede ser 1util su des-
compresiéon mediante una deriva-
cién con catéter a cavidad perito-
neal para evitar un mayor dete-

rioro neurolégico®0.

Trastornos nutritivometabélicos

Tras la LM se producen cambios
en la composicién corporal que in-
cluyen una disminucién de la ma-
sa muscular y en la densidad mi-
neral 6sea, asi como un incremen-
to en la masa grasa debido a la
propia paralisis por un lado y a
una disminucién en el gasto ener-
gético secundario al descenso en
la actividad fisica por otrobl. Se-
gun algunos autores, en estos pa-
cientes puede verse con frecuen-
cia una disminucién de las HDL-
lipoproteinas, lo que tiene una
importante correlacion con el gra-
do de obesidad, mas frecuente en-
tre ellos®2:63. Por el contrario,
otros autores observan que en los
pacientes con LM la obesidad es
menos frecuente que en la pobla-
cién general®?. La prevencién de
la obesidad en los pacientes que
tiendan a ella mediante un au-
mento en la actividad fisica y una
dieta variada hipocalérica consti-
tuye el mejor tratamiento.

Trastornos respiratorios

En los pacientes con tetraplejia o
lesion dorsal alta, quedan parali-
zados numerosos musculos respi-

ratorios: la mayoria o la totalidad
de los musculos intercostales, los
musculos accesorios toracicos y la
musculatura abdominal®4, por lo
que se pierde una importante re-
serva funcional respiratoria y la
posibilidad de espiraciones forza-
dasb568, Esto provoca una insufi-
ciencia ventilatoria restrictiva y
una importante dificultad para la
movilizacién de secreciones por
la t0s5%79, por lo que son frecuen-
tes la retencién de secreciones, y
por tanto la atelectasia y la neu-
monia asociadas’’’2. Los proce-
sos respiratorios son las principa-
les causas de fallecimiento de es-
tos pacientes hoy dia2*8. En
general estos pacientes estan
adiestrados para realizar en su
domicilio ciertos ejercicios de fi-
sioterapia respiratoria, que inclu-
yen espirometrias incentivadas y
tos forzada por presién abdomi-
nal’3, pero reviste una gran im-
portancia la abstencién del taba-
co, un programa anual de vacuna-
ci6n antigripal y, al menos en la
mitad de los pacientes tetrapléji-
cos, un tratamiento de base con
broncodilatadores inhalados debi-
do a la elevada frecuencia de
broncospasmo que provoca la hi-
pertonia parasimpatica sin oposi-
cién del simpético’®. Asimismo to-
da infeccién respiratoria, mani-
fiesta o probable, debe ser tratada
precozmente con antibioterapia
empirica con amoxicilina/4acido
clavulanico (o macroélidos en los
alérgicos a los betalactamicos).
En algunos casos hay pacientes
que, por tener un nivel de lesién
que afecta a la inervaciéon dia-
fragmatica (C1-C3), precisan apo-
yo respiratorio indefinido bien
mediante ventilacién mecanica’®
0 con marcapasos frénico, y que
suelen estar en un programa pro-
tocolizado de ventilacién crénica
dependiente de un centro de refe-
rencia. Otros van a precisar man-
tener abierta la traqueotomia pa-
ra facilitar la aspiracién de secre-
ciones y disminuir el espacio
muerto y evitar la hipoventila-
ciénll. En estos pacientes una
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neumonia o el mal funcionamien-
to de su aparato de apoyo externo
pueden poner en peligro su vida y
deben ser tratados en un centro
hospitalario con unidad de cuida-
dos intensivos.

Dolor

Es uno de los problemas mas fre-
cuentes y el que més intensamen-
te interfiere en la calidad de vida
del paciente con LM, observando-
se en un 35% de los pacientes con
LM de mas de 5 anos de evolu-
cién3%-38, Puede ser de origen mus-
culosquelético, visceral o central.
Los mecanismos causantes del do-
lor central o neuropético derivan
de la propia lesi6én neurolégica,
son mal conocidos y pueden ser
multiples®! (Bi, Bk). Se describe
como quemante o punzante, acom-
panado a veces de disestesias al
tacto. Suele tener una distribu-
cién difusa y afecta sobre todo a
pies, recto y genitales, aunque
también puede localizarse en 1-2
dermatomas en la frontera entre
la sensibilidad normal y el nivel
de anestesia??. Parece que aumen-
ta con el tiempo y hay algunos fac-
tores extrinsecos que influyen so-
bre esta complicacion: malas pos-
turas, falta de interés en el tiempo
de ocio o de vida social e inade-
cuado soporte financiero o social.
Su tratamiento requiere un estu-
dio fisiolégico completo y también
una amplia evaluacién psicoso-
cial’®77 e incluye farmacos como
AINE, analgésicos simples y opia-
ceos, anticomiciales (valproato,
carbamacepina y difenilhidantoi-
na) y antidepresivos triciclicos
(amitriptilina) por via oral, aun-
que en ocasiones los opidceos pre-
cisan ser administrados por via
parenteral, epidural o intratecal,
siendo sus resultados por lo gene-
ral poco brillantes”79,

Trastornos de la reproduccion
y la sexualidad

La denervacion de las aferencias
vegetativas provoca trastornos
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en la funcién sexual de los pa-
cientes con LM, que subjetiva-
mente son de intensidad modera-
da a severa en el 45% de todos
los sujetos con LM y la practica
totalidad de los que presentan le-
siones completas. Consideran
que tienen trastornos en la con-
secucién del orgasmo o ausencia
de €1 dos tercios de los varones y
la mitad de las mujeres. En los
primeros sélo se consigue la erec-
cién espontdneamente o median-
te estimulacion mecédnica en un
70% de los casos, pero sé6lo es de
duraciéon o intensidad aceptable
en el 20% de estos casos31. El tra-
tamiento de esta disfuncién eréc-
til tiene buenos resultados con
prostaglandina E1 por autoad-
ministracién intracavernosa®® o
con 100 mg de sildenafilo por via
oraldl. La disfuncién eyaculato-
ria también tiene lugar en un
elevado porcentaje, y su trata-
miento incluye la estimulacion
vibratoria del pene y la electoes-
timulacién rectal*4. Las técnicas
de fertilizacién in vitro también
han mejorado el deterioro de la
fertilidad de los pacientes con
LM?2, La adaptacién sexual sue-
le ser satisfactoria a largo plazo
en un porcentaje significativo83.
El embarazo de mujeres con LM
suele complicarse con episodios
de hiperreflexia autonémicas4.

Otros problemas

Hay otras circunstancias que
pueden exigir atencién sanitaria
con menos frecuencia y gravedad:
a) edemas en los miembros infe-
riores por sindrome posflebitico e
inmovilidad3!; b) trombosis veno-
sa profunda secundaria a la esta-
sis que provoca la inmovilidad,
sobre todo en pacientes que que-
dan encamados por otros procesos
concomitantes, en un 5%°!; ¢) hi-
potensién ortostatica en pacien-
tes con LM cervical, mas frecuen-
te e intensa cuanto mas alto es el
nivel de lesién8?; d) disfagia con
aspiraciones de repeticiéon, sobre
todo en pacientes mayores inter-

venidos para fijacién espinal cer-
vical anterior y traqueotomia®f;
e) hiperhidrosis en el 6,5%3!, y
f) trastornos depresivos o de
ansiedad?3%87, Otras complica-
ciones no médicas son muy fre-
cuentes y debemos tenerlas en
consideraciéon si queremos pro-
porcionar un cuidado integral a
estos pacientes. Consisten en:
problemas financieros, de trans-
porte, de vivienda, de acceso a
cuidados sanitarios adecuados, de
adiccién a alcohol y drogas®®. Las
complicaciones que provocan ma-
yor pérdida de calidad de vida
son: dolor neurogénico, espastici-
dad, vejiga neurogénica y tras-
tornos intestinales®®. Las reco-
mendaciones generales para
mantener una buena calidad de
vida en los pacientes con LM se
incluyen en la tabla 289

Una adecuada educacién sanita-
ria al paciente y su medio fami-
liar y la motivacién del equipo de
atenciéon primaria, que puede
asumir un importante protago-
nismo en el seguimiento de estos
pacientes, seguramente se vera
reflejado en un aumento en la ca-
lidad de vida al disminuir su de-
pendencia de unidades hospitala-
rias en muchas ocasiones aleja-
das de su medio habitual.
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