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			PRESENTACIÓN


			La elaboración del Manual de principios y controversias en neurotrauma y urgencias neuroquirúrgicas surge de la necesidad de mostrar a los estudiantes de medicina, residentes y adjuntos jóvenes de Neurocirugía, Medicina de Familia y Comunitaria en el Servicio de Urgencias, y otras especialidades, aspectos prácticos y novedosos en el manejo de la patología neuroquirúrgica y neurotraumatológica urgentes. Con el mismo no pretendemos proporcionar una visión exhaustiva pero si relevante en el ámbito de las urgencias neuroquirúrgicas más comunes, haciendo énfasis al final de cada capítulo en los puntos clave y controversias. 


			El desarrollo del libro se ha estructurado en 21 capítulos. Cada autor ha presentado una gran cantidad de valiosa información, a partir de su experiencia, que resume el abordaje más oportuno aceptado al momento de publicación del presente libro. 


			A pesar de los conceptos prácticos y con evidencia científica expresados en el “Manual de principios y controversias en neurotrauma y urgencias neuroquirúrgicas”, exponemos una organización particular del mismo en base a lo que consideramos los aspectos más frecuentes y útiles en la práctica neuroquirúrgica y del neurotrauma urgentes. Intencionalmente, no hemos querido ahondar en el manejo de la patología neurovascular urgente, por razones prácticas y de espacio, tomando en cuenta que cada vez más se utilizan técnicas menos invasivas en su tratamiento y la literatura es amplia en este aspecto.


			Agradecemos grandemente a los autores que han contribuído a su elaboracion por su generosidad y dedicación, así como a PRIM por apoyarnos en la publicación de este libro sin ánimo de lucro.
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			CAPÍTULO I
PATOFISIOLOGÍA DEL TRAUMATISMO CRANEOESPINAL


			Laura Amado Rodríguez ; Cecilia del Busto


			Introducción


			El espectro de presentación clínica del traumatismo craneoespinal (TCE) es muy amplio, pudiendo comprender desde casos subclínicos o muy leves a lesiones muy graves. El manejo del TCE grave se lleva a cabo en la unidad de cuidados intensivos (UCI) de una manera integral, tanto desde el punto de vista médico como quirúrgico. Tiene por objetivo evitar el empeoramiento de la lesión tisular inicial y optimizar las condiciones para alcanzar la recuperación neurológica. Si bien ha sido considerado globalmente como una entidad nosológica a efectos del enfoque terapéutico1, es en realidad un cuadro sindrómico heterogéneo en sus lesiones y cuya evolución requiere diferentes aproximaciones terapéuticas. Por otro lado, los avances alcanzados en la monitorización del paciente neurocrítico, así como el mayor entendimiento de los mecanismos fisiopatológicos subyacentes, abren un abanico de posibles dianas terapéuticas que podrían modificar el actual planteamiento terapéutico del enfermo con TCE grave.


			Más recientemente, el TCE se ha presentado como un factor de riesgo epigenético para el desarrollo de enfermedades neurodegenerativas como la Enfermedad de Alzheimer, el Parkinson o la depresión2but the molecular mechanisms that underlie this exacerbation of cognitive deficits are unknown. Experimental models of TBI have demonstrated that the cyclic AMP-protein kinase A (cAMP-PKA,3, entidades asociadas a la necesidad de institucionalización y cuidados a largo plazo.


			A pesar de los avances en investigación en este campo, no existen estrategias terapéuticas definidas para el manejo del TCE a la luz del conocimiento acerca de su fisiopatología. Aunque existen hallazgos prometedores en algunos estudios preclínicos, no se ha podido demostrar la traslación de estos resultados en ensayos clínicos. Esto puede deberse en gran medida a que los modelos animales de TCE utilizados difícilmente reflejan la naturaleza multifactorial que esta entidad presenta cuando se da en humanos4.


			A lo largo de este capítulo se recogen los principales mecanismos fisiopatológicos del TCE. Del estudio de los mismos, se podrían derivar futuras dianas terapéuticas que permitan alcanzar una mejora en el pronóstico de estos enfermos.


			Daño primario y daño secundario
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			Figura 1. Daño primario.


			Clásicamente, se han distinguido dos fases consecutivas e íntimamente relacionadas en el TCE. A través de mecanismos físicos, el traumatismo provoca un daño primario consistente en una lesión cerebral focal y daño axonal difuso debido a fuerzas de cizallamiento, estiramiento y rotura. El daño primario ocurre, por lo tanto, en el momento exacto del estímulo lesivo y su severidad abarca un amplio rango que va desde una presentación subclínica hasta una lesión grave (Figura 1). Los mecanismos subyacentes son similares a lo largo de este espectro de severidad del TCE.


			Cuando esta agresión es lo suficientemente severa, ya sea a través de un único evento lesivo o por acumulación de sucesivos eventos moderadamente severos, puede ocasionar una disrupción en la barrera hematoencefálica (BHE), con extravasación de leucocitos y alteración de la homeostasis molecular, que en último término conduce a lo que se conoce como daño secundario5,6 (Figura 2).


			Este daño secundario suele ocurrir en apenas unas horas tras la lesión primaria y prolongarse meses después del traumatismo. Está provocado por múltiples mecanismos entre los que se encuentran un disbalance iónico, liberación excesiva de neurotransmisores, disfunción mitocondrial, y peroxidación lipídica y degradación de membranas. Todos estos mecanismos pueden conducir en último término a la muerte celular7.
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			Figura 2. Mecanismos de daño secundaria.


			Es importante señalar que el carácter diferido del conocido como daño secundario en el TCE sugiere la existencia de un potencial nicho terapéutico sobre el que actuar, evitando el progresivo daño tisular y reconduciendo las rutas activadas hacia la neuroplasticidad o mecanismos de reparación eficientes, que permitan una recuperación neurológica y funcional tras el daño cerebral.


			Mecanismos celulares y moleculares de lesión


			La alteración de la BHE es un factor clave en el desarrollo del daño secundario asociado al TCE. Son susceptibles de lesionarse todos los componentes de esta barrera, incluyendo las células endoteliales, los pericitos y los astrocitos. La lesión endotelial de la BHE resulta en la pérdida de las uniones intercelulares, lo que aumenta la permeabilidad de la barrera y desencadena un aumento del edema cerebral, con aumento de la presión intracraneal (PIC), descenso del flujo sanguíneo cerebral (FSC), alteración de los mecanismos de autorregulación, una mayor isquemia tisular y muerte celular5.


			Por otro lado, los astrocitos dañados muestran una capacidad aumentada de captación de albúmina a través del receptor TGF-b, lo que acarrea alteraciones electrolíticas y un descenso del umbral epileptógeno8. Además, la lesión en este tipo celular se acompaña de alteraciones en el metabolismo del glutamato y aumento de la excitotoxicidad. Estos fenómenos mantenidos en el tiempo pueden desencadenar finalmente la muerte celular9.


			La lesión neuronal primaria subclínica o leve se debe al estiramiento brusco de la membrana plasmática, que puede desencadenar una serie de efectos nocivos (Figura 2). Así, se produce una alteración en el flujo iónico consistente en una entrada masiva de sodio (Na+), una salida de potasio (K+) y un aumento del calcio intracelular (Ca2+). El disbalance en el calcio intracelular activa la calpaina, una proteasa que degrada proteínas del citoesqueleto10, 11, 12. Esta alteración en el medio interno neuronal, favorece una mayor actividad a nivel de las bombas iónicas, con el consiguiente disbalance energético y disfunción mitocondrial, en relación con un aumento en la entrada de calcio.


			Además, el aumento del calcio intracelular induce la liberación de glutamato con la activación de receptores N-metil-D aspartato (NMDA) y una aún mayor liberación de calcio citosólico, amén de un aumento de este catión también a nivel mitocondrial. A su vez, el aumento de calcio mitocondrial provoca la disfunción de esta organela, lo que resulta en acumulación de especies reactivas de oxígeno, activación de caspasas y, finalmente, apoptosis neuronal13.


			Cuando el TCE es más severo, más allá de una deformación o estiramiento de los elementos celulares del tejido nervioso, la destrucción tisular se acompaña no sólo de pérdida de tejido sino también de la liberación de mediadores que actúan sobre las células remanentes. Estos mediadores incluyen citoquinas, radicales libres de oxígeno, neurotransmisores y metaloproteasas de matriz extracelular5,6,14. Asimismo, se ha demostrado en modelos experimentales de TCE la expresión alterada de determinados microRNAs, que se acompaña en el tejido lesionado de un aumento en la expresión de proteínas proapoptóticas15.


			El conjunto de estos mecanismos de daño secundario puede agravar la injuria primaria o incluso inducir daño en tejido sano circundante.


			El papel de la microglía


			La microglía se compone de células con capacidad fagocitaria que constituyen la dotación inmune del sistema nervioso central. Están implicadas en la eliminación de residuos de células dañadas y en procesos como la angiogénesis o la respuesta inmune adaptativa. Son capaces de liberar tanto mediadores antiinflamatorios como proinflamatorios, en función de su fenotipo de activación. Si bien una respuesta inflamatoria aumentada de manera desproporcionada puede provocar un mayor daño tisular, se ha hipotetizado que la microglía residente es capaz de crear un ambiente neuroprotector en respuesta a un estímulo lesivo, a través de diferentes mecanismos inmunomoduladores y gracias a la “limpieza” de células dañadas. En los últimos años ha habido un interés creciente por el estudio del papel de este tipo celular en el TCE, dado su potencial implicación en procesos neurodegenerativos. Así, estudios con modelos experimentales han confirmado su capacidad neuroprotectora, especialmente en la respuesta inmediata al daño primario16,17,18,19.


			La microglía activada libera citoquinas que inducen la activación astrocitaria. A su vez, los astrocitos activados pueden migrar al lugar de la agresión para una vez allí potenciar o modular la respuesta inmune. Un efecto nocivo de la activación mantenida de la población astrocitaria en el tejido lesionado es la formación de cicatrices gliales. Estas cicatrices constituyen barreras no sólo físicas sino también químicas, que inhiben la regeneración axonal evitando de este modo la formación de conexiones funcionales entre redes neuronales. La consecuencia última de esta pérdida de funcionalidad son las alteraciones cognitivas que pueden observarse en pacientes que han sufrido un TCE3.


			Más allá del sistema nervioso central


			Los pacientes con TCE presentan con frecuencia lesiones a otros niveles y sangrado masivo. En estas condiciones, pueden desencadenarse un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y/o un shock hemorrágico, que contribuyen de manera significativa al desarrollo del daño secundario.


			Por otro lado, la interacción cerebro-pulmón es hoy un concepto mejor estudiado aunque no del todo caracterizado20,22,23,24, si bien aún no disponemos de ensayos aleatorizados de suficiente tamaño muestral que ratifiquen que estas medidas mejoran el pronóstico de los pacientes con TCE.


			PUNTOS CLAVE


			

					
El entendimiento de los mecanismos fisiopatológicos subyacentes al TCE resulta de vital importancia para adoptar estrategias terapéuticas adecuadas.



					Estudios preclínicos han demostrado potenciales dianas terapéuticas que permiten amortiguar los mecanismos lesionales responsables del daño secundario.


					Es necesario avanzar en el diseño de estudios en pacientes con TCE que permitan la traslación de los resultados obtenidos en modelos experimentales.


					La identificación de fenotipos de diferente respuesta secundaria neuroprotectora/neurolesiva ante un mismo estímulo lesivo inicial, podría ser el salto hacia un abordaje individualizado en los enfermos con TCE.
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			CAPÍTULO II
VALORACIÓN Y MANEJO INICIAL DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO EN URGENCIAS Y GUÍAS DE ACTUACIÓN


			Cecilia Del Busto; Laura Amado-Rodríguez.


			Introducción


			Traumatismo craneoencefálico (TCE) se define como todo impacto violento recibido sobre la bóveda craneal y el macizo facial1.


			Tras el mecanismo lesivo inicial, aparece la lesión primaria y, posteriormente, la lesión secundaria, consecuencia de la activación de la cascada bioquímica que puede ser modulada por factores que incluso agravarían las lesión si se general en el periodo de vulnerabilidad cerebral2. La fisiopatología de este lesión secundaria incluye la isquemia, la disfunción mitrocondrial, la excitotoxicidad y la inflamación que alteran la autorregulación cerebral, el acoplamiento flujo-metabolismo, la hemodinámica cerebral y la permeabilidad de la barrera hematoencefálica2.


			Los médicos implicados en el tratamiento de los pacientes con TCE, médicos de la urgencia extrahospitalaria e intrahospitalaria, médicos intensivistas y neurocirujanos, deben tener un conocimiento profundo de esta entidad tanto para distinguir la gravedad del traumatismo como para reconocer signos de alarma de posibles complicaciones que puedan comprometer la vida del paciente y actuar en consecuencia.


			Una consideración especial que nunca debe perderse de vista es que, a menudo, los pacientes con TCE son pacientes en realidad politraumatizados por lo que en su valoración y actuación deben tenerse claros los protocolos de actuación de soporte vital. A pesar de los avances que se han experimentado en el conocimiento fisiopatológico tanto de la lesión primaria como de los mecanismos de lesión secundaria, el desarrollo de estrategias terapéuticas no ha tenido el mismo alcance ni existen en la actualidad fármacos neuroprotectores bien establecidos. Actualmente, el tratamiento va enfocado tanto a la prevención de la lesión primaria como a minimizar el daño por lesión secundaria mediante la optimización de la atención extrahospitalaria en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el traslado y de la atención hospitalaria a través de la estabilización del paciente y su manejo en las unidades de críticos especializadas, realización de tomografía computarizada cerebral urgente, control de los mecanismos de lesión secundaria y la cirugía precoz.


			Epidemiología


			El TCE es una importante causa de morbimortalidad en nuestro medio. En Estados Unidos se estima que ocasiona hasta 50.000 muertes anuales y entre 11 a 12 millones de europeos y estadounidenses sufren discapacidades. Se producen hasta 235 TCE por cada 100.000 habitantes con una incidencia incluso mayor en Estados Unidos3,4,5.


			Afectan más frecuentemente a varones en relación 2:3 debido a las diferentes conductas y roles sociales; el bajo nivel socioeconómico, abuso de drogas y alcohol y enfermedades psiquiátricas o alteraciones cognitivas también constituyen factores de riesgo bien conocidos6,7.


			La edad de máximo riesgo es de los 0 - 4 años y entre los jóvenes de15 - 30 años convirtiéndose en una causa muy importante de potenciales años de vida perdidos; existe un segundo pico de incidencia en personas mayores de 65 años donde la diferencia entre hombres y mujeres se acentúa aún más5,6,7.


			Se producen en torno a 250-300 TCE leves por cada 15-20 moderados y 10-15 graves con grandes costes económicos y sociales8. En Estados Unidos en el año 2000 se estimó que los TCE generaban unos costes médicos de 9.200 millones de dólares así como 51.200 millones de dólares en pérdida de productividad9.


			La causa más frecuente de TCE en nuestro entorno son los accidentes de tráfico (sobre todo en jóvenes), seguido de caídas desde diferentes alturas (más frecuente en personas mayores). Los accidentes laborales o deportivos son otra causa frecuente de TCE en nuestro medio10.


			En general, como ya hemos comentado, se trata de pacientes con lesiones múltiples lo que hace más difícil su valoración y su tratamiento por cuestiones diagnósticas y organizativas y también por aspectos terapéuticos ya que lo que es beneficioso para un tipo de lesión puede ser perjudicial para otra entrando en juego la competencia de prioridades.


			Aproximadamente el 80% de los TCE son tratados en los Servicios de Urgencia hospitalaria (SUH); tan sólo el 20% requieren ingreso hospitalario y hasta un 3% tienen un curso fatal. Generalmente, los pacientes jóvenes son más frecuentemente tratados en los SUH mientras que los pacientes más añosos, de mayor complejidad y gravedad tienen mayor tasa de ingreso hospitalario.


			Clasificación


			Existen diversas clasificaciones del TCE según el parámetro que se valore.


			

					
Según el nivel de gravedad mediante la Escasa de Glasgow (GCS)11 existen:
	TCE leve: GCS 14-15 puntos.


	TCE moderado: GCS 9-13 puntos.


	TCE severo: GCS < 9 puntos.







			


			El GCS es aceptado universalmente como una herramienta básica para clasificar el TCE por su simplicidad, reproducibilidad y valor predictivo pronósitco; su principal limitación es la interferencia que se produce en casos de sedación y bloqueo neuromuscular e intoxicación.


			

					
Según el punto de vista clínico:
	TCE sin fractura craneal


	
TCE con fractura craneal asociada
	Fractura lineal, son la mayoría.


	
Fractura con hundimiento por depresión de un fragmento óseo, que a su vez pueden ser:
	simples o cerradas


	
compuestas o abiertas, la mayoría dentro de este grupo, pudiendo asociar lesiones de la duramadre que predispondrían a infecciones profundas y requieren, por tanto, tratamiento quirúrgico.


















					
Según criterios patológicos:
	Concusión o conmoción cerebral: sin lesiones estructurales, deterioro neurológico transitorio con un corto período de amnesia y recuperación espontánea y total sin focalidades. Se producen por estiramiento axonal.


	Contusión cerebral por contacto entre el cerebro y la bóveda craneal en un movimiento de sacudida dando lugar a lesiones fundamentalmente en polos frontales, temporales y occipitales así como estructuras profundas -sustancia blanca y el mesencéfalo.







			


			Existen dos escalas derivadas de las lesiones estructurales objetivadas mediante pruebas de imagen:


			

					Fractura de la bóveda craneal.


					Hematoma epidural.


					Hematoma subdural.


					
Hemorragia subaracnoidea.



					
Hemorragia intraparenquimatosa.



					Contusión cerebral.


					
Hemorragia intraventricular.



					
Lesión axonal difusa o focal con edema cerebral.La escala de Marshall12 se basa en los hallazgos del TC para establecer 6 categorías; está ampliamente aceptado en centros de referencia de Neurotrama con un buen valor predictivo para desarrollo de hipertensión intracraneal así como valor pronóstico aunque es menos reproducible en situaciones de lesiones cerebrales múltiples.


Tabla1. Escala de Marshall












	










	
Categoría




	
Definición








	
Daño difuso I (sin patología visible




	
Sin patología intracraneal visible en TC








	
Daño difuso II




	
Cisternas presentes con desviación de la línea media entre 0 – 5 


mm y/o: lesión de densidades altas o mixtas < 25 cc, puede incluir 


fragmentos óseos o cuerpos extraños








	
Daño difuso III (swelling)




	
Cisternas comprimidas o ausentes con desviación de la línea 


media entre 0 – 5 mm, sin lesiones de densidad alta o mixta >25cc








	
Daño difuso IV (shift)




	
Desviación de la línea media > 5mm, sin lesiones de densidad alta 


o mixta >25 cc








	
Lesión evacuable con efecto masa IV




	
Cualquier lesión evacuada quirúrgicamente








	
Lesión no evacuable con efecto masa V




	
Lesión de densidad alta o mixta > 25 cc, que no haya sido evacuada quirúrgicamente





















La escala de Rotterdam13 es una escala derivada de la anterior con resultados prometedores aunque aún es pronto para ser validada (tabla 2).


Tabla 2. Escala de Rotterdam














	
Valores predictores




	
Puntuación








	
Cisternas basales




	





	
Presentes




	
0








	
Comprimidas




	
1








	
Ausentes




	
2








	
Línea media




	





	
No desplazamiento o < 5 mm




	
0








	
Desplazamiento >5 mm




	
1








	
Lesión epidural con efecto masa




	





	
Presente




	
0








	
Ausente




	
1








	
Sangre intraventricular o hemorragia subaracnoidea




	





	
Ausente




	
0








	
Presente




	
1








	
Puntuación total




	
Total +1











Pronóstico

El pronóstico de los pacientes con TCE depende de múltiples factores incluyendo la situación basal del paciente, severidad de la lesión así como el desarrollo de complicaciones médicas y el alcance de la lesión secundaria. Estos son los factores predictivos que se han identificado con mayor valor14-20:


	Puntuación del GCS, especialmente el ítem motor.


	Lesiones evidenciadas en TC craneal (hemorragia subaracnoidea, permeabilidad de las cisternas basales, línea media y leucoaraiosis).


	Reactividad pupilar.


	Edad.


	Lesiones y complicaciones asociadas.


	Hipotensión,


	Hipoxemia.


	Fiebre o hipertermia.


	Presión intracraneal aumentada.





	Disminución de la presión de perfusión cerebral.


	Diátesis hemorrágica (trombopenia, alteraciones de la coagulación).







			


			Se han estudiado el valor de los biomarcadores tales como la proteína S100 β21,22, enolasa neuroespecífica22 o la α-synuclein en sangre y líquido cefalorraquídeo23 para predecir daño neurológico sin alcanzar conclusiones claras al respecto.


			También se ha tratado de desarrollar modelos de predicción pronóstico para guiar el tratamiento y definir los casos en los que aplicar limitaciones al tratamiento de soporte, sin embargo, la heterogeneidad de las lesiones en los casos severos hace muy difícil extender estos algoritmos a la práctica clínica habitual. Por ello, salvo en los casos más extremos, es recomendable una terapia completa e intensiva en las unidades de cuidados críticos durante al menos 48 horas que incluya tratamiento quirúrgico si fuera necesario y monitorización intensiva y, pasado este tiempo, reevaluar la situación y la respuesta al tratamiento24.


			En las cohortes estudiadas, se ha visto que en los casos de TCE graves (GCS < 9), la mortalidad alcanza el 30%, la mitad recobran la consciencia al año y tan sólo el 25% de los que sobreviven alcanzan niveles de independencia funcional a largo plazo con gran variabilidad clínica dependiendo, entre otros factores, de la edad. Cabe destacar también, que hasta un 5-15% de los pacientes que son dados de alta hospitalaria lo hacen en estado vegetativo permanente. Por otro lado, el riesgo de mortalidad entre los que sobreviven perdura durante los siguientes 13 años24,25.


			Manejo prehospitalario


			La evaluación inicial debe seguir las directrices básicas ABC del soporte vital avanzado al trauma (ATLS). Esto incluye una evaluación inmediata de la situación ventilatoria y hemodinámica encaminadas a disminuir el daño cerebral secundario; asegurar la permeabilidad de la vía aérea y una ventilación eficaz, procediendo a intubación orotraqueal y conexión a ventilación mecánica si fuera necesario, y evitar situaciones de hipoperfusión corrigiéndose mediante fluidoterapia e infusión de aminas según fuera preciso. Por todo ello, los pacientes que han sufrido un TCE deben ser atendidos en el lugar de origen y trasladados por un servicio medicalizado. Mantener un adecuado control de la agitación y del dolor, inmovilización cervical y de fracturas ortopédicas; normotermia, evitar hiperventilación y traslado a un hospital útil en el mínimo tiempo posible. Se entiende por hospital útil al dotado de neuroimagen, neurocirugía y unidades de neurocríticos salvo que exista un riesgo vital inminente en cuyo caso cualquier hospital sería útil (tabla 3).


			

				

					Tabla 3. Algoritmo de actuación extrahospitalario
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			Manejo en el Servicio de Urgencias


			Inicialmente se debe realizar una evaluación y anamnesis exhaustiva al paciente para determinar la gravedad del TCE y guiar las pruebas diagnósticas y terapéuticas a seguir.


			Realizar una exploración neurológica exhaustiva atendiendo al nivel y contenido de la consciencia, déficits neurológicos focales, tamaño y reactividad pupilar que puede ser un signo de alarma de aumento de la presión intracraneal y riesgo vital inminente.


			En función de la gravedad del TCE, la actuación será la siguiente:


			TCE leve: exploración neurológica íntegra sin focalidades ni deterioro del nivel de consciencia tras el traumatismo ni evidencia de lesiones. En los casos de TCE leve sin facores de riesgo (pérdida de consciencia, focalidad neurológica, herida penetrante, patología de riesgo, uso de anticogulantes o antiagregantes o diátesis hemorrágicas), se procederá a vigilancia en el servicio de urgencias horaria durante 24-48 horas, reposo y dieta absolutos y se dará el alta con recomendaciones: aparición de deterioro neurológico, nauseas o vómitos, cefalea, convulsiones, alteraciones visuales, aparición de sangre o líquido cefalorraquídeo por nariz u oído, acudir de nuevo al hospital.


			TCE moderado y grave: una vez en el Sº de Urgencias actuar conforme a las guias de soporte avanzado al trauma reevaluando repetidamente y actuar en consecuencia con el objetivo de atenuar el daño secundario.


			

					
Intubación traqueal y conexión a ventilación mecánica. En caso de necesidad de GCS < 9 es necesario proceder a intubación orotraqueal y conexión a ventilación mecánica, mantener SpO2 > 94% evitando tanto la hipoxemia como la hiperoxia, CO2 35, evitar hiperventilación por riesgo de vasoconstricción e isquemia secundaria.



					
Sedación y analgesia. Está indicado el uso de sedoanalgesia en casos de TCE grave con altos niveles de evidencia y recomendación por su capacidad para disminuír la presión intracraneal y prevenir la aparición de convulsiones, disminuyendo el metabolismo cerebral en aras de minimizar el daño secundario26,27.



					
Hemodinámica. Mantener TAM > 60 mmHg para mantener la autorregulación cerebral, cabecera elevada a 30-45º para disminuír el riesgo de broncoaspiración y facilitar el drenaje venoso cerebral.



					
Temperatura corporal. Tratar la hipertermia mediante medidas farmacológicas (AINEs) y no farmacológicas (descubrir al enfermo); no está indicado el uso de hipotermia profiláctica pues no está demostrado que mejore el pronóstico y puede producir aumento de la PIC por desadaptación, aparición de tiritona y aumento de las complicaciones infecciosas27,28.



					
Terapia hiperosmolar. Su uso de forma rutinaria no presenta evidencia a su favor; sin embargo, sí está ampliamente extendido de forma puntual en caso de elevaciones de la presión intracraneal con riesgo vital inminente administrando bolos puntuales de 0,25 – 1 g/kg de peso de Manitol 20% o suero salino hipertónico (3 - 23,4%). Evitar la hiperglucemia que podría aumentar el edema cerebral27,29.



					
Esteroides. Su uso está contraindicado por aumentar la mortalidad y no mejorar el pronóstico neurológico27,30. 



					
Profilaxis antibiótica. Su empleo no está recomendado de forma rutinaria salvo en casos de fractura de base del cráneo (tabla 4); Existen protocolos encaminados a disminuír las infecciones asociadas a cuidados sanitarios y, especialmente, el Proyecto Neumonía Zero desarrollado por la Sociedad Española de Medicina Intensiva Crítica y Unidades Coronarias en colaboración con el Ministerio de Sanidad, recomiendan el uso de profilaxis antibiótica en ciclo corto en casos de intubación por bajo nivel de consciencia31.
Tabla 4. Signos de fracturas de base de cráneo







			


			

				

					

				

				

					

							

							Equimosis sobre los párpados


						

					


					

							

							Hematomas periorbitarios bilaterales, “ojos de mapache”


						

					


					

							

							Desarrollo gradual de equimosis sobre mastoides (signo de Battle)


						

					


					

							

							Otorragia en ausencia de traumatismo del conducto auditivo externo


						

					


					

							

							La otorrea o rinorrea confirman el diagnóstico


						

					


				

			


			h. Profilaxis anticonvulsivante. Se puede valorar el uso de profilaxis anticomicial de forma rutinaria y precoz en el TCE; no existe evidencia suficiente sobre el uso de un agente anticonvulsivante sobre otro27,32.


			El siguiente paso a seguir, tras la estabilización del paciente y asegurada la situación general y vital del paciente es proceder a realizar un TC craneal para determinar el alcance de las lesiones en casos de disminución del nivel de consciencia, crisis convulsivas, focalidad neurológica, estados confusionales, fracturas craneales o hundimiento craneal. Obtener asímismo analítica completa que incluya hemograma, glucosa, electrolitos y coagulación así como niveles de alcoholemia y tóxicos en orina.


			Finalmente, los servicios de Neurocirugía y Medicina Intensiva valorarán la situación general del paciente y el tipo de TCE para tomar la decisión en cuanto a la ubicación hospitalaria del paciente y el tratamiento médico y/o quirúrgico pertinentes.


			PUNTOS CLAVE


			

					
El manejo prehospitalario es clave en el inicio de la prevención de la lesión secundaria.



					A menudo, los pacientes que presentan TCE son pacientes politraumatizados que requieren un soporte avanzado e integral.


					Una historia clínica y exploración física exhaustivas son claves para determinar la gravedad clínica y establecer las pautas terapéuticas.


					Dada la heterogeneidad de las lesiones y la dificultad para establecer un pronóstico fiable al ingreso, se recomienda iniciar una terapia intensiva y completa incluyendo procedimientos quirúrgicos si fuera posible durante las primeras 48-72 horas y reevaluar la situación y la respuesta al tratamiento posteriormente.


					Los pacientes mayores de 65 años constituyen un grupo especial con un pronóstico más ensombrecido dadas las diferencias en la fisiopatología de la lesión secundaria y las comorbilidades que presentan.
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			CAPITULO III
VALORACIÓN Y MANEJO DEL TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR Y GUÍAS DE ACTUACIÓN


			Victor Rodrigo Paradells; Monica Martín Risco; Juan B. Calatayud Pérez.


			Introducción y Epidemiología


			El manejo inicial adecuado para los pacientes politraumatizados con posible traumatismo espinal, requiere una valoración multidisciplinar incluyendo especialistas de urgencias, traumatólogos, cirujanos, neurocirujanos e intensivistas. En EEUU se han estimado 150,000 fracturas vertebrales por año, pero la incidencia es mucho mayor si contamos con los esguinces cervicales y otras lesiones que no provocan déficits neurológicos.


			Dichas fracturas suelen coexistir con otras lesiones significativas, dado que el mecanismo lesivo es típicamente un impacto de alta energía secundario a una colisión vehicular o caídas desde una altura significativa1.


			Otras lesiones a menudo asociadas con el traumatismo espinal incluyen las contusiones pulmonares y cardíacas, y lesiones cráneo-encefálicas y de órganos sólidos. En combinación, estas lesiones pueden llevar a un compromiso respiratorio agudo o shock hemodinámico y el resultado de la hipotensión y la hipoxemia pueden exacerbar las lesiones medulares existentes.


			La gravedad de la lesiones y la comorbilidad previa, son factores determinantes para complicaciones sistémicas incluyendo la neumonía por aspiración, trombosis venosa profunda e infecciones de heridas. 


			Respecto a las personas de edad avanzada, los mecanismos de baja energía pueden resultar en múltiples fracturas debido al hueso osteoporótico, incluyendo regiones cervicales altas, fracturas por compresión torácicas y lumbares, fracturas pélvicas etc.


			Valoración pre-hospitalaria


			El objetivo de la revisión primaria consiste en identificar y tratar rápidamente aquellas lesiones que constituyen una amenazada vital para el paciente, siguiendo un orden de prioridades durante la evaluación e intervención, mediante la secuencia de resucitación ABCDE1,2. 


			Valoración hospitalaria


			La revisión secundaria no comienza hasta que la revisión primaria o inicial (ABCDE) se ha completado, los esfuerzos de reanimación están en marcha y se han demostrado la normalización de las funciones vitales1. 


			La evaluación secundaria es una evaluación integral, junto con reevaluación de todos los signos vitales. 


			En este apartado el objetivo es llevar a cabo el examen físico de forma rápida pero completa, con el fin de identificar cuantas lesiones sean posibles. Es el momento de aplicar la “E” que sigue al ABCD, terminando de desvestir completamente al paciente y valorándolo en su totalidad, sin olvidar las zonas no expuestas, retirando vendajes y/o inmovilizaciones que hayan sido aplicados por los equipos de emergencias y teniendo especial cuidado de prevenir la hipotermia2.


			Evaluación Neurológica: ASIA (American Spinal Injury Association)


			Es un sistema de pruebas que se utilizan para definir y describir el alcance y la gravedad de la lesión de la médula espinal de un paciente y ayudar a determinar las futuras necesidades de rehabilitación y recuperación. Idealmente se completa dentro de las 72 horas después de la lesión inicial3. 


			El examen rectal es esencial (para documentar el grado de preservación sacra), así como el reflejo bulbo-cavernoso para evaluar el shock espinal (pérdida transitoria de sensibilidad, motilidad y función refleja distal al nivel de la lesión después de una lesión medular aguda. 


			La clasificación de déficit completo o incompleto medular no se puede determinar hasta que la fase de shock medular se haya resuelto.


			

					Evaluación de la función motora: Se utiliza la escala de Daniels modificada, explorando 20 grupos musculares representativos de un determinado segmento medular (5 en cada extremidad).


					
Evaluación sensitiva: se considera nivel sensitivo el dermatoma más caudal que se encuentra intacto, tanto para sensibilidad algésica como táctil.



			


			Una vez hallado el punto clave tanto a nivel motor y nivel sensitivo, se procede a clasificar el nivel de la lesión:


			

					A completa: Función motora y sensitiva no conservada en los segmentos sacros S4 – S5


					B incompleta: Función sensorial pero no motora conservada por debajo del nivel neurológico e incluye a los segmentos sacros S4 – S5.


					C incompleta: Función motora conservada por debajo del nivel neurológico, y más de la mitad de los músculos clave por debajo del nivel neurológico tienen un grado muscular menor de 3.


					D incompleta: Función motora conservada por debajo del nivel neurológico, y al menos la mitad de los músculos clave por debajo del nivel neurológico tienen un grado muscular > = a 3.


					E normal: Función sensitiva y motora son normales.


			


			Síndromes neurológicos


			A continuación, se recogen los síndromes neurológicos secundarios a lesión de la médula espinal 4,5:


			

					
Síndrome hemimedular o Brown-Sequard. Frecuente en lesiones penetrantes. Produce una parálisis ipsilateral, pérdida de sensibilidad propioceptiva y vibratoria ipsilateral, anestesia segmentaria a nivel de la lesión y anestesia termoalgésica contralateral, dos metámeras por debajo de la lesión. Es la que menor mal pronóstico tiene.



					
Síndrome centromedular o de Schneider. Parálisis más acentuada en los miembros superiores que en los inferiores con déficit sensitivo variable. Es la que peor pronóstico tiene junto con el síndrome cordonal anterior.



					
Síndrome cordonal posterior. Afecta a la sensibilidad del tacto fino y a la propiocepción ipsilateral. También llamada disociación tabética. No suele ser traumática (más frecuente en sífilis o deficiencia de vitamina B12). La afectación del cordón posterior condiciona en el paciente un tipo de marcha llamada marcha tabética o taconeante en la que el enfermo adelanta los talones de manera exagerada para tomar referencias y además busca referencias visuales para no perder el equilibrio.



					
Síndrome cordonal anterior. Parálisis y pérdida de la sensación dolorosa. Puede quedar intacto el tacto, la vibración y la artrocinesia.



					
Síndrome de cauda equina. Anestesia perineal en silla de montar, disminución de la fuerza y sensibilidad en EEII, disminución del tono del esfínter anal o urinario.



					
Síndrome de cono medular (D12-L1). Mismas características clínicas que la cauda equina, menos la anestesia en silla de montar.



			


			Evaluación de la estabilidad vertebral


			La estabilidad vertebral se define como la capacidad de la columna, bajo cargas fisiológicas, de limitar su desplazamiento para prevenir una lesión o irritación del tejido mielo-radicular y cualquier deformidad que produzca dolor6.


			Para evaluar la estabilidad vertebral se utiliza clásicamente la radiografía simple con sus diferentes proyecciones, la TC y también la RM, aunque ésta sea para valorar partes blandas y más orientado para valorar compresiones neurológicas.


			Resumen de indicaciones quirúrgicas


			De manera genérica y a sabiendas de que la única actuación quirúrgica urgente que es obligatoria es un deterioro neurológico, enumeramos las indicaciones por las cuales un tratamiento quirúrgico prevalece sobre el conservador:


			

					Compromiso neurológico 


					Inestabilidad vertebral


					Deformidad progresiva (debido a una inestabilidad vertebral crónica)


					Dolor intratable


			


			IMAGENES EN URGENCIAS


			Uno de los temas más controvertidos es la indicación de imágenes radiológicas en cada caso. A continuación se describen ciertas recomendaciones manejadas por importantes grupos de trabajo con experiencia; sin embargo, es sabido que cada institución hospitalaria tienes sus preferencias y limitaciones, por lo que cada centro deberá adecuar las peticiones de pruebas diagnostica a criterio individual.


			Aunque cada vez se la dan menos importancia, las radiografías simples en AP y lateral son muy útiles y es la primera prueba a realizar ante un traumatismo raquídeo. Debido a los impactos de alta energía, frecuentemente se practican de primeras un body-TC de alta resolución, e incluso RM. Esto no exime de que nos podamos apoyar a posteriori en unas radiografías simples que además en algunos casos se pueda realizar con el paciente en flexión-extensión, en carga etc.


			Columna cervical


			Las recomendaciones de 2009 de la EAST (Eastern Association for the Surgery of Trauma)7 son la realización, como screening primario, de una TC cervical axial desde el occipucio a T1, con reconstrucciones coronales y sagitales.


			Las últimas guías sobre la evaluación radiográfica de los pacientes con traumatismo cervical 8,9 se clasifican según el nivel de consciencia y la sintomatología que presentan al inicio, indicando las pruebas complementarias a realizar en función de 3 escenarios (Tabla 1 y 2):


			

				

					Tabla 1. Recomendaciones sobre la realización de TC multicorte de la columna cervical en pacientes post-traumáticos. Ryken TC et al. Radiographic assessment. Neurosurgery. 2013 Mar;72 Suppl 2:54-728


				


			


			

				

					

					

				

				

					

							

							INDICACIONES DE TOMOGRAFÍA URGENTE (Preferiblemente multicorte)


						

					


					

							

							Asintomático y alerta 


						

							

							No indicados si: 


							No presenta dolor.

Sin déficit neurológico.

Sin lesiones significativas asociadas. Nivel de consciencia intacto. 


						

					


					

							

							Sintomático y alerta 


						

							

							TC occipucio-T1 con reconstrucciones sagitales y coronales.

Radiografías simples (AP, lateral y proyecciones de odontoides): si la TC no está disponible. Debe complementarse la TC cuando sea posible. 


						

					


					

							

							Obnubilado o paciente no valorable 


						

							

							TC occipucio-T1 con reconstrucciones sagitales y coronales.

Radiografías simples (AP, lateral y proyecciones de odontoides): si la TC no está disponible. Debe complementarse la TC cuando sea posible. 


						

					


				

			


			

				

					Tabla 2. Recomendaciones sobre la realización de RM urgente en pacientes con focalidad neurológica tras un traumatismo. Ryken TC et al. Radiographic assessment. Neurosurgery. 2013 Mar;72 Suppl 2:54-72 8 


				


			


			

				

					

				

				

					

							

							

								

									

								

								

									

											

											Indicaciones de RM urgente


										

									


									

											

											Lesión medular incompleta. 


										

									


									

											

											Deterioro neurológico (empeoramiento del déficit o aumento del nivel)


										

									


								

							


						

					


				

			


			Columna tóraco-lumbar


			Las fracturas tóraco-lumbares suceden a menudo en pacientes con traumatismos cerrados. Aproximadamente el 50% de todas las fracturas vertebrales se encuentran en la columna tóraco-lumbar, siendo la incidencia alrededor del 5% en los pacientes traumáticos. En éstos, la lesión medular ocurre en un intervalo de 19-50%10.


			Las lesiones traumáticas no espinales también se asocian con fracturas tóraco-lumbares. Hay múltiples mecanismos de lesión que han relacionado altamente con este tipo de fracturas como: caídas superiores a 3 metros, expulsión desde un vehículo motorizado, choques de motocicletas, lesiones a alta velocidad y peatones golpeados por vehículos motorizados.


			Recomendaciones de screening de fracturas tóraco-lumbares:


			Realizar TC para la detección y diagnóstico de las fracturas tóraco-lumbares, ya que son superiores a las radiografías simples (Nivel de recomendación 1)


			

				

					

				

				

					

							

							Indicaciones de tomografía tóraco-lumbar urgente


						

					


					

							

							Lumbalgia asociada 


						

					


					

							

							Tumefacción en la exploración física 


						

					


					

							

							Déficit neurológico


						

					


					

							

							Alteración del nivel de consciencia 


						

					


					

							

							Intoxicación 


						

					


					

							

							Mecanismos de alta energía y/o de distracción (Nivel 2).


						

					


				

			


			

					
Considerar TC de todo el raquis en pacientes con traumatismo cerrado con lesión conocida o sospecha de la columna cervical o cualquier otra región de la columna cervical. Existe una alta incidencia de lesiones de la columna en múltiples niveles en pacientes cuando ya se ha diagnosticado una fractura raquídea en una localización (Nivel 2).



					En los pacientes asintomáticos, con nivel de consciencia mantenido (descartada la intoxicación por alcohol o drogas), con exploración física normal y sin mecanismo de alta energía involucrado, se puede excluir la lesión de la columna tóraco-lumbar sin imágenes radiográficas (Nivel 2).


					La RM debe considerarse en función de los hallazgos de la TCMD que sugieran compromiso neurológico y de los déficits neurológicos graves (Nivel 3).


			


			PUNTOS CLAVE


			

					Tanto en traumatismos cervicales como tóraco-lumbares, se recomienda la realización de la TC multicorte o multidetector en función del nivel de consciencia y la sintomatología que presentan. 


					Ante una fractura, especialmente en la columna cervical, sospechar la posibilidad de más fracturas a otros niveles (sin necesidad de ser contiguas).


			


			CONTROVERSIAS


			

					Cada institución hospitalaria tienes sus preferencias y limitaciones, por lo que cada centro deberá adecuar las peticiones de pruebas diagnostica a criterio individual.


			


			LESIONES OSTEO-LIGAMENTARIAS


			SEGMENTO CERVICAL


			Las lesiones cervicales son los más frecuentes por el alto grado de movilidad que presenta este segmento. También suelen ser las más graves debido a la cantidad de órganos que implican. Esto provoca que sean las lesiones que mayor coste acarrean. Se clasifican en axiales (C0-C1-C2) y subaxiales (C3 a C7)6,11.


			AXIALES (C0-C1-C2)


			Luxación atlo-occipital


			Son el 1% de las lesiones cervicales pero pueden observarse en hasta el 20% de las autopsias por estos traumatismos. Son más frecuente en niños por su laxitud ligamentaria y mayor peso del cráneo respecto el cuerpo. Suele presentarse desde un déficit neurológico mínimo o una disociación bulbo-cervical o con clínica de pares craneales bajos. Su elevada mortalidad se debe al fallo respiratorio. No se debe aplicar una tracción en un primer momento por riesgo de empeorar neurológicamente su situación. Su tratamiento es quirúrgico. Se pueden clasificar de la siguiente manera según la dirección de la luxación:


			Tipo I. Luxación anterior del occipital respecto el atlas.


			Tipo II. Luxación distracción.


			Tipo III. Luxación posterior.


			Fractura de cóndilo occipital


			Representan menos del 1%. Puede presentar algún par craneal bajo sintomático aunque es infrecuente. Suele bastar con un tratamiento ortésico aunque la indicación quirúrgica no es descartable. Se clasifican en tres tipos:


			Tipo I. Fractura conminuta.


			Tipo II. Línea de fractura.


			Tipo III. Avulsión de un fragmento.


			Luxación atlo-axial


			La luxación C1-C2 tiene una menor morbimortalidad que la atlo-occipital. Suele deberse a una hiperlaxitud o rotura del ligamento transverso del atlas. Podemos describir tres tipos.


			

					Luxación-rotatoria. Con mayor frecuencia ocurre en niños. Puede ser posicional y su tratamiento es conservador. Este tipo de luxaciones puede observarse aunque más infrecuentemente en patología infecciosa respiratoria (Síndrome de Grisel).


					Luxación-anterior. Tiene muy mal pronóstico. Hasta un 30% de los pacientes fallecen. Está provocada por una disrupción del ligamento transverso o una incompetencia de la apófisis odontoides. Requiere una estabilización quirúrgica.


					Luxación-posterior. Son muy raras. Suelen requerir estabilización quirúrgica.


			


			Fractura de atlas (C1)


			Representan entre un 3 y 13% de las fracturas cervicales. Suelen asociarse a otras fracturas cervicales, pero sobretodo de C2. Un 20% se asocian a TCE. Podemos distinguir tres tipos:


			

					Tipo I: fractura sólo de un arco (anterior o posterior) (30-45%). 


					Tipo II: fractura “burst” de Jefferson (40-50%). Se fracturan los dos arcos por varios sitios (clásicamente 4 aunque puede ser más o menos). Mecanismo de producción por carga axial. En niños puede confundirse con las sincondrosis.


					Tipo III: fractura de masa lateral (15-40%).


			


			Dependiendo si hay lesiones asociadas (que son muy frecuentes) el tratamiento puede ser más o menos conservador. Suele ser ortésico con mayor frecuencia si no existen luxaciones y el ligamento transverso está intacto. Si no hay lesiones asociadas suelen estar neurológicamente asintomáticos.


			Fracturas de axis (C2) 


			Son el 20% de las fracturas cervicales. No suele dañar elementos nerviosos (<10%). La mayoría se trata con inmovilización.


			

					Odontoides. Las más frecuentes. Especialmente en ancianos incluso con traumatismos leves (Clasificación Anderson D’Alonzo)


			


			

					Tipo I es una avulsión del “tip” de la odontoides. Son muy infrecuentes. Tratamiento controvertido ya que no hay un consenso si este tipo de fracturas son estables o no.


					Tipo II es la fractura del cuello de la odontoides.


					Tipo III de la base.


			


			La tipo II y III debe analizarse cada caso y puede tratarse de manera tanto conservadora como quirúrgica.


			El tornillo odontoideo está contraindicado en trazos de fracturas de posterior y superior a anterior o inferior, cuellos cortos o con deformidad cifótica, imposibilidad para la extensión del cuello, tórax en “tonel”, lesión del ligamento transverso, pseudoartrosis crónica y luxación sin posibilidad de reducción.


			

					Fractura de “hangman”, del ahorcado o espondilolistesis traumática del axis. Fractura bilateral del istmo del pedículo de C2. Frecuente subluxación con C3. En la actualidad, el mecanismo de la lesión es por hiperextensión y carga axial por accidente de tráfico o buceo. El 90% curan con inmovilización estricta y no se suele intervenir.


			


			Fracturas subaxiales (C3-C7)


			Los sistemas recomendados para la evaluación y manejo de las lesiones de la columna cervical son la clasificación de lesiones subaxiales (Subaxial Injury classification. SLIC) y la escala de gravedad de lesiones cervicales “CSISS” (The cervical spine injury severity score)9. 


			Clasificación SLIC (Subaxial Injury Classification) y escala de gravedad


			Tiene como objetivo cuantificar los determinantes clínicos más importantes para el tratamiento y pronóstico del paciente.


			La escala evalúa tres parámetros (table 3): morfología de la fractura, integridad del complejo disco-ligamentario y estado neurológico del paciente12,13; (Tabla 3).


			

				

					Tabla 3. Escala de puntuación de traumatismos subaxiales cervicales e interpretación de la puntuación. Vaccaro et al, 200712


				


			


			

				

					

					

				

				

					

							

							ÍTEM


						

							

							PUNTOS


						

					


					

							

							Morfología de la fractura


						

							

					


					

							

							Sin anomalías


						

							

							0


						

					


					

							

							Compresión


						

							

							1


						

					


					

							

							Estallido


						

							

							2


						

					


					

							

							Distracción


						

							

							3


						

					


					

							

							Translación


						

							

							4


						

					


					

							

							Integridad disco-ligamentaria


						

							

					


					

							

							Intacta


						

							

							0


						

					


					

							

							Indeterminada


						

							

							1


						

					


					

							

							Lesionada


						

							

							2


						

					


					

							

							Estado neurológico


						

							

					


					

							

							Intacto


						

							

							0


						

					


					

							

							Lesión de raíz nerviosa


						

							

							1


						

					


					

							

							Completa


						

							

							2


						

					


					

							

							Incompleta


						

							

							3


						

					


					

							

							Compresión medular persistente


						

							

							4


						

					


				

			


			El manejo del paciente está basado en el resultado total de cada ítem


			

					1-3 	Conservador


					4 	Conservador o quirúrgico


					≥ 5 	Quirúrgico


			


			CSISS (Anderson and Spine Trauma Study Group-STSG)


			En esta clasificación, el grado de lesión disco-ligamentaria se puntúa en función del grado de desplazamiento óseo en la TC14. Para esto, divide la columna cervical en 4 segmentos: cuerpo vertebral (incluyendo el LLA, anillo y LLP), faceta articular derecha y cápsula, faceta articular izquierda y cápsula, y lámina (incluyendo la apófisis espinosa, pedículos, ligamento interespinoso y supraespinoso).


			Dependiendo del desplazamiento o línea de separación de la fractura (0-5 mm), cada columna se puntúa de 0 a 5, siendo la puntuación total de 0 a 20. Por lo tanto, recomiendan intervención quirúrgica cuando la puntuación es ≥ 7.


			Las ventajas de esta clasificación son que permite un análisis más detallado de la fractura y una guía de su manejo; sin embargo, continúa siendo un sistema complejo que dificulta su uso en la práctica clínica.


			A continuación clasificamos las fracturas subaxiales según el mecanismo de producción.


			

					
Fractura-compresión vertical o fracturas por estallido: mecanismos de compresión axial, más frecuentes en el nivel C5-C6. El fallo óseo se considera más significativo que el daño ligamentario. Se produce un aumento de la presión intradiscal resultando en fallo del platillo vertebral superior, un aplastamiento y expansión radial del cuerpo vertebral, pudiendo comprometer el canal raquídeo con el consecuente déficit neurológico. Pueden presentarse fracturas verticales en los elementos posteriores.



					
Fractura por flexión-compresión:Fractura “en lágrima”: es el resultado de una hiperflexión o compresión axial vertical (eliminando la lordosis fisiológica y frecuentemente confundida con un mecanismo de hiperextensión por una retrolistesis) con el cuello en flexión. Se observan en las radiografías simples en un 5% de los traumatismos cervicales y son frecuentemente inestables. En sus formas más severas, la lesión provoca una disrupción completa de todos los ligamentos, las facetas y el disco intervertebral, con >3 mm de desplazamiento del cuerpo en canal, pudiendo provocar un síndrome medular anterior y con relativa frecuencia tetraplejía.

Características radiográficas (proyección lateral)6: 

1.- Edema prevertebral asociado con rotura del ligamento longitudinal anterior

2.- Fragmento en lágrima en la región anterior del cuerpo vertebral 

3.- Subluxación posterior del cuerpo vertebral con invasión del canal medular

4.- Compresión medular por desplazamiento del cuerpo vertebral

5.- Fractura de la apófisis espinosa.

Diagnóstico diferencial entre fractura en lágrima y avulsión ósea: 

Estos dos hallazgos consisten en un fragmento de hueso fracturado de la columna anterior del cuerpo vertebral (figura 1). La diferencia versa en que la fractura en lágrima es un mecanismo de flexión y distracción y la avulsión es una tracción anterior del ligamento longitudinal común anterior en hiperextensión. Aunque dicho ligamento estuviera roto, este hallazgo no causa inestabilidad.


Figura 1. Radiografía simple cervical, proyección lateral. Fragmento triangular en la cara anterior y superior del cuerpo vertebral C6. Rectificación columna cervical.




[image: ]

Cuando el diagnóstico de uno u otro es dudoso, se recomienda seguir los siguientes criterios:

	Neurológicamente intacto, fragmento pequeño, cuerpos alineados, descartadas otras fracturas mediante TC u otras proyecciones en radiografía simple, sin edema de partes blandas, altura discal conservada.
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