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Head and thorax elevation during cardiopulmonary resuscitation using circulatory adjuncts is associated with improved survival -
ClinicalKey

Resumo

A reanimacion cardiopulmonar (RCP) convencional (C) realizada en plano e decubito supino xunto co uso precoz dun desfibrilador
(DEA), nos casos en que fose indicado, son as Unicas estratexias que demostraron un impacto positivo na supervivencia dos
pacientes con paro cardiaco. Con todo, menos do 10% dos pacientes con paro cardiaco extrahospitalario sobreviven e ainda &
menor a porcentaxe dos que o fan con funciéns neuroléxicas indemnes.

O uso da elevacion controlada do térax e a cabeza durante a RCP con compresion e descompresion activa (ACD) e un dispositivo
de limiar de impedancia (ITD) parecen mellorar a supervivencia e a funcion neuroloxica en animais. Isto débese a que se produce
unha diminucién da presion intracranial e melloran a perfusion cerebral e o fluxo sanguineo cerebral.

O ACD-RCP realizase cun dispositivo manual, suxeitado ao térax do paciente cun mango con metrometro e dinamoémetro, para
guiar a taxa de compresién adecuada. O ITD é un dispositivo de limiar de impedancia con conexion rapida a un complemento de
vias respiratorias (mascara ou tubo endotraqueal), que permite a ventilacién con presion positiva. O uso combinado de ACD-RCP
e ITD mellora o enchido do corazdn tras cada compresién, ao aumentar a presion intratoracica negativa na fase de descompresion
da RCP, o que mellora a perfusién cerebral e cardiaca. O obxectivo € manter a presion arterial media mentres se realiza a elevacion
gradual da cabeza e o térax, favorecendo o retorno venoso da cabeza e o pescozo debido a gravidade. A estratexia de RCP
automatizada de elevacion controlada (ACE) consiste en RCP-ACD manual e/ou RCP automatizada con ventosa, un ITD e un
dispositivo de posicionamento do paciente controlado e automatizado para a cabeza e o térax (APPD).

O obxectivo do estudo era avaliar se a rapida aplicacion de ACE-RCP nos servizos de emerxencia prehospitalarios se asociaba
cunha maior probabilidade de supervivencia ata a alta despois dunha PCR extrahospitalaria, en comparacién con controis de C-RCP
emparellados.

Levouse a cabo un estudo observacional multicéntrico prospectivo, no que se incluian os datos de 10 servizos de emerxencias,
que incluiron o ACE-RCP como parte da atencion de rutina nas PCR. Con todo, 4 destes EMS desestimaronse ao non chegar a
implementarse correctamente a técnica no manexo rutineiro de PCR. Realizouse formacion especifica. Os protocolos de actuacion
incluian un inicio rapido da RCP manual, seguida de ACD-CPR o mais axifia posible, colocacion de DESA, inicio de ventilacion
con ITD e un rapido desprendemento do APPD (interrupciéon menor de 6 segundos en manobras de RCP). Tamén se aplicou un
dispositivo de RCP automatico (LUCAS). Aindicacién para os reanimadores era iniciar o APPD no nivel mais baixo, o que xa supoiiia
unha elevacion da cabeza e do térax do paciente a 12 e 8 cm, respectivamente, en relacién a posicion horizontal. O obxectivo final
era chegar a 22 cm e 9 cm, respectivamente.

Os criterios de inclusion para os pacientes do grupo ACE-RCP eran: idade maior de 18 anos, PCR extrahospitalariaindependentemente
do ritmo de parada, tratamento de rutina consistente en ACE-RCP no SEM prehospitalario e rexistro do intervalo de tempo desde a
chamada ao servizo de emerxencias ata a colocaciéon do APPD. Incluironse os casos de mulleres embarazadas.
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Os datos dos pacientes con RCP-C obtivéronse de 3 estudos: o ROC-PRIMED, o ROC-ALPS e o ResQTrial. En todos eles se
realizou a RCP seguindo as indicacions da AHA e debian cumprirse uns criterios de calidade. Incluianse pacientes maiores de 18
anos e excluianse embarazadas e aqueles casos nos que non se puido identificar o intervalo de tempo desde a PCR e o inicio das
manobras de RCP.

O intervalo de tempo desde a chamada ao servizo de emerxencias e o inicio de manobras de RCP foi o dato que se utilizou para
emparellar os casos dos diferentes grupos. No caso de ACE-RCP, ese intervalo considerabase ata a colocacion de APPD. Despois
do emparellamento, a mostra estivo composta por 860 pacientes RCP-C e 222 ACE-RCP.

Valoraronse, ademais, outra serie de variables como: idade, sexo, presenza de SEM na parada, PCR presenciada por testemufia,
intento de RCP por testemufia e presenza de ritmo desfibrilable ao comezo. Os pacientes de ACE-RPC eran mais novos,
predominantemente homes e tiveran menos probabilidade de recibir RCP por testemufia. Ademais, a maioria presentaban ritmo non
desfibrilable.

Por que nos parece interesante?

Os resultados do estudo determinaron que o tratamento con ACE-RCP se asociaba cunha maior probabilidade de retorno de
circulacion espontanea e supervivencia ata a alta hospitalaria, con funcién neuroléxica favorable en comparacién con RCP-C. Este
achado tamén se via influenciado polo tempo. Cando se iniciaba o ACE-RCP en menos de 10 minutos tras a chamada ao servizo
de emerxencias, as probabilidades de supervivencia a alta hospitalaria multiplicabanse por 4 respecto dos casos comparables por
RCP-C. Estes resultados non se ven modificados polo ritmo inicial na PCR.

Ainda que os resultados son favorables, o pequeno tamafio da mostra fai necesaria unha confirmaciéon con novos estudos.
Aplicabilidade no noso traballo

O noso obxectivo como SEM ante unha parada extrahospitalaria non é s6 conseguir o retorno da circulaciéon espontanea, senén
tamén que esta comporte unha boa recuperacién cerebral. O bo funcionamento da cadea de supervivencia é primordial para este
obxectivo e sabemos que o tempo xoga na nosa contra. Contintian sendo prioritarias as compresions toracicas de gran calidade con
minimas interrupcions e a desfibrilacién precoz, pero o poder dispofier de novas tecnoloxias que sumen para alcanzar este fin é algo
esperanzador, como xa se fixo cos teléfonos mobiles e videochamadas para recofiecer a parada e guiar nos pasos para seguir. Xa
nas ultimas guias falase da evidencia crecente sobre a RCP extra-corpdrea como terapia de rescate en determinadas patoloxias,
cando a RCP-C é refractaria, naquelas contornas nas que se poida aplicar. Por tanto, préximos estudos, incluindo o de ACE-RCP,
axudaran a desefar as recomendacions que puidesen modificar as guias de reanimacion actuais.

Effects of tranexamic acid on death, disability, vascular
occlusive events gand other morbidities in patients with acute
traumatic brain injury (CRASH-3): a randomised, placebo-
controlled trial

CRASH-3 trial collaborators. Effects of tranexamic acid on death, disability, vascular occlusive events and other morbidities in patients
with acute traumatic brain injury (CRASH-3): a randomised, placebo-controlled trial. Lancet. 2019 Nov 9;394(10210):1713-1723. doi:
10.1016/S0140-6736(19)32233-0. Epub 2019 Oct 14. Erratum in: Lancet. 2019 Nov 9;394(10210):1712. PMID: 31623894; PMCID:
PMC6853170.

Effects of tranexamic acid on death, disability, vascular occlusive events and other morbidities in patients with acute traumatic brain
injury (CRASH-3): a randomised. placebo-controlled trial - PubMed (nih.gov)

Resumo

Anualmente, producense mais de 60 milléns de novos casos de traumatismo cranio encefalico (TCE). Amaioria débense a accidentes
de trafico e caidas. A hemorraxia intracranial € unha complicacién frecuente, que pode aparecer desde o primeiro momento en que
se produce o traumatismo ata horas despois. As stias consecuencias poden derivar en aumento da presion intracranial, hernia
cerebral e morte. Tamén aumenta o risco de comorbilidades.

O acido tranexamico interfere na fibrinolise, polo que reduce o risco de sangrado cirurxico e diminte ata nun terzo dos casos a
mortalidade en pacientes con hemorraxias extracraniais traumaticas, se se aplica nas 3 horas posteriores ao trauma. Estes achados
xurdiron no estudo CRASH-2, polo que se decidiu incluir o uso do devandito farmaco no manexo prehospitalario do paciente
politraumatizado. No devandito estudo excluironse especificamente os pacientes con TCE.
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O aumento de degradacion de produtos da fibrinolise producese frecuentemente en pacientes con TCE e predi o risco de hemorraxia
intracranial (HIC); por tanto, o uso temperan de acedo tranexamico podia ser positivo nestes pacientes para evitar a HIC, asi como
reducir a stia expansion e as posibles complicacions derivadas dela. Previamente ao CRASH-3 habia dous ensaios aleatorizados,
que incluian 510 pacientes con lesion cerebral traumatica que recibiran tratamento con acedo tranexamico con resposta favorable,
pero a mostra era tan pequena que requiria confirmacion.

O estudo CRASH-3 incluiu 175 hospitais de 29 paises. E un estudo internacional, multicéntrico, aleatorizado e controlado con placebo.
O seu obxectivo foi cuantificar os efectos do acido tranexamico sobre a morte causada por lesions cerebrais, a discapacidade e os
eventos adversos nos pacientes con TCE. Os criterios para ser incluido eran: adultos con TCE nas 3 horas posteriores ao trauma,
cunha puntuacion na escala Glasgow (GSC) de 12 ou menos ou que presentasen calquera sangrado intracranial nunha tomografia
computerizada, ademais de non presentar ningun sangrado extracranial importante. Excluironse os pacientes con Glasgow 3 e con
pupilas bilaterais arreactivas, debido ao mal prognostico nestes casos, independentemente do tratamento que recibisen. O estudo
incluia 12.737 pacientes.

Os pacientes foron asignados aleatoriamente para recibir unha dose de carga de 1 g de acido tranexamico infundido durante 10
minutos, iniciada inmediatamente despois da aleatorizacion e seguida dunha infusion intravenosa de 1 g durante 8 horas; ou un
placebo equivalente (cloruro do sodio ao 0,9 %).

O resultado primario foi a morte relacionada cunha lesion cerebral no hospital nos 28 dias posteriores ao traumatismo, en pacientes
asignados ao azar dentro das 3 horas posteriores ao evento. Buscouse tamén relacionar este resultado primario con tres caracteristicas
iniciais: a gravidade do TCE, o tempo transcorrido ata o inicio do tratamento e a idade. A gravidade do TCE foi determinada pola
puntuacién GSC inicial (leve-moderada GSC 9-15 e grave GSC 3-8) e mediante a reactividade das pupilas. Establecéronse tres
intervalos de tempo entre a lesion e o tratamento (<1h, 1-2h, >2-3h). Dado que a actividade fibrinolitica despois dun TCE pode
aumentar coa idade examinouse o efecto do acido tranexamico na morte relacionada con lesiéns cerebrais estratificada por idade:
30 anos ou menos, 31 a 60 anos e maiores de 60 anos.

Outros resultados secundarios que tamén se buscaban eran: morte tempera relacionada coa lesion cerebral (nas 24 h posteriores ao
traumatismo), causas de mortalidade, discapacidade e eventos vasculares oclusivos (infarto de miocardio, accidente cerebrovascular,
trombose venosa profunda e embolia pulmonar).

Determinouse que o acido tranexamico diminuia o risco de morte por lesidons hemorraxicas intracraniais nos pacientes con TCE
leve e moderado. Con todo, non hai unha clara evidencia desta reducién nos pacientes con TCE grave. Tamén influia positivamente
naqueles pacientes con pupilas reactivas.

Valorouse a influencia do tempo ata o tratamento e non houbo unha grande heteroxeneidade nos resultados, pero cando se asociaban
diferentes variables, como a gravidade do TCE por puntuacion de GSC, a idade e as cifras de tension arterial sistélica, determinouse
que o tratamento temperan era mais efectivo que o tardio en pacientes con TCE leve (GSC 13-15 e hemorraxia intracranial na
tomografia computarizada inicial) e moderado, pero non se atopou unha relacion directa co tempo transcorrido ata o tratamento.
Este achado reforza a hipotese de que o acido tranexamico mellora o resultado ao reducir o sangrado intracranial. Debido a que a
expansion da hemorraxia ocorre nas primeiras horas tras o TCE, o atraso do tratamento reduciria o efecto do farmaco para previr a
hemorraxia. Deste mesmo modo, os pacientes con TCE grave terian menos que gafar, porque xa tefien unha hemorraxia extensa
antes do tratamento ou outras patoloxias intracraniais potencialmente mortais, que non se ven afectadas polo acido tranexamico.

Ainda que a maioria dos pacientes do estudo estaban no rango de idade de 25 a 44 anos, non se atopou diferenza na resposta ao
farmaco en funcion da idade.

A maioria das mortes producianse nas primeiras 59 horas tanto por hemorraxia como outras causas (sepse etc.) e complicacions,
independentemente do tratamento recibido. O acido tranexamico produce unha reducién substancial nas mortes secundarias a HIC
nas primeiras 24 horas posteriores ao traumatismo.

Para valorar o grao de discapacidade nestes pacientes avalidbanse seis areas: camifar, hixiene persoal, dor, incomodidade,
ansiedade e depresion. A prevalencia era similar nos dous grupos de pacientes.

O risco de eventos vasculares oclusivos non presentou diferenza entre os grupos. Non se obxectivou que o acido tranexamico
aumentase o risco de accidente cerebrovascular.

Por tanto, o estudo CRASH-3 proporciona evidencias de que a administracion do acido tranexamico a pacientes con TCE leve e
moderado nas 3 horas posteriores ao trauma reduce a morte relacionada coa lesion intracranial, sen maior risco de efectos adversos
nin complicacions.

Ainda que se eliminaron do estudo os pacientes con GSC 3 e pupilas bilaterais arreactivas polo seu mal prognédstico, non se
excluiron os pacientes con pupilas unilaterais arreactivas. Moitos destes pacientes tefien unha hernia cerebral, polo que o efecto

do farmaco poderia quedar diluido. Nunha analise posterior na que tamén se excluiron estes pacientes, o resultado do farmaco foi
moito mais satisfactorio.

Tendo en conta que no medio prehospitalario o TCE é unha patoloxia prevalecente, poder diminuir o risco de sangrado nestes
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pacientes con acedo tranexamico mellora o seu prognostico, sen aumentar o risco de complicacions. Asi nolo indica o estudo
CRASH-3. En consecuencia, parece razoable pensar que € peor desestimar o uso do devandito farmaco en pacientes con TCE que
o feito de implementalo na nosa practica habitual.

https://www.facs.org/media/k45qikqv/spine_injury_guidelines.pdf

Epidemioloxia
As fracturas a nivel da columna vertebral deben ser consideradas en pacientes con multiples lesiéns. A sua incidencia en pacientes
politraumatizados é baixa, pero o seu diagnéstico € moi importante pola sua repercusion, tanto en comorbilidades como en custo
sanitario.

Os pacientes con traumatismo cranioencefalico adoitan ter asociada unha lesién na columna.

Os accidentes de trafico son a principal causa das lesidons da columna vertebral, xa que supoiien entre o0 30 e 0 40%. As caidas
accidentais, sobre todo en xente maior, poden chegar a supofier ata o 66% nalguns paises. Outras causas poden ser as armas de
fogo e determinados deportes (principalmente o esqui e o mergullo).

Apoboacién maior € a mais susceptible de padecer unha lesion medular por ter unha columna con patoloxia (osteoporose, osteopenia,
espondilite anquilosante ou hiperostose do esqueleto) que predispon & enfermidade, mesmo en accidentes de baixo impacto.

Non sempre as fracturas vertebrais se asocian a unha lesién medular. A sua incidencia é 8 veces maior que as lesions medulares.

O 10% dos pacientes cunha fractura da columna cervical adoitan asociar unha fractura vertebral a outro nivel, sen ter que ser
contigua.

A columna cervical, debido & sua exposicion e mobilidade, adoita ser a zona da columna vertebral mais vulnerable a lesionarse.
O 55% das lesiéns vertebrais, de maneira global e especificamente nos pacientes ancians, producese nesta zona e provoca unha
lesién medular incompleta. A sindrome medular central por espondilose cervical € a manifestaciéon mais frecuente, xunto coa fractura
da apdfise odontoides.

Manexo do paciente con posible lesién cervical
A manipulacion excesiva e a restricién inadecuada do movemento pode causar danos neuroldxicos adicionais e empeorar a evolucion
do paciente.

Na avaliacién prehospitalaria € fundamental a restricién de toda a columna vertebral. A finalidade da inmobilizacién do paciente
politraumatizado sempre foi previr as lesidons secundarias.

Realizarase restricion da mobilidade espinal en pacientes con baixo nivel de conciencia (Glasgow < 15), os que presenten dor
ou sensibilidade a palpacién da lina media cervical posterior ou deformidade anatémica da columna espinal, os que presenten
focalidade neuroldxica, aqueles que tefian lesidons que produzan unha deterioracién na capacidade do paciente en valorar outras
lesions (fractura de dsos longos, grandes queimados, lesién visceral que requira intervencion cirurxica, lesién por arrancamento ou
esmagamento...) ou calquera lesion que pode influir na capacidade do paciente para un adecuado exame fisico. Tamén aqueles
pacientes que por algunha razén non poden comunicarse con claridade ou con alteracion da fala ou a audicién, ou que se comunican
cun idioma estranxeiro.

Débese usar colarifio cervical da talla apropiada e manter alifiados a cabeza, o pescozo e o térax. Con todo, demostrouse que o uso
do colarifio cervical pode ter efectos adversos como dificultade no manexo da via aérea, traqueostomia diferida, broncoaspiracién,
pneumonia e ulceracion da pel.

Por tanto, nos pacientes politraumatizados que estan alerta e asintomaticos seguiranse varios algoritmos para decidir o manexo.
Estes baséanse no estudo NEXUS e a Regra Canadense da Columna Cervical. Son pacientes de baixo risco aqueles que sofren
traumatismos de baixa intensidade, con Glasgow 15, sen focalidade neuroléxica e non tefien dor cervical posterior nin dor a
palpacion das espifientas cervicais. Se, ademais, mobilizan o pescozo 45° a dereita e esquerda sen dor e sen restricion e en lesions
de distraccién non necesitan colarifio cervical nin estudo radioléxico. Os pacientes obnubilados ou inconscientes precisaran de TAC
cervical para poder retirar o colarifio.
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As fracturas vertebrais cervicais deben facer sospeitar dunha afectacion carotidea e arterial vertebral, sobre todo se se acompafia
de sopro carotideo, hematoma no pescozo, déficit neuroldxico, ictus isquémico na TAC ou sangrado arterial. Especialmente atentos
se hai fractura cervical alta (C1-C3) e coa subluxacion de corpos vertebrais.

Lesion de medula espinal. Exploracion

E de importante relevancia ter en conta a lesién medular espinal. O traumatismo raquimedular comeza coa lesién primaria que esta
directamente relacionada coa enerxia do impacto. Posteriormente séguelle a lesion secundaria que se relaciona cos fenédmenos que
se producen a nivel local como a isquemia, edemas, hemorraxia e liberacion de radicais libres, que contriblen coa morte celular.
Estas lesiéns maniféstanse como un shock espinal. Este consiste na perda completa da funciéon motora e sensitiva por baixo da
lesién, acompanado de perda dos reflexos tendinosos profundos e esfinterianos. NON debe confundirse co shock neuroxénico que
se caracteriza por bradicardia e hipotension, debido a afectacion dos tractos simpaticos na zona cervical e toracica alta (superiores
aT6).

A exploracién, como en calquera paciente, baséase no ABC. Tras a estabilizacion realizarase unha avaliacion neuroldxica primaria
con determinacion de Glasgow e pupilas. Se o paciente esta consciente, podeselle solicitar que mova brazos e pernas para unha
valoracion rapida da lesion neuroldxica. Importante valorar asimetrias nos movementos, asi como a perda parcial ou total do ton da
vexiga ou o intestino e o priapismo nos homes. Nas lesidns cervicais superiores pode aparecer taquipnea, respiracion diafragmatica,
bradicardia e hipotension en ausencia de sangrado.

A nivel prehospitalario, na avaliacion primaria, € primordial evitar a lesion medular secundaria ao realizar o manexo da via aérea,
mantendo a proteccion cervical con colarifio cervical e coa fixacion manual da estabilizacion da cabeza e o pescozo, ademais de
retirar a parte anterior do colarifio para ver mellor a orofarinxe e as cordas vocais. A intubacion realizarase con laringoscopia directa
ou, mesmo en pacientes espertos, con broncoscopia. Non hai que esquecer que a propia falta de osixenacion tamén pode provocar
unha lesion medular secundaria.

Na avaliacion secundaria obtense unha historia detallada e exploracion fisica completa. Débese anotar a hora da exploracion. O
mecanismo da lesion é importante.

Hai lesiéns concomitantes que nos deben facer sospeitar dunha posible lesién medular asociada: TCE con diminucion do nivel de
conciencia, os traumatismos maxilofaciales graves, as fracturas de pelvis poden asociar fractura vertebral desde a rexién cervical
ata a lumbar, os traumatismos toracicos (fractura de costelas, esterno, escapula ou clavicula) asocian fracturas vertebrais nas zonas
cervicais e toracicas, do mesmo xeito que as feridas de bala.

As Normas Internacionais para a Clasificacion Neuroloxica da Lesion da Medula Espinal (ISNCSCI) é o documento clinico para
documentar o lugar da lesion medular. International-Standards-Worksheet-Spanish-Final-10_12_2020.pd (asia-spinalinjury.org).
Non é unha exploracién neuroldxica completa, pois non valora os reflexos. Determina os niveis sensitivos e motores de ambos os
lados do corpo, asi como a preservacion sacra, que corresponde a presenza dalgunha funcion sensitiva ou motora nas raices sacras
de S4 e S5.

Para a exploracion da sensibilidade utilizanse os dermatomas que corresponden as areas de innervacion dos diferentes nervios
espinais. Alguns exemplos son: C4 sobre articulacion acromioclavicular, C5 deltoides, C8 5° dedo, T4 mamila, T8 apdfise xifoide, T10
rexion umbilical, T12 sinfise pubiana, L4 maléolo medial, S1 rexion lateral do pé, S4-S5 rexion perineal.

Para valorar o nivel motor determinase a forza dos cinco principais grupos musculares nos membros superiores e inferiores. Os
principais miotomas son: C5 flexores do cobado, C6 extensores da boneca, C7 extensor do cobado, C8 flexion dos dedos, T1
abdutores dos dedos, L2 flexores da cadeira, L3 extensores do xeonllo, L4 flexién dorsal do nocello, L5 extensor do 1° dedo do pé,
S1 flexor plantar do nocello. O nivel motor é aquel mais caudal no que a forza é polo menos de 3 (movemento contra gravidade)
segundo a escala de Daniels de maneira bilateral.

O nivel da lesiéon medular considérase aquel mais caudal, no que a valoracidon motora e sensitiva sexa normal de maneira bilateral.
Sera o nivel motor o que determine o progndstico.

A lesion medular pode ser completa ou incompleta. Considérase incompleta cando existe preservacion sacra: sensibilidade en S4-
S5 e o esfinter anal é competente.

A clasificacion ASIA (American Spinal Injury Association) axuda a valorar o tipo de lesion e a sua gravidade. A é a lesion completa, a
B é sensitiva incompleta (existe preservacion da funcion sensitiva a nivel S4-S5), a C e a D son motoras incompletas e a E € normal.
Outras exploracions neuroldxicas inclien: valoraciéon dos 12 pares craniais, os reflexos osteotendinosos e propiocepcion. Os ROT
habitualmente explorados son o biceps (C5/C6), triceps (C7), rotuliano (L2/L3/L4), aquileo (S1), que se poden valorar coa seguinte
escala: 0 ausente, 1 diminuido, 2 normal, 3 exaltado, 4 clonus; ou simplemente presente ou ausente como o bulbocavernoso (S3-
S4).

Como xa comentamos, a lesion medular pode ser completa e incompleta. As principais sindromes medulares incompletos son:
Asindrome medular central é o mais frecuente. Adoita presentarse tras hiperextension sobre unha estenose previa da canle raquidea.
Caracterizase por maior debilidade (paraparesia) das extremidades superiores respecto as inferiores. A sindrome de Horner pode
presentarse se a lesion se produce en C8-L2.

A sindrome de Brown-Sequard, ou sindrome de hemiseccion lateral, relaciénase con traumatismos penetrantes. A presentacion

clasicainclue hipotonia e hiporreflexia ipsilateral, perda da sensibilidade posicional e vibratoria ipsilateral e da funcion da sensibilidade
dolorosa e térmica contralateral. E o de mellor prognéstico.
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A sindrome medular anterior é relativamente frecuente. Caracterizase por paraplexia, alteracion termoalxesia bilateral e perda do
control de esfinteres.

Na sindrome medular posterior existe perda da propiocepcion e marcha ataxica. Pode aparecer o signo de L 'Hermitte, que é unha
cambra por toda a columna cando se flexiona o pescozo.

Tratamento

O manexo do paciente con sospeita de lesion medular comeza no lugar do accidente cunha inmobilizacién adecuada. Contindase
con valoracion e estabilizacion do ABC. Débese salientar en previr a lesion medular secundaria mantendo cifras de TA media
entre 80 e 90 mmHg que evitan a hipoperfusién que provocaria isquemia medular. Usaranse liquidos e farmacos vasopresores. A
noradrenalina e a dopamina son de eleccién para a lesion medular cervical e toracica alta. Ambas tefien funcién alfa-adrenérxica
e beta-adrenérxica que evitarian o posible shock medular relacionado con estas localizacions, caracterizado por hipotension e
bradicardia. Para a bradicardia pédense utilizar farmacos cronotdpicos positivos como a atropina, a adrenalina, a dopamina e a
noradrenalina. En ocasions, pode chegar a ser necesario 0 uso de marcapasos.

Na lesién medular toracica baixa a hipotension adoita ser secundaria a vasodilatacién: a feniladrenalina é a indicada, dado o seu
efecto puramente alfa-adrenérxico.

Os pacientes con lesidons superiores a C4 presentan respiracion ineficaz, requirindo manexo avanzado da via aérea con control
cervical precozmente. Estes pacientes seran candidatos a unha traqueotomia tempera, xa que diminte a morbimortalidade e a
estancia hospitalaria. A afectacion de C1 a C3 causa paralise diafragmatica e dependencia de ventilacién mecanica. Se a lesion
se localiza en C3-C4 hai disfuncion diafragmatica, pero poden chegar a gozar de periodos longos sen ventilacién, ainda tendo que
usala s6 de noite.

O 84% dos pacientes con lesién medular aséciase a disfuncion vesical, polo que se debe colocar sonda Foley de maneira tempera.
O control analxésico farase con opiaceos e antiinflamatorios non esteroideos.

O uso de metilprednisolona non se recomenda polo risco de infeccion, sangrado gastrointestinal e hiperglicemia.

Deberase iniciar quimioprofilaxe para a trombose venosa profunda como moi tarde as 72 horas do traumatismo con heparina
de baixo peso molecular. Aumentan o risco de trombose: a idade, as fracturas de 6sos longos, os antecedentes de enfermidade
tromboembdlica venosa e o maior grao de lesion medular (ASIA-A).

Actualmente recoméndase que a abordaxe cirurxica, se esta indicada, se faga nas primeiras 8 horas desde o traumatismo e, se non
fose posible, que polo menos non exceda as 24 horas.

No noso medio o paciente politraumatizado e o TCE son patoloxias relativamente frecuentes. Como puidemos ver nesta revision
das guias sobre 0 manexo da patoloxia da columna vertebral, o impacto da lesion medular non é desdefiable e carrexa importantes
consecuencias. E por iso que ter presente a posibilidade da patoloxia e o seu correcto manexo inicial mellora o prognéstico ou
polo menos diminue o risco de incidir sobre ela de maneira negativa. Centramonos na patoloxia a nivel cervical, dado que é a mais
prevalecente e a que ten maior risco de complicacions.

E de vital importancia a correcta inmobilizacién do paciente con sospeita de posible lesién medular, co nimero adecuado de persoal
para evitar os movementos innecesarios, asi como unha restricion de toda a columna vertebral, utilizando todos os medios ao noso
alcance (colarifio cervical cando estea indicado, taboleiro espinal, padiola de culler e colchdn sen carga).

Se a columna vertebral esta correctamente protexida, avaliar e excluir unha lesién medular pode ser diferido de maneira segura,
sobre todo en pacientes con inestabilidade hemodinamica. A inmobilizacion debera manterse ata que se exclia fracturas da
columna vertebral e lesiéns medulares, priorizando a identificacién e tratamento do paciente seguindo o ABC. E importante anotar a
exploracion e a hora para avaliar calquera cambio neuroldxico do paciente que sera importante para o control evolutivo e prognéstico
do paciente.

Non hai dubida de que o seguimento de recomendacions e protocolos avalados por estudos cientificos e niveis de evidencia é unha
das nosas prioridades. O recollido neste traballo pode servir de guia para a actuacion, en determinadas circunstancias, ante as
patoloxias descritas de habitual atencion por parte dos servizos de emerxencias.
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