ASTA

AMERICAN SPINAL INJURY ASSOCIATION

MedStar National
Rehabilitation Hospital

Guia para médicos de atencién primaria
sobre el manejo de disfunciones autonémicas
después de una lesion medular
Andrei Krassioukov, MD, PhD, FRCPC,1 Michael Stillman, MD,? and Lisa A. Beck, APRN, CNS, MS?
'[CORD, Blusson Spinal Cord Centre, University of British Columbia, GF Strong Rehabilitation Center, Vancouver, BC, Canada;

“Departments of Internal Medicine and Rehabilitation Medicine, Sydney Kimmel Medical College of Thomas Jefferson University,
Philadelphia, Pennsylvania; *Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Mayo Clinic, Rochester, Minnesota

Este articulo ha sido traducido al espaiiol por:
Melina Longoni, MD"' Camilo Castillo, MD? e Isaac Hernandez Jimenez, MD**
En colaboracion con el Comité de las Américas de la Asociacion Americana de Lesion Medular.

! Direccién de Discapacidad de Ituzaingd, Buenos Aires
2 Rehabilitation Center, Department of Neurosurgery, Division of Physical Medicine and Rehabilitation,
University of Louisville School of Medicine, Louisville, Kentucky
3 University of Texas Health Science Center Houston, Houston, Texas
Department of Physical Medicine and Rehabilitation, McGovern Medical School, Houston, Texas
*The Institute of Rehabilitation & Research (TIRR) Memorial Hermann, Houston, Texas

Resumen: La lesiéon de la médula espinal (LME) interrumpe la “diafonia” crucial entre el sistema nervioso auténomo
espinal y los centros de control supraespinales. Por lo tanto, la LME puede provocar no solo pardlisis motora, sino también
deficiencias potencialmente letales de muchas funciones auténomas que incluyen, entre otras, la regulacién de la presién
arterial. A pesar de las consecuencias perjudiciales de la desregulacién autonémica, el manejo y la recuperacién de las
funciones auténomas después de la LME estdn muy poco exploradas. Aunque la funcién auténoma deteriorada puede
afectar varios sistemas orgdnicos, esta visiéon general se centrard principalmente en las interrupciones de la regulacién
cardiovascular y la termorregulacion y ofrecerd sugerencias para el manejo de estos efectos secundarios de la LME.
Palabras claves: disreflexia autonémica, hipotensién ortostdtica, lesiéon de la médula espinal.

Lista de verificacion de mantenimiento de la salud:

Establecer un protocolo de rutina para el monitoreo de la presién
arterial, especialmente en personas con lesiones medulares
localizadas al nivel del sexto segmento toracico y superiores.
Evaluar los factores desencadenantes de la DA (intestino / vejiga) y
proporcionar las intervenciones adecuadas.

Abogar por el uso de protocolos para el manejo de la vejiga y el
intestino, asi como métodos para prevenir las infecciones urinarias
y el estrenimiento, ya que estos podrian ser pasos cruciales en la
prevencion de episodios potencialmente letales de DA.

Abogar por el uso de una tarjeta de DA para llevar en la billetera.
Considerar un kit casero de DA con intervenciones farmacologicas
y no farmacoldgicas apropiadas para controlar la presion arterial
inestable con el fin de prevenir la DA y la HO.

Puntos clave de la atencion episodica:

Reconoer los signos y sintomas de la DA, incluidos

o Presion arterial (PA)> 20 mm Hg por encima de la habitual

o Cefalea

» Bradicardia o taquicardia

« Sudoraciéon profusa, rubor y / o piloereccién por encima del
nivel de la lesion

o Visién borrosa

» Congestion nasal

Si no puede identificar el desencadenante o la eliminacién

del desencadenante no reduce la PA, considere el uso de

antihipertensivos.

Silas intervenciones en el hogar o en el consultorio no tienen éxito,

remita al paciente al departamento de emergencias del hospital.

Reporte de caso

Un hombre de 45 afios con lesion de la médula espinal (LME) crénica motora C5 completa, se
presenta al departamento de emergencias con cefalea intolerable y sudoracion profusa en la cara y
el cuello. Durante su evaluacion, esta angustiado y extremadamente ansioso. Su presion arterial es
de 220/105 mm Hg con una frecuencia cardiaca de 50 latidos por minuto. Su cuidadora informa
que ella sospechaba disreflexia autonémica (DA) e implementd los pasos iniciales de manejo segun
lo recomendado por el fisiatra del paciente.
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Mientras todavia estaba en casa, ella lo transfirio a la
posicion sentada, aflojo todos los elementos causando
posible constricciéon (por ejemplo, cinturdn y zapatos),
reviso su catéter de Foley para confirmar que la orina
estaba pasando y se aseguré de que hubiera defecado
adecuadamente esa mafana. Después de aplicar dos
pulgadas de pasta de nitroglicerina en la parte superior
del torax, la presion arterial del paciente permanecia
elevada y continuaba sintiéndose mal. Se tomd la
decisiéon de buscar ayuda en el departamento de
emergencias.

Antecedentes.

La paralisis y la discapacidad asociada a la movilidad
son las consecuencias mds visibles de la LME. Sin
embargo, la LME también puede tener efectos
secundarios menos obvios pero igualmente con un gran
impacto. La lesion de las fragiles estructuras neuronales
en la médula espinal puede dar como resultado no
solo disfuncién motora sino también la interrupcién
del sistema nervioso autéonomo (SNA).! Mientras que
una LME en si misma generalmente se limita a varios
segmentos del corddn, su disfuncién neuronal resultante
puede afectar a un nimero de sistemas de 6rganos por
debajo del nivel de lesion, mas criticamente el control
cardiovascular y la regulacion de la temperatura.

Fisiopatologia

Los componentes simpaticos y parasimpaticos del
SNA se activan e interactuan constantemente entre si
para mantener la homeostasis de la presion arterial,
la frecuencia cardiaca y la temperatura corporal?
El sistema nervioso simpatico es responsable de los
rapidos cambios fisiolégicos en el cuerpo humano (p.
ej. respuestas de pelea-huida), mientras que el sistema
nervioso parasimpatico es predominantemente un
sistema mads lento, que actiia mientras el cuerpo esta
en reposo (por ejemplo, respuestas de “descanso y
digestion”). La LME da como resultado la interrupcién
de las vias autéonomas espinales descendentes, lo que
provoca un desequilibrio dentro del SNA.*> Las vias
vagales (parasimpaticas) salen supraespinalmente,
por lo que generalmente estan intactas en individuos
con LME. Sin embargo, las neuronas preganglionares
simpaticas se encuentran dentro de la médula espinal
toraco-lumbar (dentro de los segmentos espinales
T1-L2), por lo que estas pueden ser facilmente
interrumpidas por lesiones mas altas. La LME da como
resultado la interrupcion de las vias auténomas espinales

descendentes.! Por el contrario, las vias parasimpaticas
vagales, que salen supraespinalmente, generalmente
estan intactas en individuos con LME. Dependiendo
del nivel de lesion, las personas con tetraplejia versus
aquellas con paraplejia tendran una presentacion muy
diferente de las disfunciones cardiovasculares debido a
la cantidad de circuitos simpaticos espinales intactos por
encima del nivel de la lesion.! Por ejemplo, en personas
con lesion por debajo del sexto segmento tordcico,
tanto las entradas simpaticas como las parasimpaticas
permanecen intactas, y la disfuncion cardiovascular es
mucho menos pronunciada.?

Disreflexia AutonOmica

La DA es una emergencia potencialmente letal que
puede ocurrir en personas con LME a nivel de T6 y
superior, pero que se ha reportado en pacientes con LME
tan bajas como T8-T12.>° La DA es una emergencia
médica definida como un repentino y significativo
aumento de la presion arterial sistélica y diastdlica que
puede presentarse con bradicardia o taquicardial.®’
Puede ser causada por cualquier estimulo nocivo o no
nocivo por debajo del nivel de la lesiéon. Hasta el 80%
de los episodios de DA son causados por la vejiga llena
o por distension intestinal o irritaciéon;*’ sin embargo,
muchas otras afecciones pueden precipitar los episodios,
incluyendo una lesion por presion u otro problema de la
piel, ropa ajustada o calzado, ufias encarnadas, calculos
renales o infeccidén del tracto urinario, hemorroides,
una fractura 6sea oculta o un procedimiento médico
doloroso. El hallazgo cardinal de la DA es una elevacién
de la presion arterial sistolica sobre la habitual de al
menos 20 mm Hg,'® pero los episodios también pueden
estar acompaniados de cefalea intensa, sudoracion
profusa por encima del nivel de lesion, visién borrosa,
piloerecciéon y / o ansiedad. Los episodios de DA
también pueden ser menos graves y presentarse solo
con sudoracion y piloereccion o ser asintomaticos.'"'?

Es de vital importancia que cualquier médico que
esté a cargo de personas con LME pueda identificar,
evaluar y tratar la DA; los episodios no reconocidos
y mal tratados, pueden tener serias consecuencias,
como hemorragia intracraneal, desprendimientos de
retina, convulsiones, arritmias cardiacas y muerte."*!*
Una vez que se confirma un episodio de DA, es
imperativo identificar y tratar rapidamente los factores
desencadenantes de manera agresiva mientras que
también se trata la hipertension. Las Guias de practica
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clinica para el manejo de la DA recomiendan iniciar el
siguiente protocolo de manejo."”

o Coloque al individuo en una posicion de sedestacién
vertical'® para tratar de provocar una disminucion
ortostatica de la presion arterial y una reduccion del
flujo y la presién intracraneales.'s

o Afloje cualquier dispositivo constrictivo y ropa
ajustada, incluyendo apositos, bolsas para catéteres y
férulas.

« Mida la PA cada 3 a 5 minutos. Si esta disponible,
instituya monitoreo continuo de la PA.

« Evalue si hay necesidad de cateterizacion de la
vejiga. Si no es asi, considere la necesidad de la
desimpactacion intestinal. Sinila vejiga ni el intestino
parecen ser el factor causal, realice un examen fisico
completo buscando lesiones de presion o tlceras,
ufias encarnadas o cualquier otra fuente potencial
de molestia. Si estas medidas no resultan en la
resolucion de la DA vy si la presion arterial sistolica
permanece elevada por encima de 150 mm Hg,
considere el tratamiento farmacoldgico con agentes
antihipertensivos orales o topicos.

« Pasta de nitroglicerina: este es el método de
eleccion porque se puede limpiar facilmente una
vez que se resuelve el estimulo desencadenante.

- Aplique 0.5-1.0 pulgadas de pasta de
nitroglicerina por encima del nivel de lesion

+ Sila pasta de nitroglicerina no estd disponible,
use capsulas de nifedipina de 5 o 10 mg con
instrucciones para “morder y tragar” o tabletas
de captopril de 12,5 o 25 mg con instrucciones
similares.

Después de la administracion de uno de los agentes
para el tratamiento de la DA, continte controlando la
presion arterial cada 5 minutos hasta la resolucion del
episodio. Si la presion arterial sistolica contintia siendo
elevada, considere la derivacion al departamento de
emergencias para una evaluacion y manejo adicionales.
Debido a la posibilidad de isquemia miocardica
asintomdtica en pacientes con DA sostenida, se deben
solicitar electrocardiogramas y pruebas de troponina de
rutina en pacientes con LME que presentan DA severay
dificil de controlar. Si todos los intentos de controlar el
episodio de DA fallan y un individuo contintia teniendo
una presion arterial sistolica elevada por encima de 150
mm Hg, considere enviar a este individuo al hospital

para monitorear e iniciar el control farmacolégico de la
presion arterial e investigar otras posibles causas de DA.

Hipotension Ortostatica

Muchas personas con LME con niveles altos
pueden tener presiones sanguineas sistolicas en reposo
en el rango de 80 a 100 mm Hg. Si el individuo no
experimenta ninguin sintoma como mareo, fatiga, visiéon
borrosa u otros sintomas relacionados, estos valores no
necesitan tratamiento. Sin embargo, hasta el 74% de las
personas con LME cervical y toracica alta experimentan
una caida de la presion arterial al colocarse en una
posicion erguida, y este fendmeno se conoce como
hipotension ortostatica (HO).!” El Comité de Consenso
de la Sociedad Autonémica Americana y la Academia
Estadounidense de Neurologia definen la HO como
una disminucion en la presion arterial sistélica de 20
mm Hg o mds o en la presion arterial diastélica de 10
mm Hg o mas al asumir una postura erguida.’® Los
sintomas de HO en personas con LME son similares a
los de las personas sin discapacidad' e incluyen fatiga
o debilidad, mareos, mareos, visiéon borrosa, disnea y
ansiedad.”®*! La literatura emergente sugiere que la HO
puede estar asociada con la disfuncién cognitiva y que
el tratamiento apropiado de la afeccién puede mejorar
la cognicion.?>?*

Para prevenir o controlar la HO en la poblacién
con LME, primero considere los tratamientos no
farmacoldgicos, como las medias de compresion
tromboembdlica, las fajas abdominales, el aumento
de ingesta de sal y agua, y transiciones lentas de
posicién supina a posicién sentada. Considere los
tratamientos farmacologicos cuando las intervenciones
no farmacoldgicas demuestren ser ineficaces. La
mayoria de los médicos usan agentes vasoconstrictores
(p. ¢j., Midodrina) y expansores de volumen (p. ej.,
fludrocortisona) en combinacién o como monoterapia
para controlar la HO."

Temperatura y sudoracion
Las disfunciones luego de la LME

El control anormal de la temperatura es un fenomeno
bien reconocido después de la LME.** Por lo general,
ocurre inmediatamente después de la lesién y a menudo
es una complicaciéon de por vida.>® Varios factores
contribuyen a la desregulacion de la temperatura
observada después de la LME, incluyendo una reduccién
de la entrada sensorial a los centros termorreguladores
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y la pérdida del control simpatico vasomotor y
sudomotor por debajo del nivel de la lesion.**”” Una
LME alta deja una gran area de piel desconectada
del control simpatico supraespinal, incluyendo las
glandulas sudoriparas y los vasos sanguineos que son
cruciales para la termorregulacion.”® En consecuencia,
en contraste con las personas con LME de nivel inferior,
aquellas con lesiones cervicales y toracicas superiores
estan predispuestos a un mayor grado de desregulacion
de la temperatura.

Una variedad de termodisregulaciones han
sido descritas en individuos después de LME. La
poiquilotermia es una condicién enla cualla temperatura
corporal estd determinada por la temperatura ambiental.
En una temperatura ambiente alta o durante el ejercicio,
las personas con LME pueden desarrollar hipertermia,
mientras que la exposicion a temperaturas frias puede
inducir hipotermia.*>***

En individuos con LME cervical y tordcica alta, se
ha reportado fiebre sin una fuente infecciosa en las
primeras semanas o meses después de la LME (“fiebre
del tetrapléjico”).*

Ademas de la poiquilotermia, se pueden observar
una variedad de disfunciones de sudoracién después
de la LME. La sudoracién excesiva (hiperhidrosis), la
ausencia de sudoracién (anhidrosis) o la disminucién
de la sudoracién (hipohidrosis) pueden contribuir a
la desregulacion de la temperatura; la hiperhidrosis
episodica, en particular, puede estar asociada con
otras disfunciones autondmicas como DA, HO o
siringomielia postraumatica.’’** El patrén mas comun
de disfuncion de sudoracion después de una LME es la
sudoracion profusa por encima y la sudoraciéon minima
o nula por debajo del nivel de lesion. Si esto conduce a
una temperatura central anormal o peligrosamente alta,
el manejo incluye el uso de bolsas de hielo y mantas de
enfriamiento.*

Resolucion del caso.

Inicialmente revisamos el caso de un caballero de 45
afos que se presenta al departamento de emergencias

con hipertension severa consistente con DA. A pesar
de los esfuerzos de su cuidadora que habia iniciado
un protocolo de manejo de DA en el hogar, su presién
arterial continué siendo elevada. En el momento del
ingreso al servicio de urgencias, se observd que su
presion arterial todavia estaba elevada a 170/95 mm
Hg; su examen fisico era por lo demds normal; una
radiografia abdominal no revelab6 nada; y un analisis
de orina mostré globulos rojos, proteinas y leucocitosis
minima. Aunque recibi6 25 mg de captopril, su presién
arterial permaneci6 elevada constantemente. En los
cultivos de orina eventualmente hubo crecimiento
de Pseudomonas aeruginosa, causa probable de una
infeccion del tracto urinario y desencadenante de este
episodio de DA. Después de la administracion inicial
de antibidticos intravenosos y la eventual transicion a
antibidticos orales, sus sintomas disminuyeron y fue

dado de alta.

Conclusion

Aunque la LME se asocia a multiples disfunciones
autonomicas, siguen siendo poco estudiadas y pueden
ser dificiles de manejar. Dada la alta prevalencia y las
consecuencias potencialmente graves de DA yla HO, en
particular, los médicos que asisten a las personas con
LME deben estar familiarizados con las presentaciones
y las estrategias basicas de manejo de las disfunciones
autondmicas.

La documentacién y el reconocimiento temprano
de la DA deben incluirse como parte de la evaluacion
neurologica estandar y el manejo de las personas con
LME. Es crucial que la presiéon arterial se maneje
adecuadamente en estos individuos y que se considere
la hospitalizacion en casos de DA no controlada.
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