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RESUMEN

Durante las altimas décadas, la sobrevida de los
lesionados medulares ha registrado una marcada y
continua prolongacion. Debido a este hecho, el nimero
de pacientes con lesion medular que llegan a edades
avanzadas, ha presentado un importante incremento
también. Sin embargo, el aumento de las expectativas
de vida de estos pacientes ha traido consigo una mayor
incidencia de complicaciones tardias, que progre-
sivamente comienzan a adquirir mayor relevancia
durante la evolucién posterior a la injuria medular,
dado que implican mayor discapacidad para el
afectado. Los autores de este trabajo analizan las
principales complicaciones tardias de los lesionados
medulares, correspondientes a las que afectan a los
sistemas nervioso, musculo-esquelético y gastro-
intestinal.

Palabras Claves: Lesion Medular. Complicaciones
tardias. Complicaciones neurolégicas. Complicacio-
nes musculo-esqueléticas. Complicaciones gastro-
intestinales.

SUMMARY

Although life expectancy in the spinal cord injured
patients has undergone an important improvement
during the last decades, the late complications after
the trauma have become an increasingly more common
and severe problem, due to the fact that they lead to
worse functional conditions, resulting from new
disabilities. This article’s authors review the main late
complications affecting the spinal cord injured
patients, which refer to the most important and best
recognized: the neurologic, the musculo-skeletal and
the gastrointestinal complications.

192
menTaG

Key Words: Spinal Cord Injury. Late complications.
Neurologic complications. Musculoskeletal
complications. Gastrointestinal complications.

INTRODUCCION

Durante los dltimos 50 afios, las lesiones medulares
traumaticas agudas (LMTA) se han convertido en un
importante problema de Salud Publica en todos los
paises del mundo. Antes de la 2* Guerra Mundial la
mayoria de los lesionados medulares (LM) moria sin
alcanzar a cumplir un afio de evolucion. Esta situacion,
sin embargo, se modificé totalmente a partir de los
anos 50, gracias al interés progresivo de los profe-
sionales de la salud por el tema y al desarrollo global
del manejo de este tipo de pacientes. Actualmente la
mortalidad para las LMTA alcanza un 3% en el periodo
agudo y un 1% durante el periodo cronico de
rehabilitacion (1).

Los estudios de incidencia y prevalencia de las LMTA
no abundan en la literatura mundial y no existen a nivel
nacional. Dentro de los mds cldsicos podemos
mencionar dos estudios realizados en los Estados
Unidos. El primero es el de Kraus y cols. quienes, para
el periodo 1970-1971, hallaron una incidencia de 32.2
casos por millon. Ese mismo estudio sefial6 que 21.2
casos por millén no alcanzaban a llegar vivos a un
hospital (1). El segundo corresponde al de Rutherford
y cols. que, para el periodo 1982-1988, encontraron
una incidencia de 43 casos por millén (1). En relacion
a la prevalencia, cabe destacar la investigacion de De
Vivo y cols., también en los Estados Unidos, que
mostro un valor de 906 casos por millén en 1990 (2).

La etiologia de las LMTA no ha mostrado modi-
ficaciones durante los ultimos 20 afos. Las cuatro
primeras causas siguen siendo las mismas, es decir,
accidentes de vehiculos, caidas, violencia (heridas por
arma de fuego o arma blanca) y accidentes deportivos
(1,2). Las tres primeras constituyen el 90% del total.
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De los accidentes relacionados con el deporte, el 66%
esta asociado a los «piqueros» (1,2).

La edad en que mds se producen las LMTA
corresponde al segmento que va de los 16 a los 45
afios, el periodo mds productivo de la vida. En ese
rango etario se produce el 80.5% de todas las LMTA
(1). En cuanto al sexo, las LMTA se registran de
preferencia en el sexo masculino, con un valor que
oscila entre el 74% y el 82% (1).

Los estudios mencionados previamente muestran que
el nivel lesional de las LMTA tiende a ser levemente
mis frecuente para la cuadriplejia (alrededor del 53%),
con un grado de severidad lesional que ha ido favo-
reciendo, a lo largo del tiempo, a los casos incompletos

(1):

-1973-1974 = 38.1%.
- 1983-1984 = 53.8%.
- 1990 = 68.0%

Las causas de muerte por LMTA se han modificado
considerablemente, tanto en el periodo agudo de la
lesiéon medular como el crénico. Asimismo, la
morbilidad que acompafia a los LM se ha hecho cada
vez mas diferente (1,3). De esta manera se entiende
que la falla renal, antes tan frecuente, ahora
practicamente no exista (4,5). Detras de todo esto se
encuentra el progreso global en los manejos agudo y
crénico de los LM, ya mencionado. En la actualidad,
las causas de muerte de los LM, para su etapa cronica
de evolucién, tienden a igualar en frecuencia a las de
la poblacién general, excepto en los casos de suicidio
y alcoholismo que, por lo menos en Estados Unidos,
son de mayor cuantia en la poblacion de LM (1). La
sobrevida de los LM se ve afectada por tres factores
principales que dicen relacién con la edad, el nivel
lesional y la severidad del trauma (1,6).

Las personas que adquieren la condicion de LM cuando
son jévenes, tienen una mejor sobrevida que en el caso
de los que la adquieren cuando son mayores de 50
afios. Para el periodo 1973-1984, la sobrevida
acumulativa a 12 afios, en menores de 24 afios, era del
93.5% en el caso de los parapléjicos completos y del
87.1% en el de los cuadripléjicos completos. Los
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valores para los mayores de 50 afios eran 60.8% y
18.1%, respectivamente (1). El tiempo que los LM
cuadripléjicos completos pueden esperar Vivir
corresponde a 30 afios, si sufrieron la injuria medular
a los 20, y 9 afios si ésta ocurri6 a los 50. Si la injuria
medular les causé paraplejia completa, los valores son
de 40y 15 afos, en forma respectiva (6). Es importante
sefialar, en este punto, la tendencia que presentan los
senescentes a sufrir lesiones del tipo incompleto, a
diferencia de los mas jovenes (1,7).

Los datos que se ha mencionado hasta ahora y lo que
indica la literatura dedicada al tema, perfilan una
situacién muy importante dentro de la poblacion total
de los LM. Actualmente existen dos grupos de LM,
los LM que envejecen y los adultos mayores que se
hacen LM (3,7,8). Los primeros suelen presentar
complicaciones tardias (CT), por su condicion, y
enfermedades de curso cronico (ECC), por el
envejecimiento. Estas dltimas se ven mas agravadas
por el dafio medular. En los segundos predominan las
ECC, ya sean nuevas o adquiridas antes del accidente,
y que se complican por la injuria medular. Las CT
pueden aparecer en este grupo también, dependiendo
de la sobrevida de los pacientes.

En todos los casos, la apariciéon de CT constituye un
grave problema dentro de la evolucion del lesionado
medular, puesto que éstas le agregan una nueva cuota
de discapacidad, alterando el curso normal de su
rehabilitacion integral. Por otra parte, las CT enfrentan
al paciente a tratamientos que implican diferentes
riesgos, lo que puede aumentar la morbi-mortalidad.
Tal realidad obliga al equipo médico a permanecer
atento a este tipo de complicaciones y a saberlas
reconocer y diagnosticar con prontitud, para obtener
los mejores resultados con los tratamientos especificos.

COMPLICACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO
SIRINGOMIELIA

Generalidades. También conocida como Degene-
racion Quistica de la Médula Espinal (9,10), esta enfer-
medad fue descrita por primera vez por Bastian en
1867, en autopsias de pacientes con malformaciones
del sistema nervioso, y luego por Holmes, en 1915, en

193
e



cadaveres de soldados que habian resultado con una
injuria medular a causa de la 1* Guerra Mundial (10).
Desde un comienzo se asocié a diversos trastornos,
tales como anomalias de la columna vertebral
(escoliosis, sindrome de Klippel-Feil, malformaciones
de Chiari I y II), tumores intramedulares y trauma-
tismos medulares (10,11). A veces aparece como
complicacién de las cirugias de HNP lumbares, por
zonas de aracnoiditis (12). De acuerdo al autor
considerado, la Siringomielia Postraumatica (SPT)
responde al 11% -27% del total de los cuadros
siringomiélicos (11,13).

Las cavidades siringomiélicas ocupan la sustancia gris
en forma excéntrica, con ubicacién retro-ependimaria,
entre las astas dorsales. No hay comunicacién con el
epéndimo, al menos en un comienzo. En este sentido
la SPT puede confudirse con la sola dilatacion
ependimaria, que se conoce como Hidromielia. En el
caso de malformaciones del SNC, la Siringomielia
parte siendo comunicante al epéndimo y suele tener
una localizacién central (9,11). El largo de las
estructuras siringomiélicas varia desde 0.5 cm hasta
casi el largo total de la médula (10). Su didmetro oscila
entre 6.6 y 7.1 mm (14). El contenido es similar al
LCR (10,11).

La SPT se presenta con una frecuencia de 0.3%-4.5%,
segun el autor consultado (10,14-20). Usando la RNM,
como método diagndstico, la frecuencia es del 5% (21),
pero aumenta al 12%-22% si se considera las cavidades
cuya extension sea de dos segmentos medulares o
menos (17,20). Es incorrecto hablar de Siringomielia
para cavidades con dicha extension, puesto que tales
estructuras corresponden a los llamados Quistes del
Nivel Lesional, los cuales son no expansivos. Pueden
hallarse hasta en el 50% de los casos, incluso a veces
lejos del sitio original del trauma (15).

Etiopatogenia. No es del todo conocida. Habria dos
etapas sucesivas, que se pueden resumir de la siguiente

manera (9-11, 14, 17, 19, 20, 22-28):

* Cavitacion. Dentro de los factores participantes es
posible encontrar necrosis hemorragica, zonas de
infarto local, destruc cién tisular enzimaética de origen
lisosomal, lisis de hematomas y degeneracién
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cavitaria por presién creciente. La cavitacion se
produce en un lugar relativamente débil de la médula,
como es la zona retroependimaria, entre las astas
dorsales. Dicha zona tiene un escaso tejido conectivo
y es algo menos vascularizada que el resto del tejido
espinal, por ser el territorio de transicion entre la
irrigacién anterior y posterior de la médula.

o Expansién Cavitaria: Aqui participan elementos
como la transmisién de presiones desde el sistema
venoso epidural, fendmeno con el cual se registra
un mecanismo de valvula que permite el llene de la
cavidad pero no su vaciamiento. La presion se
transmite como ondas de pulso que actian disecando
el tejido medular. Tales ondas aumentan con el sistole
y con maniobras de Valsalva (tos, sonarse, esfuerzos).
Si el flujo intracavitario es muy importante pueden
producirse extensiones cavitarias hasta C2, o incluso
mas arriba.

Ademis, hay otros factores que inciden en la
etiopatogenia. Es asi como los trozos 0seos libres en
el canal medular aumentan el dafo (21), al igual que
la xifosis marcada (16), los puntos de aracnoiditis y
enclavamiento medulares (14, 20, 29) y los
movimientos de flexo-extension de columna (14,20).
Ultimamente, se ha culpado a la Litotripsia de generar
y expandir cavidades siringomiélicas en los LM
(15,30).

Cuadro Clinico. El cuadro aparece desde 1 mes a 47
afios después del trauma medular, de acuerdo a los
datos obtenidos de los diferentes autores consultados
(10, 15, 17, 21, 24, 25). Este rango tan amplio implica
un riesgo siempre presente para el LM. No estando
claro el porqué de esta variacién (15). La SPT suele
relacionarse con mecanismos de alta energia
destructiva, como los impactos por balas (10). El
diagndstico se hace habitualmente cuando los sintomas
llevan ya 3 a 5 afios de manifestacion (15,16). La
localizacion de las cavidades no tiene distribuciones
tipicas. Los estudios analizados dan, como ubicaciones
mas frecuentes, diferentes sitios: el nivel toraxico alto
(14) y los niveles dorsal bajo y dorsolumbar (18). Por
lo tanto, no hay relacién clara entre el nivel lesional y
la clinica.
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Los sintomas pueden registrarse sobre o bajo el nivel
de la lesién. Los principales son (9,10,14,15,18-
20,27,31-34):

- Parestesias.

- Disestesias: serian por alteracion del control de los
centros moduladores del dolor, en el cuadrante dorso-
lateral de la médula.

_ Alteraciones de la sensibilidad (especialmente con
patrones disociativos de temperatura).

- Paresia.

- Cambios en la espasticidad.

- Disminucién de ROTs.

- Alteraciones autonémicas: sobretodo hiperhidrosis,
que puede ser un sintoma debutante (se explicaria
por compresién de astas laterales).

- Alteraciones vesicales.

- Dorsalgia: apagada y constante o urente €
intermitente, a veces irradiada al abdomen,

- siempre agravada por el Valsalva, la sedestacion y
el supino (estiramiento local medular por gravedad);
mecanismo no claro.

- Cefalea.

Los sintomas tienen un desarrollo insidioso, pero el

Valsalva los puede agudizar (10,14,20). Algunos son

citados como claves de acuerdo al grado de severidad

de la lesion (15, 33):

- Lesi6n completa: hiperhidrosis y aumento de la
espasticidad.

- Lesi6n incompleta: disminucién de la espasticidad
y pérdida progresiva de las funciones.

En relaci6n a los signos, éstos son fundamentalmente
los cambios de la espasticidad, las alteraciones
sensitivas y la paresia (10,14). E1 62% de los pacientes
tiene mas de un sintoma y la bilateralidad del cuadro
alcanza al 82% (10). Si la extensién cavitaria com-
promete mds arriba de C4, es posible que haya paralisis
diafragmadtica, sindrome de Horner y paralisis del
trigémino (14). Si se produce una Siringobulbia,
aparece hipo, nistagmo, atrofia lingual y parélisis del
recurrente (19). Si hay manifestaciones vesicales, éstas
corresponden a las de una vejiga hiporrefléctica. El
compromiso intestinal es raro, pero de haberlo se debe
sospechar extensién cavitaria al cono medular (14). A
veces hay resolucion espontdnea del cuadro, pero es
un situacién muy poco reportada (14). Los cuadros
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asintomadticos pueden asociarse al Charcot o bien
obedecer a cavidades con ondas de pulso muy
pequefias o ausentes, es decir con escaso o nulo efecto
de diseccién medular (10,15,26,27). Como es de
suponerse, la sensibilidad vibratoria y la propio-
cepcion, por la distribucion de sus vias, no se
comprometen sino hasta el final, dentro del contexto
de un cuadro severisimo por cavidades extra-
ordinariamente grandes (14).

Como ya se menciond, la SPT no tiene relacion con el
nivel lesional. Tampoco se puede predecir hacia donde
se extenderan las cavidades, aunque la direccion mas
habitual es hacia rostral (10,14). No hay asociacion
del cuadro al hecho de si hubo o no una cirugia de
estabilizacién previa, a la edad o al sexo del paciente,
al tamaiio y localizaci6n cavitarios o al grado de
severidad lesional (10,14,15).

Diagnéstico. Se basa en la clinica y en la
imagenologia. Respecto a esta iltima, la TAC y la
RNM son los principales métodos. La RNM, que
constituye el método ideal, es ademds muy importante
para la correcta evaluacién de los resultados qui-
rirgicos. El uso de uno u otro método depende de la
existencia de instrumentacion espinal (9, 10, 14, 19,
31, 35-38). El electrodiagndstico tiene un escaso valor
para diagnosticar y monitorear, aunque los Potenciales
Evocados Motores y el Tiempo de Conduccién Central
serian ttiles, segin Biyani y el-Masry (14).

Tratamiento. El tratamiento mds efectivo es el
quirtdrgico, siendo ideal la cirugia precoz (39). Las
indicaciones de cirugia dicen relacién con la progresion
de 1a sintomatologia, del déficit neuroldgico y/o de la
imagenologia (15). De acuerdo a las diferentes
publicaciones sobre este tema, el alivio postquirdrgico
se ve en el 77% - 92% de los casos (10,15), siendo los
sintomas mads facilmente eliminados las disestesias,
las parestesias, los trastornos sensitivos y la paresia.
La hiperhidrosis, la espasticidad y las alteraciones
vesicales suelen responder menos. El dolor se muestra
como el sintoma mas rebelde (10). Las recurrencias,
si se presentan, lo hacen entre 1 a 3 afos luego de la
cirugia. Obedecerian a focos de aracnoiditis,
enclavamiento espinal o mielomalacia, que conducen
a la generacién de nuevas cavidades, en el mismo sitio
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original o en otras posiciones (10,15).

Los procedimientos de cirugia para el tratamiento de
la SPT son variados e incluyen drenajes de las
cavidades dirigidos a pleura, ventriculos cerebrales o
espacio subaracnoideo, y reconstruccion del espacio
subaracnoideo con aumento de su tamano (15).
También se emplean procedimientos mixtos con las
técnicas anteriores y métodos como las transecciones
medulares (s6lo en lesiones completas) y las
mielotomias. La mielotomia sola, junto con aspiracion
por aguja, no da buenos resultados porque no deja un
sistema de drenaje (14,15). Hasta hace pocos anos se
emple6 un método de injerto pediculado de mesenterio
de curvatura mayor de estomago, para mejorar la
vascularizacién espinal en casos con imagenes estables
pero con clinica progresiva. Sin embargo, este
procedimiento fue abandonado prontamente por su
mucha morbi-mortalidad, debido a infecciones de la
herida operatoria y a ileo secundario, producto de la
desvascularizacion (15). La onda de pulso y la presion
de las cavidades son importantes al momento de
seleccionar un procedimiento quirdrgico, ya que los
drenajes funcionan mejor con cavidades de mayor
presion, no logrando colapsar a aquéllas de baja
presion. En general el resultado de los drenajes es
bueno, pero el efecto es mas bien corto (15, 27). Los
métodos de drenaje comparados entre si no ofrecen
mayores diferencias, aunque el drenaje sirin-
goperitoneal tiende a bloquearse y desplazarse un poco
mas que los otros sistemas (40,41). Hay una técnica
muy particular que es la Mielopiccolotomia, la cual
consiste en efectuar, con ldser, pequenos orificios de
drenaje en las cavidades. No obstante, tiene el
inconveniente de presentar gran tendencia al bloqueo
(14).

La evolucion postquirdrgica muestra que los métodos
de drenaje fallan mas que los de reconstruccion
subaracnoidea. A los 6 anos de la cirugia, los primeros
exhiben un 83% de fracaso contra un 49% de los
segundos (15). Por este motivo, desde los afios *80 los
métodos de reconstruccion del espacio subaracnoideo
vienen empleandose mucho mas (15). El éxito de la
cirugia se mide por la disminucién de los sintomas y
de las cavidades a las imagenes. Las cavidades tienen
reducciones significativas en el 85% de los casos

196
m———s=y

(15,18). La tasa general de las complicaciones para
las cirugias de SPT es de un 12.3%, siendo las mas
comunes: escape de LCR, meningitis, dehiscencia de
suturas, infecciones de herida operatoria y
pneumoencéfalo sintomatico (14, 15). Especi-
ficamente, las complicaciones para los drenajes, aparte
de bloqueos y desplazamientos, son infecciones y
fistulas broncopleurales (15).

Para concluir con las consideraciones del tratamiento
quirtrgico de la SPT, es importante saber que los
quistes lesionales no se benefician con la cirugia,
porque no deterioran al enfermo, puesto que no son
expansivos. Tal vez la tnica excepcion es la situacion
de quistes muy anchos, que podrian provocar
fenémenos obstructivos y participar en la etiopatogenia
de la SPT (14,15).

SINDROME DEL TUNEL CARPIANO

El tinel carpiano (TC) constituye la causa mas
frecuente de dolor en las Extremidades Superiores
(EESS) y en las muiiecas del parapléjico, con un 66%
(42-45). La prevalencia es de un 30%-64%, segin la
serie consultada (42, 44, 45), pero si se agregan los
atrapamientos cubitales, entonces ésta alcanza al 67%
(44). La bilateralidad se registra en un 24% de los
pacientes (44).

Los atrapamientos nerviosos se hacen mas frecuentes
en la medida que aumenta el tiempo transcurrido desde
la LMTA y se relacionan con el grado de actividad del
paciente, puesto que a mayor actividad, mayor
posibilidad de presentar molestias. Esta es una realidad
totalmente aplicable a los LM que practican algiin
deporte, en especial los que hacen competencias de
carrera 0 maraton en silla de ruedas (43, 44, 46-48).
No existe asociacion con la distancia diaria recorrida
en silla ni tampoco con la edad del paciente (44). Sin
embargo el nivel lesional si muestra una relacion, por
cuanto el TC se ve mucho mds en los LM parapléjicos,
por su mayor grado de actividad y uso de las muifiecas
(44).

El TC se ha estudiado con métodos manométricos y
es asi como se ha descubierto que las presiones dentro
del tdnel, con la muifieca en posicién neutra, son
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mayores en los parapléjicos (tengan o no sintomas
sugerentes de TC), que en los no LM sin el cuadro.
No obstante, son menores que en los LM con presencia
del sindrome. Este hecho indica que en los LM el
origen de la enfermedad estaria en aumentos
importantes de la presion intra-tinel, pero cortos en
duracién, mientras que el TC de las personas sin dafio
medular obedece a un aumento gradual y sostenido de
la presi6n en el tiempo (43). La posicion de muieca
que mas aumento de presion produce dentro del TC,
en los LM, es la extension, siendo el valor critico para
el nervio mediano de 30 a 60 mmHg, nivel por sobre
el cual se empieza a desarrollar isquemia (43).

El cuadro clinico, el diagnéstico y el tratamiento del
TC en los LM son los mismos de los pacientes sin
dafio medular, por lo que no se mencionan en esta
revision.

COMPLICACIONES DEL SISTEMA MUSCU-
LOESQUELETICO

SINDROMES POR SOBREUSO

1. Columna Cervical: La espondilosis cervical es mas
frecuente en parapléjicos que sobrecargan sus EESS y
la columna cervical, es decir, hay relacion positiva con
el grado de actividad y el nivel lesional. Hasta un 10%
de estos pacientes puede llegar a presentar el problema
(21).

2. Extremidades Superiores
A) Hombros

Generalidades: Los pacientes LM parapléjicos
soportan su peso casi exclusivamente en las EESS en
momentos tales como los push-ups, las transferencias
y la propulsién de la silla de ruedas (49-53). Si bien el
hombro genera menos fuerzas reactivas en las
transferencias que la cadera durante la bipedestacion,
no se debe olvidar que la primera articulacion no esta
estructuralmente disefiada para resistir tanta carga (32).

De acuerdo al autor, los LM parapl€jicos presentan

dolor de EESS, asociado al hombro, en €l 55%-67,8%
de los casos, mientras que en los cuadripléjicos dicho
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valor es de 46%-55%. Asi, el nivel lesional tiene
relacién con la existencia de sintomas. Se debe
considerar, también, que los niveles més bajos permiten
mas participacién de la pared abdominal y mas
actividad paravertebral, ayudando a descargar las
EESS en las solicitudes articulares. Dentro de 1a EESS,
los sitios que mas suelen doler son el hombro y la
muiieca (por TC), con el 20 y 10 lugar de frecuencia,
respectivamente. La prevalencia del dolor de hombros
es del 66% (45). Los cuadros mas comunes que dicen
relacién con el hombro son el sindrome del manguito
de los rotadores y la bursitis subacromial, que en
conjunto ocupan el 74% del total. Es de destacar la
frecuencia de la necrosis avascular de la cabeza
humeral con un 5% (52).

Los problemas asociados al hombro aumentan con los
afios de evolucién luego de la injuria medular. Segun
Gellman y cols., a los 5 afios de evolucién el 52% de
los pacientes ha adquirido algin tipo de molestias,
mientras que a los 20 afios el 100% muestra sintomas.
Pasados 20 afios desde la injuria medular la frecuencia
decae, posiblemente porque los pacientes comienzan
a disminuir su actividad en general (45).

Etiopatogenia: El factor principal es el estrés
repetitivo sobre una EESS de carga, con posiciones
anormales de movimiento (49,51). Sin embargo, Wylie
y Chakera demostraron que la actividad moderada
protege a las articulaciones. Estos autores vieron que
a los 20 afios de evolucion de la injuria medular, los
estudios radiolégicos arrojaban que el 18% de los
«activos» tenia cambios degenerativos en los hombros,
contra un 45% de los «inactivos» (54).

El aumento de la presion intraarticular también juega
un rol importante. Baley y Cochran descubrieron que
en el grupo de LM estudiado por ellos, la presion
intraarticular del hombro fue 2.5 veces mayor que la
presion arterial (52).

Cuadro Clinico: El principal cuadro clinico es el
Sindrome del Manguito de los Rotadores, patologia
que suele manifestarse alrededor de 12 afios luego del
dafio medular (54).

La RNM es el mejor método para detectar los
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problemas del manguito. Escobedo y cols. informaron
que el 73% de las imagenes de RNM de manguito eran
positivas para algin grado lesional, en pacientes sinto-
maticos, en comparacion con los asintomaticos, en
quienes el mismo dato fue de un 59% (55). La
artrografia es otra posibilidad para el diagndstico.
Wylie y Chakera encontraron alteraciones articulares
hasta en un 65% de los LM con algia de hombros que
ellos analizaron (54).

La severidad de la lesion se asocia con la edad del
paciente y su tiempo de evolucion (55). No hay relacion
entre la extremidad dominante y el lado daniado (54).

Tratamiento: Las consideraciones del tratamiento de
las diferentes patologias por sobreuso en el hombro
no contemplan diferencias entre LM y no LM. Tal vez
habria que senalar dos aspectos particulares: el estricto
control que debe ser hecho con el sobrepeso, que actia
agravando el problema, y el posible uso de sillas de
ruedas eléctricas ante casos de mucho dolor (47,50).

Prevencion. Lo ideal es aplicar técnicas de con-
servacion de energia, evitar actividades exageradas y
usar métodos alternativos para cumplir con AVDs que
ocupen movimientos conflictivos (45).

B) Murieca

El dolor de muiieca estd presente en aquellos pacientes
LM que emplean bastones ortopédicos y sillas de
ruedas en forma exagerada (50,51,56). Aparte del TC,
ya discutido, el otro cuadro importante que afecta a la
mufeca es la Inestabilidad Carpiana (IC). Schroer y
cols. concluyeron que, en promedio, hasta un 6% de
los parapléjicos muestra esta patologia, pero con una
prevalencia que crece con el tiempo de evolucion. En
su estudio ellos obtuvieron una prevalencia del 18% a
los 20 afios de la injuria medular (49). La IC maés
comun es la Inestabilidad Segmentaria Volar Intercalar
No Disociativa (49). El cuadro clinico tiende a aparecer
con un rango muy amplio de tiempo, de 6 a 50 afios,
con un promedio de 30 (49).

Respecto a la etiopatogenia de la IC se puede
mencionar el estudio de Gilford, en 1943, quien
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descubrié que este cuadro tipicamente tenia, como
antecedente, una caida al suelo con la mano extendida,
con la mufieca extendida y el antebrazo supinado. Si
se observa a los LM ser4 posible darse cuenta que €stos
propulsan la silla de ruedas con sus EESS en igual
posicién, generando un trauma minimo, pero repetido
en el tiempo, que termina por afectar las estructuras
ligamentosas del carpo (49). El diagn6stico es funda-
mentalmente clinico e imagenoldgico, destacando los
estudios estaticos o dindmicos, por imagenes, para
tener una mejor vision de la articulacién (49,50).

El manejo suele ser ortopédico, con ferulaje especial
y/o técnicas para un mejor uso de las mufiecas (49,50).

PROCESOS DEGENERATIVOS DE EXTREMI-
DADES INFERIORES

Cadera: Segun Wylie y Chakera, el 53% de todos los
LM presenta cambios degenerativos en por lo menos
una cadera. En el caso de los tetrapléjicos el valor es
de un 70% y en los parapléjicos de un 53% (54). Estos
datos se relacionan con la actividad del paciente. Los
«inactivos» exhiben el problema en un 65%, mientras
que los «activos» en un 38%. Los cambios degene-
rativos en los primeros, ademas, son mas tardios y mas
bien moderados. Sobre esta base se ha postulado que
los movimientos pasivos asociados a electro-
estimulaciéon ayudarian a mantener un mejor
metabolismo articular, actuando como protectores
articulares (54).

No hay relacién con la edad del paciente, pero los
cambios degenerativos se concentran a partir de los
20 anos de evolucién del LM (54).

Articulacién Sacroiliaca. Wylie y Chakera estudiaron
diferentes grupos de LM, hallando que un 13% tenia
cambios degenerativos, sin relacién a edad ni nivel
lesional (54). Tampoco hubo asociacién con las ITUs
recurrentes (54), a pesar de los resultados de algunos
estudios anteriores (57), que mostraban relaciones de
hasta un 30%-61%. Se creia que habia extension
bacteriana a través de los plexos venosos prostaticos,
tal como se postul6 para la ureteritis de la Enfermedad
de Reiter y la Espondiloartritis Anquilosante.
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ARTICULACION DE CHARCOT
A. COLUMNA

Generalidades. Charcot describi6 por primera vez este
cuadro en 1868, como un proceso de osteolisis
progresiva, con fracturas y proliferacién Osea
exuberante de las articulaciones. La sinonimia en la
literatura habla de Artropatia Neurogénica (58). Casi
desde un comienzo esta patologia fue asociada a
diferentes cuadros que afectan a la médula espinal,
tales como (58-60):

- Tabes dorsal.

- Siringomielia.

- Mielomeningocele.

- Tumores medulares.

- Traumatismos medulares.
- Otras lesiones medulares.

Fuera de la columna, el Charcot se vio relacionado
con patologias de nervios periféricos, como la
neuropatia diabética, y con un cuadro conocido como
Sindrome de Ausencia Congénita de Dolor (58-60).

Los primeros casos en LM fueron descritos por
Slabaugh y Smith, recién en 1978 (61). El Charcot se
encuentra asociado al nivel lesional, siendo mas
frecuente en los pacientes parapléjicos, por su mayor
movilidad (60). Se relaciona con el tiempo transcurrido
desde la injuria de la médula y con la edad (60,62). En
cuanto a su localizacién dentro de la columna, esta
patologia se ubica de preferencia a nivel toraxico bajo
o dorsolumbar, rara vez sobre T8 (58-60). Cuando hay
cirugia de columna para estabilizacion, el Charcot se
ubica, por lo general, dentro de los dos segmentos
distales a la operacion (60).

Etiopatogenia. Originalmente, Charcot plante6 un
dafio neurolégico periférico con alteraciones troficas
de las estructuras articulares. Posteriormente se valoro
la importancia de la disminucién de la propiocepcion
que lleva a relajacion de las estructuras de soporte
articular y a inestabilidad crénica (58). La falta de dolor
provoca que el paciente dé un uso indiscriminado a
las articulaciones afectadas y cause traumatismos
repetitivos en éstas (58-60). Existen casos muy
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agresivos y rapidamente progresivos, en los cuales se
ha planteado dos mecanismos que le confieren al
Charcot dichas cualidades (58,63):

- Factor neurovascular que inicia €l proceso y que
sigue luego por traumatismos repetidos.
- Agentes infecciosos del tipo Corynebacterias.

En resumen, existen dos elementos bésicos en la
etiopatogenia: la falta de dolor y el exceso de
movimientos y cargas. Si a esto le sumamos la au-
sencia de sensibilidad y de propiocepcion protectoras
y la sobre-exigencia de solicitudes a las articulaciones,
con fuerzas y torques abruptos, tenemos la base
completa del origen de un Charcot. En el LM se debe
agregar, ademads, el hecho de no existir funciones
musculares de proteccion y la presencia de distension
anormal de ligamentos y cdpsulas (59,60). La columna
de Charcot conduce a xifosis, listesis, luxaciones y gran
inestabilidad (en especial si se produce un articulacion
tipo Ball-Socket) (60), que gatillan un circulo vicioso
del cual es dificil salir. Segun la patologia asociada,
las articulaciones de Charcot pueden encontrarse en
diversas posiciones (58,62):

- Tabes dorsal: rodillas, caderas, tobillos y columna
dorsolumbar.

- Neuropatia diabética: tarso y metatarso.

- Siringomielia: hombros, codos y munecas.

- Trauma medular: columna dorsolumbar (sobretodo
después de cirugia) y hombros.

Independientemente de la articulacién comprometida,
lo comiin es que s6lo un lugar esté afectado (58).

Anatomia Patolégica: Los hallazgos habituales son
(58):

- Hueso reemplazado por tejido conectivo altamente
vascularizado.

- Sinovial con incrustaciones de tejido cartilaginoso
y 6seo, con reaccion inflamatoria moderada.

- Cuerpos intraarticulares libres.

- Proliferacién dsea exuberante.

- Liquido sinovial hemorragico.

Cuadro Clinico. El comienzo y el desarrollo de esta
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patologia son insidiosos, lo cual implica un retraso del
diagnéstico (58,59,60). La clinica muestra lo siguiente
(58-60,62,64,65):

- Dolor: por lo general moderado o nulo.

- Aumento de la temperatura local, al inicio del cuadro.

- Aumento de volumen articular con movilidad
anormal y deformacién progresiva.

- Movilidad acompanada de crujidos, muchas veces
audibles, con escaso o nulo dolor.

- En el caso del compromiso de columna se agrega:

Dorsalgia en zona habitualmente no sensible
(mecanismo desconocido).

Disminucion de la espasticidad.

Alteraciones vesicales.

Disminucién del equilibrio en sedestacion.
Disminucion de la estatura.

]

Diagnoéstico. Se puede hacer entre los 6 y 31 anos de
evolucion, luego de la lesién medular, estando la clinica
presente por lo menos un ano antes de identificar la
enfermedad (60). El diagndstico es eminentemente

image-nologico. La radiologia muestra tres periodos
evolutivos (58,60,62,66)

a. Etapa atrofica. Incluye signos de resorcion Osea;
en casos severos y agresivos, hay desaparicion de
extremos articulares, sin signos reparativos y con una
zona de transicion muy delimitada entre el hueso
reabsorbido y el hueso remanente (imagen similar a
amputacion quirdargica).

b. Etapa hipertrofica. Esta presenta:

- Caos articular.

- Osteofitosis severa.

- Gran deformacion del contorno 6seo.
- Cuerpos libres intraarticulares.

- Depésitos calcareos periarticulares.

c. Etapa mixta. Se mezclan nuevas lesiones
destructivas y reparativas.

El TAC y la RNM son igualmente utiles (60).

Diagnostico Diferencial. Este incluye lo siguiente (58-
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60,66):

Tumores 0seos.

Procesos infecc10s0s.
Osteoartritis.
Pseudoartrosis.

Lesiones pseudotumorales:

- Quiste Gseo simple.

- Quiste 6seo aneurismatico.
- Osteomielitis.

- Displasia fibrosa.

- Histiocitosis X.

- Miositis osificante.

- Osificaciones heterotdpicas.

Tratamiento. Es mayormente ortopédico, estabi-
lizando la articulacion con ferulaje u 6rtesis. En el caso
de la columna se puede ocupar un Body-Jacket
(58,60,62,64).

La indicacion quirdrgica se produce cuando hay
inestabilidad espinal, dolor, nuevos déficits neu-
rolégicos y falla del tratamiento conservador. El
procedimiento de cirugia mas recomendado es la
fusion combinada anterior y posterior, con O Sin inmo-
vilizacién. Para el tratamiento quirirgico es de vital
importancia el manejo previo de la cadera, espe-
cialmente en lo referido a la existencia de flexo en
dicha articulacion. De haberlo, la fusién espinal se ve
perjudicada por el aumento de lordosis que esa postura
origina durante la sedestacion o el supino (60).

Prevencion. Las principales acciones preventivas se
hallan relacionadas con (60,62):

- Evitar fusiones largas.

- Evitar terminar fusiones a nivel de la unién
toracolumbar.

- Evitar largas laminectomias.

- Evitar movimientos de flexo-extension en el tronco
alto, acompanados de rotaciones o inclinaciones
laterales (carga a nivel pedicular lumbar). De aqui
que es importante no usar respaldos bajos en las sillas
de ruedas.

- Vigilar técnicas funcionales, AVDs y actividades
recreativas que generen cargas peligrosas.
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B) OTRAS LOCALIZACIONES

Fuera de la columna, el Charcot mds importante es el
ubicado en el hombro, el cual se asocia a los sindromes
de sobreuso en los parapléjicos, ademads de su relacion
con cavitaciones de tipo siringomiélico. Como cuadro,
el Charcot de hombro mads tipico se ve en el paciente
LM tetrapléjico bajo que hace una cavitacion
siringomiélica en la médula, con extension rostral (67).
No se insistird en este punto por cuanto sus consi-
deraciones mas importantes fueron tratadas en la
seccién de Sindromes por Sobreuso.

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES

SINDROME DE ARTERIA MESENTERICA
SUPERIOR

Generalidades. El Sindrome de Arteria Mesentérica
Superior es una entidad clinica descrita por primera
vez por von Rokitansky en 1861 (68). Si bien la
literatura especifica en relacién a este sindrome y a la
lesién medular traumética es escasa, la sinonimia
encontrada es abundante. Se conoce este cuadro como
Sindrome de Wilkie, Ileo Crénico Duodenal, Oclusion
Duodenal Arteriomesentérica Intermitente y Sindrome
del Cast (68). La patologia corresponde a una
condicién de compresién intermitente de la 3* porcion
duodenal por la Arteria Mesentérica Superior (AMS)
supra-yacente (50,68-71).

En los LM el cuadro se manifiesta originando un
Abdomen Agudo el cual, por la condicién neurologica
del enfermo, puede presentarse a través de una clinica
atipica, retrasando el diagnéstico y haciendo peligrar
la vida del paciente (6,68,72,73).

De acuerdo al autor consultado, la incidencia general
del sindrome es mas bien baja, alcanzando a 0.1% -
0.33%. El valor es algo mayor en los cuadripléjicos,
con un 0.53% (68-70,74).

Etiopatogenia. La base de la etiopatogenia €s
primordialmente anatémica. Se debe recordar que la
32 porci6n del duodeno es de ubicacion retroperitoneal
y muy poco movil. Dicho segmento duodenal yace
entre la Aorta Abdominal (AA) y la AMS, rodeado de
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grasa peritoneal. La AA y la AMS forman un angulo
alrededor del duodeno que, en bipedestacion, llega a
un valor normal de 380 a 650 (68-71,74). La
obstruccién del duodeno ocurre cuando el angulo
mencionado disminuye, ocasién en la que la AA 'y la
AMS generan un efecto «cascanueces» sobre su 3°
porcion (68). El dngulo presenta una agudizacion en
las siguientes situaciones (50,68-70):

- Deciibito supino.

- Pérdida acelerada de peso (por disminucién del tejido
areolar periduodenal).

- Hiperextension de la columna.

- Aumento de la lordosis lumbar (como en el caso del
uso de értesis espinales o cuando existe espasticidad
de flexores de cadera o acortamiento de €stos).

- Flaccidez de la pared abdominal con visceroptosis
(por traccion del pediculo mesentérico).

Cuadro Clinico. A continuacion se describe el cuadro
mas clasico, que en los LM puede ser susceptible de
variar por la razén antes indicada (50,68-71):

- Instalacion brusca.

N4useas permanentes o recurrentes post-prandiales.
Vémitos 1 a 2 horas luego de la ingesta.
Distensién abdominal.

Dolor abdominal agudo.

Peor con el dectbito supino.

Mejor con el dectbito lateral 1z-quierdo.

Mejor llevando las rodillas al pecho.

Mejor con faja abdominal.

Mejor con la presién manual del abdomen hacia
rostral.

Diagnéstico. Se hace fundamentandose en la clinica
y en la imagenologia. Dentro de esta ultima cabe
mencionar los hallazgos cldsicos de obstruccion en la
radiografia abdominal (68-71).

Tratamiento. En la etapa aguda debe llevarse a cabo
un manejo general, corrigiendo, entre otras cosas, el
equilibrio hidroelectrolitico y dcido-base (68). Como
manejo cronico médico preventivo, es posible men-
cionar (68,69,71):

- Posicioén corporal adecuada post-ingesta: decubito
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lateral izquierdo, rodillas al pecho.

- Menor volumen y mayor frecuencia de comidas.

- Uso de venda abdominal o corset para sostener la
pared abdominal.

- Retiro de oOrtesis espinal, si genera hiperextension.

- Manejo de los flexores de cadera si éstos presentan
espasticidad o acortamiento.

El tratamiento quirdrgico se reserva para casos en que
los métodos conservadores no funcionan. El
procedimiento recomendado es la duodeno-
yeyunostomia (68,70).

COLELITIASIS

Junto con la colecistitis aguda, la colelitiasis constituye
la principal causa de abdomen agudo en los LM (72).
Por la especial condicidon neurolégica de estos
pacientes, el abdomen agudo derivado de esta etiologia
suele presentarse con una clinica atipica, donde la
ausencia del dolor en el cuadrante superior derecho
del abdomen no es infrecuente (72).

A pesar de la importancia del tema, la literatura
especializada respecto a éste, y al igual que en el caso
del Sindrome de la Arteria Mesentérica Superior, no
es abundante. Los estudios efectuados han sido
realizados fundamentalmente a través de autopsias,
destacando el clasico estudio de Apstein y Dalecki-
Chipperfeld, quienes encontraron que el riesgo de
colelitiasis en el grupo de pacientes con lesién medular,
alcanzaba al triple del riesgo en la poblacién sin dafio
medular (75). Los datos indicados por los autores
sefialados se asemejan a lo encontrado en otras
publicaciones. De acuerdo a la fuente consultada, la
incidencia de colelitiasis, como complicacién tardia
en los LM, corresponde al 29%-34%, mientras que
llega al 11%-17% en la poblacién general
(3,50,72,73,75,76).

Se ha estudiado los factores a los cuales esté
relacionada la colelitiasis de los LM, encontrdndose que
no existe asociacién con numerosas variables tales
como la edad, el sexo, la raza y la presencia de
obesidad. Sin embargo, se ha descubierto dos factores
muy constantes que si muestran una relacion directa:
el nivel lesional y el tiempo transcurrido desde la
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injuria medular (72, 75). Respecto al nivel de la lesiOn,
la colelitiasis es mas frecuente en el rango de niveles
de T7 a T10; bajo T10 ésta es tan frecuente en los LM
como en las personas neurolégicamente normales. En
relacién al tiempo tanscurrido post-injuria medular, la
frecuencia de colelitiasis aumenta a medida que €ste
se va haciendo mayor, pero no hay claridad sobre cual
es el momento habitual en que la frecuencia comienza
a presentar un incremento.

Respecto a la etiopatogenia del cuadro existen muchas
interrogantes, pero se cree que habria tres mecanismos
implicados (72, 75, 77, 78):

1. Disminucion de la motilidad vesicular. Este
mecanismo dice relacion con la estasia biliar, la
cual constituye un factor de riesgo en la poblacién
general, para presentar colelitiasis. La vesicula es
inervada por el parasimpatico, via 'vagal, y por el
simpatico a través de los nervios esplacnicos, desde
los niveles medulares T7 a T10. Si bien la
vagotomia genera mayor riesgo de colelitiasis, el
rol del déficit del tono simpético no estd aclarado
totalmente vy, al parecer, en los LM cumpliria con
una accion mds importante. Por otra parte, el ayuno
tiene un papel importante en este mecanismo, por
cuanto provoca una disminucion de la contraccién
de la musculatura lisa vesicular que conduce a la
formacién de «sarro biliar», el cual seria muy
precoz una vez instalado, apareciendo a los 7 a 10
dias. De esta manera, la formacién de cdlculos

vesiculares seria, por lo tanto, un hecho temprano
en los LM.

2. Alteracion de la circulacion enterohepatica: El
trauma espinal genera una disminucién de la
motilidad gastroduodenal y colénica, con lo cual
el transito intestinal decae. Por medio de este
mecanismo se altera el pool de dcidos biliares y la
secrecion de lipidos de origen biliar. El mismo
fenémeno se registra con la constipacién inducida
farmacoldgicamente.

3. Alteracién metabélica. La pérdida de peso y la
atrofia muscular post-injuria medular movilizan
precozmente una mayor cantidad de proteinas y

grasas, aumentando la saturacién biliar de
colesterol.
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Aparte de lo seiialado respecto a la clinica atipica de
la colelitiasis en los LM, los métodos de diagndstico,
el manejo y el tratamiento quirdrgico de €sta, no
presentan diferencias ni consideraciones especiales en
relacién a los pacientes sin dafio medular, por lo que
no seran abordados en este articulo, puesto que escapan
a los objetivos de esta revision.
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