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INTRODUCCION

Una vez dada el alta hospitalaria, con la incorporacion del
paciente a su domicilio, es necesario un tratamiento basi-
co del paciente que ha sufrido una lesion medular en aten-
cién primaria, de modo coordinado con las revisiones pe-
riédicas en la unidad de lesionados medulares de referen-
cia, con el proposito de llevar a cabo un control éptimo de
este paciente.

El conocimiento de las principales entidades patologi-
cas de los distintos aparatos propias de estos enfermos y de
las posibles complicaciones que pueden presentarse en los
mismos es fundamental para entender esta enfermedad y
para poder llevar a cabo una serie de medidas preventivas
y terapéuticas que confluyan en un buen control de estos
pacientes a todos los niveles.

Se describiran en este articulo las entidades patologicas
mas frecuentes en cada aparato, asi como las posibles com-
plicaciones caracteristicas. Del mismo modo, se trataran
con detalle las medidas preventivas y terapéuticas bésicas
en cada uno de ellas. Habra que tener en cuenta la ausen-
cia de dolor en la mayoria de los casos a la hora de valorar
la clinica correspondiente.

APARATO URINARIO

La afeccion del aparato urinario en el paciente que ha sufti-
do una lesion medular es consecuencia de la alteracion neu-
rogena vesical. La vejiga se puede comportar de diversas ma-
neras segiin su disfuncion, siendo las vejigas de mayor ries-
go las que presentan alteraciones del vaciamiento: disinergia
vesicoesfinteriana, hipertonia esfinteriana e hiperreflexia ve-
sical. Las principales complicaciones son las siguientes:
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Infeccion del tracto urinario

La infeccion del tracto urinario (ITU) es la complicacion
mas frecuente del aparato urinario y en varias series la mas
frecuente de todas las que pueden presentar estos pacien-
tes!. Su principal causa es la presencia de sondas vesicales
permanentes con mal vaciamiento vesical. Estas infeccio-
nes se ven favorecidas por residuos vesicales grandes pro-
pios de la vejiga neurégena y por alteraciones del tracto
urinario. En el 80% son causadas por gérmenes gramne-
gativos, entre los que los mas frecuentes son las entero-
bacterias (Proteus, E. coli y Klebsiella)?.

Se pueden presentar en forma de bacteriuria asintoma-
tica, formas febriles monosintomaticas o formas mas gra-
ves como pielonefritis. Las ITU confirmadas analiticamen-
te con cultivo y en presencia de sintomas (orina malolien-
te, fiebre, hematuria, piuria de mas de 100 piocitos por
campo en el sedimento) deben ser tratadas utilizando an-
tibioticos segun antibiograma, seleccionando preferente-
mente antisépticos urinarios a ser posible. Si se obtiene un
urocultivo positivo y ninguno de los signos citados, debe-
ra mantenerse una situacion expectante y se repetira el
control analitico pasados 7 dias.

Debe realizarse un control periodico mediante analisis
del sedimento urinario y urocultivo. Asi mismo, se insisti-
ra en la ingestion abundante de liquido para obtener un
balance hidrico positivo y en el programa de vaciamientos
vesicales conseguido en la fase hospitalaria. Debera man-
tenerse una extrema higiene en el campo de los cateteris-
mos y sondajes vesicales, los cuales deben suspenderse en
presencia de uretritis.

Litiasis

Es muy frecuente por la alteracion del vaciamiento secun-
dario a la vejiga neurdgena, que da lugar a la consiguiente
ectasia, y también por la presencia repetida de ITU (sobre
todo por gérmenes ureoliticos), asi como por la utilizacion
de catéteres y sondas vesicales®. Pueden aparecer episo-
dios de obstruccion litidsica con fiebre, alteracion del esta-
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do general y sintomas sépticos, asociados en ocasiones a
ileo paralitico; en estos casos el paciente debe ser remitido
de forma urgente a la unidad de lesionados medulares de
referencia.

Las litiasis deben prevenirse mediante la aplicacion de
un buen balance hidrico, acidificacién de la orina e inhi-
bidores de la ureasa si se precisan.

Otras complicaciones
Aunque las complicaciones mencionadas son las mas fre-
cuentes, también pueden hallarse, en la evolucion del le-
sionado medular, las siguientes complicaciones urolégicas:
1. Reflujo vesicoureteral.
2. Ureterohidronefrosis.
3. Fistulas y diverticulos uretrales.
4. Orquiepididimitis.
5. Insuficiencia renal.

APARATO DIGESTIVO

Estrefiimiento

Es el problema mas frecuente del aparato digestivo en el
lesionado medular, y llega a aparecer en un 58% en algu-
nos estudios®.

Su causa es el intestino neurégeno propio de este tipo
de pacientes, aunque a veces lo provoca el paciente mismo
para mejorar su vida social. Hay que insistir en una dieta
rica en residuos y en una ingestion abundante de liquidos.

Se pautard un horario fijo para las defecaciones acom-
panado de masaje abdominal, procurando no dejar pasar
mas de 72 h entre las defecaciones. A veces se precisara la
estimulacion anal por tacto rectal para iniciar la defeca-
cion.

Si todo ello no fuera suficiente, se pautaran laxantes y
dinamizadores del peristaltismo intestinal.

Hemorroides

Son una complicacion habitual del lesionado medular’, y
en la mayoria de los casos son secundarias al estrefiimien-
to. Pueden originar anemias crénicas por hemorragia. Se
incidira en las pautas ya explicadas de prevencion del es-
trefiimiento y, si se presentan, se trataran con medidas hi-
giénicas y tratamiento farmacologico topico u oral.

ileo paralitico

En pacientes con grave estrenimiento cronico se pueden
producir fleos obstructivos, sobre todo por impactacion de
fecalomas, que obligan a una hospitalizacion urgente para
tratamiento intravenoso, con el fin de recuperar los tras-
tornos iénicos y del equilibrio acido-base, y para aplicar
una sonda rectal.

PIEL

La inmovilidad derivada de la lesion medular, unida a las
diversas alteraciones vasculares y nerviosas, hace que las
ulceras por presion (UPP) sean un problema grave y fre-

cuente, que puede llegar a convertirse en una complica-
cion importante. Se producen por un aumento de presion
en la piel sobre prominencias ¢seas de forma mantenida.
Sus localizaciones mas frecuentes son el sacro, trocanteres,
talones, region occipital y dorsal, en pacientes encamados,
y en la region isquidtica en pacientes en silla de ruedas®.
La atonia y atrofia muscular, la espasticidad, la humedad

Clinica

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es

un sindrome clinico cronico y progresivo
caracterizado por la presencia de hipertension
venosa pulmonar (disnea), sistémica (edemas) y/o
gasto cardiaco bajo (fatiga) por disfuncion
mecanica del corazon.

por la incontinencia y la hipotension favorecen la apari-
cion de estas ulceras. En este sentido, puede valorarse el
riesgo de aparicion de UPP mediante la escala de Norton
(tabla 1).

La prevencion resulta fundamental” y debe orientarse
hacia:

1. Reducir la presion sobre las zonas criticas mediante
cambios posturales cada 2-3 h (cada 30 min en silla de
ruedas), proteccion mediante plano de almohadas, descar-
ga de talones con almohada y el uso de colchones especia-
les (los mas adecuados son los de agua, aunque su utiliza-
cion no exime seguir la pauta de cambios posturales).

2. Cuidado de la piel: lavado diario y profundo con agua
y jabon neutro seguido de un secado minucioso sin fric-
cion, especialmente en los pliegues cutaneos. Los pacien-
tes sentados o en una cama incorporada mas de 30° debe-
ran tener un obstaculo que frene el deslizamiento y evite
fuerzas de cizallamiento. Los masajes y las cremas hidra-
tantes protegen la superficie cutdnea.

3. Dieta rica en proteinas.

Una vez aparecida la tlcera, en primer lugar, habra que
limpiarla para que comience la cicatrizacion, preferible-

Tabla 1. Escala de Norton

A. Condicion fisica

4. Buena 3. Normal 2. Mala 1. Muy mala
B. Estado mental

4. Bueno 3. Apatico 2. Confusion 1. Estuporoso,

comatoso

C. Actividad

4. Ambulante 3. Con ayuda 2. Ensilla 1. En cama
D. Movilidad

4. Completa 3. Limitada 2. Muy limitada 1. Inmavil

E. Incontinencia

4. Continente 3. Ocasional 2. Incont. orina 1. Doble

Si la valoracion es inferior a 14 puntos, existe un alto riesgo de ulceracion (el maxi-
mo es 20).
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mente con suero fisiologico, ya que el resto de los produc-
tos son toxicos para las células nuevas; pueden utilizarse
en ocasiones bactericidas (povidona yodada, H,O,, etc.).
Se debera realizar también un desbridamiento quimico y
enzimatico, para el que se podran usar varias sustancias
(sulfadiazina argéntica, clostridiopeptidasa A o catalasa) en
funcion del estadio evolutivo de la dlcera. Se debera tam-
bién favorecer la cicatrizacion manteniendo la humedad
controlada de la ulcera, no de sus alrededores, asi como un
ambiente ligeramente acido. Para ello se aplicaran curas
oclusivas diarias, salvo en los casos de ulceras infectadas,
especialmente por anaerobios, y ulceras muy profundas y
fistulizadas. Las UPP casi siempre suelen estar contamina-
das por diversos microorganismos entre los que los mas
frecuentes son Staphylococcus aureus, estreptococos de los
grupos A, B, Cy D, y enterobacterias. Se debera hacer un
cultivo y tratar segin antibiograma.

Las UPP pueden clasificarse atendiendo a su gravedad
en cuatro estadios: desde el eritema epidérmico como es-
tadio [ hasta una gran pérdida de sustancia que llega al pla-
no 6seo en el estadio IV. Se debera remitir a la unidad de
lesionados medulares todo paciente con UPP de grado 111
(UPP sucia y con fibrina), asi como de grados IV y II (UPP
con tejido de granulacion y epitelizacion) que no haya
evolucionado a regeneracion en un plazo de 15 dias.

También hay que destacar el riesgo especial de este tipo
de pacientes a sufrir quemaduras cutaneas, debido al défi-
cit sensitivo que conlleva la lesién que presentan, por lo
que habra que estar especialmente alerta al respecto, con-
cienciando al paciente y recordandole periodicamente los
cuidados especiales que debe adoptar ante este peligro.

APARATO LOCOMOTOR

Osificaciones paraarticulares

En la evolucion del paciente con lesion medular pueden
aparecer osificaciones heterotopicas que se localizan habi-
tualmente en las grandes articulaciones. Aparecen mas fre-
cuentemente en mayores de 30 anos, si existen espastici-
dad, UPP y lesion medular de grado A de Frankel®.

Se caracterizan por la aparicion de dolor, aumento local
de temperatura y rubor, disminucion de la movilidad y tu-
mefaccion. Pueden cursar con fiebre. Habra que descartar
la presencia de trombosis venosa profunda (TVP).

Aparecen sobre todo en la fase aguda de la lesion me-
dular y en el ambito de la atencion primaria lo mas fre-
cuente es encontrarse con las limitaciones articulares que
dejan como secuela.

Osteoporosis

Durante el primer ano tras la lesion medular se produce
una pérdida de la masa 6sea con osteoporosis y aumento
de la fragilidad 6sea infralesional®, con el consiguiente
riesgo de fracturas ante traumatismos minimos.

Otras complicaciones

Otras complicaciones del aparato locomotor en estos pa-
cientes son las siguientes:
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1. Algias vertebrales y musculares.
2. Dolores por desaferentizacion!®
terapéutica y dificil control.

, con mala respuesta

APARATO RESPIRATORIO

En el aparato respiratorio se producen complicaciones, so-
bre todo en pacientes con lesiones medulares altas, en
quienes la situacion de los musculos respiratorios esta
comprometida por el cuadro parético'!. En estas condi-
ciones existe mas riesgo de presentar procesos respirato-
rios agudos que pueden complicarse. Ademas, son pa-
cientes con dificultad para expectorar, lo que aumenta el
riesgo de aparicion de atelectasias. La insuficiencia respi-
ratoria puede estar presente en los pacientes con lesiones
cervicales en quienes la respiracion sea solo diafragmatica.

Por todo ello, cuando el paciente tenga que permanecer
encamado se debera consultar con la unidad de lesionados
medulares de referencia para valorar la aplicacion de cine-
siterapia respiratoria y tratamiento rehabilitador. También
es interesante mantener un buen balance hidrico para ase-
gurar la correcta humidificacion de las mucosas. Una vez
instaurado cualquier cuadro patologico respiratorio el pa-
ciente sera tratado con las pautas habituales.

APARATO CARDIOVASCULAR
Trombosis venosa profunda/Enfermedad tromboembdlica

Tienen lugar, sobre todo, en la fase aguda de la lesion
medular, pero pueden aparecer también en la fase cronica.
El riesgo es mayor en las lesiones flacidas por la falta de to-
no muscular, con la consiguiente tendencia ectasica veno-
sal?. El cuadro clinico se caracteriza, a diferencia de lo que
sucede en otros pacientes, por la falta de dolor, por lo que
habra que estar alerta ante esta peculiaridad. Se produci-
ran un aumento del diametro del miembro afectado, tu-
mefaccion, piel tensa y brillante, asi como posible altera-
cion de los pulsos periféricos. Existira una diferencia cir-
comeétrica entre los dos miembros.

Ante la sospecha clinica de TVP el paciente debera ser
remitido de inmediato al servicio de urgencias del hospital
en el que se ubique la unidad de lesionados medulares de
referencia.

Cuando se prevea que el paciente debera permanecer en-
camado durante periodos de tiempo prolongados, se pres-
cribira tratamiento profilactico con heparinas de bajo peso
molecular hasta que reanude su actividad habitual. Los pa-
cientes que hayan tenido una TVP pueden presentar a poste-
riori el sindrome postrombético con inflamacion, disestesias
y riesgo de linfedema con posterior fibrosis. El tratamiento se
basard en cuidados posturales, masaje de vaciamiento en
presencia de linfedema y uso de medias elasticas.

Disreflexia autonoma

Es un cuadro muy alarmante que es preciso conocer, ya
que puede llegar a tener un desenlace fatal si no se trata de
forma adecuada, lo que suele ser sencillo en la mayoria
de las ocasiones.
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Consiste en una respuesta exagerada del sistema ner-
vioso vegetativo ante estimulos noxicos por debajo del ni-
vel lesional que cursa con un reflejo simpatico exagerado
y masivo que produce vasoconstriccion por debajo del ni-
vel lesional y vasodilatacién (en realidad congestion pasi-
va) por encima, lo que ocasiona un cuadro clinico caracte-
rizado por hipertension arterial con cefalea pulsatil de ins-
tauracion brusca, bradicardia, sudacion y rubefaccion por
encima del nivel lesional (a diferencia del sudor frio de la
lipotimia), piloereccion, congestion nasal y alteracion del
nivel de conciencial?.

La mayoria de las veces el estimulo noxico que suele
causar el cuadro hay que buscarlo en las visceras huecas:
distension vesical y disinergia por exceso de tiempo entre
vaciamientos (causa mas frecuente), bolsa de drenaje apre-
tada, litiasis vesical, ITU, etc. También puede localizarse
en el aparato digestivo por distension de la ampolla rectal
por heces o fecaloma impactado, o por distension de asas
intestinales. Otras causas pueden ser unas incarnatas, he-
morroides, UPP o ropa demasiado ajustada.

El arma mas eficaz para tratar este problema son las me-
didas preventivas: cumplimiento riguroso de los progra-
mas de reeducacion funcional vesical e intestinal, control
de la ingestion de liquidos, y una dieta rica en residuos y
proteinas.

Una vez instaurado el proceso habra que intentar elimi-
nar el estimulo noxico. Habra que poner, también, al pa-
ciente con la cabeza elevada y despojarle de la ropa ajus-
tada. Cuando, a pesar de tratar la causa desencadenante,
persisten los sintomas, estara indicado el tratamiento far-
macologico con nitratos y nifedipino.

Hipotension ortostatica

Aparece mas frecuentemente en lesiones medulares com-
pletas de nivel alto (por encima de D6). Se presenta con
un cuadro de cefalea, mareo y sincope. Debe levantarse, de

forma lenta, la cabecera de la cama y administrar liquidos
en la medida de lo posible. Para su prevencion pueden uti-
lizarse medias elasticas y fajas abdominales, con el objeti-
vo de favorecer el retorno venoso y compensar la atonia de
la musculatura abdominal. En algunos casos, en los que
las medidas anteriores no sean suficientes, debera pautar-
se un tratamiento farmacologico.
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