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HIPEREFLEXIA AUTONOMICA: MANEJO ANESTESICO PERIOPERATORIO

Justificacion

Paciente masculino de 19 afios de edad sometido a cistolitotripsia por litiasis vesical, con el
antecedente de paraplejia postraumatica por lesion por proyectil de arma de fuego a nivel
de T1-T2 hace 18 meses.

Se monitoriza de manera no invasiva y se decide dar sedacién como anestesia, durante el
transoperatorio presenta alteraciones cardiovasculares como hipertension de hasta
180/110mmHg, taquicardia de hasta 160 Ipm ( cifras basales TA 90/60mmHg y FC 65
Ipm), acompafiado de otros signos y sintomas tales como cefalea pulsatil, ansiedad,
sudoracion, rubicundez en cara, cuello y térax asi como datos de vasoconstriccion (piel
palida y fria) en abdomen y extremidades inferiores.

Las manifestaciones cardiovasculares mejoran discretamente tras la administracion en
bolos de esmolol IV y el cuadro remite por completo al terminar el procedimiento
quirdrgico, pocos minutos después, evolucionando favorablemente en el posoperatorio y
manteniéndose asintomatico en las siguientes 24 horas. TA 100/60 FC 65x’.

El paciente niega haber presentado un cuadro similar previamente.

Es caracteristica de los pacientes con lesion crénica de médula espinal la hiperreflexia
auténoma. (47)

La cronicidad de la enfermedad por lesion medular y el impacto sobre numerosos sistemas
plantean un reto para el anestesidlogo, que debe estar familiarizado con la fisiopatologia
de cada fase de la lesion de médula espinal y con la recuperacién, y capacitado para
evaluar el grado de disfuncién y planear el adecuado cuidado anestésico. (21)



Introduccién

La hiperreflexia autonémica es un sindrome agudo de descarga simpatica masiva refleja
sin inhibicion como respuesta a un estimulo cutdneo o visceral por abajo del nivel de la
lesion medular en pacientes parapléjicos o cuadripléjicos quienes han tenido una lesion en
la medula espinal generalmente por arriba de T6. (47, 48)

Las manifestaciones clinicas de la hiperreflexia autondmica provienen del estimulo del
sistema nervioso simpético por debajo de la lesion medular y del estimulo compensatorio
del sistema nervioso parasimpatico por arriba del dafio de la médula. (47, 48)

La frecuencia reportada de hiperreflexia autondémica varia mucho, pero es una condicion
que parece ser relativamente comun, especialmente en pacientes con lesiones espinales
en o por arriba de del nivel neurolégico de T6. (48)

En raras ocasiones , esta condicion también se observa en pacientes parapléjicos con
lesiones por debajo de T6 pero en esta situacion la reaccion es generalmente mas leve.
(47)



Objetivos
. Realizar una revisién de las principales causas de lesion de médula espinal

Realizar una revision de los tipos de lesion de medula espinal y su tratamiento
anestésico perioperatorio

Realizar una revisiébn de las principales complicaciones de los pacientes con lesion
medular

. Realizar una revisién del sindrome de hiperreflexia autonoma

Establecer cual es el tratamiento anestésico de eleccion para pacientes lesionados
medulares cronicos



Antecedentes

Los sintomas de hiperreflexia autonoma fueron claramente descritos por Head y Riddock
(4) en estudios de hombres con lesion medular después de la Primera Guerra Mundial en
1917.

En 1948 Martin et al (18) y Meyer et al (19), estudiaron pacientes con seccién completa de
médula espinal y postularon que alguna funcion refleja estd conservada en estos
pacientes.

Mathias (20) realiz6 extensas investigaciones sobre el control del sistema cardiovascular
en pacientes parapléjicos y tetrapléjicos en 1970.

Sus trabajos centraron la atencidon en problemas de hipotension postural e hiperreflexia
auténoma después de una lesion de médula espinal. (18, 19, 20)



LESION DE MEDULA ESPINAL

Los traumatismos son la causa mas frecuente de lesién de médula espinal (LME), aunque
puede ser efecto también de infarto o hemorragia y lesiones compresivas, necrosantes,
desmielinizantes o inflamatorias (mielitis) que progresan con rapidez. (3,6,9)

TRAUMATISMOS DE LA MEDULA ESPINAL

Durante la historia médica registrada se ha observado que los progresos de la
comprension de las enfermedades de la médula espinal han coincidido con los periodos
bélicos.

El primer estudio totalmente probado acerca de los efectos de la seccion transversal total
repentina de la médula espinal lo publicé Theodor Kocher (2) en 1869.

Durante la Primera Guerra Mundial, Riddoch (3), y,mas tarde, Head y Riddoch (4)
ofrecieron las descripciones tradicionales de la seccién transversal de la médula espinal en
el ser humano; Lhermitte (5) y Guillian y Barré hicieron observaciones adicionales. Sin
embargo, es poco lo que puede hacerse por estos individuos.

Cerca del 80% muere en las primeras semanas (por infecciones) y la sobre vivencia solo
es posible cuando la lesion espinal es parcial.

La Segunda Guerra Mundial constituyé un hito en el progreso de los conocimientos y el
tratamiento de las lesiones de la médula espinal. (50)

El advenimiento de los antibioticos y la habilidad para controlar las infecciones de la piel,
vejiga y pulmones hicieron posible la supervivencia de un numero sin precedentes de
soldados con lesiones de médula espinal y ofrecieron la oportunidad para la observacién a
largo plazo. (85)

Los cuidados y la rehabilitacion de los parapléjicos se perfeccionaron en centros
especiales. Los estudios efectuados en estas instituciones han incrementado notablemente
los conocimientos sobre la capacidad funcional de la médula espinal aislada de manera
cronica. (49)



Mecanismos lesivos de la columna vertebral y la médula espinal

Aunque los traumatismos pueden dafiar solo la médula espinal, también se lesiona casi de
manera invariable la columna vertebral. (3,4,6)

Una clasificacion util de las lesiones traumaticas de la médula espinal es la que las agrupa
en fracturas-luxaciones, fracturas puras y luxaciones puras. (6)

La frecuencia relativa de estos tipos se aproxima a 3:1:1. Con la excepcién de las heridas
por proyectiles de arma de fuego, esquirlas de metralla y heridas penetrantes, los golpes
directos sobre la columna vertebral son causas relativamente infrecuentes de lesion
espinal grave. (6)

En la vida civil, casi todos los traumatismos de la médula espinal se deben a una fuerza
aplicada a distancia respecto del sitio de la fractura y la dislocacién espinales.

Los tres tipos de traumatismos mencionados son efecto de un mecanismo semejante, por
lo general la presion vertical de la columna vertebral a la cual se afiade casi de inmediato
antero flexion (lesion por antero hiperflexién); en otros casos, el mecanismo es la
conversion vertical y la retro hiperflexién (que se conoce a menudo como hiperextension).

Las variables mas importantes de la mecanica de estos trastornos son la naturaleza de los
huesos a nivel del sitio traumatizado y la intensidad, direccién y punto de impacto de la
fuerza aplicada. (6)

Un tipo especial de lesién traumatica de la médula espinal, que se atiende mas a menudo
en tiempo de guerra, es el que caracteriza la penetracién de un proyectil de alta velocidad
en el conducto vertebral con dafio directo de la médula. (6, 15)

En algunos casos, el proyectil choca con la columna vertebral sin entrar en el conducto
raquideo, pero sacude el contenido del tubo dural o altera en grados menores el
funcionamiento de la médula. En casos raros, la onda de choque transmitida causa
pardlisis de la funcién espinal, que es del todo reversible en plazo de uno a dos dias
(conmocion espinal).

El andlisis de 2000 casos de lesiones traumaticas de la médula espinal, recogidos por
Jefferson (6), puso de manifiesto que la mayor parte de los traumatismos vertebrales se
produjo en la primera y segunda vértebras cervicales, cuarta a sexta cervicales y
undécima toracica a segunda lumbar.

Los accidentes industriales afectaron con mas frecuencia a las vértebras toracolumbares.
El impacto de la cabeza con el cuello en flexiébn o retroflexion muy acentuada es la
principal causa de lesion cervical. Estas no son solo las porciones mas moviles de la
columna vertebral, sino también las regiones en las que los aumentos de tamafio de las
areas espinales cervical y lumbar reducen de manera notable el espacio entre las
estructuras neurales y las 6seas. (6,15)



La médula toracica es relativamente méas pequefia y su conducto raquideo tiene buena
capacidad; ademas, en esta region existe la proteccion adicional de las carillas articulares
altas (que hacen dificil la luxacion) y las limitaciones del movimiento hacia delante que
impone la caja torécica. (6, 15)

Las circunstancias ordinarias de lesibn de la médula espinal han sido accidentes
automovilisticos, caidas (sobre todo durante intoxicacion alcohdlica), heridas por proyectil
de arma de fuego o arma blanca, accidentes en clavadistas, accidentes de motociclismo,
lesiones industriales triturantes y traumatismos de nacimiento, en ese orden de
frecuencia. (6, 15)

La mayoria de los casos mortales se acompafa de fracturas con luxaciones o luxaciones
de la columna vertebral. Las anormalidades de los segmentos C1, C2 y C3 paralizan la
respiracion. (6, 15)

Entre los casos no mortales, las fracturas y luxaciones de la parte baja de la médula
cervical son el mecanismo establecido mas comun de dafio traumatico de la médula en la
vida civil.



Patologia de las lesiones de la médula espinal

Como efecto de la compresion o la tension de la médula espinal sobrevienen destruccion
de las sustancias gris y blanca y hemorragia de grado variable, sobretodo en las partes
centrales mas vascularizadas. Estos cambios, mejor designados con el término de necrosis
traumética de la médula espinal, son méximos al nivel de la lesion y uno o dos segmentos
por arriba y debajo de este sitio. Rara vez la médula queda seccionada en dos. Carece
practicamente de valor, desde los puntos de vista clinico y patolégico, la separacién de las
entidades lesivas concomitantes, como hematomielia, conmocién, contusién vy
hematorraquis (hemorragia hacia el conducto raquideo). (6, 9, 12)

A medida que cicatriza la lesion, se observa un foco gliético o cavitacion con cantidades
variables de hemosiderina y pigmento de hierro. En ocasiones se desarrolla una fibrosis
meningea progresiva y una cavitacion (siringomielia traumatica), cuyo efecto, después de
meses o afios, es el retraso central o un sindrome medular transversal. (6, 9, 12)

En las lesiones mas traumaticas, la mas dafiada es la porcién central de la médula espinal
con su sustancia gris vascular, en comparacién con las partes periféricas. Ademas, en
algunos casos la lesion se restringe a la sustancias gris anterior y posterior, lo que tiene
como resultado debilidad segmentaria y pérdida sensitiva en los brazos, con pocos signos
de los fasciculos largos. Esto es lo que se ha denominado sindrome central de la médula
cervical (o sindrome de Schneider). (7)

No son raros los fragmentos de este sindrome como fenémenos transitorios que se
corrigen en un lapso de varios dias.

Como sucede con la mayor parte de las lesiones, el efecto clinico total esta constituido por
un componente estructural irreversible y un trastorno reversible de la funcién, cada uno
de los cuales puede variar en magnitud. De las proporciones relativas de estos dos
elementos dependen la extensién y permanencia de los signos clinicos. (6, 9, 12)



Efectos clinicos de la lesién de médula espinal

Cuando la médula se secciona de manera repentina, total o parcialmente, se ponen de
manifiesto de inmediato tres trastornos funcionales: a) se pierden al instante y de modo
permanente todos los movimientos voluntarios de las partes del cuerpo que estan por
debajo del nivel de la lesién; b) queda abolida toda la sensibilidad proveniente de las
partes mas bajas, por ultimo, c) se interrumpen las funciones reflejas en todos los
segmentos de la médula espinal aislada. Este ultimo efecto, llamado choque espinal,
comprende los reflejos tendinosos y los vegetativos; es de duracién variable (casi siempre
de una a seis semanas) y es tan impresionante que Riddoch (3) lo empleé como base para
dividir los efectos clinicos de la seccion transversal de la médula espinal en dos etapas: a)
choque o arreflexia espinales y b) actividad refleja incrementada. (8, 9, 10, 12)

La separacion de estas dos etapas no es tan precisa con lo que parece indicar este
concepto, pero aun asi es basica.

Las lesiones menos completas de la médula espinal pueden ocasionar escaso o nulo
choque espinal y sucede lo mismo con cualquier tipo de lesibn que se desarrolla con
lentitud. (9, 10)



Etapa del chogue o la arreflexia espinales

La pérdida de la funcidbn motora en el momento de la lesion, cuadriplejia (denominada de
mejor manera tetraplejia), cuando tienen lugar traumatismos a nivel del cuarto o quinto
segmentos cervicales, y paraplejia, si las lesiones ocurren en la porcién toracica de la
médula, se acompafia de pardlisis atonica de la vejiga y el intestino, atonia géstrica,
pérdida de la sensibilidad por debajo del nivel correspondiente de la lesion de la médula
espinal, flacidez muscular y supresion completa o casi total de toda actividad refleja
segmentaria espinal por debajo de la lesién. (6, 10, 12)

Los elementos nerviosos por debajo de la lesiébn no pueden efectuar su funcién normal por
su separacion repentina de los del nivel superior. Se encuentra también trastornado el
control de la funcién vegetativa en los segmentos que estan por debajo de la anomalia. Se
pierden de modo temporal tono vasomotor, sudacion y piloereccién en las partes inferiores
del cuerpo. La hipotensién sistémica puede ser grave y contribuir a la lesién de la médula
espinal. Las extremidades inferiores pierden calor si se dejan descubiertas y se hinchan
cuando permanecen a un nivel mas bajo con respecto del resto del cuerpo.

La piel esta seca y pdlida y pueden desarrollarse ulceraciones sobre prominencias 6seas.
(10, 11, 14)

Los esfinteres de vejiga y recto se conservan contraidos en cierto grado a causa de la
pérdida de la influencia inhibitoria de los centros superiores del sistema nervioso central
(SNC), pero el detrusor de la vejiga y el musculo liso del recto estan atonicos. Se acumula
la orina hasta que la presion intravesical es sufuciente para superar la oposicién de los
esfinteres de la salida de orina; a continuacion escapan chorritos (incontinencia por
rebosamiento). Se observa, ademads, distensién pasiva del intestino, retencion del
excremento y ausencia de peristalsis (ileo paralitico).

Se anulan o deprimen profundamente los reflejos genitales (ereccién del pene, reflejo
bulvocavernoso, contraccion del masculo dartos). (14, 15, 18)

La duracién de la etapa de arreflexia completa varia de modo considerable. En un numero
pequefio de los casos es permanente o0 solo se recupera la actividad refleja segmentaria
muchos meses o afios después de la lesion.

En estos individuos es posible la lesion de los propios segmentos espinales que estan por
debajo del nivel de la seccion transversal, quiza por un mecanismo vascular, aunque no ha
podido encontrarse una explicacion inequivoca.

Es més probable que se pierdan los mecanismos facilitatorios del tallo cerebral y espinales
y que sobrevenga un aumento de la actividad inhibitoria en los segmentos aislados. (10)

En algunos sujetos se puede identificar actividad genital y flexora refleja minima en los
pocos dias que siguen al restablecimiento de la lesién. En la mayoria de los pacientes, esta
actividad refleja minima se manifiesta dentro de un periodo de una a seis semanas. Por lo
general, el primero en recuperarse es el reflejo bulbocavernoso.



La estimulacién nociva de las superficies plantares induce una fasciculacién trémula y
movimientos breves de flexion o extension de los dedos gordos. Puede desencadenarse
contraccién del esfinter anal mediante estimulaciébn plantar o perianal y reaparecen
aproximadamente al mismo tiempo otros reflejos genitales. (14, 15, 18)

La explicacion del choque espinal, que es breve en los mamiferos inferiores y mas
prolongado en los superiores, en particular los primates, parece consistir en la interrupcion
repentina de los sistemas segmentarios de fibras descendentes que conservan en
condiciones normales a las motoneuronas espinales en estado continuo de despolarizacién
subliminal (listas para reaccionar).

En el gato y el macaco, Fulton (8) encontrd que las vias facilitatorias en cuestion eran las
reticuloespinales y vestibuloespinales. (15, 16, 18)

En estudios subsecuentes se observo que, en el macaco, puede producirse cierto grado de
choque espinal a causa de la interrupcion de los fasciculos corticospinales aisaldos. Sin
embargo, éste puede no ser el factor relevante, al menos en el ser humano, ya que el
choque espinal puede ser muy leve o nulo como resultado de lesiones agudas del encéfalo
y el tallo cerebral que interrumpen las vias corticospinales. (15, 16, 18)

Las ondas F, reflejo del funcionamiento de las neuronas motoras de un segmento de la
médula espinal, se encuentran suprimidas, en tanto desaparece la espasticidad, momento
en el que se tornan muy faciles de desencadenar.

Se ha concedido gran atencién en los ultimos afios a una posible funcion de los
neurotransmisores (catecolaminas, endorfinas, sustancia P y 5-hidroxitriptamina). (17, 22,
23, 24, 25)

No se ha corroborado la afirmacion de que la naloxona y el antagonista endégeno de los
opiaceos, factor liberador de tirotropina, reduzcan la extensiéon de la lesion aguda de la
médula espinal. Se ha informado que la clonidina, activador del receptor noradrenérgico,
atenua los espasmos flexores y la espasticidad y restaura el equilibrio entre las actividades
excitatoria e inhibitoria, con lo que hace posible que funcione el generador del reflejo
espinal para la locomocién (Woolsey y Young). (9, 25, 26)



Etapa de la actividad refleja intensificada

Consiste en el cuadro neuroldgico tan conocido que aparece después de varias semanas o
meses tras una lesion medular. Por lo regular, después de unas cuantas semanas las
reacciones reflejas a la estimulacion, que al principio son minimas e incontinuas, se
vuelven mas potentes y faciles de desencadenar y acaban por incluir a musculos
adicionales y mas proximales. (12,18,20)

De manera gradual se manifiesta el tipico patrén de los reflejos de flexion intensificados:
dorsiflexion del dedo gordo ( signo de Babinski), extension en abanico de los otros dedos
del pie, pierna y muslo lentos, con contraccién del tensor de la fascia lata (flexion triple).
Puede bastar la estimulacion tactil del pie, pero tiene mas eficacia si esta estimulacién es
dolorosa. Retornan los reflejos de Aquiles, y a continuacion, los rotulianos. (12, 18,20)

La retencion de orina se vuelve mas completa y ésta se expulsa a intervalos irregulares a
causa de las contracciones activas del muasculo detrusor. Se inicia también la defecacién
refleja.

Después de varios meses se intensifican de manera notable los reflejos de apartamiento,
al punto de los espasmos flexores, y se pueden acompafiar de sudacién profusa,
piloereccién y vaciamiento automatico de la vejiga (y algunas veces del recto). Este es el
llamado “reflejo masivo”, inducido por la estimulacion de la piel de las piernas o algun
estimulo interoceptivo, como la vejiga llena.

Pueden durar afios los grados diversos de actividad refleja flexora intensificada. Es
defectuosa la sudacion inducida por el calor, pero la provocada de manera refleja
(“espinal”) puede ser profusa. Es posible que en estos casos sean aun viables y estén
desinhibidas las células del asta lateral en gran parte de la médula espinal toracica.

Por arriba del nivel de la lesion puede estar intesificada la sudacién termorreguladora y se
acompafia de enrojecimiento cutaneo, cefalea pulsétil, hipertension y bradicardia refleja.
Este ultimo sindrome (“disreflexia vegetativa”) ocurre en crisis como reaccibn a un
estimulo en particular, cono distension de la vejiga o el recto. (12, 18, 20)

Se ha atribuido a la liberacion refleja de adrenalina desde la médula suprarrenal y de
noradrenalina desde las terminaciones simpéticas desinhibidas caudales en relacién con la
lesion.

Por ultimo, se desarrollan reflejos extensores en la mayoria de los casos, pero de su
apariencia no se concluye la abolicién de los reflejos extensores.

Puede reconocerse sobreactividad de los musculos extensores, apnea seis meses después
del traumatismo, pero esto sucede, como regla, solo después de desarrollarse por
completo las reacciones flexoras.

Al principio, las reacciones extensoras se manifiestan en ciertos masculos de la cadera y el
muslo y més tarde en los de la pierna. (17, 18)



En unos cuantos pacientes los reflejos extensores se organizan en reacciones de apoyo
suficientes para permitir la bipedestacion espinal. Kunh (10) observé que al principio se
podian inducir con mayor facilidad los movimientos extensores mediante el cambio
repentino de la posicibn sedente a la supina y, méas tarde, mediante estimulos
propioceptivos (compresion de los musculos del muslo) y estimulos tactiles de &reas
extensas.

Marshall, (11) en un estudio de 44 pacientes con paraplejia espastica cronica de origen
espinal, encontré todas las posibles combinaciones de reflejos flexores y extensores; el
tipo de reflejo logrado dependia de la intensidad y la duracion del estimulo (el estimulo
nocivo leve prolongado suscita un reflejo extensor ipsilateral; el estimulo breve intenso
una reaccién flexora).

Cabria sospechar, a partir de estas observaciones, que la postura final de las piernas, en
flexion o extensidn, no depende solo de que la lesién de la médula espinal sea completa o
incompleta, como postuld en un principio Riddoch (3).

La aparicion de la paraplejia en flexion se relaciona también con el nivel de la lesion y se
observa mas a menudo en las lesiones cervicales y, de manera progresivamente menor,
en las méas caudales.

Al final se produce una postura flexora fija que depende de los espasmos flexores
repetidos, que son mas frecuentes en los casos de lesiones més altas, y las contracturas
acompafantes. A la inversa, la reduccion de los espasmos flexores mediante eliminacion
de los estimulos nociceptivos (vejiga infectada, Ulceras de decubito, etc.) favorece la
postura extensora de las piernas (paraplejia en extension). (13, 14, 19)

Segun Guttmann (12), la posicidbn de las piernas durante las etapas iniciales de la
paraplejia influye en gran medida en su postura final. Por lo tanto, la fijacion prolongada
de las extremidades paralizadas en aduccién y semiflexion promueve la paraplejia
subsecuente en flexion.

Para facilitar el desarrollo de posturas extensoras puede colocarse al individuo en
pronacién o llevar las piernas a la abduccién y extension. En cualquier caso, se observan
posturas extensoras potentes y persistentes solo en los casos de lesiones parciales de la
médula espinal.

Tiene cierto interés que muchos pacientes refieran sintomas sensitivos en los segmentos
del cuerpo que estan por debajo del nivel de la seccibn medular transversal. De este
modo, el estimulo tactil por arriba del nivel de la lesion puede percibirse por debajo del
nivel del corte transversal (sinestesia). (13, 14, 19)

Los sujetos describen diversas parestesias, la mas frecuente de las cuales es el dolor
guemante sordo en la parte baja de la espalda y el abdomen, regiones glUteas y perineo.
El dolor puede ser intenso y continuar durante un afio o0 mas, plazo después del cual cede
de manera gradual. (13)



Puede persistir después de la rizotomia, pero es posible suprimirlo mediante anestesia del
mufién del segmento proximal (superior) de la médula espinal, segin han informado
Pollock y colaboradores (13). Por lo tanto, la transmisién de las sensaciones sobre las
ramas aferentes esplacnicas hasta los niveles de la médula espinal que estan por arriba de
la lesion, que es el mecanismo propuesto, no es el mas plausible.

La hiperactividad de las neuronas en los segmentos aislados de la médula espinal tiene
diversas explicaciones. Una de ellas indica que se han eliminado las influencias inhibitorias
suprasegmentarias a causa del corte transversal, de modo que los impulsos sensitivos
aferentes inducen reflejos nocivos y miotacticos fasicos y tdénicos exagerados. No
obstante, las neuronas aisladas se vuelven también hipersensibles a los
neurotransmisores. (10, 11)

Desde los experimentos iniciales de Cannon y Rosenblueth (14) se ha podido demostrar
que el corte de las fibras motoras simpaticas deja a las estructuras desnervadas
hipersensibles a la adrenalina; estos investigadores demostraron ademas que las
motoneuronas de los segmentos espinales aislados eran anormalmente sensibles a la
acetilcolina.

Cabe esperar diversas combinaciones de déficit residuales (de las motoneuronas inferior y
superior y de las neuronas sensitivas). Algunos de los cuadros clinicos son paralisis motora
voluntaria completa e incompleta, paralisis atréfica flacida de los mdasculos de la
extremidad superior (si se destruyen segmentos apropiados de la sustancia gris) con
debilidad espastica de las piernas (amiotrofia con paraplejia espastica en flexion o
extension), sindrome de Brown-Séquard parcial o rara vez completo, y cada uno de estos
fendbmenos con trastorno sensitivo variable de las piernas y los brazos. (15, 16)

Las lesiones cervicales altas pueden dar por resultado espasmos ténicos extremos y
prolongados de las piernas a causa de la activacion de los reflejos miotacticos ténicos.
Bajo estas circunstancias, los movimientos involuntarios intentados pueden precipitar una
contraccién intensa de todos los musculos flexores y extensores que dura varios minutos.

La lesion segmentaria de la sustancia gris cervical baja o lumbar que destruye las
neuronas inhibitorias de Renshaw puede inducir la actividad de las células restantes del
cuerno ventral, lo que tiene como efecto espasticidad espinal segmentaria. Cualquier
sintoma residual que persista después de seis meses tiende a ser permanente, aunque en
una pequefa proporcion de los pacientes es posible después de ese tiempo cierto retorno
de la funcién (en particular de la sensibilidad). (15, 16)

En ocasiones se observa pérdida de las funciones motora y sensitiva por arriba de la
lesion, que ocurre afios después del traumatismo, y se debe al incremento de la cavidad
en el segmento proximal de la médula. (14, 16)



Tratamiento

El riesgo mayor del paciente con lesién traumética de la médula espinal tiene lugar
durante la primera semana o los 10 primeros dias, periodo en el cual la dilatacion gastrica,
fleo, choque e infeccién son las amenazas principales para la vida.

Segun Messard y colaboradores (15), la mortalidad disminuye con rapidez después de los
tres primeros meses; mas alla de ese punto, 86% de los parapléjicos y 80% de los
tetrapléjicos sobreviven durante 10 afios 0 mas.

En nifios, la tasa de supervivencia es ain mas elevada (De Vivo y col.) (16). Estos ultimos
autores encontraron que la tasa acumulativa de supervivencia a siete afios en los
individuos con traumatismos de la médula espinal (que habian sobrevivido por lo menos
24 horas después de la lesidén) era de 87%.

La edad avanzada en el momento de producirse la lesion traumatica y la tetraplejia total
fueron los peores signos pronosticos.

Los cuidados ulteriores del paciente con paraplejia se relacionan con el tratamiento de los
trastornos vesicales e intestinales, los cuidados de la piel, la prevencion de la embolia
pulmonar y la conservacion del estado nutricional. (31, 39, 43)

Es posible prevenir las Ulceras de decubito mediante cambios frecuentes de posicion
girando al paciente para evitar la necrosis por presion, empleo de colchones especiales y
cuidados cutdneos meticulosos. Las lesiones profundas requieren desbridacion e injerto de
espesor total.

Al principio es necesario cateterismo sostenido; a continuacién, después de varias
semanas, se puede tratar la vejiga mediante cateterismo intermitente una o dos veces al
dia, bajo técnica aséptica escrupulosa. (39)

Se conserva la vigilancia para prevenir infeccion vesical, que se trata con prontitud. Es
frecuente la bacteriuria y no requiere tratamiento con antibiéticos a menos que ocurra
piuria concomitante.

Los medios més eficaces para controlar la incontinencia fecal consisten en el suministro de
supositorios por la mafiana y los enemas espaciados de manera periddica.

El dolor cronico (presente en 30 a 50% de los casos) exige el empleo de medicacion
antiinflamatoria no esteroide, inyecciones de anestésicos locales y estimulacién
transcutanea de los nervios. Puede ser de utilidad la combinacion de carbamacepina y
clonacepam o bien antidepresivos triciclicos en los casos de dolor quemante en las piernas
y el tronco.

El dolor recalcitrante puede requerir un tratamiento mas enérgico, como inyecciones
epidurales de analgésicos o corticosteroides, pero a menudo incluso estas medidas son
ineficaces. (13)



La espasticidad y los espasmos flexores pueden representar muchos problemas; suele
lograrse cierto alivio mediante baclofeno, diacepam o tizanidina por via oral. En la
paraplejia espastica permanente con rigidez grave y espasmos aductores y flexores de las
piernas ha sido de utilidad la administracion de baclofeno por via intratecal, mediante una
bomba automatizada que libera dosis de 12 a 400mg/dia. Se cree que el farmaco actla a
nivel de las sinapsis de las vias reflejas (Pennn y Kroin) (17).

Siempre se debe estar al tanto de la amenaza de embolia pulmonar por trombosis venosa
profunda, aunque la incidencia de este accidente es sorprendentemente baja después de
los primeros meses.

Aspectos de importancia en la rehabilitacién del paciente son fisioterapia, adiestramiento
muscular y empleo apropiado de armazones. Lo mejor es efectuar todo ello en centros
especializados en rehabilitacion.

Cardiorrespiratorio. Como las lesiones altas paralizan los musculos intercostales, la
capacidad vital se altera y la respiracion se convierte en diafragmatica-abdominal. En los
pacientes en posicion prona, debe evitarse presion en el abdomen. Es frecuente que el
paciente hiperventile y con esto se reduzca su PaCO2. La reserva ventilatoria se reduce y
cualquier interferencia del pulmon puede provocar neumonia.

El sistema cardiovascular se encuentra muy inestable. La combinacion de reduccién de
tono arterial y tono venoso, causados por la simpatectomia traumatica, da lugar a
profunda pardlisis periférica y estancamiento en el compartimiento vascular. La bradicardia
grave pone en peligro la vida. Los anticolinérgicos, como atropina, suelen invertir este
proceso, pero hay ocasiones en las que se necesita instalar por algun tiempo marcapaso
cardiaco. Si bien la hipertension responde a los agonistas alfa, como noradrenalina, es
imperativo hacer la expansién de volumen con coloides y solucion salina. La observacion
continua de la presién venosa central o presion en cuia y la frecuencia cardiaca ayudan a
valorar los requerimientos del enfermo. (31, 34)

La estasis venosa causa trombosis venosa y embolia pulmonar, lo cual puede evitarse con
medidas antitrombo, movimientos pasivos de las piernas y heparinizacién subclinica.

Gastrointesntinal. Es frecuente que se paralice el intestino y por lo mismo es conveniente
la aplicacion de una sonda nasogastrica por un minimo de dos dias. Con frecuencia hay
hiponatremia como respuesta a la pérdida de volumenes de sodio por la succion
nasogastrica, diarrea, pérdida urinaria o pérdida hacia el intestino en asociacion a ileo
adinamico.

La nutricion parenteral total, iniciada en periodo temprano puede reducir al minimo las
complicaciones del ayuno. Cuando se trata de pardlisis extensa, los requerimientos
metabdlicos y cal6ricos se llevan a una cifra inferior a la normal.

Ya que el paciente ha comenzado a comer, es necesario administrar laxantes
ablandadores de heces cada tercer dia, a fin de expulsar la defecacion refleja esponténea.



Piel. Después de dos horas de presion, la piel anestesiada comienza a experimentar
cambios isquémicos que pueden llevar a la formacion de Ulceras. La piel situada sobre el
sacro, tuberosidades isquiaticas, trocanteres y talones esta propensa a Ulceras por
presion. Debe iniciarse un programa profilactico desde la admision del enfermo en el
medio hospitalario.

Camas para pacientes con lesiones meadulares. Hay marcos rotatorios que incorporan
artefactos de traccion empleados para cambiar de postura al paciente.

Hasta apenas hace poco se introdujo un artefacto que tiene al paciente en movimiento
constante. Es caro y por lo mismo no es facilmente disponible, pero hay informes relativos
a que reduce las complicaciones pulmonares, Ulceras de decubito y tromboembolia
venosa, lo cual hace hincapié en la necesidad de que el paciente se voltee con
regularidad, efectuar limpieza pulmonar, practicar ejercicios pasivos y movilizacion
temprana. La traccién de Minerva para la estabilizacion externa de la columna cervical
permite que la movilizacién del paciente sea mas temprana.

Vias genitourinarias. Debe dejarse una sonda Foley por 10 dias, tiempo durante el cual se
aconseja hacer quimioprofilaxia. Después del décimo dia conviene suspender la
canalizacion directa e iniciar un programa de sondeo intermitente cada cuatro horas, que
de preferencia aprendera a realizar el paciente. A veces puede lograrse la recuperacion del
reflejo espontaneo, pero siempre hay que buscar el posible reflejo uretral, el cual llevara al
paciente al hidrouréter, hidronefrosis y dafio renal.

En el hombre pueden producirse erecciones reflejas con la estimulacion tactil y asi mismo
producirse la eyaculacién. Tanto hombres como mujeres pueden a menudo participar en la
actividad sexual satisfactoria y, en ocasiones, convertirse en padres. (39)

Dolor, espasticidad y disautonomia refleja. En las extremidades inferiores se produce dolor
intenso y espasticidad con espasmos flexores. Baclofén, un analogo del acido gamma-
aminobutirico, dantroleno, diazepam, solos o en combinacién, ayudan a controlar estos
sintomas. Pocas veces hay que recurrir a procedimientos quirdrgicos como rizotomia y
neurectomia.

La disautonomia refleja caracterizada por iniciacion aguda de sudacion por arriba de la
lesion, la hipertensién, cefalea y espasmos en las piernas sobrevienen en forma
espontanea, pero es frecuente que sean manifestacion de distension de la vejiga urinaria.

Rehabilitacion. La explicacién directa al paciente y a su familia debe referirse de inmediato
al diagnéstico y al pronéstico. La comunicacion oportuna y honrada crea una actitud
Optima para la iniciacion expedita del tratamiento de rehabilitacion en una institucién
especializada.

La respuesta fisiolégica frecuente al principio es la negacion, la cual va seguida de ira y
después por depresion. El paciente debe ser alentado a enfrentarse al problema y a
moverse pronto. La terapia fisica, respiratoria y ocupacional se inician temprano. Mas adn,
en el proceso de restauracion debe incluirse la rehabilitacion social, psicologica, sexual y
vocacional.



La mayoria de los pacientes regresan a una sociedad competitiva.

La expectativa de cumplimiento del periodo de vida natural para el paciente con lesion
medular con transeccion que ha sobrevivido al tratamiento institucional es Unicamente de
10% menor que de la poblacién general, pero el cuidado con seguimiento a largo plazo
para toda la vida es un programa médico necesario.

Los principales impedimientos para obtener el éxito, son la insuficiencia renal, las Ulceras
por decubito y problemas psicosaociales.



Hiperreflexia autondmica

La hiperreflexia autonémica es un sindrome de descarga simpéatica masiva refleja sin
inhibicion como respuesta a un estimulo cutaneo o visceral por abajo del nivel de la lesion
medular en pacientes parapléjicos o cuadripléjicos.

La hiperreflexia autbnoma solo se observa después de la resolucion del choque espinal y el
retorno de los reflejos medulares (alrededor de una a tres semanas después de la lesion).
En este caso, el sistema nervioso simpatico distal al nivel de la seccibn medular tiene una
funcion aislada de todas las influencias inhibitorias del tallo encefélico y el hipotadlamo. Por
tanto, cualquier estimulo cutdneo o visceral aferente que entre a la médula espinal por
abajo del nivel del dafio, tiene la posibilidad de desencadenar una reaccion extensa o
“reflejo masivo” por abajo del nivel de la lesién. (4, 14, 23)

Manifestaciones clinicas.

En general las manifestaciones clinicas de la hiperreflexia auténoma provienen del
estimulo del sistema nervioso simpético por debajo de la lesiébn medular y del estimulo
compensatorio del sistema parasimpatico por arriba del dafio de la médula.

El sindrome clasico comprende hipertension paroxistica y bradicardia compensatoria. Por
debajo de la lesibn medular, se observa palidez de origen simpatico, ereccién pilomotora,
contraccién de los muasculos somaéticos y viscerales y aumento en la espasticidad. (12, 22,
37)

En las regiones proximales a la lesion, el sistema nervioso parasimpatico produce
vasodilatacion interna que ocasiona rubor facial y de membranas mucosas. También son
frecuentes la sudacion y midriasis.

Si no se trata, la hipertension grave puede derivar en confusion, convulsiones,
encefalopatia, hemorragias retinianas y cerebrales, hemorragia subaracnoidea, accidentes
vasculares cerebrales o muerte.

Las manifestaciones cardiacas son insuficiencia ventricular izquierda secundaria a un
aumento en la resistencia vascular sistémica, edema pulmonar e isquemia del miocardio.
Entre los hallazgos electrocardiograficos pueden estar disociacion auriculoventricular,
contracciones auriculares o ventriculares prematuras Y fibrilacién auricular aguda.

Factores que desencadenan la hijperreflexia autonoma.

Parece que la distension vesical es el factor desencadenante mas frecuente. Casi cualquier
estimulo genitourinario puede provocar la hiperreflexia autbnoma, como el sondeo vesical,
las infecciones urinarias, torsién testicular o cistoscopia. (33)

La segunda causa mas frecuente son los estimulos digestivos, como la sigmoidoscopia,
enemas, apendicitis aguda o Ulceras duodenales perforadas.



Casi cualquier estimulo por debajo de la lesion medular puede originar hiperreflexia
autonoma, incluso temperaturas extremas, Ulceras por decubito, quemadura solar y ropa
ajustada.

Factores que afectan la gravedad e incidencia de la hiperreflexia autonoma.

Para cualquier lesiébn medular especifica, mientras méas caudal sea el estimulo periférico, la
respuesta simpética es mayor. En otras palabras, la intensidad de la respuesta es
proporcional al nimero de segmentos medulares que se interponen entre la lesion y el
nivel del estimulo. Por tanto, la maxima respuesta simpatica proviene del estimulo en la
zona anorrectal (S2 a S4).

Parece que el nivel critico de lesibn medular para el desarrollo de hiperreflexia autbnoma
es la regién toracica media, alrededor de T7. De hecho se observa cierta forma de
hiperreflexia autonoma en 85% de los pacientes con lesiones medulares en este nivel o
por arriba del mismo. Las lesiones entre T6 y T10 parecen producir cambios
hemodindmicos minimos. Los dafios a nivel de T10 o por debajo de éste no originan
cambios hemodinamicos consistentes con hiperreflexia autonémica. (38)

Tales datos sefialan que mientras mas baja sea la lesibn medular, es mayor la probabilidad
de vasodilatacibn compensatoria por arriba de la lesién; por tanto, la respuesta
hemodinamica es menor.

Prevencion y tratamiento de la hiperreflexia autonoma.

La prevencion consta de una buena atencion médica que comprenda a los pacientes con
lesion medular. En el quiréfano se debe proporcionar la anestesia apropiada, incluso para
procedimientos quirdrgicos de partes insensibles del cuerpo; la hiperreflexia autbnoma es
un fenémeno independiente de la percepcion dolorosa del paciente.

Los anestésicos tépicos no son confiables para prevenir esta respuesta. La explicacion que
se ha propuesto es su incapacidad para bloquear de manera eficaz las transmisiones
aferentes de las capas musculares mas profundas.

Los bloqueos subaracnoideos son muy eficaces para prevenir la hiperreflexia autbnoma en
procedimientos que afectan la parte inferior del abdomen, pelvis y extremidades
inferiores. También puede ser efectiva la anestesia epidural; sin embargo, los estimulos
mas intensos para la hiperreflexia autbnoma se originan de los segmentos S2 a S4, una
zonha que a veces se pasa por alto con los bloqueos epidurales. (27, 29)

Todas las técnicas regionales presentan muchas dificultades técnicas secundarias a la
distorsion de la columna vertebral, posicién, determinacion del nivel del bloqueo y a no
aplicar la inyeccidn subaracnoidea con la anestesia epidural. Los anestésicos generales son
efectivos si se logra un plano profundo de anestesia antes de que se inicie el estimulo
quirdrgico. (41)

Una vez que se observan indicios de hiperreflexia autobnoma se debe tratar de inmediato y
en forma dindmica. Se debe interrumpir de inmediato el estimulo. Es eficaz la
profundizacién del plano anestésico durante la anestesia general o la elevacion del nivel
de la anestesia epidural.



La intervencion farmacolégica abarca varias opciones. Parece que el nitroprusiato sodico
es el farmaco preferido porque es titulable ante los cambios subitos en la presién
sanguinea; se recomienda un catéter arterial.

Los bloqueadores de los canales de calcio cada vez tienen mas aceptacion; la nifedipina y
la nicardipina se han usado con éxito. (40, 43)

Los bloqueadores de los canales de calcio se pueden usar tanto para profilaxis (30 minutos
antes del procedimiento) como para la crisis aguda.

Los blogueadores adrenérgicos alfa tienen eficacia limitada porque son mas efectivos
sobre los receptores susceptibles a los niveles circulantes de noradrenalina en las
terminaciones nerviosas, la cual se considera el mecanismo del desarrollo de la
hiperreflexia autbnoma. (41, 42)



El paciente lesionado medular en fase aguda.
Evaluacion y actitud inicial

El cuidado del paciente lesionado medular agudo incluye el control de la via aérea, la
normalizacion-estabilizacion de la circulacion, la valoracion del nivel de la lesion y
finalmente, la estabilizacién quirdrgica o no de la misma (21).

Aunque el efecto del trauma inicial es irreversible, el manejo inadecuado de este tipo de
pacientes puede incrementar y agravar la lesion.

El uso de farmacos para proteger la médula lesionada es similar al empleado para la
proteccion del cerebro dafiado. Los corticoides empezaron a utilizarse hace ya mas de
veinte afos; se pensdé que su efecto terapéutico radicaba en sus propiedades
antiinflamatorias (disminucion del edema) mejorando la perfusion tisular medular;
posteriormente se comprobd que previenen la perdida de potasio y los desérdenes
electroliticos en el tejido nervioso lesionado (22).

Actualmente se cree que el efecto de los corticoides es debido a que inhiben la
peroxidacion lipidica y la hidrdlisis en el lugar de la lesién, e impiden la rotura de la
membrana (23).

Su eficacia es mucho mayor cuando se administran en las primeras ocho horas tras la
lesién (24).

La pauta recomendada es de 30 mg/kg de metilprednisolona en 15 minutos, para
continuar 45 minutos después con 5 mg/kg/h durante las 23 horas siguientes (25).

El riesgo de hemorragia gastrointestinal o retraso en la cicatrizacion de heridas se atenta
si se administran farmacos anti-H2 de forma profilactica.

También se han utilizado diuréticos osmaticos (manitol), naloxona (26), hipotermia, etc.,
guedando de manifiesto la necesidad de una adecuada perfusién medular.

La presién arterial media puede estar situada entre 50 y 150 mmHg; la autorregulacion
suele estar dafiada en el lugar de la lesion por lo que el flujo sera presion-dependiente.

Ante todo paciente traumatizado, cuando se queje de dolor en la espalda o cuello o si
presenta alteraciones de la sensibilidad o pérdida de la fuerza en los miembros, debemos
considerar la posibilidad de una lesion medular.

En el paciente inconsciente, la lesibn medular puede ser sugerida por una deformidad
espinal, por una respiracion diafragmatica (debida a paralisis intercostal) o por flaccidez en
los miembros paralizados.

La cabeza y el cuello deben ser colocados cuidadosamente en posicion neutral,
estabilizandose mediante una traccion longitudinal suave; haremos un minucioso examen
general, ya que con mucha frecuencia se presentan diversas lesiones asociadas.



La valoracién neuroldgica incluird la exploracion del dolor profundo -tracto espinotaldmico-
tacto fino y sentido de la posicion -astas posteriores-, fuerza muscular por grupos
musculares-tractos corticoespinales- , reflejos abdominal, anal y bulbocavernoso- y pares
craneales.

Mediante la exploracion de los dermatomas y miotomas determinamos el nivel de la
lesion.

La lesibn medular es seguida por un periodo denominado “shock espinal“ que dura de una
a varias semanas, en el cual la mayor morbimortalidad es debida al compromiso en la
ventilacion alveolar y la falta de reflejos en la via aérea (27).

Clinicamente el paciente esta hipotenso, bradicardico y muestra vasodilatacién cutanea
por debajo del nivel de la lesion, debido todo ello a la pérdida del tono simpatico; los
reflejos compensadores no son eficaces, por lo que, si el retorno venoso esta disminuido
por pérdidas sanguineas, drenaje postural y/o aumento de la presién intratoracica, no van
a poder mantenerse unas adecuadas presiones de llenado del corazén derecho (27).

En esta fase son frecuentes el ileo paralitico y la distension abdominal, lo que unido a la
falta de sensibilidad puede enmascarar lesiones abdominales graves y dificultar la
respiracion diafragmatica.



Consideraciones fisiopatolégicas

Factores de especial importancia seran la insuficiencia respiratoria, la inestabilidad
cardiovascular en relacion a la pérdida del tono simpatico, las alteraciones en liquidos y
electrolitos, asi como posibles complicaciones derivadas de la alteracion del control de la
temperatura y la respuesta a farmacos.

El grado de insuficiencia respiratoria va a depender del nivel de la lesién. El nervio frénico
se forma fundamentalmente a partir de C4 con pequeiias contribuciones de C3 y C5.

Si la lesidn es inferior a C4 es posible una respiracion espontanea con un 20-25% de la
capacidad vital normal (28); si la lesion es superior a C4 no habra respiracion espontanea
pudiendo también estar afectados los pares craneales bajos con pardlisis del
esternocleidomastoideo y del trapecio y con alteraciones del control motor de la faringe y
de la sensibilidad de la cara. (6, 8)

La posicién del paciente va a afectar considerablemente a la ventilacion alveolar en el
paciente tetrapléjico; mejora en la posicibn de declbito supino, con descenso del
diafragma y con compresion del contenido abdominal y desplazamientos de la pared
abdominal flaccida.

Durante la primera semana, los valores, los valores espirométricos de capacidad vital
funcional (FVC), indice de Tiffenau (FEV1) y flujos espiratorios FEF 25-75° o van a
reducirse hasta en un 30%, alrededor de la quinta semana se produce una mejoria
cuando desaparece el shock espinal y aumenta la espasticidad muscular.

La ventilaciéon alveolar puede verse comprometida por embolismos pulmonares
y edema pulmonar hasta en un 15% de los enfermos (29).

La incidencia de edema agudo de pulmén es alta y puede ser debida a la lesion del SNC y
en muchos casos a la sobrehidratacién a la que se les somete erréneamente por la
hipotension inicial.

Experimentalmente se ha comprobado en animales que tras la lesibn medular se produce
una breve elevacion de la presién arterial durante dos a veinte minutos.

A continuacion, se desarrolla una hipotension prolongada con bradicardia, disminucion de
las resistencias vasculares sistémicas y de la contractilidad miocardica, todo ello, por la
pérdida del tono simpatico.

La disminucién de la contractilidad puede acentuarse por hipoxia e hipercarbia, por fallo
respiratorio, fArmacos anestésicos y narcoticos depresores del miocardio, vasodilatadores
y alcalosis respiratoria por hiperventilacion (30).

Como complicaciones metabdlicas, pueden aparecer acidosis metabdlica por
hipoventilacién alveolar o alcalosis metabdlica por vémitos, aspiracién gastrica, etc.



Cuando la lesién es superior a C7, se anula el centro de la sudoracién, comportandose el
paciente como poiquilotermo.



Consideraciones anestésicas

Monitorizacion

Debe ser minuciosa y amplia, incluyendo el control de la temperatura, estetoscopio
esofagico, electrocardiograma, diuresis, presion arterial cruenta y presién arterial
pulmonar a través de un catéter de Swan-Ganz colocado previamente a la anestesia.

La presion venosa central es de poco valor, ya que puede no alterarse incluso con grandes
cambios en las presiones de llenado del ventriculo izquierdo y en la presion arterial
pulmonar.

El uso de potenciales evocados somatosensoriales puede ser util en la cirugia de
estabilizacion y descompresion. (21, 40)

Premedicacion
Su uso es controvertido por su efecto depresor respiratorio. Si el paciente esta muy
bradicardico esta indicada la utilizacion de atropina.

Manejo de la via aérea
El control de la via aérea es prioritario. En una evaluacion inicial, el paciente consciente u
obnubilado con respiracion espontanea puede requerir tan solo una canula oral o nasal y
oxigeno suplementario.

Seremos muy cuidadosos durante su colocacion para evitar movimientos del cuello,
traumas en la via aérea, regurgitacion y aspiracion. Es de eleccion la intubaciéon con
fibrobroncoscopio o intubacion nasal a ciegas con el paciente despierto.

La cabeza sera colocada en posicion de olfateo con un saquito de arena a cada lado, una
tabla rigida y traccion cefélica por personal entrenado para estabilizar la fractura durante
la intubacién; se utilizard un tubo anillado.

Induccion y mantenimiento
El paciente intubado es trasladado a la mesa de operacion perfectamente despierto para
valorar posibles cambios en el estado neurolégico tras la colocacion.

Situamos cuidadosamente la cabeza y evitaremos zonas de presion directa sobre ambos
globos oculares.

Durante la laringoscopia o aspiracion de secreciones se puede producir una bradicardia
extrema o incluso una parada cardiaca (31).

La induccion la haremos con dosis hipnética de barbitaricos o etomidato,
narcéticos y pequefias dosis de relajantes no despolarizantes; es comuin una hipotension
al comienzo de la anestesia, debida a la posicién, uso de halégenos, etc. (21, 40)

Para normalizar la tension arterial utilizaremos pequefias dosis de algun vasopresor de
accion directa ya que hay una alteracion en la liberacion de noradrenalina.



El reconocimiento de una hipovolemia aguda puede ser muy dificil al faltar los signos
patognomonicos, por lo que debemos estar muy atentos a las

pérdidas sanguineas y la reposicion de volumen vendra guiada por las mediciones de la
presion de enclavamiento pulmonar.

El uso de relajantes musculares presenta una serie de peculiaridades. En las dos primeras
semanas el muasculo se atrofia y desarrolla una gran cantidad de receptores nicotinicos
musculares extraunionales, que se distribuyen por toda la membrana celular y son
sensibles a los agentes agonistas (acetilcolina, succinilcolina).

La administracion de succinilcolina, incluso en dosis muy pequefias puede producir una
gran liberacibn de potasio a la circulacion provocando serias arritmias, fibrilacion
ventricular y muerte (32), la succinilcolina debe ser evitada incluso en las primeras 48
horas tras la lesion, ya que todavia no se sabe con exactitud el tiempo necesario para
desarrollar esta hipersensibilidad. (37, 38)

La afinidad de los receptores extraunionales por los relajantes no despolarizantes es
menor; se ha descrito una cierta resistencia a estos agentes, pero en pacientes con lesion
cervical y toracica la dosis necesaria es menos; elegiremos aquel que presente menos
efectos cardiovasculares.

Una vez finalizada la cirugia procederemos a extubar al paciente cuando la lesién sea
inferior a C5, los valores de gases arteriales sean correctos y no haya lesiones asociadas
qgue lo impidan; asi mismo, las secreciones bronquiales no deben ser excesivas y deben
conseguirse un volumen tidal de al menos 400 ml y un volumen minuto de 8 L (33).

Tras varias semanas de la lesion hay un gradual retorno de los reflejos medulares y los
pacientes entran en un estado crénico caracterizado por una hiperactividad simpatica y la
presencia de espasmos musculares involuntarios.



EL PACIENTE LESIONADO MEDULAR EN FASE CRONICA
Aspectos fisiopatoldgicos

En fase cronica, el paciente lesionado medular constituye una entidad fisiopatolgica
original, de la que analizaremos diferentes aspectos:

Alteraciones respiratorias
Si la lesién se localiza por encima de C4, el soporte ventilatorio se hace practicamente
definitivo.

En las lesiones mas bajas, todos los tetrapléjicos presentan una insuficiencia respiratoria
de tipo restrictivo por paralisis de los muasculos respiratorios, a la que se afiaden la
contractura de los musculos abdominales y el frecuente meteorismo abdominal limitando
la accion del diafragma.

Son frecuentes el acumulo de secreciones respiratorias y el desarrollo de atelectasias
pulmonares. Las pruebas funcionales respiratorias evidencian una disminucién de la
capacidad vital y de los volimenes de reserva inspiratoria y espiratoria, asi como un
incremento del espacio muerto.

Resultan imprescindibles las medidas encaminadas a reducir la distension visceral, los
drenajes posturales y la fisioterapia respiratoria con aspiracién de secreciones bronquiales.
(28, 31)

Hiperreflexia autonoma

Caracteristico de estos enfermos. La hiperreflexia autébnoma es un sindrome agudo
originadopor la descarga simpdtica reflejada en el lesionado medular crénico. Ha sido
también denominado como disrreflexia autonomica, crisis hipertensiva autonoma,
sindrome vegetativo de disfuncién visceral y como “reflejo en masa“.

Aparece en el 85% de los pacientes 2 6 3 semanas tras el episodio agudo de lesion
medular por encima de T7.

La hiperreflexia se produce como respuesta a la estimulacion, a veces minima, de &reas
por debajo del nivel de la lesién. Estos estimulos pueden ser de tipo cutaneo (vendajes
ajustados, ropa), visceral (distension vesical o rectal) o quirtrgicos. La expresion clinica de
la hiperreflexia autonoma se debe a la estimulacion simpéatica por debajo del nivel de
lesion y a la reaccion parasimpatica por encima de la misma.

Clasicamente, el paciente desarrolla subitamente crisis paroxisticas de hipertension y
bradicardia. Por debajo de la lesion, aparecen palidez, piloereccion, intensas contracciones
musculares y marcada espasticidad.

Por encima de la lesibn hay enrojecimiento cervicofacial, congestién conjuntival,
sudoracién intensa, midriasis y retraccion palpebral.

El paciente se queja de intensa cefalea, disnea, vision borrosa, ansiedad, dolor
precordial y nauseas. Si la crisis sobreviene en el curso de una intervencién, puede
incrementarse el sangrado quirdrgico.



Si no se corrige, la marcada hipertension puede conducir a pérdida de la conciencia,
convulsiones, encefalopatia hipertensiva, hemorragia retiniana, cerebral y subaracnoidea,
accidentes cerebrovasculares e incluso la muerte.

El tratamiento de la hiperreflaxia autonémica debe ser enérgico y precoz, mediante la
eliminacion del factor descendente, la profundizacion de la anestesia en el paciente que
estd siendo intervenido y el uso de agentes farmacolégicos bloqueantes ganglionares,
terminaciones postganglionares o vasos sanguineos.

Los blogueantes ganglionares (fundamentalmente el trimetafan) y la guanetidina,
frecuentemente utilizados en el pasado, hoy apenas se usan a causa de sus
efectos indeseables.

Los agentes bloqueantes alfa (fentolamina, fenoxibenzamina) han sido utilizados
con variables resultados, asi como la hidralacina, el diazéxido y el nitroprusiato sédico.

El calcioantagonista nifedipina goza actualmente de gran popularidad a causa de su
eficacia, rapidez, accién corta, escasos efectos colaterales y facil administracion via oral o
sublingual; en cualquier caso, resulta muy eficaz de manera profilactica administrado 30
minutos antes de la realizacion de maniobras que puedan desencadenar el sindrome de
hiperreflexia autbnoma.

Otras alteraciones cardiovasculares
Las lesiones toracicas altas causan una interrupcion de los estimulos cardioaceleradores,
disminuyendo la frecuencia y la contractilidad cardiaca.

Los trastornos cardiacos pueden incluir el desarrollo de insuficiencia cardiaca izquierda,
cardiomegalia, bradicardia u ocasionalmente taquicardia en la lesiones medulares altas y
cardiopatia isquémica.

Los cambios electrocardiograficos, acordes con la hiperactividad vagal, pueden traducir
disociaciones auriculoventriculares y diversas modalidades de bloqueo. La ausencia de
tono vagal simpatico o en los vasos sanguineos periféricos explica la vasodilatacion y la
hipotensién postural que presentan estos enfermos.

La situacion suele mejorar con el paso del tiempo.

Alteraciones urinarias

La retencion urinaria es un problema que en fase crénica origina una alta mortalidad. De
él derivan el reflujo vesicoureteral con infecciones repetidas y ascendentes que conducen
a pielonefritis, amiloidosis, hipertension arterial e insuficiencia renal crénica.

La obstruccion a nivel del esfinter externo puede agravar esta situacion; de hecho, una
alta proporcion de cirugia y procedimientos invasivos en la fase crénica esta dominada por
la patologia urologica.



Alteraciones cutaneas y musculoesqueléticas

Estos enfermos las acaban desarrollando inevitablemente.

La inmovilizacion, el estado catabodlico y la alteracion circulatoria de la piel conducen a
frecuentes Ulceras por decubito que pueden derivar en infecciones ¢seas y sepsis.

La presencia de una Ulcera por decubito en la proximidad del punto de insercion de una
aguja para un blogueo anestésico regional, constituye una contraindicacién para el mismo.
Las lesiones medulares incompletas pueden originar cifoescoliosis por desequilibrio del
tono muscular en la columna.

En practicamente todos estos enfermos se desarrolla rapidamente una osteoporosis
fundamentalmente sublesional. La pérdida 6sea es de alrededor del 33% vy conlleva una
fragilidad esquelética que facilita la aparicion de fracturas.

De manera espontanea o tras un estimulo por debajo del nivel de la lesién, pueden
aparecer espasmos musculares que deben ser tenidos en cuenta particularmente de
manera intraoperatoria.

Alteraciones de la termorregulacion

La interrupcion de la informacion aferente al hipotalamo, la pérdida del tono simpatico que
causa vasodilatacion cutanea y la incapacidad para temblar y sudar por debajo del nivel de
la lesion, son factores que alteran la termorregulacién de estos enfermos y los convierten
en relativamente poiquilotermos.

Fenomenos dolorosos
Casi el 50% de los lesionados medulares presentan sintomas dolorosos, la mayoria de las
veces de tipo leve o moderado.

Desde el punto de vista fisiopatol6gico, el dolor puede ser por hiperestimulacion,
provocado por la irritacion de terminaciones libres, o por pérdida de los procesos normales
de inhibicion Nerviosa.

Trastornos psicologicos
Los problemas psicolégicos son muy frecuentes, siendo enfermos que pueden estar bajo
terapéutica medicamentosa durante mucho tiempo.



Consideraciones anestésicas

Evaluacion preparatoria
La anamnesis, la exploracion fisica y la revision del historial clinico deben ser exhaustivos.

Son particularmente importantes la determinaciéon de la frecuencia de fenémenos de
hiperreflexia autonoma y la medicacion habitual.

Premedicacion

La eleccion de la medicacion es similar a la que se hace en el resto de los enfermos.
Clasicamente, se asocia un farmaco anticolinérgico y una benzodiazepina. Deben evitarse
las inyecciones intramusculares en zonas paralizadas.

Monitorizacion
Seguiremos las normas de motorizacién aceptadas, siendo especialmente importante el
control de la temperatura.

La invasividad de la monitorizacion vendra determinada por la envergadura
de la cirugia y el estado general del paciente, teniendo en cuenta la limitada reserva
cardiaca de estos enfermos y la posible necesidad de cateterizar la arteria pulmonar (34).

Eleccion de la técnica anestésica

En el paciente lesionado medular cronico, las intervenciones mas comunes se realizan
sobre el sistema urinario: extraccion de célculos, tratamiento de fistulas penoescrotales o
cirugia vesical para mejorar la evacuacion urinaria.

El objetivo principal en estos casos sera la prevencion del sindrome de hiperreflexia
autonoma, que justifica la anestesia en zonas carentes de sensibilidad.

Son eficaces las técnicas generales y regionales (35-39), no siéndolo asi la anestesia
topica asociada a sedacion (40).

Anestesia general
La anestesia general debe alcanzar el fragil equilibrio entre la excesiva profundizacién con
hipotension y la excesiva superficialidad con hipertension e hiperreflexia autonoma.

En cualquier caso, la induccion se hara lentamente, controlandose la presién arterial con
farmacos vasoactivos directos, inotrépicos y liquidos intravenosos; deben evitarse los
agonistas y antagonistas simpaticos de accion indirecta.

En las primeras 48 a 72 horas después de la lesiébn aguda de la médula espinal, los
musculos desnervados responden con proliferacion den los receptores extrasinapticos de
acetilcolina a lo largo de la membrana de la célula muscular.



La despolarizacion como respuesta a la administracion de succinilcolina tiene que ver tanto
con la unién neuromuscular como con los receptores extrasinapticos. (32, 35)

Una gran liberacion de potasio hacia la circulacién puede ocasionar fibrilacién vetricular y
paro cardiaco. No existe la confianza de que la administracion previa de un relajante
muscular no despolarizante disminuya la liberacion de potasio que se relaciona con la
administracion de succinilcolina en pacientes con lesion medular. (32, 35)

La liberacion maxima de potasio como respuesta a la succinilcolina, se presenta alrededor
de dos semanas después del dafio. Se desconoce la duracion de la liberaciébn exagerada
de potasio en respuesta a succinilcolina, pero se piensa que disminuye en tres a seis
meses. Sin embargo, algunos autores recomiendan una espera de ocho meses después de
la lesién, por lo menos, para usar succinilcolina. (41, 51, 52)

Es aconsejable la intubacion de secuencia rapida dado que en estos enfermos el estbmago
se considera lleno. Puede predecirse la intubacién traqueal con el paciente despierto en el
caso de una columna cervical inestable o cuando la via aérea sea insegura; resulta ideal
en estos casos la intubacion con fibroscopio.

El mantenimiento de la anestesia puede hacerse con una técnica inhalatoria balanceada.
Los relajantes no despolarizantes no presentan problemas en su utilizacién.

La hemorragia intraoperatoria excesiva es muy frecuente, incluso con valores de
hemostasia analiticamente normales: las razones no estan claras, pero no se postpondra
indebidamente la indicacion de transfundir.

La colocacion del paciente debe ser muy cuidadosa, protegiendo las zonas de presion.
Deben, asimismo utilizarse las medidas disponibles de conservacion de la temperatura.

Al final de la anestesia, y antes de la extubacion, hemos de asegurarnos de la
correcta aspiracion de las secreciones respiratorias y la adecuada reversion de la relajaciéon
muscular (42), confirmando la situacion de estabilidad hemodinamica y normotermia.

Anestesia regional

No hay ninguna evidencia de que la anestesia regional empeore la situacion neuroldgica
del paciente lesionado medular crénico. Los procedimientos regionales pueden ser buenas
alternativas a la anestesia general, bloqueandose las vias sensitivas aferentes y evitandose
el sindrome de hiperreflexia autbnoma (43).

Para otras intervenciones, son utiles las técnicas mixtas general-regional.
Un problema técnico de procedimientos regionales es la dificil valoracién clinica
del nivel anestésico.

El bloqueo simpatico presente en los bloqueos epidural e intradural puede a menudo
requiere un tratamiento energético en los lesionados medulares altos.



Técnicamente, podemos tener dificultades cuando realicemos un bloqueo central, al existir
frecuentemente deformidades e intervenciones previas, laminectomias y fijaciones, a nivel
de la columna.

Anestesia obstétrica
La mejoria en el prondstico médico y social de las pacientes tetra y parapléjicas ha hecho
que la frecuencia de gestaciones y partos en estas enfermas vaya en aumento.

Los cambios fisioldgicos propios de la gestacion pueden agravar considerablemente su
estado general al disminuir su capacidad respiratoria y aumentar la incidencia de
fendmenos tromboembdlicos e infecciosos.

La incidencia de hiperreflexia auténoma, incluso en pacientes que no han padecido
previamente, estd muy aumentada, particularmente en el momento del parto. La
analgesia epidural parece ofrecer una buena proteccion frente a este sindrome (44-46),
aunque técnicamente puede ser dificil de instaurar.

Periodo postoperatorio

En el periodo postoperatorio también pueden aparecer fendmenos de hiperreflexia
auténoma, debiéndose eliminar causas desencadenantes como distensidn vesical o
intestinal.

La via respiratoria debe seguir vigilandose cuidadosamente, instaurdndose medidas de
fisioterapia, drenaje postural, aerosolterapia y aspiracién de secreciones.

La ventilacibn mecanica puede tener que prolongarse tras intervenciones agresivas o de
larga duracion.



Farmacos bloqueantes ganglionares

Aunque Marshall (1913) y Burn y Dale (1915) describieron por primera vez la accion
“paralizante nicotinica” del tetraetilamonio (TEA) en los ganglios, el TEA se dejé de lado
hasta que Acheson y Moe (1946) publicaron sus andlisis definitivos de los efectos del ion
sobre el sistema cardiovascular y los ganglios autonémicos.

También propusieron el empleo del TEA para el tratamiento de la hipertensién.

Las sales de amonio biscuaternario fueron desarrolladas y estudiadas
independientemente por Barlow e Ing (1948) y Paton y Zaimis (1949, 1952).

La droga blogueante ganglionar prototipo de esta serie, el hexametonio (C6), presenta un
puente de seis grupos metileno entre los a&tomos de nitrégeno cuaternario. El C6 y su
congénere el C5 tiene actividad bloqueante muscarinica y neuromuscular minima.
Posteriormente se investigaron varias series de compuestos de amonio bis-cuaternario
para determinar su actividad bloqueante ganglionar y algunas drogas descubiertas de este
modo, como el pentolinio, se han empleado clinicamente.

El pentolinio tiene mayor duracion de acciébn que el hexametonio y fué utilizado
ampliamente para producir hipotension controlada en anestesia luego de la comunicacion
favorable de Enderby en 1954. Los trietilsulfonios, como los iones de amonio cuaternario y
bis-cuaternarios , poseen actividades bloqueantes ganglionares. Este conocimiento
condujo al desarrollo de los agentes bloqueantes ganglionares del sulfonio como el
trimetafén.

La sintesis de aminas secundarias con actividad bloqueante ganglionar representd una
desviacion en la quimica de estos agentes .

A mediados de la década de 1950 se comunicaron las propiedades farmacolégicas de la
mecamilamina y la droga pronto se introdujo en la terapéutica. La pempidina, una amina
terciaria con propiedades similares, fue introducida poco después de la mecamilamina.

El bloqueo de los ganglios simpaticos interrumpe el control adrenérgico de las arteriolas y
produce vasodilatacion, mejor flujo sanguineo periférico en algunos lechos vasculares y
una caida de la tension arterial.

El bloqueo ganglionar generalizado también puede ocasionar atonia de la vejiga y el tracto
gstrointestinal, cicloplejia, xerostomia, disminucién de la sudoracién y, al abolir las vias
reflejas circulatorias, hipotensién postural. Estos cambios representan las caracteristicas
generalmente indeseables del bloqueo ganglionar, que limitan la eficacia terapéutica de
los agentes blogueantes ganglionares.

La importancia del tono simpatico existente para determinar el grado de disminucién de la
tension arterial por el bloqueo ganglionar esta ilustrada por el hecho de que la presion
arterial puede encontrarse disminuida solo en forma minima en los sujetos normotensos
acostados pero puede caer mucho en los sujetos sentados o de pie. La hipotension
postural es un problema importante en los pacientes ambulatorios que reciben drogas
bloqueantes ganglionares; se alivia en cierto grado con la actividad muscular y por
completo con el decubito. Se inhiben los reflejos vasomotores mediados por el simpatico y
se reduce la respuesta presora al frio.



Los cambios de la frecuencia cardiaca luego del bloqueo ganglionar dependen en gran
parte del tono vagal existente. En el hombre, la hipotensién habitualmente se acompafia
por taquicardia leve, un signo que indica bloqueo ganglionar bastante completo. Sin
embargo, puede ocurrir una disminucion si la frecuencia inicialmente es elevada.

El volumen minuto es reducido a menudo por las drogas bloqueantes ganglionares en los
pacientes con funcién cardiaca normal como consecuencia del retorno venoso disminuido
que resulta de la dilatacién venosa y el estancamiento periférico de la sangre. En los
pacientes con insuficiencia cardiaca, el bloqueo ganglionar produce con frecuencia mayor
volumen minuto debido a una reduccién en la resistencia periférica. En los sujetos
hipertensos, el volumen minuto, el volumen sistdlico y el trabajo ventricular izquierdo
disminuyen.

Aunque la resistencia vascular sistémica total se encuentra disminuida en los pacientes
que reciben agentes blogueantes ganglionares, los cambios en el flujo sanguineo y la
resistencia vascular de los lechos vasculares individuales son variables. La temperatura
cutanea se encuentra elevada principalmente en las manos y los pies, y el flujo sanguineo
de las extremidades puede aumentar. La reduccion del flujo sanguineo cerebral es
pequefia a menos que la presion arterial sistémica media caiga 50-60mmHg. El flujo
sanguineo del muasculo esquelético no se altera, pero el flujo sanguineo esplacnico y renal
disminuyen luego de la administracion de un agente bloqueante ganglionar. La resistencia
vascular renal aumenta y el ritmo del filtrado glomerular cae. El trimetafan parece
provocar cierta vasodilatacién por un mecanismo directo.

Los agentes bloqueantes ganglionares generalmente disminuyen las secreciones
gastrointestinales y reducen el tono y la motilidad del tracto gastrointestinal. El bloqueo
ganglionar produce deterioro parcial o total de las contracciones de evacuacion de la
vejiga, con un aumento resultante de la capacidad vesical y evacuacion incompleta. Este
efecto se debe al bloqueo de los ganglios parasimpéticos a lo largo de las vias eferentes
del reflejo espinal que participan en la miccion, de modo que la distencion vesical no
despierta el deseo miccional. La ereccién peneana y la eyaculacion se afectan. El blogueo
ganglionar ocasiona midriasis incompleta y pérdida parcial de la acomodacién como
resultado de la transmision afectada en el ganglio ciliar. La sudoracion esta reducida.

Entre las respuestas indeseables mas leves observadas se encuentran trastornos visuales,
sequedad bucal, sufusion conjuntival, estranguria, potencia sexual disminuida, escalofria
subjetivo, constipacibn moderada, diarrea ocasional, malestar abdominal, anorexia,
pirosis, nauseas, eructos y gusto amargo y los signos y sintomas del sincope producido
por hipotension postural. Estos efectos colaterales suelen hacerse menos pronunciados
cuando se continta la administracion de la droga. Las reacciones mas graves incluyen
hipotensién pronunciada, constipacién, sincope, ileo paralitico, retencién urinaria y
cicloplejia. Al contrario de los agentes blogueantes cuaternarios, que no alcanzan
facilmente el SNC, las dosis grandes de macamilamina pueden producir efectos centrales
prominentes ocasionando temblores, confusién mental, convulsiones, mania o depresion.

De los agentes bloqueantes ganglionares que han aparecido en terapéutica, en los
Estados Unidos solo se utilizan actualmente la mecamilamina y el trimetafan. La pempidina
y el pentolinio se utilizan todavia en un grado limitado en Europa.



El clorhidrato de mecamilamina (inversine) se encuentra disponible para administracion via
oral en tabletas que contienen 2.5mg de la droga. La dosis inicial habitual es de 2.5mg,
administrados dos veces al dia.

El camsilato de trimetafan (arfonad) se comercializa como inyeccion (50mg/ml). Posee una
duracion de accion corta y se administra por goteo intravenoso. Cuando se administra de
este modo, se emplea una solucién de dextrosa al 5%.

Histéricamente, el uso terapéutico principal de los agentes bloqueantes ganglionares era el
manejo de la enfermedad cardiovascular hipertensiva. Sin embargo, estas drogas han sido
suplantadas por agentes superiores para el tratamiento de la hipertension crénica y de las
crisis hipertensivas.

El dnico uso remanente de los bloqueantes ganglionares en la hipertension es para el
control inicial de la tensién arterial en pacientes con aneurisma disecante agudo de aorta.
Otro uso terapéutico de los agentes bloqueantes ganglionares es en la produccién de
hipotensién controlada; se puede buscar deliberadamente una reduccion de la tension
arterial durante la cirugia para minimizar la hemorragia en el campo quirurgico.

El trimetafan se puede emplear en el tratamiento de la hiperreflexia autonémica. (1)



NITROPRUSIATO DE SODIO

Si bien el nitroprusiato de conoce desde 1850 y su efecto hipotensivo en el hombre fue
descrito en 1929, su seguridad y utilidad para el control durante un periodo corto de la
hipertension grave no fueron demostradas hasta mediados de la década de 1950.
Posteriormente, varios investigadores comprobaron que el nitroprusiato de sodio también
era efectivo para mejorar la funcion cardiaca en pacientes con insuficiencia ventricular
izquierda.

El grupo nitroso del nitroprusiato de sodio es necesario para su accion vasodilatadora.
Cuando el nitroprusiato se pone en contacto con los eritrocitos, la molécula se
descompone liberando o6xido nitrico (Smith y Kruszyna, 1974). El 6xido nitrico es un
compuesto inestable que causa vasodilatacién e inhibe la agregacién plaguetaria mediante
la activacion de la guanilciclasa en las células del musculo liso vascular y en las plaquetas.

El nitroprusiato dilata las arteriolas y las vénulas y la respuesta hemodinamica a su
administracion se debe a la combinaciébn de aumento de la capacitancia venosa y
reduccién de la impedancia arterial. Debido a su efecto sobre las vénulas, el nitroprusiato
de sodio en un agente hipotensivo mas efectivo cuando el paciente se encuentra en
posicion erguida. En individuos con funcion ventricular normal, la capacitancia venosa
afecta el gasto cardiaco con mayor intensidad que la reduccién de la poscarga; el gasto
cardiaco tiende, entonces a disminuir. Por el contrario, en pacientes con alteraciones
importantes en la funcion ventricular izquierda y la distension ventricular diastélica, la
combinacién de reduccion de la capacitancia venosa y de la reduccién de la impedancia
arterial causan una elevacion del gasto cardiaco.

El nitroprusiato de sodio es un vasodilatador no selectivo y la distribucion regional del flujo
sanguineo es poco afectada por el agente. En general, el flujo sanguineo renal y la
filtracibn glomerular se mantienen y la actividad de renina plasmatica aumenta. A
diferencia del minoxidil, la hidralazina, el diazéxido y otros vasodilatadores arteriolares, la
administracion de nitroprusiato de sodio usualmente causa solo un aumento moderado de
la frecuencia cardiaca y una reduccion global de la demanda de oxigeno del miocardio.

El nitroprusiato de sodio es una molécula inestable que se descompone en condiciones
fuertemente alcalinas y cuando es expuesto a la luz. El agente debe ser administrado
mediante infusion intravenosa continua para que sea efectivo. Su accion se manifiesta a
los 30 segundos; el maximo efecto hipotensivo se produce a los 2 minutos y, cuando se
suspende la infusion, el efecto desaparece en 3 minutos.

El nitroprusiato de sodio (nipride, nitropress) se presenta en frascos ampolla de 2 y 5 ml
que contienen 50mg. El contenido del frasco ampolla debe disolverse en 2 a 3 ml de
solucion de glucosa al 5%. El agregado de esta solucién a 250 a 1,000ml de glucosa al 5%
permite obtener una concentracion de 50 a 200mcg/ml. Dado que el compuesto se
descompone por exposicién a la luz, deben usarse soluciones recién preparadas y la
infusion debe cubrirse con una envoltura opaca. Se administra por infusion continua
controlada vigilando al paciente. La mayoria de los individuos hipertensos responden a una
infusion de 0.5 a 1.5mcg/kg/min. La infusibn demasiado rapida del nitroprusiato durante
un periodo prolongado puede causar envenenamiento por cianuro y/o tiocianato.



Si la infusion con una velocidad de 10mcg/kg/min no produce reduccién adecuada de la
presion en 10 minutos, debe ser suspendida para evitar la posible accion téxica.

Los efectos secundarios a corto plazo del nitroprusiato se deben a la vasodilatacion
excesiva con hipotension y sus consecuencias.

El nitroprusiato de sodio se emplea principalmente en el tratamiento de las emergencias
hipertensivas, pero también puede ser usado en muchas situaciones en las que se
requiere una reduccion breve de la precarga y/o poscarga cardiaca.



AGONISTAS ALFA2-ADRENERGICOS SELECTIVOS

Los agonistas alfa2-adrenérgicos selectivos se utilizan principalmente para el tratamiento
de la hipertension sistémica. Su eficacia como agentes antihipertensivos es algo
sorprendente, ya que numerosos Vvasos sanguineos contienen receptores alfa2
postsinapticos que promueven vasoconstriccion. En efecto la clonidina fue desarrollada
inicialmente como un descongestivo nasal vasoconstrictor. Su capacidad para disminuir la
presion arterial es el resultado de la activacién de los receptores alfa2-adrenérgicos en los
centros de control cardiovascular del SNC; esta activaciuon suprime el tono eferente de la
actividad del sistema nervioso simpatico desde el encéfalo.

CLONIDINA. Una imidazolina, fue sintetizada a comienzos de la década de 1960 y se
descubri6 que producia vasoconstriccibn mediada por receptores alfaadrenérgicos.
Durante la prueba clinica del farmaco como descongestivo nasal tépico, se descubrié que
la clonidina producia hipotension, sedacion y bradicardia.

Los principales efectos farmacol6gicos de la clonidina comprenden cambios en la presion
arterial y la frecuencia cardiaca, aunque el farmaco tiene otras acciones importantes. La
infusion intravenosa de clonidina produce una elevacion aguda en la presién arterial, al
parecer por la activacion de los receptores alfa2 postsinapticos en el muasculo liso vascular
(Kobinger, 1978). La afinidad de la clonidina por estos receptores es alta, aunque la droga
es un agonista parcial con eficacia relativamente baja en estos sitios. La respuesta
hipertensiva que sigue a la administracion de clonidina en general no se observa cuando la
droga se administra por via oral. Sin embrago, incluso luego de la administracion
intravenosa, la vasoconstriccion transitoria es seguida por una respuesta hipotensiva mas
prolongada como resultado de la disminucion de los impulsos eferentes en el sistema
nervioso simpético. El mecanismo exacto por el cual la clonidina disminuye la presion
arterial se desconoce en forma completa. El efecto parece ser resultado de la activagciéon
de receptores alfa2 en la region del tronco encefélico inferior, posiblemente en el nucleo
del tracto solitario (Kobinger, 1978; Langer y col.,, 1980). Esta accion central se ha
demostrado por la infusién de pequefas cantidades de la droga en las arterias vertebrales
o inyectandola directamente en la cisterna magna.

La clonidina disminuye las descargas en las fibras preganglionares simpaticas en el nervio
esplacnico asi como en las fibras posganglionares de los nervios cardiacos (Langer y col.,
1980). Estos efectos son bloqueados por los antagonistas alfa2 selectivos como
yohimbina. La clonidina también estimula el tono parasimpatico y ello puede contribuir a la
disminucion de la frecuencia cardiaca como consecuencia de aumento del tono vagal.
Ademas, algo del efecto antihipertensivo de la clonidina puede estar mediado por la
activacion de los receptores alfa2 presindpticos que suprimen la liberacion de
noradrenalina de las terminaciones nerviosas periféricas. La clonidina disminuye la
concentracion plasmatica de noradrenalina y reduce su excrecion por la orina. La clonidina
puede también disminuir las concentraciones plasmaticas de renina y aldosterona en
algunos pacientes con hipertension (Lowenthal y col., 1988).

El clorhidrato de clonidina (catapres) se encuentra disponible en tabletas de 0.1, 0.2, y
0.3mg. Existe un sistema de entrega transdérmica (catapres-TTS) que entrega clonidina
en la circulacion a ritmos de 0.1, 0.2 o0 0.3 mg por dia durante 1 semana.



En el tratamiento de la hipertensién, la terapia se incia habitualmente con dosis por via
oral de 0.1mg dos veces al dia o con el parche transdérmico mas pequefio. La dosis
méaxima en de 2.4 mg por dia, aunque el rango habitual es de 0.2 a 0.8mg por dia en
dosis divididas. Algunos médicos utilizan un régimen de dosificacion més agresivo para el
tratamiento de la hipertension grave.

PRAZOSIN

El prazosin, el prototipo de una familia de agentes que contienen un nucleo quinalonina
piperazinilico, es un antagonista alfal-adrenérgico muy potente y selctivo. Su afinidad por
los receptores alfal es aproximadamente 1.000 veces mayor que para los receptores
alfa2.

Los principales efectos del prazosin son resultado del bloqueo de los receptores alfal-
adrenérgicos en arteriolas y venas. Ello conduce a una caida en la resistencia vascular
periférica y en el retorno venoso. La administracion de prazosin habitualmente no
aumenta la frecuencia cardiaca, una respuesta que ocurre con frecuencia con otras drogas
vasodilatadoras. Dado que el prazosin posee poco o ningun efecto bloqueante alfa2 en las
concentraciones logradas clinicamente, es probable que no promueva la liberacion de
noradrenalina de las terminales nerviosas simpaticas en el corazén. Ademas, el prazosin
disminuye la precarga cardiaca y de este modo tiene poca tendencia a aumentar el
volumen minuto y la frecuencia cardiaca, en contraste con los vasodilatadores como la
hidralazina que tienen efectos dilatadores minimos sobre las venas. Aunque la
combinacién de precarga reducida y el bloqueo selectivo de los receptores alfal podria ser
suficiente para explicar la ausencia relativa de taquicardia refleja, el prazosin también
puede tener una accion sobre el sistema nervioso central para suprimir el tono simpatico.
El prazosin parece deprimir la funcién barorrefleja en los pacientes hipertensos (Sasso y O’
CONNOR, 1982; Elliott y col., 1988).

El clorhidrato de prazosin (minipress) se encuentra disponible en capsulas de 1,2 y 5mg.
El tratamiento comienza con 1 mg administrado 2 o 3 veces al dia, y la dosis se titula con
dependencia de la presion arterial. En general se observa un efecto maximo con una dosis
total diaria de 20mg.

Un efecto adverso potencial importante del prazosin es el denominado fenémeno de la
primera dosis; a veces se observa hipotension postural pronunciada y sincope 30 a 90
minutos después de que un paciente recibe una dosis inicial.



Conclusiones

Los traumatismos son la causa mas frecuente de lesién de médula espinal (LME), aunque
puede ser efecto también de infarto o hemorragia y lesiones compresivas, necrosantes,
desmielinizantes o inflamatorias (mielitis) que progresan con rapidez.

La enfermedad cardiovascular es una de las causas que llevan a la muerte a los pacientes
con lesion de medula espinal.

La hiperreflexia autonémica es un episodio de hipertension que amenaza potencialmente
la vida y que se desarrolla en el 50-90% de pacientes con tetraplejia o con paraplejia.

La distension vesical es el factor desencadenante mas frrecuente. Casi cualquier estimulo
genitourinario puede provocar hiperreflexia autbnoma. Casi cualquier estimulo por debajo
del nivel de la lesibn medular puede provocar hiperreflexia autonoma.

Segun estudios el nivel critico de la lesibn medular para el desarrollo de hiperreflexia
auténoma es la region toracica media, alrededor de T7.

Para su prevencion, en el quir6fano se debe proporcionar anestesia apropiada, incluso
para procedimientos quirtrgicos de partes insensibles del cuerpo; la hiperreflexia
auténoma es un fenémeno independiente de la percepcion dolorosa del paciente.

Hay que tener presente cuando decidamos el plan anestésico que la intensidad de la
respuesta es proporcional al nimero de segmentos medulares que se interponen entre la
lesion y el nivel del estimulo. Por tanto, la maxima respuesta simpética proviene del
estimulo en la zona anorrectal (S2 a S4).

No hay ninguna evidencia de que la anestesia regional empeore la situacion neuroldgica
del paciente lesionado medular crénico. Los procedimientos regionales pueden ser buenas
alternativas a la anestesia general, bloqueandose las vias sensitivas aferentes y evitandose
el sindrome de hiperreflexia autbnoma (43).

Si se decide optar por la anestesia general se deben tener presentes los cambios
postraumaticos en la célula muscular y el uso de succinilcolina asi como mantener al
paciente en adecuado plano anestésico.

Una vez que se observan indicios de hiperrefelxia se debe tratar de inmediato.

Se debe interrumpir de inmediato el estimulo. Es eficaz la profundizacion del plano
anestésico durante la anestesia general o la elevaciéon del nivel de la anestesia regional.

El nitroprusiato sédico es el farmaco preferido porque es titulable ante los cambios subitos
en la presién sanguinea.

Los bloqueadores de los canales del calcio; la nifedipina y la nicardipina se han usado con
éxito. Los bloqueadores de los canales de calcio se pueden usar tanto para profilaxis (30
minutos antes del procedimiento) como para la crisis aguda.
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